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I SISSEJUHATUS 

 

Skeletilihast võib iseloomustada kui äärmiselt plastilist kudet, mis on võimeline 

suurtes piirides kohanema muutunud keskkonnatingimuste ja funktsionaalse 

aktiivsuse iseloomuga. Nende kohanemisprotsesside aluseks on skeletilihaskoe nii 

ehituslikud kui ainevahetuslikud eripärad, mis on võimelised suurtes piirides 

adapteeruma vastavalt funktsionaalse aktiivsuse iseloomule. 

Skeletilihase uuringutes on tuntud seisund, mida kirjeldatakse kui 

kompensatoorset hüpertroofiat. Lihaskoe hüpertroofia saavutatakse kas 

sünergistlihase kõõluse läbilõikamise või sünergistlihase osalise või täieliku 

eemaldamise tulemusena. Mõjustatud lihastele rakendub täiendav funktsionaalne 

koormus, mis tingib ulatuslikke muutusi skeletilihaskoe nii morfoloogilistes kui ka 

metaboolsetes parameetrites. Senitehtud uuringud näitavad, et kompensatoorse 

hüpertroofia arenguga kaasnevaid adaptiivseid protsesse ei saa väljendada üldiselt 

kogu skeletilihaskoe kohta, vaid asetleidvad muutused olenevad uuritavate lihaste ja 

neis sisalduvate lihaskiudude tüübist, mis omakorda on määratud nii ehituslike kui 

metaboolsete omaduste poolt. Samal ajal on ka palju ebaselget mõjustuse täpse 

iseloomu ja ajalise dünaamika osas.  

Käesolev töö käsitleb eritüübiliste lihaste ja lihaskiudude vastusreaktsioone 

täiendava funktsionaalse koormuse puhul, mis oli esile kutsutud sünergistlihase m. 

gastrocnemius’e kõõluse läbilõikamise teel.  
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II KIRJANDUSE ÜLEVAADE 

 

2. 1 Skeletilihase plastilisus ja heterogeensus 

Skeletilihast kirjeldatakse kui äärmiselt suurt adaptiivset potentsiaali omavat organit. 

Skeletilihase dünaamilist funktsioneerimist väljendavad ilmekalt uuringud, 

milles on mõjustusena kasutatud skeletilihase elektrostimulatsiooni (Pette, Vrbova 

1985; 1992; Pette, Staron 1990; 1993; 1997). Kroonilise elektrostimulatsiooni 

tulemusena leiavad skeletilihases aset fenotüübilised muutused, mis on sõltuvuses 

rakendatud stimulatsiooni iseloomust (Termin et al. 1989a; Mayne et al. 1993; Delp, 

Pette 1994). Uuringud on näidanud, et võrreldes otsese skeletilihase stimulatsiooniga, 

on kehalise aktiivsuse puhused muutused skeletilihase kiulises ehituses vähem 

ulatuslikult, kuid siiski märkimisväärselt, väljendunud. Samal ajal näitavad uuringute 

tulemused, et erineva iseloomuga kehaline aktiivsus tingib erineva suunitlusega 

muutusi skeletilihase kiutüüpides (Klitgaard et al. 1990; Staron et al. 1990; 1994; 

Seene, Alev 1991). Nii tingib vastupidavuse arendamisele suunatud kehaline aktiivsus 

IIA tüüpi lihaskiudude sisalduse tõusu ning samaaegse IIB kiudude osakaalu 

vähenemise (Andersen, Henriksson 1977; Jansson et al. 1978; Ingjer 1979; Schantz et 

al. 1982; 1983). On näidatud, et sarnaselt eritüübiliste lihaskiudude proportsioonide 

muutustega kaasuvad vastupidavusliku kehalise aktiivsusega samasuunalised 

muutused ka lihase müosiini raske ahela (MHC) isovormide sisalduses (Baumann et 

al. 1987; Fitzsimons et al. 1990; Sullivan et al. 1995). Jõu arendamisele suunatud 

kehalise aktiivsuse tagajärjel leab aset lihaskiudude mõõtmete suurenemine (McCall 

et al. 1996; Andersen, Aagaard 2000). On leitud, et erineva intensiivsusega 

jooksutreeningugu tagajärjel hüpertrofeerus kogu skeletilihase kiupopulatsioon, 

individuaalsete lihaskiudude hüpertroofia aste varieerus, sõltudes rakendatud 

mõjustuse iseloomust (Ishihara et al. 1998). 

Uuringud näitavad samuti, et skeletilihase kiuline kompositsioon on 

sõltuvuses arengulistest ja ealistest iseärasustest (Klitgaard et al. 1990; Pehme et al. 

2004). Skeletilihase omaduste muutused kajastuvad ka erinevate valgufraktsioonide 

tasemel ning muutused sõltuvad nii mõjustuse iseloomust kui ka lihase kiulisest 

koostisest. Lühiaegse jooksurežiimi kasutamine kutsus kiiret tüüpi lihases esile kõige 

ulatuslikuma kõige ulatuslikuma valgu uuenemiskiiruse tõusu vaid kiiret tüüpi 

kiududes (Kaasik et al. 1996). Vastupidavustreeningu mõjul toimuvad müosiini 

raskete ja kergete ahelate sisalduse muutused kiires ja aeglases lihases on 
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erisuunalised (Puhke 1993). 6-nädalane ülemääraselt intensiivne vastupidavuslik 

arendamisele suunatud kehaline aktiivsuse põhjustas MHC I isovormide sisalduse 

märkimisväärse languse ning MHC IIa/d isovormide osakaalu suurenemise (Kaasik et 

al. 1996).  

Kurnavale kehalisele koormusele reageerides kujuneb skeletilihases välja 

müopaatiline seisund – kahjustunud lihaskiududega atrofeerunud lihaskude (Seene, 

Viru 1982; Seene et al. 1995).  

Valkude, rakuliste struktuuride ja funktsionaalsete omaduste muutused 

ilmnevad suhteliselt aeglaselt. Vastavad muutused mRNA tasemel toimuvad palju 

kiiremini. See on seotud valkude poolestusajaga – MHC IIb on see 15 päeva (Termin, 

Pette 1992). 

 

2. 2 Kompensatoorne hüpertroofia (KH) 

Skeletilihases on hüpertroofiaprotsesside esilekutsumiseks kasutatud mitmeid 

mudeleid: sünergistlihase tenotoomia (Denny-Brown 1960; Guth et al. 1966; Lesch et 

al 1968; Gutmann et al. 1969; 1970; 1971; Mackova, Hnik 1971; 1973; Schiaffino et 

al. 1976; Seiden 1976) sünergistlihase (-lihaste) osaline või täielik kirurgiline 

eemaldamine (James 1973; 1976; Ianuzzo, Armstrong 1975; Hubbard et al. 1975; 

Baldwin et al. 1976; 1977; 1982; Armstrong et al. 1979; Ianuzzo, Chen 1979; Timson 

et al. 1985; Snow 1990; Frischknecht, Vrbova 1991; Johnson, Klueber 1991; 

Frischknecht et al. 1995; Tamaki, Shiraishi 1996; Yamaguchi et al. 1996; Kano et al. 

1997); passiivne krooniline lihase venitamine (Holly et al. 1980; Ashmore, Summers 

1981; Alway et al. 1989), sünergistlihase denervatsioon (Degens et al. 1995); 

sünergistlihasesse beeta-adrenoretseptori agonisti klenbuterooli manustamine 

(Whitelaw, Heskets 1992), lisaraskuse kasutamine (Awede et al. 1999) ja erinevad 

kehalise aktiivsuse vormid (Edgerton et al. 1972; Exner et al. 1973; Gonyea, Ericson 

1976; Klitgaard 1988; Ishihara et al. 1998). On näidatud, et täiendav funktsionaalne 

koormus skeletilihasele tekitab mõjustatud lihases seisundi, mida kirjeldatakse kui 

kompensatoorset hüpertroofiat (Denny-Brown 1960; Mackova, Hnik 1971; 1973; 

Hofmann 1980). Kompensatoorse hüpertroofia mudeli kasutamisele pani esimesena 

aluse 1960. a Denny-Brown (Denny-Brown 1960). Aastakümnete jooksul on esialgne 

metoodika leidnud täiendamist. 

Sünergistlike lihastega teostatud manipulatsioonide - lihase kõõluse 

läbilõikamise või lihase eemaldamise - tagajärjel asetatakse sama lihasgrupi sarnast 
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funktsiooni täitvad lihased suurenenud funktsionaalse aktiivsuse tingimustesse - 

kehaasendi säilitamiseks/liikumiseks on allesjäänud lihased sunnitud kompenseerima 

funktsionaalselt elimineeritud lihaste tööd. Erinevate kompensatoorse hüpertroofia 

mudelite juures on oluline silmas pidada protsesside kujunemise ajalist dünaamikat. 

Funktsionaalse ülekoormuse kestusest lähtuvalt võib lihastele rakenduv koormus olla 

kas lühema- või pikemaaegsem.  

Niisiis, KH mudelite puhul on oluline rõhutada, et erinevate mudelite 

kasutamine toob skeletilihases kaasa küll kulgemise ja ulatuse poolest varieeruvad, 

ent põhimõtteliselt samasuunalised adaptiivsed nihked.  

Sünergistlihase tenotoomia või eemaldamine kutsumaks esile allesjäänud 

lihase (lihaste) mõõtmete suurenemist on kohati saanud kriitika osaliseks. Lihase 

funktsioneerimise seisukohalt lähtudes kirjeldatakse mudelit mittefüsioloogilisena, 

kuna allesjäänud lihas (-ed) asetatakse täiendava aktiivsuse tingimustesse 24 h 

ööpäevas (Gollnick et al. 1981). Samal ajal on kehalise aktiivsuse mudelitele (näiteks 

jõutreening) iseloomulikud vahelduvad suure pingega sooritatavad 

lihaskontraktsioonid. Paraku on kehalise aktiivsuse mudelite kasutamine piiratud, 

kuna hüpertroofia kujunemine on aeglane ning hüpertroofia aste ei ole nii ulatuslikult 

väljendunud (Timson 1990). 

Adaptatsiooniprotsesside kiire kulu tõttu peetakse skeletilihase funktsionaalset 

ülekoormamist (FÜ) suurepäraseks mudeliks väljaselgitamaks hüpertrofeeruva ja 

transformeeruva skeletilihase morfoloogiliste, ainevahetuslike ja funktsionaalsete 

omaduste vaheliste suhete seoseid suurenenud aktivatsiooni ja koormuse mõjul (Roy 

et al. 1991). 

 

2. 3 Skeletilihase hüpertroofia 

Skeletilihas on suuteline vastusreaktsioonina akuutsele koormuse suurenemisele 

kiiresti kasvama. Täiskasvanud skeletilihase kasvu aluseks võib olla kas lihasrakkude 

mõõtmete (hüpertroofia) või hulga (hüperplaasia) suurenemine. Loomkatsetes on 

leitud, et lihaskiudude populatsiooni suurenemine võib toimuda teatud loomaliikidel 

kindlates eksperimentaalsetes tingimustes, näiteks äärmiselt ekstreemse jõutreeningu 

tagajärjel kassi lihases (Antonio, Gonyea 1993b). Samas näitavad paljud uuringud, et 

juhul kui hüpertrofeeruvas skeletilihases ka toimub kiudude pikisuunaline 

lõhestumine, annab see üleüldisesse lihasekasvu minimaalse panuse (Hall-Craggs 

1970; 1972; Hall-Craggs, Lawrence 1970; James 1973; 1976; Gollnick et al. 1981). 
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FÜ tingimustes omistatakse postnataalse lihase suurenemine peamiselt 

olemasolevates kiududes aset leidvatele hüpertroofia protsessidele (Allen et al. 1999). 

Lihasraku hüpertrofeerumist (raku mahu suurenemine) võib põhimõtteliselt seostada 

kas raku läbimõõdu ja/või raku pikkuse suurenemisega. KH puudutavad uuringud 

viimast võimalust ei toeta (Gollnick et al. 1981).  

KH erinevate mudelite rakendamine tingib lihaskaalu ja lihasraku 

ristlõikepindala ulatusliku suurenemise. Lihase hüpertrofeerumise aste sõltub 

konkreetsest mudelist ja täiendava aktiivsuse ajalisest kestusest. 

On leitud, et tenotoomia mudeli kasutamine kompensatoorse hüpertroofia 

esilekutsumiseks tingib kiire ja uuringu hilisemas faasis stabiliseeruva lihaskaalu 

juurdekasvu. Uuringud katseloomadel näitavad, et ulatuslik lihaskaalu juurdekasv 

väljendub juba 4-7 päeva peale tenotoomia protseduuri (Lesch et al. 1968; Seiden 

1976). Suure osa uuringute tulemusest nähtub, et FÜ edasisel kestmisel hüpertroofia 

areng aeglustub, kuid täiendavalt koormatud lihaste kaal jääb kontroll-lihastega 

võrreldes kõrgemaks (Lesch et al. 1968; Mackova, Hnik 1973; Seiden 1976; Pehme et 

al. 2004). Valdavas enamikus tenotoomia mudelit kasutanud uuringutest on 

skeletilihase hüpertroofia kajastamisel keskendutud m. soleus’ele, m. extensor 

digitorum longus’ele (EDL) (Lesch et al. 1968; Mackova, Hnik 1973; Seiden 1976) 

või m. plantaris’ele (Roy et al. 1997; 1999; Pehme et al. 2004).  

M. gastrocnemius’e kõõluse läbilõikamine põhjustab m. soleus’es olulise 

lihaskaalu juurdekasvu. On näidatud, et juba 4. tenotoomiajärgsel päeval saavutas 

aeglase lihase kaal maksimaalsed väärtused, suurenedes 48% võrreldes kontroll-

lihasega (Mackova, Hnik 1973). 7 päeva möödumisel operatsioonist oli m. soleus’e 

kaal kontroll-lihasest 30% suurem (Lesch et al. 1968). Lihaskaalu juurdekasv 

aeglustus ja kaal stabiliseerus 2-3 nädala möödumisel tenotoomiaprotseduurist, mil 

m.soleus’e kaal jäi 10-15% kõrgemaks kui kontroll-lihasel (Mackova, Hnik 1973). 

Eeltooduga on kooskõlas ka uuringute tulemused, kus leiti, et EDL-i kaal suurenes 7 

päeva pärast tenotoomiat oluliselt (34%) ning 21. postoperatiivsel päeval ületas 

mõjustatud lihase kaal kontroll-lihase kaalu vaid 9% ulatuses (Seiden 1976). 

Lihaskaalu stabiliseerumise üheks põhjuseks peetakse tenotomeeritud kõõluse 

taaskinnitumist või kleepumist ümbritsevatele kudedele, mis võimaldab 

funktsionaalselt isoleeritud agonistide osalist töölerakendumist (Gutmann et al. 1971). 

