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Тээт СЭЭНЕ

МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В СКЕЛЕТНЫХ
МЫШЦАХ ПРИ ПОВЫШЕННОЙ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ

АКТИВНОСТИ

Скелетные мышцы, являющиеся по своему объему самой большой
тканью в организме млекопитающих и играющие важную роль в регу-
ляции метаболизма, претерпевают в течение жизни организма измене-
ния как в структуре, так и в химическом составе (Munro, 1978). Общая
функция скелетных мышц сокращение. Однако они имеют и разли-
чия, которые около 300 лет привлекают внимание физиологов и морфо-
логов (Рехачева, 1981). По современным представлениям скелетные
мышцы различаются по кинетике и метаболизму (Barnard и др., 1970,
1971; Goldspink, 1983). Кинетический критерий основывается на ско-
рости сокращения мышц, которая имеет высокую положительную кор-
реляцию с миозиновой АТФазной активностью и делит мышцы на быст-
рые и медленные. Быстрые волокна делятся, в свою очередь, по метабо-
лическим различиям на гликолитические, или быстро утомляемые, и
оксидативно-гликолитические, или медленно утомляемые. Последние
имеют высокую миозиновую АТФазную активность и хорошо развитую
саркоплазматическую сеть, как и гликолитические волокна, но разли-
чаются в основном по содержанию митохондрий и активности окисли-
тельных энзимов (Hess, 1970; Padykula, Gauthier, 1970). Медленным
волокнам присущи оксидативный характер метаболизма, низкая миози-
новая АТФазная активность, и они практически неутомляемы. (Gauthier,
Lowey, 1976). Поскольку быстрые и медленные волокна имеют различие
в иннервации (Edstrom, Kugelberg, 1968; Hess, 1970), то активация их
мотонейронов зависит от интенсивности мышечной деятельности (Bald-
win и др., 1975; Сээне и др., 1980). Следовательно, изучение изменений
как сократительных, так и метаболических свойств скелетных мышц
при повышенной функциональной активности в острых и хронических
опытах требует точной характеристики физической нагрузки (Сээне
и др., 1980, 1987).

Если в раннем постнатальном периоде скелетные мышцы у крыс
составляют около 20% массы тела, то у взрослых они достигают 45%.
В течение первых двух недель жизни рост скелетных мышц крыс про-
исходит за счет гиперплазии. Начиная с третьей недели они развиваются
преимущественно за счет гипертрофии мышечных клеток, в то же время
роль гиперплазии сохраняется. После седьмой недоли жизни рост ске-
летных мышц происходит в основном за счет гипертрофии клеток
(Munro, 1978). Увеличение массы мышц более чем на 10% у взрослых
млекопитающих происходит уже в результате гипертрофии волокон
(Kennedy и др., 1986; Gollnick, 1982). Существует мнение, что при этом
число миофибрилл на одно волокно не увеличивается (Holmes и др.,
1958). Однако имеются и противоположные мнения (Goldspink, Ю'ВЗ).
Это связано с тем, что как гипертрофия мышечных волокон, так и
нарастание числа миофибрилл, имеющих важное функциональное зна-
чение, отмечаются чаще у молодых животных при повышенной мышеч-
ной активности (Goldspink, 1970) в быстрых мышцах (Shear, Goldspink,
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1971) Пролиферация миофибрилл сопровождается расширением сар-
коплазматической сети и Г-системы, показывающим, что с увеличением
числа миофибрилл происходит и увеличение системы, которая обеспечи-
вает их активацию (Goldspink, 1983).

С возрастом увеличение мышечной массы замедляется, но важно
иметь в виду, что рост мышц на уровне ткани происходит не только
вследствие гипертрофии мышечных волокон, но и за счет соединитель-
ной ткани, кровеносных сосудов и нервов (Ушаков, 1974).

Миофибриллы быстрых и медленных волокон различаются по
ширине Z-линии и по структуре М-линии (Eisenberg, Kuda, 1976;
Gauthier, 1975; Morgan, Proske, 1984). В медленных волокнах Z-линня
широкая, в быстрых относительно узкая. При этом найдено, что у
оксидативно-гликолитических мышечных волокон Z-линия средняя, а у
гликолитических очень узкая (Eisenberg, Kuda, 1976; Sjöström и др.,
1980).

