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Аннотация. Актуальность. Изучение и понимание физиологических процессов, протекающих в мышцах во время 
физических нагрузок, является одним из актуальных направлений в современной физиологии спорта. Расширение 
современных теоретических и практических знаний показывает, что классические представления о физиологических 
процессах, протекающих в мышцах в условиях нагрузок, не дают исчерпывающей информации. Необходимо проведение 
дополнительного анализа и систематизации существующих данных с целью выявления ключевых элементов, воздей-
ствуя на которые мы можем регулировать направление и степень тех или иных физиологических процессов. Одним 
из таких кандидатов может быть семейство белков кальпаинов (CAPN). Несмотря на то, что вначале их ассоциировали 
как регуляторы передачи сигналов, однако в настоящее время их рассматривают как протеазы, которые участвуют 
в обороте миофибриллярного белка, протеолитическом расщеплении саркомерных и цитоскелетных белков. Хотя CAPN 
часто характеризуются как «вредные» деградирующие протеазы при патологических состояниях, включая сердечно-
сосудистые заболевания, кальпаины на самом деле являются процессинговыми, а не деградирующими протеазами. 
Они отличаются от других основных внутриклеточных протеолитических компонентов тем, что действуют путем 
протеолитического процессинга, вызывая модуляцию или модификацию активности, локализации или структуры белка. 
Например, CAPN способны регулировать активность NOS, подавляя продукцию оксида азота во время мышечных 
сокращений, что позволяет предотвратить негативные последствия, вызванные его гиперпродукцией. Они способны 
снижать сократительную активность мышц путем воздействия на так называемые «триады». Кальпаины важны 
и в репаративных процессах в мышцах после физических нагрузок, регулируя процессы восстановления клеточных 
мембран и перестройки белковых компонентов мышечного волокна. Еще одной отличительной чертой от классических 
протеолизных систем, таких как убиквитин-протеасомная и аутофагическая, которым необходима АТФ, является то, что 
кальпаины — АТФ независимые. Однако неконтролируемая активность кальпаинов может приводить к запуску целого 
каскада проапоптотических систем, приводящих к апоптозу и гибели миоцитов. Выводы. Кальпаины играют важную 
роль в физиологических процессах, происходящих в мышцах как в норме, так и при различных патологиях. Функции 
кальпаинов не ограничиваются только протеолизом (расщеплением белков) — они гораздо шире. Поэтому изучение 
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этих ферментов является важным направлением исследований. Оно поможет нам выявить информативные мишени для 
разработки методов лечения и контроля состояния мышц после интенсивных нагрузок.
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Abstract. Relevance. The study and understanding of the physiological processes that occur in muscles during physical 
activity is a crucial area in modern sports physiology. As our theoretical and practical knowledge expands, we realize that 
the classical ideas about these physiological processes under stress conditions do not provide complete information. To fully 
comprehend these processes, we need to conduct further analysis and systematize the existing data. This will help us identify 
key elements that we can influence to regulate the direction and extent of certain physiological processes. One such candidate 
for this regulation is the calpain protein family (CAPN). Initially, they were associated with regulating signal transmission, but 
now they are considered proteases involved in the turnover of myofibrillar protein and the proteolytic cleavage of sarcomeric and 
cytoskeletal proteins. CAPNs are often seen as «harmful» degrading proteases in pathological conditions, such as cardiovascular 
diseases. However, in reality, they are processing proteases rather than degrading ones. They differ from other major intracellular 
proteolytic components because they act through proteolytic processing, causing changes in protein activity, localization, or 
structure. For example, CAPNs can regulate the activity of NOS by suppressing the production of nitric oxide during muscle 
contractions. This helps prevent the negative consequences caused by excess nitric oxide production. They also reduce the 
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contractile activity of muscles by acting on structures called «triads». Calpains play a significant role in the reparative processes of 
muscles after physical activity. They regulate the processes of cell membrane repair and the restructuring of protein components 
in muscle fibers. Another notable difference from classical proteolysis systems, such as ubiquitin — proteasome and autophagic 
systems that require ATP, is that calpains are ATP-independent. However, uncontrolled activity of calpains can trigger a cascade 
of proapoptotic systems leading to apoptosis and the death of myocytes. Conclusion. Calpains play an important role in the 
physiological processes that occur in muscles both in a healthy state and in various pathologies. Thus, the functions of calpains 
are not limited only to proteolysis (protein breakdown) — they are much broader. Therefore, the study of these enzymes is an 
important area of research. It will help us identify informative targets for developing treatment methods and monitoring muscle 
health after intense exercise.
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Введение
Одной из важнейших функциональных систем 

организма, лимитирующей и определяющей физи-
ческую работоспособность, а также интенсивность 
и длительность реакций целостного организма 
на спортивную и физическую нагрузку в целом, 
является мышечная система. Центральным вопро-
сом современной физиологии является понимание 
механизмов утомления и адаптации мышц к нагрузке 
различной интенсивности.