Samal ajal on kirjanduses andmeid, mis näitavad, et kompensatoorse hüpertroofia 

kujunemine võib väldata tunduvalt pikemat aega ja olla pikema perioodi jooksul 
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ulatuslikult väljendunud. Nii on Sugiura ja kaastöötajad (1993) näidanud, et m. 

gastrocnemius’e tenotomeerimise järgselt oli 5-nädalase ülekoormusperioodi vältel m. 

plantaris’e kaal 44,3% ning m. soleus’e kaal 37,4% suurem kui kontralateraalsel 

lihasel (Sugiura et al. 1993). Pehme ja kaastöötajate (2004) uuringu tulemused 

näitavad, et 30 päeva väldanud m. plantaris’e täiendav funktsionaalne koormamine 

sünergistliku m. gastrocnemius’e kõõluse läbilõikamise teel põhjustas m. plantaris’e 

olulise kaalu suurenemise nii noortel (40%) kui vanadel (25%) katseloomadel (Pehme 

et al. 2004). 

Sünergistlihase eemaldamine kutsub allesjäänud lihastes esile ulatusliku 

hüpertroofia arengu (Roy et al. 1985; 1991; Snow 1990). Kasutades tenotoomia 

mudelit, pole nii kardinaalset lihasmassi kasvu ka pikaajalise koormuse mõjul 

näidatud. Eriti tähelepanuväärsed nihked leiavad aset kahe agonisti eemaldamisel - 

operatsioonijärgselt asetub kogu lihasgrupi funktsioon vaid ühele lihasele. 

Kirjanduses leiabki sageli kajastamist üksiku lihase kohanemine suurenenud 

koormuse tingimustes. Suurima tähelepanu osaliseks on saanud kiiret tüüpi m. 

plantaris, mille hüpertroofia on esile kutsutud sünergistlike m. soleus’e ja m. 

gastrocnemius’e eemaldamise teel. On leitud, et kiiret tüüpi m. plantaris’e täiendav 

funktsionaalne koormamine põhjustas sünergistlike lihaste eemaldamise järgselt 56% 

lihaskaalu suurenemise kontroll-lihasega võrdluses (Roy et al. 1997). Kui ühtede 

autorite andmetel tõi m. plantaris’e 10-nädalane ülekoormamine kaasa 65% m. 

plantaris’e suhtelise kaalu suurenemise (Roy et al. 1999), siis teistel andmetel leidis 

samades tingimustes aset 45% sama tüüpi lihase kaalu suurenemine (Bigard et al. 

2001).  

On uuringuid, mis näitavad, et sünergistlihase eemaldamise teel tekkinud 

lihaskaalu suurenemine saavutab kõrgeimad väärtused ning seejärel stabiliseerub 4-6 

operatsioonijärgse nädala jooksul (Timson 1990). Samas väidavad osad uurijad, et 

kõige ulatuslikum hüpertroofia areng leiab aset 10-nädalase ülekoormuse perioodi 

vältel (Tsika et al. 1987). Baldwin ja kaastöötajad (1977) täheldasid 5 nädalat pärast 

m. gastrocnemius’e bilateraalset eemaldamist kontroll-loomaga võrreldes 40% 

suuremat m. plantaris’e kaalu, mis oli selleks ajaks stabiliseerunud. Pärast m. 

gastrocnemius’e unilateraalset eemaldamist leidis 30. päeval aset sama tüüpi lihase 

kaalu märkimisväärne (80%) suurenemine võrrelduna kontralateraalse jäsemega 

(Ianuzzo, Chen 1979). Samas on osa autoreid täheldanud ülekoormatud lihase kasvu 

isegi kuid pärast sünergistlihase eemaldamist. Varasemates uuringutes on näidatud, et 
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täiendavalt koormatud m. plantaris’e kaal suurenes 55-110% 20-60 päeva peale FÜ-d 

(Hubbard et al. 1975).  

Puudub ühene seisukoht täiendava funktsionaalse koormuse mõjul toimuva 

lihaskaalu kasvu osas erinevat tüüpi skeletilihastes. Gollnick ja kaasautorid  (1981) 

leidsid, et erineva kiulise kompositsiooniga ning suuremal või väiksemal määral ka 

erinevat funktsiooni täitvad lihased – m. soleus, m. plantaris ning EDL - olid 

funktsionaalse ülekoormuse aegselt mõõtmetelt suurenenud vastavalt 25%, 45% ja 

29% (Gollnick et al. 1981). Osades uuringutes peegeldub KH tingimustesse asetatud 

m. plantaris’e ulatuslikum kaalu suurenemine võrreldes m. soleus’ega (Gollnick et al. 

1981; Oakley, Gollnick 1985; Sugiura et al. 1993). Samas, kui sünergistliku m. 

gastrocnemius’e tenotomeerimise järgselt suurenes m. soleus’e kaal 6 päevaga 40% 

(Goldberg et al. 1975), siis Kandarian ja White (1990) täheldasid 60-90-päevase 

täiendava koormuse perioodil kiires m. plantaris’es mõõdukalt väljendunud kaalu 

suurenemist - ~29% võrreldes kontroll-lihasega.  

 

2. 3. 1 Lihaskiudude hüpertroofia 

Paralleelselt hüpertroofia arengule suunatud uuringutega lihase kui organi tasemel on 

uurijad pööranud tähelepanu üksikute lihaskiudude hüpertroofia kujunemisprotsessile 

ja selle ajalisele dünaamikale. Nii näitavad kirjanduse andmed, et m. tibialis anterior’i 

tenotoomia kutsus 7 päeva möödumisel EDL-is esile 34% kaalu suurenemise ning 

vaid 4,2% suurema keskmise kiudude ristlõikepindala (Seiden 1976). Seda fenomeni 

seostatakse võimaliku lihasödeemi olemasoluga esimesel operatsiooni järgsel nädalal 

(Armstrong et al. 1979). Sarnaseid lihaskaalu ja lihaskiu ristlõikepindala vahelisi 

lahknevusi on täheldatud aga ka pikemaaegse FÜ perioodi vältel, mil ülekoormatud 

lihase trauma ei tohiks enam suurema lihaskaalu põhjuseks olla. M. soleus’e 

asetamine 3 nädalaks täiendava aktiivsuse tingimustesse, eemaldades 

sünergistlihased, tingis märkimisväärse (32%) lihase kaalu ja mitteolulise keskmise 

kiu ristlõikepindala suurenemise võrreldes kontroll-loomaga (McCall et al. 1998). 

Sünergistlihase eemaldamine põhjustas agonistlikus m. soleus’es 60-päevase KH 

järgselt ulatusliku (30%) kiu ristlõikepindala suurenemise, ent lihasmass oluliselt 

(24%) ei kasvanud (Kandarian, White 1990). Sünergistlihaste bilateraalse 

eemaldamise jä rgselt hüpertrofeerus allesjäänud m. plantaris 8-nädalase 

ülekoormusperioodi lõpuks 53%, lihaskiudude keskmine ristlõikepindala oli aga 92% 

suurem kui kontroll-lihases (Blough, Lindermann 2000). 
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On uuringuid, mis näitavad, et KH tingimustes evivad lihasmassi ja 

lihaskiudude ristlõikepindala suurenemine sarnaseid jooni. Timson ja kaasautorid 

(1985) leidsid vastavalt 47% ja 31% juurdekasvu isastel ja emastel hiirtel kooskõlas 

vastava 49% ja 34% suurema lihaskiu ristlõikepindalaga võrreldes kontroll-lihastega 

(Timson et al. 1985). Pikaajaline m. soleus’e ülekoormamine tõi kaasa vastavalt 45% 

ja 40% suurema lihaskaalu ja kiudude ristlõikepindala kui kontroll-jäsemes (Ianuzzo 

et al. 1976). 

 

2. 3. 1. 1 Eritüübiliste lihaskiudude hüpertroofia 

Uuringud lihase kui organi tasemel ei anna piisavalt informatsiooni muutuste kohta, 

mis toimuvad eritüübiliste skeletilihaskiudude puhul kompensatoorse hüpertroofia 

kujunemisprotsessis. Uuringute tulemused erinevate skeletilihaskiu tüüpide tasandil 

on mõneti vastukäivad ja sõltuvuses rakendatud mõjustuse iseloomust. 

Lihaskiudude hüpertroofia arengut käsitlevates uuringutes on näidatud, et 

täiendava aktiivsuse olemasolul hüpertrofeeruvad üldjuhul kõik erinevat tüüpi 

lihaskiud  (Timson et al. 1985; Degens et al. 1995). Samal ajal näitavad kirjanduse 

andmed selgelt, et kompensatoorse hüpertroofia arenguga seotud kohanemisprotsessid 

skeletilihases on sõltuvuses nii uuritavast lihasest kui ka lihaskiudude tüübist. 

On näidatud, et sünergistlihase eemaldamine tingis varases ülekoormuse faasis 

mõõtmetelt suurenenud EDL-is peamiselt IIA tüüpi kiudude hüpertrofeerumise. IIB 

tüüpi lihaskiudude puhul ilmnes mõjustus alles 42. päevaks (Johnson, Klueber 1991).  

M. plantaris’e lühiaegne (1 nädal) ülekoormamine sünergistide eemaldamise 

tagajärjel põhjustas 22% suurema lihaskaalu kui kontroll-lihases. Lihaskiudude 

hüpertroofia oli väljendunud I (39%) ja IIA (44%) tüüpi kiududes – hüpertrofeerusid 

mittedomineerivad lihaskiud. Ülejäänud kiudude pindala KH käigus ei muutunud 

(Roy et al. 1997). Samal ajal kajastavad kompensatoorse hüpertroofia puhused 

uuringud, et enam mõjustatud võivad olla IID tüüpi lihaskiud (Yamauchi et al. 

1996b). Eemaldades sünergistlihased, suurenes m. plantaris’e kaal 3-nädalase 

ülekoormusperioodi vältel 20% võrreldes kontroll-lihasega. Autorid leidsid, et 

eritüübiliste lihaskiudude pindala suurenes ulatuslikumalt kui lihaskaal. Kirjeldatud 

kiiret tüüpi lihases väljendus suurim hüpertroofia areng olulise osa lihase kiudude 

populatsioonist haaravates IID tüüpi lihaskiududes (60%) (Yamauchi et al. 1996b).  

Aeglase iseloomuga skeletilihase, m. soleus’e, täiendava koormamise 

tulemusena on leitud, et hüpertroofia kujunemisfaasis suurenesid eelkõige oksüdatiiv-
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glükolüütiliste lihaskiudude mõõtmed ning kompensatoorse hüpertroofia arengu 

hilisemas faasis leidis aset oksüdatiivsete lihaskiudude suurim kasv (Yamauchi, 

Kasuga 1991). 

On näidatud, et 4-nädalane EDL-i funktsionaalne ülekoormus põhjustas 19% 

lihaskaalu suurenemise taustal märkimisväärse IID ja IIB tüüpi kiudude 

hüpertrofeerumise võrdluses kontroll-lihasega. Aeglasemat tüüpi kiudude mõõtmete 

olulist kasvu ei täheldatud (Rosenblatt et al. 1994). 

Erinevat tüüpi lihaskiudude kohanemise seisukohalt on oluline sünergistlihaste 

eemaldamise järgselt areneva FÜ ajaline kestvus. On uuringuid, mis näitavad, et 

pikaajalise kompensatoorse hüpertroofia arengu puhul on enam mõjustatud aeglasema 

iseloomuga skeletilihaskiud. On leitud, et sünergistlihaste eemaldamise teel tekitatud 

pikaajalise m. plantaris’e FÜ tagajärjel hüpertrofeerusid MHC I isovormi sisaldavad 

lihaskiud kõige suuremal määral –  90%. MHC IIA ning IIX/B isovormidest 

koosnevate lihaskiudude mõõtmete kasv oli vastavalt 54% ja 36% (Roy et al. 1999).  

Yamauchi ja kaastöötajad (1996b) leidsid, et pikaaegset (10 nädalat) m. 

plantaris’e funktsionaalse ülekoormuse tagajärjel  toimus kõikide kiutüüpide 

ristlõikepindala suurenemine - I, IIC, IIA, IID kiududel vastavalt 25, 31, 37 ja 34% 

võrreldes kontroll-lihaskiududega. Kõige väiksemal määral olid suurenenud (12%) 

IIB tüüpi lihaskiud (Yamauchi et al. 1996b).  

 Pikka aega väldanud (3 kuud) fuktsionaalse aktiivsuse lisamine kassi m. 

plantaris’ele tõi kaasa nii aeglast kui kiiret tüüpi lihaskiudude mõõtmete suurenemise 

võrreldes kontroll-lihaskiududega. Aeglast tüüpi lihaskiudude hüpertroofia ulatus oli 

mõnevõrra suurem kui kiiret tüüpi kiududes (Allen et al. 1995). 

Samas leidsid Blough ja Linderman (2000), et 8-nädalane täiendav koormus 

m. plantaris’ele põhjustas kõige silmatorkavama hüpertroofia arengu just kõige 

kiiremat tüüpi lihaskiududes, mille ristkõikepindala suurenes 103% võrrelduna 

kontroll-lihasega, hüpertroofia ulatuselt järgnesid I tüüpi lihaskiud (91%) ja IIA tüüpi 

lihaskiud (76%) (Blough, Linderman 2000). 

 Eeltoodust nähtub, et kirjanduses esitatud andmed kompensatoorse 

hüpertroofia arengu ja selle ajalise dünaamika kohta on mõnevõrra vastukäivad ja 

ühest kindlat tendentsi kindla lihaskiutüübi eelistatud hüpertrofeerumise suunas ei 

esine.  
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2. 4 Hüpertrofeerunud skeletilihase kiuline kompositsioon 

Lihaskiud erinevad fenotüübiliselt, spetsiifiliste kiutüüpide olemaolu seostub 

asjaoluga, et kontraktiilsed ja regulatoorsed valgud eksisteerivad skeletilihases 

erinevate isovormidena (Pette, Staron 1997; Nuhr et al. 2003). Uuringutes kajastub, et 

skeletilihaskiudude fenotüübilisi omadusi mõjutavad mitmesugused tegurid - 

arengulised ja ealised protsessid, innervatsioon, neuromuskulaarse aktiivsus tõus või 

langus, ülekoormamine või immobilisatsioon ning hormonaalne staatus (Pette, Staron 

1997).  

