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О НЕКОТОРЫХ АСПЕКТАХ АДАПТАЦИИ МИОКАРДА
К РЕГУЛЯРНОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ ТРЕНИРОВКЕ

При адаптации организма к физическим нагрузкам разной интенсив-
ности и длительности одним из основных звеньев, лимитирующих рабо-
тоспособность, является приспособление к ним сердечной функции.

В ходе регулярной физической тренировки в миокарде активируется
синтез нуклеиновых кислот и белков. Экспериментами показано, что
у животных, подвергнутых регулярным физическим нагрузкам, увели-
чивается концентрация РНК и повышается синтез белка. В первую оче-
редь увеличивается синтез ядерной РНК, затем митохондриальной
и рибосомной (Caldarera и др., 1974). Активация синтеза РНК и белка
сопровождается гипертрофией сердца, что, однако, значительно меньше
выражено, чем при компенсаторной гиперфункции миокарда (Литов-
ченко, 1967; Меерсон, Голубева, 1973; Меерсон и др., 1971; Шелованова,
Садовская, 1965). Степень гипертрофии миокарда в ходе тренировки
зависит от применяемых нагрузок (табл. 1,2) (Сээне и др., 1977).

В условиях покоя адаптированное к физическим нагрузкам сердце
характеризуется небольшим снижением основного обмена веществ и
минутного объема его, а также умеренной брадикардией (Sallin и др.,
1968), что уменьшает работу сердца, осуществляемую единицей массы
его, т. е. интенсивность функционирования структур сердца (Меерсон,
1975). Уменьшение интенсивности функционирования сердца, обуслов-
ленное увеличением массы его, необходимо для сохранения резерва
сердца, который мобилизуется при физической нагрузке (Меерсон,
1975) При физической нагрузке в тренированном организме произво-
дительность сердца повышается от сниженного уровня покоя значитель-
но выше, чем у нетренированных. В итоге, общая работа сердца и
работа его на единицу массы миокарда у тренированных увеличива-
ются в два раза больше, чем у нетренированных (Меерсон, 1976).
В связи с этим растет и мощность систем энергообеспечения мышечной
клетки, что выражается в более быстром увеличении емкости коронар-
ного русла, чем массы мышечных клеток (Poupa, Rakusan, 1966), и сле-
довательно, диффузионная дистанция кислорода от капилляров к мито-
хондриям уменьшается, а коронарный резерв увеличивается (Меерсон,
1976) Кроме того, мощность тканевой системы транспорта кислорода
возрастает за счет увеличения концентрации миоглобина в тренирован-
ном сердце (Мусин, 1968). То, что при адаптации к физическим нагруз-
кам потенциальная мощность путей транспорта кислорода и субстратов
окисления возрастает, а масса и количество митохондрий заметно не
меняется (Меерсон, 1976), обусловлено большим резервом мощности
последних (в норме занимают более 35% объема мышечных клеток
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сердца млекопитающих; Page, McCallister, 1973). Таким образом, имен-
но пути транспорта субстратов окисления и кислорода при больших
нагрузках лимитируют интенсивность ресинтеза АТФ (Меерсон, 1975).

Скорость и амплитуда сокращения сердца лимитируются АТФазной
активностью актомиозина. Известно, что гидролиз АТФ актомиозином
определяет скорость сокращения миокарда, а изменения в активности
актомиозиновой АТФазы отражают изменения в утилизации АТФ при
сокращении (Вагапу, 1967; Katz, 1970; Mommaerts, 1969). Сердечная
мрппца, имеющая высокий аэробный потенциал, обладает относительно
цизкой АТФазной активностью актомиозина (Katz, 1970). Кроме того,
имеется тесная отрицательная связь между интенсивностью гликогено-
лиза мышцы и ее актомиозиновой АТФазной активностью (Peter и др.,
1972). Если учесть, что уровень АТФазной активности актомиозина и
активность гликолитических энзимов регулируются одновременно
(Baldwin и др., 1975), то повышению АТФазной активности миокарда
должны сопутствовать метаболические сдвиги усиления анаэробного
гликолиза.