Развитие современной приборной базы позво-
ляет легко зафиксировать эффективность мышечной 
работы с помощью электромиографии, где отмеча-
ется изменение ее активности или истощение сокра-
тительной функции. Однако применение данного 

физиологического метода проблематично, потому 
что согласно современным представлениям, напри-
мер, утомление в данном контексте может включать 
в себя несколько составляющих элементов, каждое 
из которых является следствием течения различных 
физиологических процессов. Это снижает веро-
ятность установления первопричины мышечного 
утомления. Поэтому современные исследования 
все больше направлены на изучение и понимание 
более глубоких механизмов, как биохимических, так 
и функциональных, в развитии утомления, а также 
их последствий при воздействии сверхнагрузок.

Следует отметить, что мышцы по своей природе 
являются «высокопластичной» тканью, которая 
подвергается постоянной трансформации в ответ 
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на изменение уровня физической активности: гипер-
трофия волокон, вызванная силовыми упражнения-
ми, или атрофия волокон, возникающая в результате 
длительных периодов мышечного бездействия 
[1–4]. Данный процесс обусловлен балансом меж-
ду процессами синтеза белка и его деградацией, 
находящийся под контролем протеолитических 
систем (аутофагия, убиквитин-протеасомная си-
стема, каспаза- 3) [5, 6]. Однако по современным 
литературным данным существует еще одна важная 
и перспективная для изучения протеолитическая 
система — кальпаиновая [7, 8]. Кальпаины могут 
вносить огромный вклад не только в регуляцию 
физиологических процессов в мышцах в ответ, 
как на физические нагрузки, так и на длительные 
периоды мышечного бездействия, но и влиять на ра-
боту других протеолитических систем организма. 
Однако роль этой системы в мышцах остается мало-
изученной. Поэтому в рамках данного обзора нами 
проведен литературный анализ роли кальпаинов 
в скелетных мышцах при физических нагрузках.

Общие представления о кальпаинах
Кальпаины (CaPN) представляют собой семей-

ство нелизосомальных протеаз, которые повсеместно 
экспрессируются у млекопитающих, включающие 
15 изоформ: CAPN1-CAPN3, CAPN5- CAPN16. 
Следует отметить, что все изоформы содержат 
ядро цистеиновой протеазы [9, 10]. Однако есть 
исключение — CAPN4, представляющий собой 
субъединицу в 28 кДа, у которой отсутствует 
цистеиновое протеолитическое ядро. Из-за этого 
CAPN4 не распознается как независимая изоформа 
кальпаина и реклассифицирована как субъединица 
кальпаина 1 (CAPNS1) [11].

В скелетных мышцах существуют три преоб-
ладающие изоформы кальпаина: CAPN1, CAPN2, 
и CAPN3[11–14]. Альтернативные названия 
CAPN1 и CAPN2 — μ-кальпаин и m-кальпаин 
соответственно. CAPN3 иногда упоминается в ли-
тературе как p94, так как обладает молекулярной 
массой 94 кДа [15]. В отличие от CAPN1 и CAPN2 
CAPN3 существует в виде гомодимера с двумя 

субъединицами и способен выполнять не только 
протеолитическую функцию, как другие изоформы. 
Следует также отметить, что кальпаин‑3 довольно 
стабилен в скелетных мышцах и не ингибируется 
кальпастатином [16, 17].

Одним из ключевых активаторов всех кальпаи-
нов является кальций. Концентрации Ca2+, индуци-
рующие конформационные изменения как μ-, так 
и m-кальпаина, по крайней мере на порядок выше 
величины фактических концентраций этого иона 
в клетках. Так, для активации CAPN1 необходима 
концентрация Ca2+ 0,5–2 мкМ и 50–150 мкМ для 
CAPN2 соответственно [18].