Lihase kontraktiilne fenotüüp asub väliste tegurite kontrolli all. Paljude 

faktorite seas, mis mõjutavad lihaskiudude fenotüübilisi omadusi, mängivad 

domineerivat rolli neuromuskulaarne aktiivsus ja/või lihase mehaaniline koormamine 

(Schiaffino, Reggiani 1996; Pette, Staron 1997; Nuhr et al. 2003). Sünergistlihase 

eemaldamise või tenotomeerimise näol on tegemist mudeliga, kus skeletilihas 

asetatakse suurenenud kontraktiilse aktiivsuse ja mehaanilise koormuse mõjusfääri 

(Gardiner et al. 1986; Booth, Thomason 1991). Kroonilistele funktsiooni muutustele 

kohanemine põhjustab lihaskiudude hüpertroofia ja lihasmassi suurenemise, samuti 

kirjeldavad paljud uuringud transformatsiooniliste adaptatsioonide toimel asetleidvaid 

muutusi lihase fenotüübilises profiilis (Roy et al. 1985; 1991; Donovan, Faulkner 

1986; Tsika et al. 1987; Kandarian et al. 1992; Swoap et al. 1994; Dunn, Michel 

1997). Transformatsiooni all peetakse silmas protsessi, mille käigus lihaskiud 

omandab teisele kiutüübile iseloomulikud tunnused. 

Müosiini raske ahela isovorme peetakse arvestatavaks kiutüübiliste muutuste 

markeriks (Pette 1997). Samal ajal annab tugev seos lihase müosiin ATPaasi 

aktiivsuse ja MHC isovormide sisalduse vahel aluse pidada kiutüübilise 

kompositsiooni määratlemisel müosiini ATPaasi aktiivsusel baseeruvat meetodit 

adekvaatseks meetodiks (Fry et al. 1994).  

Kirjanduse andmed näitavad, et peamiselt kiiret tüüpi lihaskiududest koosneva 

skeletilihase täiendav koormamine põhjustas aeglast tüüpi ja/või oksüdatiivsete 

lihaskiudude osakaalu suurenemise, aeglasesuunalised muutused kajastusid ka lihase 

mehaanilistes omadustes lihase aeglasema kontraktsioonikiiruse ning suurema 

väsimusresistentsuse näol (Roy et al. 1991). 

Yamauchi ja Kasuga (1991) täheldasid, et täiendava aktiivsuse tagajärjel 

hüpertrofeerunud m. soleus’es ei esinenud 1. ja 3. nädala lõpuks olulisi 

transformatsioonilisi nihkeid; 5. nädalaks oli oksüdatiiv-glükolüütiliste lihaskiudude 
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hulk aga oluliselt vähenenud koos samaaegse lihaskiudude suurenenud 

väsimusresistentsusega (Yamauchi, Kasuga 1991).  

On näidatud, et I tüüpi kiudude osakaal m. plantaris’es hakkab suurenema 4 

nädalat pärast sünergistlihaste eemaldamist (Ianuzzo, Chen 1979; Oakley, Gollnick 

1985) omades kontroll-lihasega võrreldes 2-3 korda kõrgemat aeglast tüüpi 

lihaskiudude sisaldust pärast 8- nädalase kestusega või pikemaaegset FÜ-d (Ianuzzo, 

Chen 1979; Baldwin et al. 1982).  

Uuringud näitavad, et 3-nädalane sünergistilihaste eemaldamise poolt 

põhjustatud m. plantaris’e täiendav aktiivsus tingis IIC tüüpi kiudude osakaalu 

suurenemise, kusjuures IIB tüüpi kiudude esinemissagedus vähenes. Ülejäänud 

kiutüüpides transformatsioonilisi muutusi ei täheldatud. Samas uuringus vähenes ka 

MHC IIb ja suurenes MHC IId isovormide sisaldus lihases. Muutuseid lihase kiulises 

kompositsioonis seostatati vähemalt osaliselt ülekoormatud lihase suurema 

väsimusresistentsusega (Yamauchi et al. 1996b). 

Fauteck ja Kandarian (1995) täheldasid lihase 5-nädalase ülekoormusperioodi 

lõpuks kontroll-lihasega võrreldes kõrgemat I tüüpi MHC osakaalu – 11% vs 16% , II 

tüüpi MHC populatsioonis suurenesid MHC IIa ja MHC IId isovormide 

proportsioonid, kõige kiirema MHC isovormi sisaldus langes kontroll-looma 39% 

MHC IIb sisalduse taustal FÜ tingimustes 18% ni (Fauteck, Kandarian 1995). 

Sugiura ja kaastöötajad (1993) demonstreerisid m. gastrocnemius’e 

tenotoomia tagajärjel pikaaegse täiendava koormuse seisundisse asetatud närilise 

aeglast ja kiiret tüüpi skeletilihases müosiini raskete ahelate transformatsiooni 

suurema MHC I isovormide esinemise suunas – hüpertrofeerunud m. plantaris 

sisaldas suuremal määral MHC I, MHC IIa ja MHC IId isovorme ning vähem MHC 

IIb isovorme kui kontroll-lihas ning aeglane lihas koosnes koormusperioodi lõpuks 

vaid MHC I isovormidest (Sugiura et al. 1993). 

Sünergistliku m. gastrocnemius’e eemaldamise järgselt kompensatoorselt 

hüpertrofeerunud m. soleus’es tõi 10-nädalane FÜ kaasa suurenenud I tüüpi ja 

vähenenud IIC ning IIA tüüpi kiudude esinemissageduse esmakordselt 3 nädala 

möödumisel FÜ algusest võrreldes kontralateraalse lihasega (Yamauchi et al. 1996b). 

Funktsionaalse koormuse lisamine kiiret tüüpi lihasele sünergistide 

eemaldamise teel muutis lihase fenotüübilist profiili 1 nädala möödumisel 

operatsioonist väga vähesel määral, küll aga peegeldas 10-nädalane täiendav aktiivsus 

kontroll-lihasega võrreldes oluliselt suuremat MHC I ja vähenenud MHC IIb 
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isovormide sisaldust (Roy et al. 1997). Andmed on kooskõlas uuringutega, milles 

kajastub MHC I isovormide (Periasamy et al. 1989; Sugiura et al. 1993; Swoap et al. 

1994); MHC I mRNA (Crerar et al. 1989; Periasamy et al. 1989; Swoap et al. 1994); I 

tüüpi lihaskiudude (Guth, Yellin 1971; Ianuzzo et al. 1976; Baldwin et al. 1982; 

Timson et al. 1985; Crerar et al. 1989; Tamaki, Shiraishi 1996); aeglaste natiivsete 

isomüosiinide (Gregory et al. 1986; Tsika et al. 1987); aeglaste müosiini kergete 

ahelate (Baldwin et al. 1982; Gregory et al. 1986; Tsika et al. 1987; Periasamy et al. 

1989) suurenenud sisaldus lihases ning samuti lihase alanenud maksimaalne 

kontraktsioonikiirus ja poole -lõõgastumisaeg (Roy et al. 1982; 1991; Michel et al. 

1989; Kandarian, Williams 1993).  

Uuringute tulemustest nähtub, et kompensatoorse hüpertroofia tingimustes 

asetleidvad muutused lihasrakus võivad uuritava lihase erinevates osades olla 

erinevalt väljendunud. Baldwin ja kaastöölised (1982) leidsid, et pärast 9-12-nädalast 

täiendava aktiivsuse perioodi tuvastati m. plantaris’e süvas osas 16-48% ja pindmises 

osas 3-19% aeglaste kiudude osakaalu suurenemine võrreldes kontroll näitajatega 

(Baldwin et al. 1982).  

Pehme ja kaastöötajate (2004) uuringu tulemused näitavad, et 

skeletilihaskiudude adaptatsioon täiendavale aktiivsusele on mõningal määral ealistest 

iseärasustest sõltuv. Autorid leidsid, et kui 30-päevane mõjustusperioodi tagajärjel 

kompensatoorselt hüpertrofeerunud m. plantaris’es omas kõige kiirema (MHC IIb) 

isovormi langus ning MHC IId isovormi sisalduse suurenemine sarnaseid jooni nii 

vanadel kui noortel katseloomadel, siis MHC IIa osakaal vähenes vanadel, ent noortel 

loomadel selle isovormi sisaldus tõusis (Pehme et al. 2004).  

Bigard ja kaastöötajad (2001) demonstreerisid täiendava aktiivsuse olemasolul 

kogu lihase ja üksiku lihaskiu tasandil asetleidvat kiireimate MHC isovormide 

transformeerumist aeglasemate omadustega MHC isovormide suunas. 10-nädalane m. 

plantaris’e FÜ sünergistlihaste eemaldamise järgselt viis lihases neli korda suuremale 

MHC I isovormi ekspresseerimisele võrreldes kontroll-lihasega. Koormatud lihases 

ilmnes ka oluliselt suurem MHC IIa ja väiksem MHC IIb ekspresseerimine kui 

kontroll-lihases (Bigard et al. 2001).  

Kinnitust aeglasesuunalistele transformatiivsetele muutustele annavad ka 

uuringud sarkoplasmaatiliste valkude tasemel (Bigard et al. 2001). Autorid seostavad 

mõjustatud lihaste kontraktiilse fenotüübi muutusi adaptiivstete protsessidega nii 

lihasraku transkriptsionaalsel kui posttranskriptsionaalsel tasemel.  
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2. 5 Rakutuumade osa lihaskiu ainevahetuse regulatsioonis ja muutused 

lihashüpertroofia puhul 

Skeletilihast kui organit iseloomustab plastilisus, ta on võimeline muutma oma 

morfoloogilisi ja ainevahetuslikke omadusi vastavalt muutuvatele mehaanilistele, 

neuraalsetele ja hormonaalsetele signaalidele. Täiskasvanud skeletilihase näol on 

tegemist koega, mille hiidrakud sisaldavad ühises tsütoplasmas raku perifeeriasse 

paigutunud rakutuumi. Rakutuumas asub kogu info raku või organismi ehituse ja 

talitluse kohta. Kõik ülejäänud raku organellid toimivad selleks, et tuumas salvestatud 

teavet kasutada ja täide viia. Lihasraku tuumas olev DNA sisaldab informatsiooni 

kõigi rakus sünteesitavate RNA-de ja valkude kohta, tagades vegetatiivse 

(transkriptsioon ja translatsioon) funktsiooni. Sellega kindlustab lihastuum kogu raku 

talitluse koordineerimise. 

Skeletilihase kohanemisvõime kindlustajaks on rakutuumade dünaamiline 

funktsioneerimine erinevates keskkonnatingimustes.  

Neuromuskulaarsete mõjude muutustele adapteerumisel mängib lihase 

atroofiliste ja hüpertroofiliste protsesside väljakujunemisel võtmerolli lihastuumade 

aktiivsuse (aktivatsiooni) mustri ja/või lihastuumade arvu peenregulatsioon. 

Skeletilihase tavaaktiivsuse juures, mil puuduvad otsesed lihase kasvu 

soodustavad või pärssivad stiimulid, on lihasrakus osa rakutuumi kindlal ajahetkel 

aktiivses, osa aga inaktiivses seisundis. Kõrvutiasetsevad lihastuumad on võimelised 

sõltumatuks transkriptsiooniks (Newlands et al. 1998). Individuaalsete lihastuumade 

geeniekspressiooni muster on ajalis-ruumiliselt erinev – kõik valke kodeerivad geenid 

pole pidevalt aktiivsed (Newlands et al. 1998). Tuumade mobiliseerituse ulatust 

geeniekspressioonil demonstreerisid Newlands ja kaastöötajad (1998), tuvastades 

lihasespetsiifiliste geenide transkriptsionaalses aktiivsuses vähemalt 3 faasi. Kiirel 

kasvuperioodil on aktiivsed peaaegu kõik lookused lihasrakus. Lihaskiu küpsemise 

ajal kindlal ajahetkel aktiivsete lookuste arv väheneb. Täielikult küpsenud lihaskiu 

geeni ekspressioon omab tavaaktiivsuse juures pulseeruvat ja stohhastilist iseloomu 

(Ross et al. 1994; Newlands et al. 1998). 

Geeni ekspressioon lihasrakuson suures ulatuses mõjustatud mehaaniliste, 

elektriliste või biokeemiliste signaalide poolt (Allen et al. 1995). Kindla mõjuteguri 

poolt indutseeritud transkriptsioonifaktorite produtseerimise ja/või kontsentratsiooni 

muutmise kaudu on võimalik suurendada või vähendada lihasraku transkriptsionaalset 
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aktiivsust, mis on raku kohanemisprotsessides üks olulisi regulatoorseid mehhanisme 

(Newlands et al. 1998). 

Mõistmaks üksiku kiu tasemel aset leidvaid atroofilisi ja hüpertroofilisi 

protsesse, on mitmed autorid hulktuumsete rakkude seas keskendunud individuaalse 

tuuma funktsionaalse rolli selgitamisele valkude regulatsioonil (Edgerton, Roy 1991). 

Hiljaaegu on jõutud aga arusaamisele, et skeletilihaskude kasutab ka teist 

regulatoorset mehhanismi, kohastumaks tõusnud või langenud funktsionaalse 

aktiivsusega (Ohira et al. 2001). Üha enam autoreid on seisukohal, et lihasraku 

asetamisel muutunud tingimustesse esindab lihastuumade arvu dünaamiline 

moduleerimine pikaajalisemat adaptatiivset mehhanismi raku elutegevuse 

kindlustamiseks kui suhteliselt kiire mRNA-de maha- või ülesreguleerimine (Caiozzo, 

Haddad 1996).  

Uuringud näitavad, et kui lihastuumade arv kasvab lihaskiu hüpertroofia 

aegselt, siis kiu atrofeerumisega kaasneb lihastuumade arvukuse vähenemine. 

Lihastuumade hulga langusega seostuv lihaskiudude atroofia väljendub seljaaju 

läbilõikamise (Allen et al. 1995), gravitatsioonitingimuste muutmise (Allen et al. 

1996) või jäseme immobilisatsiooni (Hikida et al. 1997) puhul. Kiuatroofia 

olemasolul leidub vähem lihastuumasid lihasvalkude reguleerimiseks ning vastupidi - 

lihase kasvamiseks vajatakse rohkem lihastuumasid, mis võimaldab DNA hulka 

suurendada (Ohira et al. 2001). Skeletilihaskiudude hulktuumne olemus on viinud 

tuuma domeeni (Hall, Ralston 1989) ehk DNA ühiku (Cheek et al. 1971; Cheek 1985) 

kontseptsiooni tekkele. Tuuma domeeni defineeritakse kui tsütoplasma teoreetilist 

mahtu, mis on seotud üksiku lihastuumaga seoses lihastuumade fuktsiooniga 

reguleerida lihaskiu kindla piirkonna (domeeni) ainevahetust (Allen et al. 1995).  

