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РЕЗЮМЕ: Одной из наиболее интересных проблем в теории 

мышечного сокращения является передача механического 

напряжения от миофиламентов к сухожилию. Согласно об­

щепризнанной теории, механическое напряжение передает­

ся вдоль мышечного волокна от одного саркомера к дру­

гому и в конце волокна - к сухожилии. Эта теория имеет 

ряд противоречий: во-первых, механическая прочность 

миофибрилл в 2500 раз меньше, чем сухожилия; во-вто­

рых, механически менее прочные миофиламенты не удлиня­

ются в процессе сокращения, а сухожилие удлиняется; 

в-третьих, актин-миозиновый комплекс без сарколеммы 

сокращается в 1200 раз медленнее, чем мышца в целом и 

т.д. 

Наши исследования показали, что в результате скольже­

ния актиновых и мнозиновых нитей повышается внутримы­

шечное давление. Это вызывает увеличение периметра 

сарколеммы, пери- и зпимизиума мышцы. Так как зндо-, 

пери- и з п и ми s и и имеют сеть коллагеновых волокон, ко­

торые не позволяют увеличиться объему мышцы, в этих 

соединительнотканных структурах развивается тяга вдаль 

мышцы пропорционально увеличению ее периметра. Таким 

образом, мышечная тяга передаетя к сухожилию не. от 

саркомера, а через зндо-, пери- и зпимизиум. 
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Отнимите у науки право на веро­

ятное, на гипотезу, и она превра­

тится в "мрачный храм догмы",где sa 

ученым останется лишь единственное 

право - спокойно гулять по каменным 

плитам общепризнанного. 

П.К.йнохин 

Роль мышцы как органа в жизнедеятельности орга­

низма не требует особых разъяснений, но закономерности 

функционирования мышцы как генератора, рассеивателя и 

рекуператора механической энергии выявлены еще недос­

таточно. Закономерности преобразования биохимической 

энергии в скольжение миофиламентов исследованы много­

численными авторами начиная с Г.Хаксли [47], но во 

всех этих исследованиях нет ясности в вопросе о пере­

даче механического напряжения в брюшке к сухожилию 

данной мышцы в процессе сокращения саркомера. 

Известно, что мышца как орган снаружи одета зпи-

мизием, т.е. оболочкой, состоящей из плотной соедини­

тельной ткани (см. рис.1). От внутренней поверхности 

эпимнзиума в глубь мышцы отходят тонкие разветвляющие­

ся соединительнотканные перегородки, образующие пери-

мизиум. От слоя перимизиума, окружающего пучок воло­

кон, внутрь отходят тончайшие прослойки соединительной 

ткани - эндомизиум, отделяющий друг от друга отдельные 

мышечные волокна. Эндомизиум состоит из рыхлой соеди-
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нительной ткани, содержащей фибробласты, коллагеновые 

волокна и аморфное вещество. В зависимости от типа 

мышц на долю коллагена соединительной ткани приходится 

от 3 до 30/i белков, входящих в состав мышцы [33]. 

"...архитектура оболочки мышечного волокна скелетной 

мышцы характеризуется наличием своеобразного каркаса, 

который состоит из взаимно пересекающихся элементов, 

образующих армирующую решетку. Наиболее вероятно, что 

формирование архитектуры оболочки тесно связано с ци-

тоскелетом мышечного волокна и его модификациями в 

процессе мышечного сокращения. В сочетании с арми­

рующими элементами оболочки мионов, к числу которых, 

очевидно, следует отнести и се id юнких волоконец зн-

домизия, интеграционно-буферные механизмы образуют на­

ружный каркас мышечных волокон. Он участвует в поддер­

жании формы мышечных волокон, архитектуры мышечных 

пучков и внутримышечного давления" [50]. 

Мышечное волокно является основным морфологичес­

ким элементом мышцы. В саркоплазме от одного конца мы­

шечного волокна до другого тянутся миофибрнллы, с ко­

торыми и связана способность мышцы к сокращению [17]. 