Несомненно, характер функциональной активности скелетных мышц
сильно влияет на структуру этой ткани (Студитский и др., 1985; Умнова,
Сээне, 1985). Длительная мышечная активность вызывает прежде всего
структурные и функциональные изменения в оксидативных и оксида-
тивно-гликолитических мышечных волокнах (Schantz, 1986; Studitsky
и др., 1986; Seene и др., 1985, 1986). Мощная кратковременная и регу-
лярная мышечная активность ведет к более значительной гипертрофии
гликолитических мышечных волокон (Prince и др., 1976; Kikuchi, Wada,
1976).

Во многих исследованиях говорится о переходе гликолитических
волокон при повышении их активности в оксидатнвио-гликолитические.
Так, например, данная трансформация объясняется повышением числа
капилляров и активности окислительного потенциала клетки (Buch-
thal, Schwalbruch, 1980; Andersen, Henriksson. 1977). Однако по коли-
чественным изменениям в мышечной клетке утверждается также, что
ежедневная физическая активность может вызвать переход медленных
волокон в быстрые (Guy, Snow, 1977). На основе преобладания оксида-
тивных волокон в скелетных мышцах у спортсменов-стайеров мирового
класса (Costill и др., 1976; Gollnick и др., 1972) делаются ошибочные
выводы о переходе быстрых мышечных волокон в медленные (Schantz,
1986). Гипертрофия гликолитических волокон при мощной кратковре-
менной мышечной нагрузке (Kikuchi, Wada, 1976; Prince и др., 1976),
снижение в них активности сукцинатдегидрогеназы (Gollnick и др.,
1972) или же некоторое снижение при этом АТФазной активности мио-
зина в медленных волокнах (Сээне и др., 1980) еще не говорят, на наш
взгляд, о трансформации мышечных волокон. Некоторое нарастание
числа медленных или быстрых волокон, правда, возможно благодаря
развитию определенной популяции миобластов (Miller, Stockdale, 1986).

Несомненно, характер мышечной деятельности сильно влияет на
скелетные мышцы. Так, мощность и длительность двигательной актив-
ности соответственно приводят к повышению силы сокращения и резис-
тентности к утомлению, но трансформации волокон при этом не про-
исходит (Gonyea, 1980; Fitts и др., 1973; Eriksson и др., 1972).

В настоящее время известно, что различные факторы дифференци-
ровки и поддержания дифференцированного состояния мышечных воло-
кон регулируют лишь количественную сторону экспрессии признаков
(Резвяков, 1979) полностью детерминированного клеточного типа, и
никак не являются факторами, определяющими появление нового кле-
точного типа (Улумбеков, Резвяков, 1980), как было ранее предполо-
жено (Марвинская, Резвяков, 1978). Так, например, быстрые волокна
не появляются вместо медленных, речь может идти только об экспрес-
сии свойств быстрых волокон в медленные. Применительно к скоросТ’
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ным свойствам мышечных волокон можно говорить о преимущественном
синтезе детерминированных транскрипций для данного клеточного типа
быстрого миозина вместо медленного (Swynghedauw, 1986),
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Teet SEENE
MORFO-FUNKTSIONAALSED MUUTUSED SKELETILI HASTES KÕRGENENUD

FUNKTSIONAALSE AKTIIVSUSE KORRAL

Artiklis on käsitletud morfo-funktsionaalseid muutusi oksüdatiivsetes, oksüdatiiv-
glükolüütilistes ja glükolüütilistes skeletilihastes seoses organismi kohanemisega erineva
intensiivsuse ja kestusega lihastegevusele.

Teet SEENE
MORPHO-FUNCTIONAL CHANGES IN SKELETAL MUSCLES

DURING INCREASED FUNCTIONAL ACTIVITY

Our study was aimed at examining the morpho-functional changes in oxidative,
oxidative-glycolytic and glycolytic skeletal muscle fibres during their adaptation to
muscle activity of different intensity and duration,
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