Uuringud näitavad, et suhteline lihastuuma maht jäi muutumatuks 

funktsionaalse ülekoormuse kui treeningu tagajärjel hüpertrofeerunud roti EDL-is, 

vaatamata üldisele kiumahu suurenemisele (Seiden 1976). Sellest järeldati, et 

lihastuumade arv suurenes proportsionaalselt lihaskiu suurenemisega. Ka isoleeritud 

lihaskiu uuringutes on leitud, et täiendava aktiivsuse juures suurenesid m. plantaris’e 

aeglast- ja kiiret tüüpi lihaskiudude lihastuumade arv ja lihaskiu mõõtmed 

võrdväärselt, tagades muutumatu tuuma domeeni suuruse (Allen et al. 1995). Niisiis, 

ollakse seisukohal, et pigem suurem lihastuumade arv kui suurenev tuuma domeen on 

oluline ja vajalik tegur, mis võimaldab lihaskiul kasvada mitmesuguste skeletilihase 

hüpertrofeerumisega seotud protsesside käigus. 
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Postmitootilise skeletilihaskoe lihastuumad kaotavad diferentseerumise järel 

võime paljuneda (Stockdale, Holtzer 1961). Postnataalsel lihase kasvuperioodil 

suureneb lihastuumade arv proportsionaalselt lihasraku suurenemisega tänu 

satelliitrakkude liitumisele lihaskiuga ning muutumisele lihastuumadeks (Moss, 

Leblond 1970; Wigmore et al. 1992). Satelliitrakud on skeletilihase tüvirakud, 

tavatingimustes inaktiivne müogeenne tuumapopulatsioon, mis aktiveerudes osaleb 

skeletilihase arengulises ja regeneratiivses kasvus (Schultz et al. 1978; Seene, 

Umnova 1992; Schultz, McCormick 1994). 

Skeletilihase hüpertrofeerumine peidab mitmeid bioloogilisi protsesse. Täpselt 

pole veel selge, kuidas muutub lihastuumade arv ja tsütoplasma/lihastuuma suhe ehk 

lihastuuma domeeni suurus seoses muutunud funktsionaalse aktiivsusega (Allen et al. 

1995).  

Esineb tõendeid selle kohta, et hulktuumsete lihaskiudude adaptiivne 

dünaamika hõlmab hüpertroofilise stiimuli puhul satelliitrakkude aktiveerumise. 

Aktiveerunud satelliitrakud kas liituvad üksteisega - moodustuvad uued lihaskiud, või 

suurendavad lihastuumade hulka olemasolevate lihaskiududega ühinemise teel. 

Teatud puhkudel on hüpertrofeerunud skeletilihases täheldatud väikesemõõtmeliste 

lihaskiudude olemasolu (MacDougall et al. 1982; Staron et al. 1991; 1992; 1994). 

Kirjeldatud lihase morfoloogilised iseärasused esinevad mitmete kompensatoorse 

hüpertroofia alaste uuringute puhul - väikeste lihasrakkude suurenenud 

esinemissagedus ilmnes ka funktsionaalselt ülekoormatud närilise ja kassi lihases 

(James 1976; Salleo et al. 1980; Atherton et al. 1981; Yamada et al. 1989; Chalmers 

et al. 1992). Lihase struktuursed muutused näivad suuremas osas iseloomulikud olevat 

just funktsionaalse ülekoormusega kohanemise varasele perioodile (Goldberg et al. 

1975; Snow 1990) ning võimalikke tekkemehhanisme seostatakse küpsete 

lihaskiudude atroofiaga, kiudude pikisuunalise lõhestumise või satelliitrakkude 

omavahelise liitumisega. Samas – lihase kui terviku tasandil kajastuva 

hüpertrofeerumise fundamentaalsetes mehhanismides peetakse primaarseks 

olemasolevates lihaskiududes aset leidvaid hüpertroofia protsesse.  

Täiendava lihasaktiivsuse tingimustes täheldatav lihaskiudude 

hüpertrofeerumine näib olevat seotud lihastuumade funktsioneerimise ja/või 

lihastuumade arvu suurenemisega, säilitamaks suhteliselt konstantset lihastuuma 

domeeni. See protsess hõlmab satelliitrakkude aktivatsiooni (Allen et al. 1995). 

Täiendava aktiivsuse tingimustesse asetatud skeletilihases kaasneb lokaalselt  
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lihasrakkude poolt produtseeritava suurenenud insuliinitaolise kasvufaktor 1 (IGF-1) 

tõusuga (Singleton, Feldman 2001; Smith et al. 2001) ka lihase DNA sisalduse 

suurenemine (Adams, Haddad 1996). Lähtuvalt lihastuumade mitootilisest 

inaktiivsusest (Stockdale, Holtzer 1961; Seale, Rudnicki 2000) seostatakse 

hüpertrofeerunud lihase suurenenud DNA sisaldust skeletilihases satelliitrakkude 

aktivatsiooniga (Adams, Haddad 1996). Näib, et IGF-1 on hüpertroofia 

esilekutsumiseks oluline satelliitrakkude aktiveerumist initsieeriv faktor (Singleton, 

Feldman 2001; Smith et al. 2001). Ka teisel tenotoomia järgsel päeval on peamiselt 

interstitsiaalsetes rakkudes ja satelliitrakkudes täheldatud suurenenud DNA sünteesi 

(Goldberg et al. 1975).  

Satelliitrakkude aktiveerumine toimub vuti (Winchester et al. 1991; Winchester, 

Gonyea 1992) või kana (McCormick, Schultz 1992; 1994) tiivalihaste kroonilise 

venituse; kassi lihaste jõutreeningu (Giddings, Gonyea 1992) ja närilise skeletilihase 

funktsionaalse ülekoormuse (Hanzlikova et al. 1975; Schiaffino et al. 1976) mõjul.  

Snow (1990) kirjeldas funktsionaalse ülekoormuse käigus hüpertrofeerunud m. 

soleus’e satelliitrakkude arvu muutuste bifaasilisust närilisel. Ülekoormuse perioodi 

varast staadiumit (1 nädal) iseloomustas tähelepanuväärne satelliitrakkude arvu 

suurenemine (täiendava koormuse 3. ja 7. päeval vastavalt 17% ja 14% 

hüpertofeerunud lihases võrrelduna vastavalt 9% ja 9% kontroll-lihases). Teise faasi 

(2-4 nädal) käigus langes satelliitrakkude arv kontrolltasemeni ning lihastuumade 

esinemissagedus jäi mõnevõrra suurenenuks - eeldatavasti olid hüpertroofia hilisemas 

arengus prolifeerunud ja diferentseerunud satelliitrakud jõudnud lihaskiududega 

ühineda (Snow 1990). 

Suuremat satelliitrakkude esinemissagedus kajastvad veel mitmed skeletilihase 

funktsionaalset ülekoormust (Schiaffino et al. 1972; Snow 1990) ning pidevat 

madalasageduslikku stimulatsiooni (Putman et al. 1998) käsitlevad uuringud. Samuti 

initsieeris ühekordne jooksukoormus närilistel satelliitrakkude aktiveerumist – m. 

soleus’es saavutas satelliitrakkude proliferatiivne reaktsioon maksimaalse taseme 24 h 

ja EDL-is 48 h pärast pingutust (Schultz 1989). Uuringud näitavad, et täiskasvanud 

vutil suurenes tiivalihaste pideva venitusseisundi tingimustes lihastuumade arv 

samaaegselt lihase hüpertrofeerumisega (Winchester, Gonyea 1992), seda täheldati ka 

vastupidavustreeningu läbinud koertel (Hall, Ralston 1989). Samas ei tuvastatud 

kassil jõutreeningu järgselt muutusi lihastuumade arvus, vaatamata asjaolule, et 

keskmine lihaskiudude ristlõikepindala oli suurenenud 10-15% (Giddings, Gonyea 
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1992). Paraku ei leidnud kirjeldatud uuringutes kajastamist lihastuumade arvu ja 

lihaskiu suuruse vahelised seosed.  

On näidatud, et aastaid treeninud nii anaboolseid steroide manustanud 

tipptasemel jõutõstjate (Kadi et al. 1999b) kui keelatud aineid mittetarvitanute (Kadi 

et al. 1999a) m. trapezius’e ja m. vastus lateralis’e satelliitrakkude ja lihastuumade 

arv lihaskiu kohta oli suurem mittetreenitutega võrreldes. Samuti kutsus 10-nädalane 

jõutreening inimestel m. trapezius’es esile 36% lihaskiudude ristlõikepindala ja 70% 

lihastuumade arvu suurenemise võrrelduna kontrollgrupi indiviididega. Ilmnes, et 

keskmine lihastuumade arv kiu ristlõikepindala kohta korreleerus hästi lihaskiudude 

ristlõikepindalaga – järelikult on muutused kiu suuruses seotud muutustega raku 

lihastuumade sisalduses (Kadi, Thornell 1999). 

M. soleus’e 3-nädalane täiendav funktsionaalne koormamine kutsus esile nii 

lihaskiudude kui lihastuumade arvu suurenemise – vastavalt 11% ja 21% võrreldes 

kontroll-lihasega. Lihastuuma domeeni suurus hüpertroofia käigus ei muutunud 

(McCall et al. 1998). 

Pikaajalise koormava stiimuli toimel suurenes m. plantaris’e kõikide 

lihaskiudude tuumade sisaldus lihaskiu millimeetri kohta: funktsionaalselt 

ülekoormatud I, IIA, IIX/B tüüpi lihaskiud omasid vastavalt 64%, 68% ja 61% 

rohkem lihastuumi ja 90%, 54% ning 36% suuremat lihaskiu ristlõikepindala kui 

kontroll-lihas. Lihastuuma domeeni muutuseid KH protsessi 10. nädalal ei täheldatud 

(Roy et al. 1999). 

Uuringute tulemused näitavad, et sarnaselt eriarvamuste esinemisele 

funktsionaalse ülekoormuse tingimustes aset leidvate muutuste osas skeletilihase 

kiulisele kompositsioonile ja lihasraku ehitusele, puudub uurijatel ühtne seisukoht ka 

täiendava aktiivsuse mõju kohta lihasraku tuumade hulgale ja lihastuuma domeeni 

suurusele.
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III  TÖÖ EESMÄRK JA ÜLESANDED 

 

 

Käesoleva töö eesmärgiks oli uurida erineva kestusega funktsionaalse ülekoormuse 

mõju lihasraku morfoloogilistele iseärasustele, skeletilihase kiulisele 

kompositsioonile ja lihastuuma domeenile eritüübilistes lihaskiududes. 

 

 

Seatud eesmärgi täitmiseks püstitati järgmised ülesanded: 

 

 

1. Selgitada uuritavate skeletilihaste hüpertroofia aste erineva kestusega 

funktsionaalse ülekoormuse puhul. 

2. Selgitada muutusi uuritavate skeletilihaste erinevat tüüpi lihaskiudude 

mõõtmetes erineva kestusega funktsionaalse ülekoormuse puhul. 

3. Selgitada muutusi uuritavate skeletilihaste lihastuumade arvus ja domeeni 

suuruses eritüübilistes lihaskiududes kompensatoorse hüpertroofia arengu 

ajalisest dünaamikast lähtudes. 
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IV TÖÖ METOODIKA 
 
4. 1 Katse korraldus  

Eksperimendis kasutati täiskasvanud isaseid Wistar liini rotte vanuses 16-18 nädalat. 

Katseloomad viibisid kogu eksperimendi vältel identsetes keskkonnatingimustes. 

Katseloomad olid jagatud 2 gruppi (n=8) ning olid paigutatud puuridesse 2 kaupa, 

valguse-pimeduse tsükkel oli 12h/12h ning kasutati konstantset dieeti (R70; 

Laktamiin; Stokcholm, Rootsi). Toitu ja vett said katseloomad ad libitum. 

 

4. 2 Tenotoomia protseduuri kirjeldus 
 
4. 2. 1 Katseloomade anesteesia 

Katseloomade anesteesia viidi läbi diasepaami (Diapam®) 2,5 mg/100 g kehakaal ja 

ketamiini (Ketaminol®) 6 mg/100 g kehakaal segu i/p. Funktsionaalne ülekoormus m. 

soleus’ele ja m. plantaris’ele tekitati sünergistlihase - m. gastrocnemius’e - kõõluse 

läbilõikamise teel. Kontrollina kasutati kontralateraalset jäset.  

4. 2. 2 Protseduuri kirjeldus ja koeproovide eraldamine 

Selgitamaks hüpertroofia ajalist dünaamikat, ohverdati katseloomad vastavalt 10. ja 

20. postoperatiivsel päeval. Operatsiooniväli puhastati, raseeriti. Sooritati optimaalse 

pikkusega sisselõige, säilitades ümbritsevas piirkonnas närvi- ja verevarustuse. 

Lõigati läbi m.gastrocnemius’e kõõlus, jättes sünergistlihaste kõõlused intaktseks. 

Katseloomadel eraldati fuktsionaalselt ülekoormatud m. soleus ja m. plantaris ja 

kaaluti. Kuivkaalu määramiseks kuumutati lihaseid (1000 juures) kaalu 

stabiliseerumiseni.  

 
4. 3 Histoloogia 
Histoloogilisteks uuringuteks kasutati prepareeritud vasaku jala m.  soleus’e ja m. 

plantaris’e keskmist osa. Selleks lõigati peale lihase eemaldamist ja kaalumist lihase 

keskosast umbes 5 mm paksune tükk. Preparaat fikseeriti korgil, kasutades 

külmutatud koepreparaatidele mõeldud kinnistit Tissue Tek O. C. T. Compound 4583 

(Miles Inc, U. S. A.). Seejärel külmutati preparaate isopentaanis, mis oli eelnevalt 

jahutatud vedelas lämmastikus ning säilitati edaspidise kasutamiseni -800 C juures. 

Preparaatidelt lõigati –200 C juures 10 µm paksused lõigud, kasutades 

krüomikrotoomi (Cryo Cut, American Optical Company). Pärast lõikamist ja 

alusklaasile asetamist kuivatati lõike 30 min. toatemperatuuril. Lihaskiudude 
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ristlõikepindala, lihastuumade arvu ja lihastuuma domeeni suuruse määramiseks 

värviti preparaadid eosiini ja Mayer’i hematoksüliiniga. Erinevat tüüpi lihaskiududes 

ristlõikepindala, lihastuumade arvu ja lihastuuma domeeni uurimiseks tüpiseeriti 

lihaskiud, kasutades müosiini ATP-aasse aktiivsuse hindamist värvusintensiivsuse 

alusel pärast preinkubatsiooni kas happelises (pH 4,2) või aluselises keskkonnas (pH 

10,3) (Brooke, Kaiser 1970b). Analüüsiti 300 lihaskiudu preparaadi kohta. 

Lihastuuma domeeni määramiseks arvutati lihaskiu ruumala, mis jagati vastava 

lihaskiu tuumade arvuga. 

Histoloogiliste preparaatide analüüsil kasutati valgusmikroskoopi Olympus 

BX-40 (Tokyo, Jaapan), koos spetsiaalse digitaalse kaameraga (Olympus DP-10) ja 

analüüsi tarkvaraga (Olympus DP-soft).  