Участок между соседними 2-дисками называется саркоме-

ром. Таким образом, миофибрилла представляет собой ряд 

последовательно соединенных саркомеров. При активном 

сокращении мышцы актиновые нити вдвигаются в промежут­

ки миозиновых нитей в результате взаимодействия попе-^-

речных мостиков с активными центрами на актиновой ни­

ти. Каждый цикл замыкания-размыкания сопровождается-
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расцеплением молекулы аденозинтрифосфата. Скорость 

сокращения мышцы зависит от скорости сокращения сарко­

мера и длины мышцы [42]. 

Онутри миофибрилл имеются продольные промежуточ­

ные нити, связывающие соседние 2-диски одной миофиб­

рнллы. Они хорошо растяжимы, механически прочны. Име­

ется и система поперечных промежуточных филаментов, 

связывающих Z-диски соседних миофибрилл. Кроме того, 

два связывающих актин белка - винкулин и спектрин -

образуют т.н. мембранный скелет /костамер/ миофибрнл­

лы. По мнению Пардо с соавторами [цит. по 18] костаме.-^ 

ры представляют собой места сопряжения мембранного 

скелета с миофибриллами. В дополнение к внеклеточным 

эластичным элементам мембрана клетки укреплена внут­

ренним скелетом. Гурфинкель, Левик пишут: " принци­

пиальный факт, что даже на субклеточном уровне в мы­

шечном волокне имеются как структуры, ответственные sa 

генерацию силы, так и своего рода опорный каркас. В 

функции такого каркаса могут входить передача и равно­

мерное распределение сил, возникающих в саркомерах, 

укрепление мембраны и предупреждение ее повреждений 

при огромных относительных деформациях волокна, меха­

ническое сопряжение разных миофибрилл или миофибрилл и 

мембраны и стабилизация элементов саркоплазматического 

ретикулума"[17]. 

Поллак [цнт. по IS], придерживаясь теории сколь­

зящих нитей отмечает, что мышечное сокращение обуслов­

лено только силами, развиваемыми мостиками, никакие 

2 



другие силы не вносят заметного вклада в сократитель­

ный процесс. Такое же представление имеет Заалишвили: 
J 

"Согласно теории скольжения, укорочение мышцы и напря­

жение развиваются в результате циклической активности 

поперечных мостиков, которые, соединяясь с активными 

протофибриллами, продуцируют кратковременно действую­

щие силы, направленные вдоль протофибрилл"С18]. Б 

1980 Маруяма К. пишет: "Напряжение, развиваемое в сар-

комере должно передаваться по следующему пути: сарко-

мер - актиновый филамент - цитоплазматическая поверх­

ность клеточной мембраны - коннектиновое волокно - ба-

вальная мембрана - коллагеновое волокно сухожилия 

- кость"[цит. по 1(5]. 

Бегшоу К. С4] констатирует: "Ни один экспе­

риментальный подход не позволил установить молекуляр­

ный механизм сокращения, однако сопоставление всех ре­

зультатов указывает на то, что сила генерируется за 

счет механической деятельности поперечных мостиков, 

которые работают циклично, заставляя толстые и тонкие 

нити скользить друг относительно друга". 

Построенные модели мышцы позволили решить разно­

образные задачи, но нерешенными остались вопросы о ка­

чественных свойствах моделей [29]. Известен факт, что 

в процессе сокращения не только укорачивается мышца 

как орган, но удлиняется и периметр брюшка мышцы. 

Объем и удельный вес. остаются постоянными [17,181. При 

этом повышается внутримышечное давление [45,46,49]. 

Типичная биомеханическая модель мышцы приведена 
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на рис.2. 

Сократительный компонент 1 представляет собой 

комплекс миофибрилл, последовательный упругий компо­

нент 2 - сухожилие и параллельный упругий компонент 3 

-эндо-, пери- и эпимизиум мышцы. Функционирование мыш-

цы на основе приведенной модели заключается в следую­

щем: 

1. При сокращении мышцы уменьшается длина сарко-

меров, и последовательный компонент /2/ растягивается, 

но при приближении точки й к точке Б уменьшается также 

длина пассивного параллельного упругого компонента/3/. 