Известно, что т. н. А^2+-активируемая АТФазная активность акто-
миозина, содержащего миозин, актин, Mg2+, АТФ и в низкой концентра-
ции Са тесно связана с фундаментальными биохимическими процес-
сами, которые происходят в миофибриллах во время сокращения (ЕЬа-
si, Nonomura, 1973). АТФ образует комплекс с Mg2+, который соединя-
ется с миозином и является субстратом для АТФазы актомиозина.
Актин в фибриллярной форме активирует АТФазу миозина. Повышение
АТФазной активности миозина под влиянием актина рассматривается
как результат присоединения его к миозину (Eisenberg, Moos, 1968).
Оказалось, что максимальная скорость гидролиза АТФ актомиозином
ниже, чем скорость гидролиза АТФ на чистом миозине, и что актин
ускоряет не стадию гидролиза АТФ, а стадию сбора продукта мед-
ленную стадию (Lymp, Taylor, 1971). К комплексу актин —миозин при-
соединяется субстрат, который очень быстро диссоциирует на комплекс
миозин—субстрат, и только затем происходит гидролиз АТФ. К ком-
плексу миозин —пррдукт может либо присоединяться актин, либо в этом
комплексе может происходить диссоциация продукта с миозином. По-
скольку известно, что диссоциация продукта с миозином очень медлен-
ный процесс, который идет в основном через актомиозиновый комплекс,
то гидролиз АТФ на чистом миозине может полностью ппенебрегаться
(Дешеревский, 1977). Однако интенсивность гидролиза АТФ, а следо-
вательно, и сократимость миокарда зависят от наличия Са 2+ в мио-
плазме, а кальциевая регуляция, в свою очередь, осуществляется благо-
даря комплексу регуляторных белков в тонком филаменте (Ebashi,
1963; Ebashi, Ebashi, 1964). Таких комплексов один на каждые семь
глобул актина, включая молекулу тропомиозина и три тпопониновых
компонента, причем тропонин-С ответствен за взаимодействие всего
комплекса с кальцием. При отсутствии Са2+ связь между миозином и
актином ингибируется тропонин тропомиозиновой системой. Са 2+
даже в низких концентрациях связывается тропонином и устраняет
ингибирование. При физиологических условиях Са 2+ не активирует
актомиозиновую АТФазу, а устраняет только ингибирование (Ebashi,
Nonomura, 1973). Отсюда следует, что Са2+-активируемая АТФазная
активность актомиозина (выявление ее требует около тысячи раз более
высокой концентрации Са 2+, чем физиологическая) имеет относительно
небольшое значение в совокупности процессов, связанных с сокраще-
нием. Таким образом, становится понятным, почему корреляция между
скоростью сокращения и Mg2+-aKTHßnpyeMoft АТФазной активностью



О некоторых аспектах адаптации миокарда . > 191

актомиозина гораздо теснее, чем между скоростью сокращения мышц
и Са2+-активируемой АТФазной активностью.

В экспериментах с животными показано, что при физической тре-
нировке в основном повышается Са2+-активируемая АТФазная актив-
ность актомиозина миокарда (Bhan, Scheuer, 1975; Malhotra и др., 1976).
В М^2+-активируемой АТФазной активности актомиозина миокарда как
при длительных нагрузках, умеренных по интенсивности, так и при
нагрузках высокой интенсивности существенных изменений не отме-
чено (табл. 1) (Сээне, 1976; Сээне и др., 1977; Baldwin и др., 1975).
Трудно объяснить физиологическое значение Са 2+-активируемой актив-
ности актомиозина миокарда при адаптации к физическим нагрузкам,
а также согласиться с предположениями, что повышение этой АТФазной
активности является следствием увеличенной сократимости миокарда
(Bhan, Scheuer, 1975; Wilkerson, Evonuk, 1971). Если учесть, что сер-
дечная мышца сокращается непрерывно и что в ней аэробный потен-
циал более высок, чем в других тканях, можно предположить, что гене-
рирование и гидролиз АТФ во время мышечного сокращения
происходят оптимально как при длительных, так и при кратковремен-
ных физических нагрузках.