 

4. 4 Statistika 
Andmed töödeldi statistiliselt, leiti tulemuste aritmeetiline keskmine ja standardviga. 

Andmete aritmeetiliste keskmiste võrdlusel kasutati Studenti t-testi (usaldatavuse 

nivoo p<0,05). 



 24 

V TÖÖ TULEMUSED 

5.1 Struktuursed muutused 

Patoloogilisi struktuurseid ilminguid FÜ lihastes ei täheldatud – 

hüpertrofeerunud lihase histoloogiline pilt näitas, et lihaskiud olid homogeensed 

suuruse poolest, hulknurkse kujuga ja perifeerselt paiknevate tuumadega; sidekude 

lihaskiudude vahel oli ühtlaselt jaotunud. Puudusid ilmingud degeneratsiooni-

regeneratsiooni protsessidest (väikesed tsentraalsete tuumadega kiud), interstitsiaalse 

sidekoe vohamisest, bifurkatsioonidega ja lõhestunud lihaskiududest (joonis 1). 

 

 

 

Joonis 1. Funktsionaalselt ülekoormatud skeletilihase histoloogiline preparaat, 

(m. soleus), hematoksüliin-eosiin; suurendus 400X.  

 

Saadud tulemused on kooskõlas töödega, kus FÜ esilekutsumiseks eemaldati 

vaid üks sünergistlihas (James 1973;1976; Gollnick et al. 1981; Johnson, Klueber 

1991). Näib, et tendents lihase morfoloogiliste ja ultrastruktuursete kõrvalekallete 

suunas esineb uuringutes, kus FÜ esilekutsumiseks on eemaldatud kaks sünergistlikku 

lihast (Snow 1990). Järelikult, leidsime kinnitust, et lihastele asetatud  koormus 

polnud ülemäärane - kogu lihase kasv tulenes olemasolevate lihaskiudude 

funktsionaalsest hüpertrofeerumisest. 
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5.2 Muutused lihase ja lihaskiudude mõõtmetes 

 

5.2.1 10-päevane funktsionaalne aktiivsus  

Koormava mõjustuse tagajärjel kasvas oksüdatiivse iseloomuga lihase (m. soleus) 

lihase kaalu/kehakaalu suhe oluliselt (19,7%) (joonis 2), samaaegselt suurenes 

oluliselt ka lihase kuivkaal (21,4%). Aeglast tüüpi kiudude ristlõikepindala oli 

oluliselt suurem võrreldes kontroll-lihasega, vastavalt 2245±29 µm2 ja 1848±26 µm2 

joonis 3). Kiiret tüüpi kiudude ristlõikepindala suurenes tenotoomia järgselt (1778±55 

µm2) samuti märkimisväärselt võrreldes kontroll-lihase kiududega (1479±68 µm2) 

(joonis 3). 
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Joonis 2. Muutused lihase kaalu ja kehakaalu suhtes 10- ja 20- päevase 

funktsionaalse ülekoormuse tulemusena.  

 SOL – m. soleus; PLA – m. plantaris. n=8 

 *** - p<0,01 

 

Funktsionaalse aktiivsuse tingimustes leidis aset ulatuslik kiiret tüüpi m. 

plantaris’e lihase kaalu/kehakaalu suhte (12,7%) (joonis 2) ning lihase kuivkaalu 

suurenemine (11,8%). Kiirete omadustega lihaskiudude ristlõikepindala suurenemine 

oli tähelepanuväärne – mõjustuse järgselt 2352±61 µm2 ning kontroll-lihase kiududel 

1752±26 µm2 (joonis 4). Mõõtmetelt suurenesid mõjustatud lihases ka aeglast tüüpi 
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kiud, mille ristlõikepindala oli 1328±.112 µm2, kontroll-lihaskiududel vastavalt 

1004±78 µm2 (joonis 4). 
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Joonis 3. 10- ja 20- päevase funktsionaalse ülekoormuse mõju m. soleus’e 

lihaskiudude ristlõikepindalale (A). (B) –  kontroll-lihas; (C) – 

ülekoormatud lihas; suurendus 200X. n=300 

 ### - p<0,001; *** - p<0,01 

   

5.2.2 20-päevane  funktsionaalne aktiivsus  

Täiendav koormus tingis märgatava aeglast tüüpi m. soleus’e lihase kaalu/kehakaalu 

suhte (13,3%) (joonis 2) ning lihase kuivkaalu suurenemise (11,9%). Aeglast tüüpi 

lihaskiudude ristlõikepindala aeglases lihases oli oluliselt suurem kui kontroll-lihases, 

vastavalt 1725±52 µm2 ja 1508±66 µm2 (joonis 3). Kiirete omadustega kiududes 

kajastus FÜ järgselt oluline ristlõikepindala suurenemine, mõjustatud lihases 

1806±149 µm2 ja kontroll-lihases vastavalt 1574±201 µm2 (joonis 3). 
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Joonis 4. 10- ja 20- päevase funktsionaalse ülekoormuse mõju  m. plantaris’e 

lihaskiudude ristlõikepindalale (A). (B) –  kontroll-lihas; (C) – 

ülekoormatud lihas; suurendus 200X. n=300 

 ### - p<0,001; * - p<0,05 

 

Katsete tulemused näitasid, et funktsionaalse aktiivsuse tagajärjel tõusis m. 

plantaris’es oluliselt lihase kaalu/kehakaalu suhe (12,7%) (joonis 2) ning lihase 

kuivkaal (10,6%). Kiirete kiudude ristlõikepindala oli FÜ lihases (1665±55 µm2) 

märkimisväärselt suurem kui kontroll-lihase kiududel (1449±38 µm2) (joonis 4). 

Aeglast tüüpi kiudude ristlõikepindalale oli täiendava koormuse tingimustes samuti 

iseloomulik oluline suurenemine, vastavalt 845±34 µm2 FÜ lihases ja 675±37 µm2 

kontroll-lihases (joonis 4). 

 

5.3 Muutused lihastuumade arvus 

Skeletilihaskiud on hulktuumsed rakud, kus tuumade arv võib olla erinev, sõltuvalt 

lihastele asetatud koormuse iseloomust.  

Meie ei käsitlenud lihastuumade absoluutarve, sest tuumade loendus toimus 

ristlõikepreparaadist, vaid uurisime tuumade arvu lihaskiu ristlõike kohta. Antud 

C

BA
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suhtarv võimaldab hinnata lihastuumade arvu muutusi lihasraku kohanemisel 

täiendavale funktsionaalsele aktiivsusele, võtmata arvesse muutusi lihaskiudude 

mõõtmetes. 

 

5.3.1 10-päevane funktsionaalne aktiivsus  

Oksüdatiivses FÜ lihases oli aeglast tüüpi kiududes lihastuumade arv kiu kohta 

(4,3±0,1) täiendava aktiivsuse mõjul võrreldes kontroll-lihasega (3,8±0,1) oluliselt 

tõusnud. Ka kiiret tüüpi lihaskiududes suurenes lihastuumade arv kiu kohta olulisel 

määral võrreldes kontroll-lihasega (22,6%) (joonis 5).  

Kiires m. plantaris’es põhjustas täiendav koormus kiiret tüüpi kiududes 

märkimisväärsemalt suurema lihastuumade hulga tõusu võrreldes kontroll-lihasega, 

vastavalt 3,9±0,1 ja 3,2±0,1 lihastuuma kiu kohta. Kiirete omadustega lihase 

vähemuses olevates, aeglast tüüpi lihaskiududes, täheldati koormuse olemasolul 

lihastuumade arvu suurenemise tendentsi kiu kohta (14,3% võrreldes kontroll-

lihasega) (joonis 6). 
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Joonis 5. 10- ja 20-päevase funktsionaalse ülekoormuse mõju m. soleus’e 

lihastuumade arvule (A). (B) – kontroll-lihas; (C) – ülekoormatud 

lihas; suurendus 200X. n=300 

 ### - p<0,001; *** - p<0,01; * - p<0,05 
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Joonis 6. 10- ja 20-päevase funktsionaalse ülekoormuse mõju m. plantaris’e 

lihastuumade arvule (A). (B) – kontroll-lihas; (C) – ülekoormatud 

lihas; suurendus 400X. n=300 

 ### - p<0,001 

 

5.3.2 20-päevane funktsionaalne aktiivsus  

Aeglast tüüpi lihases leidus funktsionaalse koormuse järgselt oksüdatiivsetes kiududes 

oluliselt rohkem lihastuumi kui kontroll-lihase kiududes, vastavalt 5,5±0,2 ja 4,8±0,3 

tuuma lihaskiu kohta. Kiiret tüüpi kiududes lihastuumade arv kiu kohta oli küll 7,7% 

suurem kui kontroll-lihases, ent erinevus polnud statistiliselt oluline. 

Täiendavalt aktiveeritud m. plantaris’e kiired kiud omasid tendentsi 

lihastuumade arvu suurenemise suunas (8,9%) ent muutus polnud statistiliselt oluline. 

Aeglastes kiududes tõi täiendav aktiivsus kaasa olulise lihastuumade arvu tõusu kiu 

kohta (3,1±0,2) võrreldes kontroll-lihasega (2,3±0,2). 
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5.4. Muutused lihastuuma domeenis  

 

5.4.1 10-päevane funktsionaalne aktiivsus 

Oma töös kajastame lihaskiudude ruumala (µm3) ja lihastuumade arvu suhet. Antud 

suhtarvu võib käsitleda kui lihastuuma domeeni, mis on oluliseks näitajaks lihaskiu 

ainevahetuslike omaduste regulatsioonil (Allen et al. 1999). Nagu katsetulemuste 

põhjal selgus, oli lihastuuma domeen aeglast tüüpi lihase aeglastes lihaskiududes 

(5896±142 µm3) oluliselt suurem kui kontroll-lihases (5487±132 µm3) (joonis 7). 

Kiiret tüüpi lihaskiududes tuuma domeeni suurus tenotoomia tulemusena ei 

muutunud: mõjustatud lihases oli kiiret tüüpi lihaskiudude tuuma domeeni suurus 

6360±425 µm3 ja kontroll-lihases 6655±584 µm3. 

M. plantaris’e kiire iseloomuga  lihaskiududes jäi täiendava aktiivsuse mõjul 

kiiret tüüpi lihaskiudude tuuma domeeni suurus (6484±200 µm3) muutumatuks 

võrreldes kontroll-lihasega (6118±151 µm3); ei muutunud ka koormatud lihase aeglast 

tüüpi lihaskiudude tuuma domeeni suurus (4719±.325 µm3) võrreldes kontroll-

lihasega (4684±420 µm3) (joonis 8). 
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Joonis 7. Muutused m. soleus’e lihastuuma domeenis funktsionaalse  

ülekoormuse puhul. n=300 

       * - p<0,05 
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5.4.2 20-päevane funktsionaalne aktiivsus  

Täiendava aktiivsuse olemasolul ei leidnud mõjustatud oksüdatiivses lihases aset 

olulisi muutusi lihastuuma domeeni suuruses, aeglastes FÜ lihaskiududes oli tuuma 

domeeni suurus 3433±132 µm3 ning kontroll-lihaskiududes 3585±416 µm3; 

koormatud kiiretes lihaskiududes ja kontroll-lihases vastavalt 3638±302 µm3 ning 

3432±492 µm3 (joonis 7). 

Funktsionaalse aktiivsuse tingimustes ei muutunud FÜ kiiret tüüpi m. 

plantaris’e kiirete lihaskiudude lihastuuma domeeni suurus oluliselt võrreldes 

kontroll-lihasega, samuti ei erinenud oluliselt aeglaste lihaskiudude tuuma domeeni 

suurus. 

 

0

1000

2000

3000

4000

5000

6000

7000

aeglased kiired aeglased kiired
10 päeva                               20 päeva

tu
u

m
a

 d
o

m
e

e
n

 (
u

m
3

)

kontroll
tenotoomia

 

 

Joonis 8. Muutused m. plantaris’e lihastuuma domeenis funktsionaalse 

ülekoormuse puhul. n=300 
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5.5. Muutused lihase kiulises kompositsioonis  

10-päevane mõjustus ei põhjustanud olulisi muutusi aeglase ja kiire lihase kiulises 

kompositsioonis. Oksüdatiivse lihase aeglast tüüpi kiudude sisaldus oli tenotoomia 

järgselt 81,2% ning kontroll-lihases leidus aeglast tüüpi lihaskiude 86,6%. Kiirete 

omadustega FÜ lihases hõlmas aeglast tüüpi lihaskiudude osakaal 6,8% võrreldes 

kontroll-lihase 4,3%, erinevus ei olnud oluline.  

Pikaaegne (20 päeva) lihase koormamine tingis märkimisväärsed nihked 

aeglast ja kiiret tüüpi skeletilihase kiulises koostises. Mõnevõrra üllatuslikult 

leidsime, et aeglast tüüpi kontroll-lihas sisaldas eeldatust enam kiiret tüüpi lihaskiude 

– 24,3%. Tenotoomia järgselt muutus lihase kiulise kompositsioon oluliselt 

aeglasemaks – funktsionaalselt ülekoormatud m. soleus’es leidus 88,4% aeglast tüüpi 

lihaskiude (joonis 9). Märgatavaid aeglasesuunalisi nihkeid täheldasime ka 

täiendavalt koormatud kiires m. plantaris’es, mis sisaldas 18,6 % aeglast tüüpi 

lihaskiudusid võrreldes kontroll-lihase 8,3 % aeglast tüüpi lihaskiudude sisaldusega.  

 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

Joonis 9. Funktsionaalse ülekoormuse mõju skeletilihase kiulisele 

kompositsioonile (m. soleus ). (A)- kiuline kompositsioon kontroll-

lihases; (B) – kiuline kompositsioon peale 20- päevalist funktsionaalset 

ülekoormust.  

  Tumedalt värvunud – kiiret tüüpi lihaskiud, heledalt värvunud – aeglast 

tüüpi lihaskiud. Suurendus 200X. n=300 
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VI ARUTELU 
 

Skeletilihase profiili eripära adaptatsioonil täiendavale funktsionaalsele 

koormusele  

Skeletilihase funktsionaalne ülekoormamine sünergistlihase tenotomeerimise või 

eemaldamise teel viib allesjäänud lihaste funktsionaalsele hüpertrofeerumisele. 

Täiendavalt koormatud lihaste hüpertroofia ulatus varieerub erinevates uuringutes 

(Roy et al. 1999; Bigard et al. 2001).  

Selgitamist vajavad erinevate fenotüübiliste ja funktsionaalsete omadustega 

lihaste hüpertroofia arengu mehhanismid (Oakley, Gollnick 1985; Sugiura et al. 