Однако существуют и другие способы акти-
вации. Например, кальпаины способны к ауто-
протеолизу. Это осуществляется путем удаления 
N-концевого домена [19], что позволяет активиро-
ваться при низких концентрациях Ca2+ в клетке. Так, 
аутопротеолиз CAPN2 приводит к 25‑кратному сни-
жению количества Ca2+, необходимого для полумак-
симальной активации [20]. Согласно литературным 
данным, аутопротеолиз соответствует начальной 
активации кальпаинов, поэтому аутолизированные 
формы CAPN1 и CAPN2 часто используются в ка-
честве маркеров активации кальпаина в скелетных 
мышцах [21, 22]. Кроме того, усиливать действие 
кальпаинов также может накопление АФК, что вы-
зывает конформационные изменения в структуре 
белков скелетных мышц, повышая тем самым их 
восприимчивость к кальпаинам [23, 24]. С другой 
стороны, некоторые киназы и фосфатазы могут 
усиливать восприимчивость специфических каль-
паиновых субстратов к действию кальпаинов путем 
их фосфорилирования или дефосфорилирования. 
Например, протеинкиназа-С (PKC) может фосфо-
рилировать тропонин-I, повышая восприимчивость 
к деградации кальпаином [25]. Все это приводит 
к ускорению процесса расщепления саркомерных 
и цитоскелетных белков, что приводит к разборке 
миофибрилл и запуску процесса деградации миофи-
бриллярных белков через протеасомный комплекс.

Согласно исследованиям T. Raastad et al. (2010) 
активность кальпаина увеличилась в 3 раза сразу 
после интенсивной тренировки с эксцентричными 
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упражнениями, а повышенная активность кальпа-
ина сохранялась в течение 95 ч после завершения 
тренировки. Большая часть активности кальпаина 
отмечена в миофибриллярной фракции (то есть 
нерастворимой) [24]. Несмотря на то, что вначале их 
ассоциировали как регуляторы передачи сигналов, 
однако в настоящее время их рассматривают как 
протеазы, которые участвуют в обороте миофибрил-
лярного белка, протеолитическом расщеплении сар-
комерных и нижеуказанных цитоскелетных белков: 
деградация десмина, винкулина, талина, дистрофина 
и спектрина; белков Z-дисков и высвобождение 
альфа-актинина; С-белка, который охватывает тол-
стые нити; тропонина Т и тропомиозина; деградация 
М-белков наряду с деградацией С-белка [25, 26].

Следует отметить, что впервые роль кальпаинов 
трактовалась как инициаторов протеолитической 
деградации в посмертных условиях, когда после оста-
новки синтеза АТФ в скелетных мышцах прекраща-
лась работа классических протеолитических систем, 
таких как убиквитин-протеасомная и аутофагическая, 
а кальпаины продолжали функционировать [27]. Од-
нако несмотря на это, деградация белка продолжалась 
вследствие утечки кальция из саркоплазматического 
ретикулума (SR) и последующей активации каль-
паинов, что послужило основой для понимания их 
функции в скелетных мышцах [27, 28].

Хотя они часто характеризуются как «вредные» 
деградирующие протеазы при патологических состо-
яниях, включая сердечно-сосудистые заболевания, 
кальпаины на самом деле являются процессинговы-
ми, а не деградирующими протеазами. Кальпаины 
отличаются от других основных внутриклеточных 
протеолитических компонентов тем, что действуют 
путем протеолитического процессинга, вызывая 
модуляцию или модификацию активности, специ-
фичности, локализации или структуры белка.

Роль кальпаинов  
в физиологических процессах

Возникающие «микротравмы» скелетных мышц 
под воздействием физических нагрузок приводят 
к частичному повреждению миофибрилл и, как 

следствие, в этих условиях кальпаины производят 
локальный демонтаж поврежденных участков, тем 
самым ускоряя синтез новых белков и процесс 
восстановления (Рис. 1, пункт 4) [29, 30]. В экс-
перименте на грызунах в ответ на однократную 
тренировку на выносливость отмечено, что ско-
рость расщепления тропомиозина и α-актинина 
под действием кальпаина увеличилась на 48 % 
и 103 % соответственно [31]. Возможно, кальпа-
ины играют важную роль для образования новых 
изоформ миозина в миофибриллярном аппарате. 
Например, полностью собранная молекула миозина 
обладает большим размером (~520 кДа), и поэтому 
для внедрения этой крупной белковой структуры 
в упакованный миофибриллярный аппарат необхо-
димо его частичная разборка [29, 32, 33]. С другой 
стороны, кальпаины играют важную роль в процессе 
восстановления мембраны путем расщепления дис-
ферлина. В экспериментальной модели на мышах, 
нокаутированных по гену дисферлина, установлено 
значительное снижение восстановления поврежде-
ний в мембранах мышечных волокон в ответ на экс-
центричную нагрузку. Это позволяет предположить, 
что недостаток дисферлина не позволяет кальпаинам 
его расщепить до мини-дисферлина, который необ-
ходим для восстановления мембран [34].