Известно, что дефицит гормонов коры надпочечников, в частности
глюкокортикоидов, снижает работоспособность организма (Ingle, 1940;
Winter, Flataker, 1960), а также сократительную способность миокарда
(Колпаков, 1967; Юдаев, Протасова, 1972). При длительных физиче-
ских нагрузках в нетренированном организме адренокортикальная
активность снижается (Виру, 1977; Кырге, 1974), при этом, однако, не
снижается АТФазная активность актомиозина (Сээне и др., 1977),
как это наблюдалось при адреналэктомии (Rovetto и др., 1970). Однако

Таблица 1
Гипертрофия сердца и Мд 2 +-активируемая АТФазная активность актомиозина миокарда

{х±т) при тренировке разной интенсивности и длительности у крыс
9

Интенсивность бега на третбане п Относительный
вес сердца, мг/г

Активность, мкмоль
Рнеорг. на 1 мг белка

в минуту

Контроль 7 2,53 ±0,08 0,245± 0,013
Максимальная (95 м/мин) 6 2,67±0,07 0,258 ±0,017
Контроль 8 2,46 ± 0,05 0,233 ±0,006
Субмаксимальная (65 м/мин) 8 3,05 ±0,05

/><0,001
0,262 ±0,027

Контроль 8 2,47 ± 0,04 0,250± 0,0 0
Умеренная (35 м/мин) 5 3,02 ± 0,010

/><0,001
0,260 ±0,0 4

Таблица 2
Гипертрофия сердца и Мд 2 +-активируемая АТФазная активность

актиомиозина миокарда ( х±т) при хронической перетренировке у крыс

Группа п Относительный вес
сердца, мг/г

Активность,
МКМОЛЬ Рнеорг. на 1 мг

белка в минуту

Нетренированная 7 2,51 ±0,11 0,243± 0,012
Перетренированная 5 3,74 ±0,14 0,201 ±0,016

Р<0,001 Р<0,10
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при хронической перетренировке, сопровождающейся сильно выражен-
ной гипертрофией сердца (Кырге, 1974; Сээне и др., 1977), сниженной
сократимостью миокарда, уменьшением митохондриальной массы при
повышенной утилизации АТФ (Bing и др., 1971) и интенсивным синте-
зом РНК и белка (Rabinowitz, 1974), отмечается снижение Mg2+-aKTH-
вируемой АТФазной активности актомиозина (табл. 2) (Сээне и др.,
1977). Это может быть связано с нарушением соотношения легких и
тяжелых цепей в головках миозина, где локализованы центры АТФаз-
ной активности (Weeds, Pope, 1971; Wood и др., 1971). Поскольку син-
тез и распад тяжелых цепей протекают в два раза быстрее, чем обнов-
ление легких цепей (Wood и др., 1971), при увеличении функции сердца
тяжелые цепи миозина должны накапливаться быстрее легких. Но, так
как легкие цепи миозина участвуют в регуляции сократительного акта
миокарда (Weeds, Pope, 1971), повышения АТФазной активности акто-
миознна может не наблюдаться, хотя в начальной стадии адаптации
к физическим нагрузкам она может быть и повышенной, как это имело
место в начальной стадии компенсаторной гипертрофии (Wikman-Cof-
fert и др., 1975). Если учесть, что повышение АТФазной активности
актомиозина сопровождается увеличением активности энзимов глико-
лиза (Baldwin и др., 1975), что не свойственно тренированному сердцу,
то при адаптации должен повышаться механизм анаэробного ресинтеза
АТФ. Однако хорошо известно, что в тренированном сердце увеличи-
вается мощность систем, ответственных за транспорт субстратов и кис-
лорода, а увеличение эффективности использования кислорода приво-
дит к общему росту мощности системы аэробного ресинтеза АТФ. Таким
образом, в адаптированном к физическим нагрузкам сердце во время
напряжения резерв АТФ мобилизуется в меньшей мере, чем в нетрени-
рованном, благодаря мощной аэробной системе ресинтеза АТФ (Меер-
сон, Голубева, 1973).