1993). Adaptatsioonil suurenenud funktsionaalsele koormusele on vähe tähelepanu 

pööratud kahe sarnast funktsiooni täitva, ent vastandliku kiulise kompositsiooniga 

lihase, m. soleus’e ja m. plantaris’e, hüpertrofeerumise iseärasustele nende 

omavahelises võrdluses. Meie oma töös kasutasime aeglast tüüpi m. soleuse’ele ja 

kiirete omadustega m. plantaris’ele täiendava koormuse lisamiseks sünergistliku m. 

gastrocnemius’e kõõluse läbilõikamist - tenotoomiat. On näidatud, et sünergistlihase 

tenotoomia põhjustab küll olulise, ent vähem märgatava hüpertroofia arengu lihases 

kui sünergistlihase osaline või täielik eemaldamine. Samas ei seadnud me eesmärgiks 

mitte skeletilihase maksimaalse adaptiivse potentsiaali uurimist vaid keskendusime 

kindlatele lihase plastilisust tagavate mehhanismide väljaselgitamisele. Leidub 

autoreid, kes väidavad, et KH esilekutsumine sünergistlihase funktsiooni 

elimineerimise teel põhjustab liigse koormuse tõttu allesjäänud lihaskoes 

põletikureaktsioone ja ödeemi (Armstrong et al. 1979). Võimatu pole ka 

olemasolevate kudede vigastamine kirurgilise protseduuri käigus. Tenotoomia mudeli 

valiku teiseks kriteeriumiks oligi asjaolu, et sünergistlihase tenotoomiat võib 

allesjäänud lihastele rakenduva koormuse ning koe terviklikkuse säilitamise 

vaatevinklist pidada märksa vähem traumeerivaks ja säästvamaks mudeliks kui lihase 

osalist või täielikku kirurgilist eemaldamist. 

Tenotoomia mudeli baasil teostatud KH uuringutes on üldiselt keskendutud 4.-

7. tenotoomia järgsele päevale, kuna just selle perioodi vältel leiab aset suurim 

lihaskaalu kasv (Lech et al. 1968; Mackova, Hnik 1973; Seiden 1976). Meie uurisime 

erinevate omadustega skeletilihaste adaptatsiooni täiendavale koormusele 10.- ja 20.-

päevase ülekoormusperioodi vältel. Leidsime, et 10. tenotoomia järgsel päeval oli m. 

soleus’e ja m. plantaris’e lihaskaalud oluliselt suuremad võrreldes kontroll-lihasega, 
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kusjuures aeglast tüüpi lihase kaalu suurenemine oli ulatuslikum kui kiiret tüüpi 

lihasel - vastavalt 19,7% ja 12,6% võrreldes kontroll-lihastega. Tenotoomia hilisemas 

faasis jäid mõlema lihase kaalud kontroll-näitajatest kõrgemaks vastavalt 12,7% ja 

13% võrra.  

Yamauchi ja kaastöötajate (1996b) poolt läbiviidud uuring on kooskõlas meie 

andmetega – võrreldi m. soleus’e ja m. plantaris’e adaptatsiooni suurenenud 

koormusele m. gastrocnemius’e kui sünergistlihase eemaldamise järgselt (Yamauchi 

et al. 1996b). Lühiajalisele sünergistlihase eemaldamisele (1 nädal) reageeris m. 

soleus märkimisväärselt ulatuslikuma lihaskaalu kasvuga (28%) kui kiire lihas (3%) 

kontralateraalse jäsemega võrreldes. Praktiliselt kogu eksperimendi vältel (1-10 

nädal) omas m. soleus igas mõõdetud ajapunktis suuremat lihaskaalu kui kiire lihas. 

Aeglast tüüpi lihase kaalus täheldati langustendentsi, kiiret tüüpi lihase kaal näis aga 

katse lõpuks olevat saavutanud püsiväärtused. Aeglast tüüpi lihase kaalu muutuste 

dünaamika osas on võimalik paralleele tõmmata ka Mackova ja Hniki (1973) uuringu 

tulemustega, kus leiti, et kiire esialgse m. soleus’ e lihaskaalu suurenemise (18%) 

järgselt lihaskasv vähenes ja stabiliseerus, olles 2-3 nädala möödumisel 

sünergistlihase tenotoomiast 10-15% suurem kontroll-lihase väärtustest (Mackova, 

Hnik 1973). Lihase hüpertroofia ulatuse vähenemist seostatakse läbilõigatud kõõluse 

kinnitumisega olemasolevate lihaste külge 10-14 päeva möödumisel tenotoomiast. 

Tagajärjeks on häirunud, ent siiski kogu sünergistliku lihasgrupi osaline 

funktsioneerimine ning lihashüpertroofia ulatuse vähenemine (Gutmann et al. 1971).  

Peamiselt plantaarfleksiooni teostava m. gastrocnemius’e funktsioneerimise 

lakkamise tagajärjel asetatakse tema sünergistlihastele täiendav koormus. M. soleus’e 

ja lihase kiire agonisti, m. plantaris’e, näol on tegemist plantaarfleksiooni teostavate 

lihastega. Mis tingib siis aeglast tüüpi skeletilihase ulatuslikuma hüpertrofeerumise 

varase ülekoormusperioodi jooksul? Käsitledes lihaste-spetsiifilisi adaptatsioone 

täiendavale aktiivsusele, on kindlasti oluline läheneda ka talitluslikult ühtse lihasgrupi 

moodustavatele lihastele individuaalselt, arvestades konkreetse lihase diferentseeritud 

funktsionaalset rolli. Kuigi m. soleus moodustab vaid 1/10 m. gastrocnemius’e 

massist omab see oksüdatiivne lihas tsentraalset rolli kehahoiaku ja tasakaalu 

säilitamises gravitatsiooniväljas. Uuringud näitavad, et tooniline, posturaalne m. 

soleus on normaalse keharaskuse ülekandmise ja lokomotoorse aktiivsuse aegselt 

enam rekruteeritud kui kiiremat tüüpi lihased (Hennig, Lomo 1985). 

Elektromüograafilised uuringud kinnitavad, et KH tingimustes leiavad aset mõningad 
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muutused looma kehahoiaku- ja liikumismustris tavapärase liikumisega võrreldes 

(Gardiner et al. 1986). Esimestel operatsiooni-järgsetel päevadel kõnnivad rotid 

plantigraadsemalt –  toefaasi esimeses pooles esineb põlveliigeses suurenenud 

fleksioon ning iseloomulik on toefaasi kestuse pikenemine (Roy et al. 1997). Seoses 

ülemäärase “paindega” põlveliigesest, kirjeldatatakse roti kõndi kui “taarumist” 

(Gardiner et al. 1986). Roti m. plantaris’e aktivatsioonimuster FÜ järgselt peegeldab 

kõrgemat ent mitte maksimaalset puuriaktiivsuse aegset rekruteerumisastet (Gardiner 

et al. 1986). Elektromüograafilised uuringud m. soleus’e näitel kahjuks puuduvad. 

Võimalik, et aktiivsed on suurem osa oksüdatiivse lihase motoorsetest ühikutest - 

kehahoidu kindlustava lihasena on m. soleus operatsiooni järgselt oluliselt häirunud 

kehaasendi kompenseerimiseks ja tasakaalu taastamiseks sunnitud genereerima 

tugevamaid lihaskontraktsioone säilitamaks keha normaalset asendit puuris seismisel 

ja liikumisel. Oksüdatiivse lihase metaboolsed ja struktuursed eripärad võimaldavad 

lihasel varem reageerida välistele ärritajatele kas mõõtmete suurenemisega või 

vähenemisega. Oksüdatiivsete lihaste ainevahetuslikuks omapäraks on suurim 

valgusünteesist (ribosoomid, Golgi kompleks) ning ka valgu degradatsioonist 

(lüsosoomid) osa võtvate organellide hulk ja aktiivsus, mistõttu valgusünteesi ning 

degradatsiooni protsesside aktiivsus ongi kõige suurem just oksüdatiivses lihases 

(Goldberg 1967; Tseng et al. 1994). Seega on oksüdatiivses lihases ka valkude 

uuenemine kiirem võrreldes oksüdatiiv-glükolüütilise ja glükolüütilise lihasega 

(Goldberg 1967; Tseng et al. 1994). Aeglast tüüpi lihase hea metaboolse potentsiaali 

kinnituseks on ka fakt, et jäseme immobilisatsioon põhjustab kõige ulatuslikumad 

atroofia ilmingud just I tüüpi lihaskiudude osas, ka taastumine algtasemele toimub 

oksüdatiivsetes lihaskiududes kõige kiiremini (Booth, Seider 1979; Witzmann et al. 

1982). Niisiis – funktsionaalse ülekoormuse mõjul kontrahheerub aeglane 

plantaarfleksor kehaasendi säilitamisel ja lokomotsioonil märkimisväärsete koormuste 

vastu, kuna vajalik on rekruteerida rohkem motoorseid ühikuid, teostamaks vajaliku 

mahu ja intensiivsusega lihastööd. Seega, m. soleus’e suurema ja kiirema varasema 

hüpertrofeerumise üheks arvestatavaks põhjuseks võib pidada tema metaboolset 

potentsiaali ühes spetsiifilise funktsionaalse rolliga – toonilised kiud omavad pidevat 

regulaarset aktiivsust ja võivad olla väga tundlikud muutustele neuromuskulaarses 

aktiivsuses (Westerga, Gramsbergen 1994). Oletades, et funktsionaalses mõttes asetub 

suurem koormus m. soleus’ele, tingib suurenenud/maksimumi lähedane lihase 

aktiveerumine ja võimsamad lihaskontraktsioonid oksüdatiivses lihases märgatava 
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lihasmassi kasvu. FÜ tingimustes aset leidvast skeletilihaste kasvust annab kahtlemata 

esimesena märku lihase kaalu suurenemine. Adekvaatsemaks lihase plastilisuse 

peegeldajaks peetakse aga lihaskiudude mõõtmete muutusi.  

Täiendav funktsionaalne koormus skeletilihasele põhjustab hüpertrofeerunud 

lihases ka lihaskiudude mõõtmete suurenemise (Timson et al. 1985). Autorite 

arvamused lähevad lahku selles osas, mis puudutab erinevate omadustega 

skeletilihaste kiupopulatsiooni võimet vastata hüpertroofsele stiimulile positiivsete 

adaptatsioonidega. On avaldatud arvamust, et sünergistlihase eemaldamine põhjustab 

allesjäänud hüpertrofeeruvates lihastes patoloogilisi muutusi Osad autorid seostavad 

lihaskaalu varajast kasvu veesisalduse suurenemisega lihases ja põletikuprotsessidega 

(Armstrong et al. 1979). Samas on leitud, et pärast 1-nädalast FÜ-d leidis tõepoolest 

aset lihaskiudude suuruse kasv, näidates ilmekalt, et hüpertroofia areng oli alanud ja 

et lihaskaalu suurenemine polnud põhjustatud kirurgilise traumaga seotud varajaste 

põletikureaktsioonide poolt (Kandarian, White 1989; Roy et al. 1997). 

Funktsionaalset ülekoormust käsitlevad uuringud näitavad, et m. plantaris’e 

asetamine 10. nädalaks täiendava aktiivsuse seisundisse tõi kaasa kõikide kiudude 

ristlõikepindala kasvu (Roy et al. 1997). Erinevat tüüpi kiudude pindala suurenemine 

oli võrdväärne või ulatuslikum kui lihasmassi protsentuaalne kasv. Siit kinnitus - aset 

leidis tõepoolest funktsionaalne hüpertroofia ehk kontraktiilsete elementide 

suurenemine (Yamauchi et al. 1996b; Roy et al 1997). Meie käsitlesime kahe 

funktsionaalselt sarnase, samas aga erineva kiulise koostisega lihase – aeglast tüüpi m. 

soleus’e ja kiiret tüüpi m. plantaris’e –  eritüübiliste lihaskiudude hüpertrofeerumise 

iseärasusi 10-, ja 20-päevase FÜ perioodi vältel. Kõigepealt - mõlema lihase puhul 

peegeldasid kuivkaalu juurdekasvud ilmekalt asjaolu, et lihaskaalu suurenemine oli 

tingitud lihasmassi kasvust mitte aga veesisalduse suurenemisest. Leidsime, et 

kooskõlas lihaskaalu muutustega olid nii aeglast kui kiiret tüüpi lihases kogu uuritava 

ajavahemiku vältel FÜ mõjule tundlikud kõik lihaskiud. Funktsionaalse hüpertroofia 

toimumise toetuseks leidis aset ka lihaskiudude morfoloogiliste mõõtmete 

suurenemine. Lähtudes uuringualuste skeletilihaste kiulise kompositsiooni 

mitmekesisusest, huvitas meid, kas erinevate omadustega lihaskiud reageerivad FÜ-le 

individuaalselt. Käsitlesime vastandlike struktuursete ja funktsionaalsete omadustega 

I tüüpi ja II tüüpi kiudude hüpertrofeerumise iseärasusi 10.- ja 20.- päevase 

lihashüpertroofia tingimustes. Tulemused näitasid, et täiendava koormuse mõjul 

omasid m. soleus’e aeglast tüüpi ja kiiret tüüpi lihaskiud 10. tenotoomia järgsel päeval 
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vastavalt 17,5% ja 16,8% suuremat kiu ristlõikepindala kui kontroll-lihas. Kiire 

skeletilihase aeglaste ja kiirete kiudude mõõtmed olid sama kestusega hüpertroofse 

mõjustuse olemaolul vastavalt 24,4% ja 25,5% suuremad kui kontroll-jäsemes. 

Aeglases lihases olid ka 20. tenotoomia järgsel päeval mõlemat tüüpi lihaskiud 

hüpertrofeerunud võrdväärselt. Leidsime, et koormava stiimuli püsimisel - 20. 

tenotoomia järgsel päeval - väljendus suurem hüpertroofia areng m. plantaris’e 

aeglast tüüpi kiudude osas (20,1%) võrrelduna kiiret (13%) tüüpi lihaskiudude  

mõõtmete suurenemise ulatusega kontroll-jäsemega võrreldes. Uuringud 

kompensatoorse hüpertroofia vallas toetavad kiuspetsiifilist vastusreaktsiooni 

(Yamauchi et al. 1996b; Roy et al. 1997; Blough, Lindermann 2001). Skeletilihase 

eritüübiliste kiudude erisuguseid kohanemisprotsesse suurenenud lihasaktiivuse juures 

kinnitavad ka inimuuringud – erineva lihaskompositsiooniga inimeste lihaste 

adaptatsioon koormusele on erinev (Puhke et al. 2002). Sarnaselt meie tulemustega 

leidsid ka Roy ja kaastöötajad (1999), et pikaaegse m. plantaris’e FÜ tagajärjel olid 

kõige enam hüpertrofeerunud I tüüpi lihaskiud. Pole kahtlust, et muutunud  

funktsionaalne aktiivsus ja liigutuslik iseloom ning töösse rakendatud lihaskiudude 

hulk ja tüüp võib olla erinev, sõltuvalt liigutuslikust aktiivsusest (Roy et al. 1999). Ei 

saa välistada, et FÜ hilises faasis leidis aset kiirete kiudude populatsiooni 

hüpertroofse potentsiaali väljakurnamine ja suurenenud väsimuse tingimustes kaasati 

lihase edasiseks funktsioneerimiseks kaasati hüpertroofia protsessi ulatuslikumalt 

mittedomineerivad lihaskiud. Aeglaste kiudude kompensatoorne töösse lülitamine 

võis anda  kogu lihastöö võimaldamiseks täiendava panuse. Kirjanduse andmetel 

põhjustas agonisti kirurgiline eemaldamine aeglases m. soleus’es 25%, kiiret tüüpi m. 

plantaris’es 45% ja EDL-is 29% suurema lihaskaalu kontrollgrupiga võrdluses 

(Gollnick et al. 1981). Funktsiooni poolest on lähedasemad m. soleus ja m. plantaris, 

ent lihase fenotüübi osas m. plantaris ja EDL. Niisiis - näib, et skeletilihase 

adaptatsiooni iseloomu mõjutavad nii tema esialgne kiuline kompositsioon kui ka 

lihase funktsionaalne spetsiifika. 