Следовательно, механическое напряжение должно падать. 

В действительности же механическое напряжение парал­

лельного упругого компонента увеличивается в ходе сок­

ращения. 

2. При пассивном растягивании мышцы (увеличивает­

ся расстояние й Б) растягиваются параллельный упругий 

компонент/3/, сократительный /1/ и последовательный/2/ 

компоненты. Так как жесткость миофибрилл на два поряд­

ка меньше, чем жесткость сухожилия /Заалишвилн 1971, 

Гурфинкель, Левик 1985, Fung 1981/, то в данном случае 

удлиняются в основном сократительный компонент и па­

раллельный упругий компонент. В действительности же 

удлиняется всегда и последовательный упругий компо­

нент. 

3. При активном растягивании мышцы укорачивается 

сократительный компонент и удлиняются оба упругих ком­

понента, сила максимальная. 



Котя приведенная схема функционирования мышцы об-

щепризнана [2,5,14,19,27,26,31,37,38,44], имеется це­

лый ряд противоречий. 

1. Если механическая прочность сухожилия равна от 

4000 до 6000 H/cMt то механическая прочность мышцы 
О 

- от 20 до 40 Н/см* -  [17,18,24,61] и миофибрилл толь­

ко от 1,ь до 2,5 Н/см*1, тогда непонятно, как миофиб­

рилл» передает в концах сарколеммы силу тяги Польшу», 

чем это позволяет ее механическая прочность'7  

2. Из литературных источников не выявлена морфо­

логия перехода миофибрилл в сухожилие. Какие структуры 

обеспечивают передачу достаточно больших сил от мио­

фибрнллы к сухожилию? Кроме того, известно, что в 

постнатальном периоде возможно удлинение миофибрилл в 

местах, где концы мышечных волокон прикрепляются к 

плотной соединительной ткани [32]. 

3. Как функционируют последовательный и сократи­

тельный компоненты, если жесткость последовательного 

упругого компонента при удлинении превышает в несколь­

ко десятков раз максимальную жесткость сократительного 

компонента в активном состоянии'"' 

4. Недоказательны описания механических свойств 

мышечного волокна или мышцы в целом свойствами сцепле­

ния и расцепления поперечных мостиков или механически­

ми свойствами самих поперечных мостиков [54]. "В мак­

роскопической теории молекулярная модель заменяется 

формальной моделью Хаксли-Дещеровского - мостик либо 

тянет, либо тормозит, хотя в действительности эти яв­
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ления должны происходить одновременно" [14]. 

5. Непонятно, почему в прцессе сокращения не из­

меняется длина ни актина, ни миозина в саркомере, хотя 

жесткость этих филаментов меньше жесткости сухожилия, 

которое удлиняется в процессе сокращения. 

6. Вышеприведенная модель мышцы не позволяет 

объяснить факт, приведенный М.М.Заалишвили [10]: "Пле­

ночные нити сокращаются гораздо медленнее, чем мышца. 

Так, пленочные нити за две минуты сокращаются на 40%, 

в то время как в поперечнополосатой мышце сокращение 

длится всего 0,1 секунды, т.е. мышцы сокращаются в 

1200 раз быстрее, чем пленочные нити". 

Приведенный список вопросов, которые не решены 

вышеописанной теорией передачи механического напряже­

ния при мышечном сокращении, конечно, неполный. 

Предлагаю отказаться от этой модели и представле­

ния, что в саркомере механическая тяга передается 

вдоль мышечного волокна от одного саркомера к другому 

черев миофибрнллы, и рассмотреть принципиально новую 

модель, приведенную на рис.3, которая дает объяснение 

всем вышеперечисленным противоречиям. 

Представим, что увеличение периметра не есть ре­

зультат укорочения мышцы, а наоборот. В результате ак­

тивации саркомера актиновые и миозиновые нити сцепля­

ются с помощью поперечных мостиков и скользят относи­

тельно друг друга, повышается внутримышечное давление, 

в результате чего периметр саркомера увеличивается. 