В тоже время они могут влиять на уровень 
продукции оксида азота. Оксид азота является 
одним из ключевых элементов в мышечном 
сокращении при физиологических нагрузках: 
усиливает высвобождение ацетилхолина из пре-
синаптической мембраны, стимулирует выход 
кальция из плазматического ретикулума, а также 
увеличивает эффективность работы микроцир-
куляторного русла и скорости отдачи кисло-
рода. Однако ситуация меняется при больших 
мышечных нагрузках и гиперпродукции NO. 
Гиперпродукция NO в результате физических 
нагрузок (концентрации NO в тканях >10–6 М), 
согласно литературным данным, может оказывать 
прямое негативное влияние на дыхательную цепь 
митохондрий [35,36], также в присутствии высо-
ких концентраций Н2О2 NO может образовывать 
сильнейший окислитель пероксинитрит — ОNОO–. 
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Согласно литературным данным e-NOS образует 
комплекс с HSP90, который является субстратом 
для кальпаина (Рис. 1, пункт 2) [37]. В результате 
работы CAPN происходит дестабилизация ком-
плекса и ингибирование e-NOS. Интересный факт, 
что HSP90 необходим также для работы домена, 
связывающего гормоны. Например, его разрушение 
приводит к снижению активности глюкокорти-
коидов [38]. С другой стороны, n-NOS связана 
с α1‑синтрофином, белком дистрофинового ком-
плекса, содержащим PSD‑95. Поэтому активация 
кальпаина вызывает деградацию дистрофина, и как 
следствие, деактивацию n-NOS (Рис. 1, пункт 3). 
Все это приводит к резкому снижению свободной 
концентрации оксида азота в условиях длительной 
нагрузки. Поэтому кальпаины являются одними 
из ключевых регуляторов продукции оксида азота 
в мышцах наряду с буферными системами азота, 
предотвращая его гиперпродукцию.

Кальпаины также могут напрямую участвовать 
в снижении мышечной силы при длительных на-
грузках (Рис. 1, пункт 1). В мышцах существуют так 
называемые «триады» — место соединения Т-систе-
мы и эндоплазматического ретикулума (ER), способ-
ствующие высвобождению Ca2+ в ответ на потенциал 
действия [39, 40]. В состав этого комплекса входят 
дигидропиридиновые рецепторы (DHPR), которые 
являются медленными потенциал чувствительными 
Са-каналами L-типа, передающими электрический 
сигнал на мембрану саркоплазматического ретикулу-
ма. В исследовании K. Kanzaki, et al. (2107) доказано, 
что фармакологическое ингибирование кальпаинов 
предотвращает уменьшение мышечной активности, 
вызванное длительной нагрузкой. Это обусловлено 
тем, что не происходит снижение содержания белка 
junctophilin 1 (JP1) и junctophilin 2 (JP2), который 
расположен в DHPR [41]. Junctophilins проходят через 
мембрану «Т» образных канальцев и связывают ER, 
что необходимо для формирования тройничного 
соединения [42, 43]. Таким образом, можно сделать 
вывод о том, что в норме кальпаины играют важную 
защитную роль в мышцах в ответ на нагрузку, пре-
дотвращая развитие негативных процессов в миофи-
бриллах, а также участвуя в репаративных процессах.