 

Lihastuumade roll lihase plastilisuse kindlustajatena 

Skeletilihase üks imetlusväärsemaid aspekte seostub tema hämmastava võimega 

kohandada struktuurseid, füsioloogilisi ja biokeemilisi omadusi vastavuses  lihasele 

asetatud koormuse iseloomuga.  
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Skeletilihase tenotomeerimisel aset leidev sünergistlike lihaste 

kompensatoorne hüpertrofeerumine näib olevat seotud nii lihastuumade aktiivsuse kui 

lihastuumade arvu muutusega. Raku tuum on raku elutegevuse organ. Seda 

funktsiooni täidab ta valkude sünteesi regulatsiooni kaudu tsütoplasmas. Rakkude 

eripärasuse ja individuaalsuse määrab paljuski tema poolt sünteesitavate valkude 

struktuur ja funktsioonid. Täiskasvanud lihasrakus on lihastuumad kaotanud 

reproduktiivse võimekuse – lihastuumad ei suuda replitseerida neis sisalduvat DNA-d 

(Stockdale, Holtzer 1961). Lihasraku reproduktiivne funktsioon on tagatud tänu 

skeletilihase tüvirakkude – satelliitrakkude – olemasolule. Samas teostavad 

lihastuumad suurepäraselt raku ainevahetust koordineerivat funktsiooni –  lihastuum 

suudab reguleerida sünteesitava valgu hulka transkriptsiooniliste, translatsiooniliste ja 

posttranslatsiooniliste mehhanismide kaudu.  

Skeletilihase funktsionaalse staatuse paindlik kujundamine saab toimuda 

lihastuumade hulga varieerimise kaudu. Tavaaktiivsuse juures funktsioneeriva 

skeletilihasega võrreldes võib lihastuumade arv hüpertroofiat indutseeriva stiimuli 

olemasolul ja püsimisel lihaskiu kohta suureneda kuni 3 korda, vähenedes enam kui 

30% atrofeerunud lihases (Darr, Schultz 1989; Allen et al. 1995). Seoses 

lihastuumade vaieldamatult keskse rolliga nii lihasraku kui ka lihase kui terviku 

talitluse korraldamises pakkus meile huvi lihastuumade, erinevate omadustega lihaste 

ja eritüübiliste lihaskiudude mõõtmete vaheliste seoste väljaselgitamine täiendava 

lihaskoormuse olemasolul. 

Lihastuumade arvu dünaamiline moduleerimine viitab sellele, et lihase 

kestvam vastandamine muutunud olukorraga stimuleerib pikemaaegsete adaptiivsete 

strateegiate väljakujunemist kui märksa varem käikuminevad mRNAde maha- või 

ülesreguleerimine või translatsioonilised sündmused (Caiozzo, Haddad 1996). Sel 

põhjusel keskendusime lihastuumade arvu ja kiu mõõtmete vaheliste seoste uurimisel 

10- ja 20- päevasele perioodile. Oma töös pidasime oluliseks uurida kas, millises 

suunas ja mil viisil toimub täiendava funktsionaalse aktiivsuse tingimustes 

lihastuumade hulga muutumine, ning kuidas see võiks mõjutada lihaskiudude suurust. 

Lihaskiudude hüpertrofeerumine täiendava funktsionaalse aktiivsuse tagajärjel 

tuleneb kontraktiilsete ja mittekontraktiilsete valkude sünteesi suurenemisest. FÜ 

poolt esilekutsutud hüpertroofia tsellulaarsed ja molekulaarsed tagamaad on 

keerulised. Viimasel ajal tehtud uuringud toovad skeletilihase adpteerumises 

ülekoormusele välja järgmised staadiumid (Booth et al. 1998): 
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1. Hüpertroofia käivitamise staadium 

2. Hüpertroofia hilisema kulu regulatsiooni staadium 

Üha enam veendutakse selles, et lihastuumad saavad ja reageerivad erinevatele 

signaalidele individuaalselt. Arvatakse, et lihastuumad on võimelised reguleerima 

valgu ekspressiooni sõltumatult naabruses paiknevatest lihastuumadest (Newlands et 

al. 1998). Normaalse lihasaktiivsuse juures funktsioneerib üheaegselt vaid osa raku 

lihastuuma kogumist, kusjuures transkriptide paiskamine raku tsütoplasmasse toimub 

pulseeruvalt. Seega – kuigi kõik lihastuumad omavad transkriptsionaalset potentsiaali, 

pole täiskasvanud lihase transkriptsionaalne aktiivsus tavatingimustes sugugi 

maksimaalne (Allen et al. 1999). Skeletilihase valgusüntees suureneb ülekoormuse 

tagajärjel hüpertrofeerunud skeletilihases nii inimestel kui loomadel (Goldspink 1977; 

Laurent et al. 1978; Wong, Booth 1990; MacDougall et al. 1995). Kasvava vajaduse 

suurema valgu ekspresseerimise järgi ülekoormuse algusfaasis võimaldab rahuldada 

olemasolevate transkriptsionaalselt aktiivsete lihastuumade arvu suurendamine. 

Teisisõnu – lisakoormuse ilmnemisel lülituvad lihasrakus kindlate lihashüpertroofiaks 

vajalike geenide transkribeerimise protsessi seni “rahuolekus” olnud lihastuumad. 

Valgusünteesi esialgne suurenemine pärast ülekoormust on reguleeritud 

translatsioonilisel või posttranslatsioonilisel tasemel (Booth et al. 1998). 

Lihashüpertroofia algusfaasis ei peeta müofibrillaarsete valkude sünteesi suurenemise 

peamiseks mediaatoriks RNA hulga suurenemist. Valgusünteesi suurenemise 

tagamises on RNA aktiivsuse (g valk/µg RNA) tõus märksa arvestatavam tegur 

(Wong, Booth 1990). Uuringud näitavad, et kroonilise venituse poolt tekitatud lihase 

ülekoormus kutsub täiendava koormuse algperioodil esile kiire ja ulatusliku kana m. 

latissimus dorsi anterior’i massi kasvu, millega kaasneb RNA aktiivsuse suurenemine 

(Laurent et al. 1978). Tõendid viitavad sellele, et suurenenud müofibrillaarse mRNA 

hulk on valgu sünteesi suurendamiseks oluline hüpertroofia hilisemas faasis (Booth et 

al. 1998). Suurenenud mRNA tase hüpertrofeerunud lihases võib seega peegeldada 

muutuseid trakskriptsioonilistes ja translatsioonilistes protsessides. On näidatud, et 

skeletilihase alfa-aktiini mRNA hulk suurenes 3-6 päeva kestnud pideva lihase 

venitamise tagajärjel (Carson et al. 1996). Samuti leidsid Adams ja Haddad (1996), et 

FÜ m. plantaris’es eelnes lihase hüpertrofeerumisele sarnase ajalise dünaamikaga 

kulgev IGF-1 valgu mRNA ja IGF-1 valgu hulga suurenemine, saavutades 

maksimaalsed väärtused 3. päevaks (Adams, Haddad 1996). Järelikult tegutsevad 
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lihastuumad kui kromosoomides olevate geenide aktiivsuse varieerijad. Samas on 

usutav, et mingil hetkel saavutab suurenev kiud kriitilised mõõtmed, mil enam ei piisa 

olemasoleva geneetilise materjali aktivatsioonist. Koormava stiimuli püsimisel, mil 

tuumade rekruteerituse aste ja transkriptsionaalne aktiivsus saavutab maksimaalse 

intensiivsuse või muutub valgulise materjali transpordi distants liiga suureks, tuleb 

lihase adaptatsiooni jätkamiseks suurendada lihastuumade arvu.  

Viimasel ajal teostatud uuringud näitavadki, et lihase valgu ainevahetuse ja 

tsütoplasma mahu kontrollis ning seega adaptatsiooni protsessides mängib 

domineerivat rolli lihastuumade arvu moduleerimine (Allen et al. 1999). Näib, et 

suurenenud funktsionaalne aktiivsus indutseerib ka suurema arvu lihastuumade 

tekkimise – eriti, mis puudutab lihashüpertroofiat põhjustavat kehalist koormust. 

Lihastuumade arv skeletilihases suureneneb treeningu (Goldberg et al. 1975; Cabric, 

James 1983; Winchester, Gonyea 1992; Kadi et al. 1999a; 1999b), 

elektrostimulatsiooni (Cabric et al. 1987) ja lihase funktsionaalse koormamise (Allen 

et al. 1995) järgselt.  

Meie töö väljendab ilmekalt asjaolu, et lihastuumade esinemistihedus rakus omab 

suhteliselt kindlat seost lihasraku suurusega. Leidsime, et lihastuumade hulk suurenes 

funktsionaalselt koormatud aeglast ja kiiret tüüpi lihases samaaegse lihaskiu 

mõõtmete suurenemisega kogu uuritava perioodi vältel. 10-päevase täiendava 

koormuse perioodi järel suurenes m. plantaris’e kiiret tüüpi lihaskiudude 

ristlõikepindala ning lihastuumade arv lihaskiu kohta märkimisväärselt, aeglaste 

lihaskiudude ristlõikepindala suurenes samuti oluliselt ning esines tendents 

lihastuumade arvu suurenemise suunas (14,3%) võrreldes kontralateraalse jäsemega. 

Aeglast tüüpi skeletilihase kogu kiupopulatsioon omas 10. tenotoomia järgsel päeval 

tähelepanuväärselt suuremat ristlõikepindala ning lihastuumade sisaldust lihaskiu 

kohta võrreldes kontroll-lihasega. Mõjustuse 20. päeval täheldasime mõlema uuritava 

lihase kiupindalade märkimisväärset suurenemist, suurenes ka lihastuumade arv kiu 

kohta, kiiret tüüpi lihaskiududes oluliselt, aeglast tüüpi lihaskiududes esines tendents 

tuumade arvu suurenemisele. Kooskõlas on Alleni ja kaasautorite (1995) uuring - 

kassi kiiretes m. plantaris’e kiududes registreeriti enam kui 3 korda suurem 

lihastuumade arv ja 2,8 korda suurenenud lihaskiudude ristlõikepindalad 3-kuulise 

lihase FÜ tagajärjel (Allen et al. 1995). 

Lihastuumade populatsiooni mitteselektiivne, konkreetsest lihasest ja 

lihaskiutüübist sõltumatult toimuv suurenemine  viitab asjaolule, et tõepoolest - 
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lihaskiu ja lihase suurus sõltub tema lihastuumade arvust. Järelikult on lihastuumade 

arvu suurenemine funktsionaalse koormuse tingimustes raku oluline adaptiivne 

reaktsioon kompensatoorselt hüpertrofeerunud skeletilihases – skeletilihase 

dünaamilise seisundi kindlustamine täiendava koormusega kohanemisel vajab 

lihastuumade hulga suurendamist. 

Lihastuumade oluline roll skeletilihase adaptatsioonil erinevates 

keskkonnatingimustes seondub asjaoluga, et hulktuumsetes lihasrakkudes reguleerib 

iga tuum kindla tsütoplasma piirkonna valkude ekspressiooni (Cheek 1985). Sellega 

seoses on kasutusele võetud lihastuuma domeeni mõiste (Hall, Ralston 1989), mis 

tähistab üksiku lihastuumaga seotud teoreetilist tsütoplasma mahtu (Allen et al. 1999). 

Tuuma domeeni kontseptsioon põhineb faktil, et valke kodeeriv mRNA ei paikne 

mitte vabalt ja ühetaoliselt piki kiudu vaid on paigutunud kontsentreeritult “oma” 

lihastuuma lähedusesse (Hall, Ralston 1989; Pavlath et al. 1989). Kuna iga lihasrakk 

koosneb mitmetest lihastuuma domeenidest, võib skeletilihase hüpertrofeerumine olla 

tingitud lihastuumade domeenide arvu suurenemisest (suurendades lihastuumade 

arvu) või olemasolevate lihastuuma domeenide mõõtmete suurenemisest (Edgerton, 

Roy 1992). Esimesel juhul võimaldab lihastuumade koguarvu tõstmine reguleerida nii 

valkude sünteesi kvaniteeti kui sünteesitavate valkude tüüpi ilma, et vajalikuks 

osutuks moduleerida iga individuaalse lihastuuma valgu sünteesi kineetikat, teisel 

juhul suurendab olemasolev lihastuum lihtsalt oma valgusünteesi võimsust 

kindlustamaks piisavas koguses valgulise komponendi produktsiooni suurema 

tsütoplasma mahu tagamise jaoks (Allen et al. 1999). Meie poolt teostatud 

funktsionaalselt hüpertrofeerunud aeglase ja kiire lihase uuringud kalduvad kinnitama 

esimesena kirjeldatud hüpertroofia mehhanisme – täheldasime, et praktiliselt kogu 

uuritava perioodi vältel suurenes lihastuumade arv mõlemat tüüpi lihases samaaegse 

lihaskiu ristlõikepindala suurenemisega ning kujundades suhteliselt konstantsed 

lihastuuma domeeni suurused. Sel viisil lisatakse lihastuumi ühisesse tsütoplasmasse 

ning hoitakse tsütoplasma/lihastuuma ruumala suhe ehk tuuma domeeni suurus 

suhteliselt konstantsena (Moss 1968; 1971; James, Cabric 1981). Lihastuumade arvu 

dünaamiline moduleerimine on tähtis hulktuumsete lihaskiudude suuruse 

kontrollmehhanism. Lihastuumade hulga suurendamisega suudetakse moduleerida 

RNA-de ja ribosoomides produtseeritava valgu koguhulka. Samas on oluline, et 

tuuma domeen on teoreetiline ning üksikute valkude ekspresseerimise regulatsioon ja 

levimine lihasrakus sõltub paljudest teguritest (Allen et al. 1999). Erinevatele 
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välismõjudele kohanemisel pole lihastuumade raku suurust koordineeriv roll sugugi 

nii üheselt võetav ja reeglitepärane vaid äärmiselt tundlik ning keeruline protsess. 