Это вызывает увеличение периметра сарколеммы, пери- и 
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эпимизиума мышцы. Возникающее механическое напряжение 

перечисленных соединительнотканных структур вызывает 

укорочение мышцы, так как коллагеновые волокна сарко­

леммы имеют решеточную ориентацию, которая не позволя­

ет увеличиться объему мышцы [50,52,53]. 

Именно через соединительнотканные структуры 

зндо—, пери- и зпимизии передается механическое напря­

жение к сухожилию и вследствие этого мышца укорачива­

ется. 

Описанная модель объясняет вышеперечисленные 

противоречия. 

1. Вследствие смещения актина и миозина увеличи­

вается периметр мышечного волокна. При малом угле нак­

лона коллагеновых волокон эндомизиума развивается наи­

большая сила тяги F (см. рис. 3). Эта сила передается 

через соединительнотканные структуры мышцы к сухожи­

лию. Прочность соединительной ткани на порядок выше 

прочности миофибрилл. 

2. Места перехода миофибрилл в сухожилие не испы­

тывают напряжения растяжения. В этих местах при сокра­

щении мышцы увеличивается только давление. 

3. Так как механическое напряжение передается че­

рез соединительнотканные структуры мышцы к сухожилию, 

отпадают вопросы разных величин механической прочнос­

ти разных морфологических структур мышцы. 

4. По приведенной новой модели биомеханические 

свойства мышцы в основном объясняются биомеханическими 

свойствами соединительнотканных структур мышцы. 
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5. Так как при скольжении решеток hs актина и ми­

озина не возникает напряжение растяжений вдоль нитей, 

а увеличивается давление, то в этом случае и не должно 

произойти удлинения ни актиновых, ни миозиновых нитей, 

так как давление равномерно во всех направлениях. 

6 .  Пленочные нити не могут увеличить скорость 

сокращения без увеличения давления внутри волокна и 

мышцы в целом. 

В описанной модели биомеханические свойства мыш­

цы как органа в основном определяются механическими 

свойствами соединительнотканных структур мышцы (ССМ). 

В первую очередь тонус мышцы определяется эластич­

ность» ССМ и уровнем давления внутри сарколеммы, 

пери- и эпимизиума. Последнее, как известно, зависит 

от уровня эфферентной иннервации, количества энерго-

обильных белков мышцы и объема крови в мышце. Демпфер­

ные свойства мышцы как органа зависят от демпферных 

свойств ССМ и реологических свойств крови [9,11]. При 

динамической работе или изометрическом напряжении био­

механические свойства мышцы зависят, в первую очередь, 

от эластичности ССМ, от давления внутри сарколеммы, а 

также в пери- и зпимизии и от реологических свойств 

Крови. 

Для оценки функционального состояния мышц исполь­

зовался миотонометр, разработанный в Тартуском универ­

ситете [6,8,9,13]. Устройство позволяет воздействовать 

на мышцу строго заданной механической энергией, в ре­

зультате которой мышца как упруговязкое тело выполняет 

4 
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затухающие колебания с периодом, который соответствует 

тонусу мышцы в зависимости от степени механического 

напряжения эпи-, пери- и зндомивиума, и декрементом 

затухания [25], соответсвующим реологическим свойствам 

эпи-, пери- и зндомизиума и крови. 

Устройство управляется персональной ЭВМ, что 

позволяет произвести регистрацию и анализ кривой зату­

хающих колебаний в реальном масштабе времени и полу­

чить характеристики мышцы в виде цифровой информации. 

Несмотря на то, что тонус скелетных мышц является 

одним из интегральных показателей при оценке функцио­

нального состояния организма в целом (Бойко с соавт. 

1909), имеется много равных определений понятия тонуса 

(Кесарева 1960, Гранит 1973), а также разные подходы к 

интерпретации результатов измерения тонуса. Новое оп­

ределение механизма передачи механического напряжения 

в скелетной мышце дает основание пересмотреть как по­

нятие тонуса, так и методику интерпретации результатов 

измерения тонуса. 