Отдельный интерес представляют данные о роли 
CAPN3 в мышцах. Во-первых, в отличие от других 
кальпаинов он может активироваться не только при 
физиологических субмикромолярных концентрациях 
кальция, но даже и в отсутствии кальция с помощью 
Na+ [44, 45]. Во-вторых, CAPN3 не подавляется 
кальпастатином — белком, который организм выра-
батывает для блокирования кальпаинов. В-третьих, 
CAPN3 может функционировать в роли, отличной 
от протеолиза [46–48]. Данный факт впервые от-
мечен у пациентов с дистрофией мышц нижнего 
пояса конечностей типа 2A (LGMD2A), которая 
развивается из-за мутаций в гене CAPN3. Оцен-
ка локализации мутаций в гене CAPN3 показала, 
что у нескольких пациентов с LGMD2A имелись 
мутации в областях гена, которые не влияли на про-
теолитическую активность CAPN3 [49, 50]. Это 
открытие привело к созданию мышей с нокаутом, 
содержащих мутантный ген CAPN3, который делает 
CAPN3 протеолитически неактивным, но структур-
но неповрежденным. В результате эксперимента 
у мутантных мышей в процессе восстановления 
после физических нагрузок происходило нормаль-
ное восстановление триадных соединений между 
коннектином и титином с функционирующими 
каналами для высвобождения Ca2+ в скелетных 
мышцах [50–52]. Также у мышей с нокаутом CAPN3 
выявлено снижение экспрессии генов, связанных 
с фенотипом медленных волокон, активности 
рецептора рианодина (RyR) и, как следствие, на-
рушение высвобождения Са2+ из саркоплазматиче-
ского ретикулума, что привело к блокаде передачи 
сигналов через Ca2+-путь кальмодулин-зависимой 
протеинкиназы (CaMK), который отвечает за по-
вышенную регуляцию транскрипции генов, уча-
ствующих в окислительном метаболизме [45, 48, 
51–53]. В исследовании K.R. Villani, et. al (2024) 
опубликованном в 2024 году, было обнаружено, что 
у мышей с полностью инактивированным геном 
CAPN3 в покое и при выполнении упражнений 
на выносливость нарушен кальциевый гомеостаз 
и его поступление в клетку. Также были выявлены 
негативные изменения в структуре саркоплазмати-
ческого ретикулума после нагрузки [54].
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Таким образом, можно заключить, что кальпаи-
ны, и в частности CAPN‑3, выполняют важнейшую 
функцию в поддержании клеточного гомеостаза. Они 
не только контролируют оборот миофибриллярных 
белков, но и помогают поддерживать оптимальный 
уровень кальция в клетке.

Патологическая роль кальпаинов  
в мышцах

Однако действие длительных физических нагру-
зок может спровоцировать развитие патологических 
процессов, что вызывает кардинальные структурные 
изменения в мышцах вследствие неконтролируемой 
активности кальпаинов. Основными классически-
ми путями роста концентрации кальция в клетке, 
согласно литературным данным, являются либо 
высвобождение из внутриклеточных запасов, либо 
приток из внеклеточного пространства [55, 56]. 
Ключевую роль в регуляции внутри клетки играет 
плазматический ретикулум, который высвобождает 
кальций через инозитол 1, 4, 5‑трифосфат (IP3) 
рецепторы или рианодиновые рецепторы, активиру-
емые циклической АДФ — рибозой [56–58]. Однако 
во время блокировки этих каналов в клетке может 
наблюдаться значительный выброс ионов кальция. 
Возникает вопрос, откуда высвобождается данный 
потенциал во время интенсивных физических нагру-
зок? Например, при интенсивных физических на-
грузках пиковый показатель концентрации кальция 
может достигать до 120 мкМ в мышечных волокнах 
с медленными сокращениями и 358 мкМ в мышеч-
ных волокнах с быстрыми сокращениями [59]. Со-
гласно литературным данным цитозольный кальций 
также может увеличиваться вследствие активации 
вторичного мессенджера — никотиновой кислоты 
адениндинуклеотидфосфата (NAADP) [60].

NAADP активирует выход кальция из кислых 
эндолизосомальных запасов [61–64]. Интересен 
факт о том, что лизосомы могут действовать 
не только по отдельности, но и совместно с ER. 
При их активации может возникать сначала ло-
кальный всплеск выхода ионов кальция, а затем 
«триггерное» высвобождение Ca2+, которое вторично 

рекрутирует IP3R или RyR, вызывая так называемый 
«глобальный цитозольный сигнал» Ca2+. [60, 61, 65]. 
Можно предположить, что в условиях активации 
кислых лизосом и триггерного взаимодействия 
с рецепторами плазматического ретикулума мо-
жет отмечаться резкий рост активности кальпаина. 
Следует также отметить, что некоторые цитокины 
способны активировать кальпаин‑2 посредством 
усиления стресса плазматического ретикулума [66]. 
В свою очередь кальпаин‑2 способен усиливать 
продукцию целого ряда цитокинов, таких как IL‑6, 
IL‑12 и IL‑17, способствуя развитию воспалитель-
ного ответа (Рис. 1) [67, 68]. Мы уже отмечали, что 
кальпаины уникальны тем, что они непосредственно 
распознают субстраты, которые АТФ независимы. 
Кроме того, усиливать действие кальпаинов также 
может накопление АФК, что вызывает конформа-
ционные изменения в структуре белков скелетных 
мышц, повышая тем самым их восприимчивость 
к кальпаинам [69–71].