Среди факторов, лимитирующих адаптацию миокарда к повышенной
нагрузке, существенное значение имеют системы активного транспорта
ионов. Определение активности Na, К-АТФазы микросомальной Фрак-
ции миокарда у подопытных крыс показало, что при плавании до 15 мин
она существенно не изменяется. Активность фермента заметно повы-
шается после 1.5 и 3 ч плавания и понижается во время предельной
нагрузки (16 —20 ч). В последнем случае наблюдалось накопление
воды и натрия в клетках миокарда, причем между повышением содер-
жания натрия в клетках миокарда и понижением активности Na,
К-АТФазы в микросомальной фракции установлена существенная кор-
реляция (Кырге, 1974; Kõrge и др., 1974). Динамика активности Na,
К-АТФазы в миокарде хорошо согласуется с изменением адренокорти-
кальной активности (табл. 3).

После плавания в течение 18—20 ч у тренированных крыс снижение
активности Na К-АТФазы не наблюдалось (Кырге, 1976), а содержание
кортикостерона в крови повышалось.

Опыты с избирательным включением глюко- и минералокортикоид-
ной функции (опыты на адреналэктомированных крысах с введением
соответственно альдостерона или кортизола) показали, что в обоих слу-
чаях в сарколемме клеток миокарда можно поддерживать нормальную
активность Na, К-АТФазы (Кырге, 1976). В обоих случаях установлена
зависимость предельной длительности работы от скорости снижения
активности Na, К-АТФазы во время нагрузки. При глюкокортикоидной
недостаточности предельная длительность работы была меньше, и
активность Na, К-АТФазы снижалась значительно быстрее. Следова-
тельно, адаптация сердца, а вместе с тем и всего организма к большой
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нагрузке в значительной степени зависит от стабильности и мощности
работы Na, К-насоса сарколеммы клеток миокарда. Последняя, в свою
очередь, регулируется глюкокортикоидами (Кырге, 1976). В результате
тренировки, очевидно, увеличивается возможность поддержания необ-
ходимого уровня активности Na К-АТФазы в течение длительной мы-
шечной работы. Эта возможность во многом зависит от функциональ-
ной устойчивости гипофизарно-адренокортикальной системы, увеличива-
ющейся в ходе тренировки (Виру, 1977; Кырге, 1974).
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SOME ASPECTS OF MYOCARDIAL ADAPTATION TO REGULAR

PHYSICAL TRAINING
Summary

An increased performance of hearts in physically trained men and animals has been
demonstrated in many laboratories. It is known that the speed of muscle shortening is
related to the myosin and actomyosin ATPase activity. Although it is difficult to make
a direct extrapolation of ATPase activity to cardiac performance, the increase in the
cardiac actomyosin ATPase activity of exercised animals may partly explain the greater
mechanical performance of the heart. Available evidence indicates that the so-called
Mer2+ activated actomyosin ATPase reaction, which involves myosin plus actin, Mg2+,
ATP, and low concentration of Ca2+ , represents a fundamental biochemical process that
occurs in the myofibrils during muscle contraction. ATP forms a complex with Mg 2+

,

which is bound to myosin, and serves as a substrate for the ATPase. In the absence of
Ca2+ , interaction between actin and myosin is inhibited by the modulatory proteins,
tropomyosin and troponin. Ca 2 + at low concentrations reverses this inhibition by
binding to one component of troponin. Thus, under physiological conditions, Ca2+ does
not activate actomyosin ATPase but reverses a pre-existing inhibition. Ca 2+ activated
actomyosin ATPase activity does not correlate as well with muscle contractile speed as
does Mg2+ activated actomyosin ATPase activity. A remarkably close relationship
between actomyosin ATPase activity and glycogenolytic capacity is apparent from the
correlation between Mg 2+ activated ATPase activity and the level of activity of the
rate limiting enzyme, phosphofructokinase in the heart muscle of trained and untrained
animals. Since heart muscle contracts continually and has the highest capacity for
aerobic metabolism of any mammalian muscle, it seems reasonable that the enzyme
patterns for the generation of ATP and the hydrolysis of ATP during muscle contraction
are the optimal ones for continuous and vigorous contractile activity.

Exercise training prevents the water and Na+ accumulation in myocardial cells
during acute exertion due to a more stable function of Na-K pump in trained animals.
The effect of training is partly mediated through the improved adrenocortical function
while adrenal hormones, by regulating the heart metabolism and function, significantly
influence the adaptation to physical exertion.

Tartu State University Received
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