Начиная с исследований Donders 1856 [40], Volk­

mann 1859, 1873 [62,63], Westermann 1668 [64], большой 

интерес представляет проблема эластичности скелетной 

мышцы [21,34,35,38,39,41,43,46,57] и ее роль в движе­

ниях [7,19,20,21,26,36,51,55,56,58,59,60]. Имеющиеся 

биомеханические модели не дают однозначного представ­

ления о структурах мышцы, где накапливается потенци­

альная энергия упругой деформации скелетной мышцы при 

активных движениях человека. 
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Наши исследования по определению нового механизма 

передачи механического напряжения в скелетной мышце 

подтвердили правильность предложенной модели. Проводи­

лись эксперименты, в ходе которых одновременно регист­

рировались тяга мышцы, периметр исследуемой мышцы 

СЗО], среднее давление крови и миотонограмма. Испытуе­

мому предлагались разные мышечные напряжения в изомет­

рических условиях с произвольным нарастанием силы и 

максимальной скоростью достижения заданной силы. После 

этого регистрировали повторно вышеупомянутые параметры 

при динамической работе мышцы. Исследовалась двуглавая 

мышца плеча. На рисунке 4 приведены графики измерения 

периметра L и тяги мышцы F во времени. Всего было про­

ведено 108 экспериментов. Без исключения во всех экс­

периментах увеличение периметра имело место до прояв­

ления силы тяги в среднем за*"t=0,242+0,017 с. К началу 

прироста силы в среднем было достигнуто увеличение пе­

риметра на 50Х.Закономерным было уменьшение периметра 

мышцы после падения силы тяги за время t  =0,183±0,022 

секунды. Если при удержании максимального напряжения 

имело место уменьшение силы, то всегда уменьшался и 

периметр. При динамической работе - повторное растяги­

вание эспандера - наблюдалось синхронное изменение си­

лы и периметра мышцы (см. рис. 5). 

Вышеприведенное позволяет заключить, что при ге­

нерации мышечной силы примарным является увеличение 

периметра мышцы, вслед sa которым появляется и тяга 

мышцы. Это значит, что миифиламенты не передают меха-

5 
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нмческую тягу от одного саркомера к другому, а в сок­

ратительном процессе в результате скольжения актина и 

миозина растет внутримышечное давление, увеличивается 

периметр сарколеммы, пери- и эпимизиума. Так как 

удельный вес мышцы при этом не изменяется, то механи­

ческое напряжение передается через соединительноткан­

ные структуры мышцы к сухожилию. 

В описанной модели большое значение имеет элас­

тичность соединительнотканных структур мышцы. Они и 

создают возможность аккумулирования энергии упругих 

деформаций при механизме рекуперации механической 

энергии во время движений. Реологическими свойствами 

соединительной ткани можно, в основном, и объяснить 

биомеханические свойства скелетных мышц - жесткость, 

демпферность, релаксационность и ползучесть. Принад­

лежность этих свойств к миофиламентам или поперечным 

мостикам не получила до сегодняшнего дня эксперимен­

тальных доказательств. Нами установлено, что 'от увели­

чения гематокрита крови увеличиваются демпферные свой­

ства мышцы в целом [6,8,9,12]. Выли проведены экспери­

менты, в ходе которых 13 юных баскетболистов в возрас­

те 15-16 лет обследовались на уровне моря и после пе­

рехода в горы (выше уровня моря 2000м) в течение одной 

недели. 

Сравнивая полученные данные в горах с. исходными, 

можно сказать, что имеются статистически достоверные 

сдвиги биомеханических свойств в исследуемых четырех 

мышцах нижних конечностей. Известно, что при переходе 
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в высокогорье увеличивается содержание гемоглобина в 

крови, что увеличивает гематокрит и вязкость крови. 

Этим можно объяснить и увеличение демпферных свойств у 

исследуемых мышц. Увеличение декремента относительно 

исходного уровня составляло у передней большеберцовой 

мышцы при напряжении 30,3%; у прямой мышцы бедра 

34,0% и двуглавой мышцы бедра - 23,5%, а у икроножной 

мышцы - 45,8%. Увеличение декремента расслабленной 

мышцы наблюдалось у прямой мышцы бедра на 27,1% и ик­

роножной мышцы - 39,2%. Уменьшение периода собственных 

колебаний расслабленной мышцы (повышение тонуса) наб­

людалось только у передней большеберцовой мышцы на 

14,7%. Уменьшение тонуса на 11,6% наблюдалось у икро-

ножн о й мышцы. 