Meie uuringust selgub, et 10- päevase ülekoormuse tingimustes oli lihastuumade arv 

m. soleus’e aeglast tüüpi lihaskiududes küll suurenenud märkimisväärselt, ent kiu 

mahu suurenemine oli ulatuslikum, tingides mõningase (6,8%) tuuma domeeni 

suurenemise. Eelneva taustal näib üsna tõepärane, et täiendava koormuse 

sisselülitamisel võimaldas esmajärjekorras intensiivsuse poolest varieeruv RNA- ja 

valgusüntees lihasel adapteeruda (hüpertrofeeruda) ilma lihastuumade arvu 

suurendamiseta - tuuma domeeni suurenemine leidis aset varases koormuse seisundis. 

Järelikult võib lihashüpertroofia toimuda enne, kui tulevad mängu satelliitrakud uute 

lihastuumade allikatena. Võib oletada, et kauem kestva KH puhul lülitatakse üha 

enam satelliitrakkusid hüpertrofeeruvatesse lihaskiududesse, kuna eksisteerivate 

lihastuumade transkriptsiooni materjal suudab reguleerida vaid siiski piiratud lihaskiu 

tsütoplasma piirkonna ainevahetust Tagajärjeks on tuuma domeeni suuruse 

stabiliseerumine kontrollväärtuste lähedale. On jõutud arusaamisele, et 

hüpertrofeeruva lihase transkriptsionaalset aktiivsust on võimalik suurendada 

skeletilihase tüvirakkude e. satelliitrakkude aktiveerumise, prolifeerumise ja 

olemasolevate kiududega liitumise tulemusena. Mitmed uuringud näitavad, et 

satelliitrakud prolifeeruvad ja seejärel liituvad olemasolevate lihaskiududega 

olukorras, kus täielikult diferentseerunud skeletilihased kohanevad suurenenud 

koormusega (Schiaffino et al. 1976; Salleo et al. 1983; Robertson et al. 1992; Carson, 

Alway 1996; Seale, Rudnicki 2000; Singleton, Feldman 2001; Smith et al. 2001) ning 

see protsess näib olevat obligatoorne hüpertroofia väljakujunemiseks (Rosenblatt et 

al. 1994; Phelan, Gonyea 1997). Rosenblatti ja kaastöötajate (1992; 1994) uuringute 

tulemused annavad alust seostada suurenenud lihastuumade arvu, suurenenud lihaskiu 

mõõtmeid ja ja tuuma domeeni stabiilsust satelliitrakkude proliferatsiooniga 

(Rosenblatt, Parry 1992; Rosenblatt et al. 1994). Satelliitrakkude käitumist ja 

osalemist KH protsessis ilmestab ka Schiaffino ja kaasautorite (1976) töö, kus EDL-i 

FÜ 3. päeval tuvastati lihases nii satelliitrakkude kui tõeliste lihastuumade olemasolu. 

4 nädala pärast leiti hüpertrofeerunud lihases vaid tõelisi lihastuumi. Võib oletada, et 

täiendavalt aktiveerunud lihases leidis aset uute moodustunud satelliitrakkude 

liitumine lihaskiududega (Schiaffino et al. 1976). 

Meie uuringu tulemustest selgub, et aeglast tüüpi lihase oksüdatiivsete 

lihaskiudude tuumade roll tsütoplasma mahu regulatsioonil on kiutüübi spetsiifiline. 
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Sarnaselt aeglast tüüpi lihaskiudude tuuma domeeni suurenemisele täheldasime sellist 

tendentsi ka kiiret tüüpi kiududes, ent see polnud statistiliselt oluline. Võimalik, et 

aeglaste kiudude lihastuumade potentsiaal on täiuslikum, võimaldades varases 

adaptatsiooni staadiumis täiendavate transkriptsionaalselt aktiivsete lihastuumade 

rekruteerimise järgselt sisse lülitada suurema intensiivsusga ja kvantitatiivselt suurem 

valgulise komponendi produktsioon ilma täiendavate lihastuumade kaasamiseta. 

Skeletilihase adaptatsioon erinevatele keskkonnatingimustele realiseerubki läbi 

adaptiivse valgusünteesi, mis on reguleeritud eelpool kirjeldatud viisil lihastuuma 

poolt.  

 

Hüpertrofeeruva lihase fenotüübilised adaptatsioonid  

Vastavalt suurenenud lihase koormamisele muudetakse ka raku talitlust. Erinevates 

lihaskiududes on erinevad valkude isovormid. Valkude isovormide muutus lihaskius 

kutsub esile ka lihaskiu ning kogu lihase fenotüübi muutuse. Need muutused 

reguleeritakse transkriptsiooni tasandil, mis kutsub esile vastavate valkude isovormide 

RNA sünteesi, millest omakorda sünteesitakse vastav valgumolekul. 

Uuringud näitavad, et atroofia protsesse esilekutsuvate tingimuste juures 

eelneb lihastuumade arvu vähenemine MHC isovormide ekspressiooni muutustele 

(Allen et al. 1995; 1997; Hikida et al. 1997). Madalasagedusliku elektrostimulatsiooni 

kasutamisel ilmneb kiiret tüüpi skeletilihastes oluline aeglaste müosiini raske ahela 

isovormide ekpresseerimine alles 3-4 nädala möödumisel mõjustuse algusest (Brown 

et al. 1983; Staron et al. 1987; Franchi et al. 1990). Jämeda filamendi kujunemise 

seiskukohalt peetakse oluliseks posttranslatsiooniliseks regulatoorseks vaheastmeks 

olemasolevate kontraktiilsete valkude degradeerimist (Termin, Pette 1992). Pole 

välistatud, et sel põhjusel teostub ka lihashüpertroofiat indutseerivate signaalide 

olemasolul lihastuumade poolt reguleeritav erinevate MHC isovormide geenide 

sisselülitamine või väljalülitamine ning sellel baseeruv fenotüübiline adaptatsioon 

teatud latensiajaga. Olemasolevad lihastuumad on tõenäoliselt suutelised kindlate 

stiimulite mõjul programmeerima uute MHC isovormide ekspressiooni ilma täiendava 

hulga lihastuumade lisandumiseta. Lihase kiiritamine, mille tagajärjel inaktiveeriti 

satelliitrakkude populatsioon lihases, elimineeris uute lihastuumade tekkevõimaluse ja 

seeläbi lihase kasvu, ent ei takistanud FÜ lihases aeglasesuunaliste 

transformatsiooniliste nihete arengut (Rosenblatt, Parry 1992; Rosenblatt et al. 1994). 

Niisiis - muutused lihastuumade arvus ja/või lihastuuma domeeni suuruses on seotud 
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ja lausa hädavajalikud muutmaks lihaskiu suurust (müofibrillaarse valgu hulga 

suurenemine), ent ei ole olulised fenotüübi muutmiseks (valkude isovormide 

ekspressiooniks). Ka meie täheldasime oma töös juba 10. funktsionaalse aktiivsuse 

päeva järel suurenenud koormusega kohanemisel lihastuumade arvu kasvu ühes lihase 

mõõtmete suurenemisega. Näib aga, et fenotüübiliste muutuste esilekutsumiseks vajab 

lihas pikaajalisemat pidevat mõjustust täiendava aktiivsuse näol. On näidatud, et roti 

EDL-i 7, 21, ja 42 päeva väldanud täiendav koormamine agonistlihase eemaldamise 

teel põhjustas vaid väheseid kiutüübilise profiili muutuseid võrreldes kontroll-lihasega 

(Johnson, Klueber 1991). Uuringud näitavad ka, et näiteks MHC IIb poolestusiga on 

umbes 15 päeva (Termin, Pette 1992). Leidsime, et täiendava funktsionaalse 

aktiivsuse 10. päevaks ei olnud toimunud märkimisväärseid muutuseid lihase kiulises 

koostises. Oluliste transformatsiooniliste adaptatsioonide olemasolu mõlemat tüüpi 

lihases täheldasime 20. tenotoomia järgsel päeval: kui kiires kontroll-lihases hõlmas I 

tüüpi kiudude osakaal kogu kiu populatsioonist 8,3%, siis funktsionaalselt 

hüpertrofeerunud m. plantaris sisaldas oksüdatiivseid kiude 18,6%. Kinnituseks on 

Nobli ja kaastöötajate (1984) tähelepanek – kiiret tüüpi skeletilihases suurenes 

pikaaegse funktsionaalse koormuse järgselt aluseliselt labiilsete kiudude 

esinemissagedus – kui kontroll-lihas sisaldas 10%, siis hüpertrofeerunud lihases 

leidus 25% aeglast tüüpi kiude (Noble et al. 1984). Samuti on leitud, et 

sünergistlihaste denervatsiooni tagajärjel hüpertrofeerunud m. plantaris’e 4-28- 

päevase täiendava aktiivsuse jooksul aset I tüüpi kiudude sisalduse suurenemine ning 

IIA tüüpi kiudude osakaalu vähenemine võrreldes kontroll-lihasega (Degens et al. 

1995).  

Meie uuringus näitas aeglast tüüpi m. soleus’e histoloogiline pilt, et pikaaegne 

täiendav koormus lihasele tingis silmatorkava IIA tüüpi kiudude osakaalu vähenemise 

ja proportsionaalse I tüüpi kiudude esindatuse suurenemise.  

Pikaaegse funktsionaalse koormuse tagajärjel muutus nii aeglast tüüpi kui 

kiiret tüüpi skeletilihase kiutüübiline koostis aeglasemaks. Kiudude aeglasesuunalisi 

transformatsiooni protsesse kinnitasid elektroforeesil saadud MHC isovormide 

ekspressiooni muutused. Uuringud kirjeldavad veenvalt täiendava aktiivuse 

tingimustesse asetatud skeletilihase intensiivsemat rekruteerimist asendi ja liikumise 

kindlustamisel (Goldspink et al. 1985). Asjaolu, et staatilise ülekoormuse 

tingimustes/korduvate lihaskontraktsioonide tagajärjel läheb käiku adaptiivne kiiret 

tüüpi geenide ekspressiooni ümberlülitumine aeglasemat tüüpi geenide 



 45 

ekspresseerumise suunas, omab füsioloogilist põhjendust – sellele võib vaadata kui 

suurenenud ökonoomsuse tagamise võimalusele, kuna aeglasemad MHC isovormid 

omavad madalamat ATP-aasset aktiivsust ja kulutavad vähem energiat jõu 

säilitamiseks aeglaste korduvate liigutuste juures (Goldspink et al. 1985). 
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VII JÄRELDUSED 

 

 

Käesolevas töös saadud tulemuste põhjal saame teha järgnevad järeldused: 

 

1. M. gastrocnemius’e kõõluse tenotoomia poolt esilekutsutud funktsionaalne 

ülekoormus tingib kompensatoorse hüpertroofia arengu mõlemas uuritavas 

lihases –  kiire iseloomuga m. plantaris’es ja aeglase iseloomuga m. soleus’es. 

 

2. Kompensatoorse hüpertroofia tingimustes suurenes oluliselt uuritavates 

lihastes nii kiirete kui aeglaste lihaskiudude ristlõikepindala, kusjuures 

ulatuslikumad muutused lihaskiudude ristlõikepindalades leidsid aset 

kompensatoorse hüpertroofia arengu varasemas faasis (10 päeva peale 

tenotoomiaprotseduuri). 

 

3. Täiendav funktsionaalne ülekoormus tingis lihastuumade hulga suurenemise 

uuritavate lihaste eritüübilistes lihaskiududes. Lihastuumade hulga 

suurenemine oli seejuures ulatuslikumalt väljendunud aeglase iseloomuga m. 

soleus’e puhul. Eritüübiliste lihaskiudude omavahelisel võrdlusel ilmnes, et 

aeglast tüüpi lihaskiud on rakendatud mõjustuse suhtes mõnevõrra 

tundlikumad. 

 

4. Lähtudes kompensatoorse hüpertroofia kujunemise ajalisest dünaamikast, oli 

lihastuumade hulga suurenemine ilmekamalt väljendunud hüpertroofia 

kujunemise varasemas faasis. 
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5. Kompensatoorse hüpertroofia areng tingis muutusi lihastuuma domeenis vaid 

m. soleuse’e aeglast tüüpi lihaskiududes mõjustuse varajases faasis. 

 

6. Rakendatud funktsionaalse ülekoormuse mõjul arenenud kompensatoorse 

hüpertroofia puhul muutus uuritud skeletilihaste kiuline kompositsioon 

aeglase iseloomuga lihaskiudude kasuks. 
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VIII KASUTATUD LÜHENDITE LOETELU 
 
 

MHC – müosiini rasked ahelad 

FÜ – funktsionaalne ülekoormus 

KH – kompensatoorne hüpertroofia  

EDL – m. extensor digitorum longus 

IGF-1 – insuliinitaoline kasvufaktor 1 

mATPaas – müosiini ATPaas  
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X SUMMARY 

 

Skeletal muscle is highly plastic tissue which is capable of altering it’s functional, 

morphological and metabolic characteristics in response to the increased 

neuromuscular activity.  

The functional overload (FO) leading to the compensatory hypertrophy is 

thought to be a perfect model to examine the influence of higher activation and 

mechanical loading on skeletal muscle plasticity because of its fast influence on 

structural, metabolic and contractile characteristics on skeletal muscle. 

The aim of this study was to investigate the effects of short-term (10 days)  

and long-term (20 days) FO to slow-twitch (ST) m. soleus and fast-twitch (FT) m. 

plantaris in adult Wistar rats and to determine the relationships between muscle and 

fiber size, fiber type distribution, myonuclear number and myonuclear domain. 

FO in the rat ST and FT skeletal muscles was induced by sectioning the 

tendon of the synergistic m. gastrocnemius. The contralateral leg was served as 

control.  

To examine the changes that take place during FO histological and 

histochemical methods were applied. 

The following conclusions were made: 

1. FO caused significant muscle fiber hypertrophy in both ST and FT 

muscles that was especially pronounced during short-term FO. 

2. Essential increase in the number of myonuclei occurred either in ST and 

FT muscle fibers of m. soleus and m. plantaris which was especially 

pronounced during short-term FO. 

3. Myonuclear domain size increased significantly only in ST muscle fibers 

in m. soleus during short-term FO. 

4. Essential increase in the distribution of ST muscle fibers was detected 

during long-term FO. 

Based on the finding of our study, we can suggest that one possible 

mechanism which causes skeletal muscle hypertrophy could be caused by the 

changes in the number of myonuclei. 

  

 