С другой стороны, некоторые киназы и фосфа-
тазы могут усиливать восприимчивость специфи-
ческих кальпаиновых субстратов путем их фосфо-
рилирования или дефосфорилирования. Например, 
протеинкиназа С (PKC) может фосфорилировать 
тропонин-I, повышая восприимчивость к деградации 
кальпаином [69]. Все это приводит к ускорению 
процесса расщепления саркомерных и цитоскелет-
ных белков, что приводит к разборке миофибрилл 
и запуску процесса деградации миофибриллярных 
белков через протеасомный комплекс. Еще одной 
мишенью для кальпаина является каспаза‑3 (Рис. 1, 
пункт 5). В эксперименте на мышах с сепсисом 
кальпаин вызывал активацию каспазы‑3 в миокарде 
и апоптоз путем уменьшения связывания Hsp90-Akt. 
Следует также отметить, что каспаза‑3 в синергии 
с кальпаином — 3 ингибируют кальпастатин, глав-
ный антогонист кальпаина [66].

Неконтролируемая активность кальпаинов 
может оказывать влияние и на процесс апоптоза 
(Рис. 1, пункт 5), путем расщепления ключевых 
регуляторов апоптотического пути, таких как Bcl‑2: 
BclXl, Bid и XIAP (Х-сцепленный ингибитор апоп-
тоза) [72, 73]. На фоне продолжающихся негатив-
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ных процессов в митохондриях (увеличение АФК 
и концентрации кальция, нарушение дыхательной 
цепи) при длительных физических нагрузках и ро-
сте активности кальпаинов происходит активация 
проапоптотических белков, таких как Bax и Bak. 
В норме они существуют в виде неактивных мо-
номеров, при этом Bax локализуется в цитозоле, 
а Bak находится в митохондриальной фракции. Они 
увеличивают проницаемость наружной мембраны 
митохондрий, вызывая высвобождение кофакторов 
межмембранной пространственно-резидентной 
каспазы в цитоплазму [74,75]. Вследствие деста-
билизации мембраны митохондрии цитохром-С 
способен выходить в цитозоль и запускать процесс 
сборки комплекса, активирующего каспазы вместе 
с фактором, повышающего активность апоптоз-
протеазы 1(Apaf‑1) и каспазы 9, так называемой 
«апоптосомы» [76]. Еще одним фактором, влияю-
щим на процесс апоптоза в клетке, является фак-
тор индуцированного апоптоза (AIF). Кальпаины 
способствуют высвобождению AIF из митохон-
дрий, который потом переходит в ядро и вызывает 
конденсацию хроматина и деградацию ДНК [77,78]. 
На основании вышеизложенного можно сделать 
вывод, что данный процесс запускается в результате 
неконтролируемой активности кальпаинов. Данный 
эффект возникает вследствие активации кислых 
лизосом и триггерного взаимодействия с плазмати-
ческим ретикулумом, а также неконтролируемого 
притока экзогенного кальция из-за нарушения 
целостности клеточной мембраны.

Выводы
В соответствии с вышеизложенным кальпаины 

являются важным компонентом в физиологических 
процессах, протекающих в мышцах как в норме, так 
и при патологии. В норме кальпаин, по-видимому, 
может выполнять протективную роль, путем первич-
ного окисления сократительных белков, а разрушая 
«триады» и нарушая механизм мышечного сокра-
щения защищает мышцу от дальнейшей перегрузки 
и гибели. С другой стороны, гиперпродукция ок-
сида азота при мышечных нагрузках может иметь 

большой негативный эффект, а кальпаины могут 
быть эффективным механизмом по его регуляции. 
Однако неконтролируемая активность кальпаи-
нов может приводить к запуску целого каскада 
проапоптотических систем, приводящих к апоп-
тозу и гибели миоцитов. Таким образом, перечень 
функций кальпаинов не ограничивается только 
протеолизом специфических белков, а намного 
шире, многие из которых еще предстоит изучить. 
Поэтому проведение дальнейших исследований 
в этой области является важным направлением, 
которое может помочь выявить информативные 
мишени для терапии и контроля состояния мышц 
после интенсивных и сверхинтенсивных физических 
нагрузок.
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