Статистически достоверные сдвиги увеличения демп­

ферных свойств мышцы на высоком уровне значимости 

(р<0,001) были установлены в экспериментах, при обсле­

довании 33 девушек в eosрасте 18-21 года. Каждая учас­

тница в эксперименте удерживала гантелю массой 3 кг в 

очке при наклоне предплечья на 30 °  относительно гори­

зонтали до отказа. Среднее время удержания составляло 

142,3 * 9,2 секунды. До и после удержания регистриро­

вали миотонометром период и декремент затухания собст­

венных колебаний двуглавой мышцы плеча правой и левой 

руки. Гру* держали правой рукой, но увеличение декре­

мента имело место после работы как у правой на 0,40, 

так и левой двуглавой мышцы плеча на 0,36 единицы, что 

составляет 19,9 и 19,8% соответственно от исходного 



уровня. При работе (особенно в изометрическом режиме) 

увеличиваются гематокрит и вязкость крови, что отража­

ется на параметре демпферных свойств мышцы. Причем 

декремент двуглавой мышцы правой руки коррелирует с 

декрементом этой же руки после удержания груза -

+0,431 (р<0,05). 

Известно, что при разных патологиях мышцы происхо­

дят изменения, в первую очередь, в соединительноткан­

ных структурах. Это отражается и на биомеханических 

свойствах мышцы, как органа [103. Поэтому обследование 

больных ревматоидным артритом проводилось с целью вы­

яснения связей между параметрами клинических и миото-

нометрических исследований. Известно, что ревматичес­

кими заболеваниями считаются заболевания соединитель­

ной ткани, в том числе и заболевания мышц, сухожилий и 

сухожильных влагалищ. Как указывалось выше, при изме­

рении периода и декремента колебаний скелетной мышцы 

эти характеристики в первую очередь зависят от функци­

онального состояния пери-, эпи- и эндомизии, а также 

от реологических свойств крови. 

Обследовалась 31 больная в возрасте от 41 до 6S 

лет, с активностью процесса первой степени - 13, вто­

рой и третьей степени 18 - больных. С длительностью 

заболевания менее десяти лет было 17 и более десяти 

лет 14 больных. Через шесть месяцев лечения повторно 

обследовали 13 больных. Измерения периода и декремента 

затухающих колебаний были проведены у всех больных на 

трех группах мышц верхних конечностей - верхн|€и трети 



предплечья, сгибателей-разгибателей кисти, а на самой 

кисти - на приводящих мышцах первого и пятого пальцев 

и на первой интеросеальной мышце. Дополнительно были 

проведены антропометрические измерения, капилляроско­

пия, учитывались данные лабораторных и рентгенологи­

ческих обследований, анамнестические данные. Всего 

анализу были подвергнуты 104 параметра. Статистическая 

обработка полученных данных в целом и их группировка 

по параметрам активности заболевания, по возрасту, до 

и после лечения, по длительности болезни, степени мы­

шечной атрофии и отечности показали, что изменения в 

соединительнотканных структурах отражаются как на дек­

ременте разных мышц, так и на величине периода колеба­

ний исследованных мышц. 

По параметру активности заболевания все испытуе­

мые были разделены на две группы таким образом, что у 

больных первой группы оценка активности составляла от 

О до 1 балла (п=13), а вторая группа (п=18) с актив­

ностью от 2 до 3 баллов. ' Статистически достоверные 

различия выражались в степени атрофии мышцы, рентгено­

логическом статусе, недостаточности подвижности в сус­

тавах, степени деформации суставов, в течении (замед­

ление или прогрессирование) болезни, в ревматоидном 

факторе, в увеличении декремента в восьми мышцах из 

18, т.е. ухудшении эластичности соединительнотканных 

структур этих мышц, а также в пониженным тонусе инте­

росеальной мышцы. Кроме того, достоверным было увели­

чение процента у глобулина в крови. Уменьшение наблю­



далось в параметрах динамометрии кисти, обхвата руки и 

гемоглобина в крови. 

По возрасту больные распределились следующим об­

разом: в первую группу вошли от 41 до 53 (п=19) и вто­

рую - от 54 до 68 (п=12) лет. Статистически достовер­

ное увеличение декремента имело место у мышц области 

плеча, рентгенологического статуса и степени деформа­

ции суставов. 

Комплексный курс медикаментозной и восстанови­

тельной терапии в течение шести месяцев прошли 13 

больных. У них статистически достоверно уменьшился 

декремент двуглавой мышцы плеча и мышц предплечья, 

улучшился тонус двуглавой мышцы плеча, уменьшился бо­

левой синдром, общий белок в крови и температура трех­

главой мышцы правого и левого плеча, увеличились обх­

ваты правой и левой руки, сократилось время утренней 

скованности. 

Шести фаг. торный фактор-анализ показал, что пара­

метры миотонометрии распределялись по всем шести фак­

торам, что позволяет косвенно характеризовать уровень 

параметров клинических обследований и тем самый значи­

тельно сократить трудоемкость обследования больных 

ревматоидартритом, заменяя инвазивные методы неинва-

зивными [23]. 

С целью выяснения степени влияния на биомехани­

ческие свойства мышцы механического состояния соедини­

тельнотканных структур были проведены эксперименты, в 

ходе которых миотонометром регистрировали период коле­



бания и декремент затухания икроножной мышцы у спортс­

менок в возрасте 19-20 лет. Вначале регистрировали пе­

риод и декремент затухания при расслабленной мышце. 

Назовем эту длину исходной. Перед второй регистрацией 

ассистент производил сгибание стопы так, что пассивная 

мышца имела минимальную длину между точками прикрепле­

ния сухожилий этой мышцы. Третья регистрация была про­

ведена после разгибания пассивной мышцы ассистентом -

максимальная длина несокращенной мышцы. В каждом поло­

жении снимались данные от 11 до 27 pas (см. таб.1). 

Как видно из таблицы, в большинстве случаев имеется 

статистически достоверная разница между величинами пе­

риода, а также декремента при разной длине пассивной 

мышцы. Таким образом можно заклинить, что при пассив­

ном изменении длины мышцы в основном изменяется меха­

ническое состояние (свойства) соединительнотканных 

сруктур скелетной мышцы и это отражается как на перио­

де, так и на декременте затухания колебаний после до­

зированного удара миотонометрического датчика. При 

средней длине мышцы имеются средние величины как пери­

ода, так и декремента затухания. При уменьшении длины 

мышцы увеличивается и декремент, а при пассивном уве­

личении длины мышцы декремент уменьшается в среднем в 

два раза. Отсюда можно сделать вывод, что биомехани­

ческие свойства скелетной мышцы определяются в основ­

ном состоянием соединительнотканных структур. 

Резюмируя, можно констатировать, что в результате 

скольжения миофиламентов увеличивается давление внутри 



Средние величины пориода ТСпсЗ. декремента и их сравнение 

по T-Критери« Стьюдента 

m.gastrocnemius c.»ediale 

Hü 

се­
рий 

Чред LhHH ^макс 1-2 1-3 2-3 Hü  

се­
рий Т 9' Т & Т 0 I © т е т е 
\ 2 3 4 5 6 7 0 9 10 11 12 13 14 
1. X 93,7 1,48 105,1 2,69 61,7 0,42 

6 4,27 0,31 3,21 0,52 2,52 0,03 Р< р< р< р< р< р< 

«г 1,10 0,08 0,97 0,16 0,63 0,008 
п 15 15 11 11 16 16 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 

2. X 92,6 1,85 105,8 3,11 68,8 0,64 

6 4,87 0,61 3,19 0,44 2,60 0,06 р< р< р< р< р< •р< 

тх 1,14 0,14 0,92 0,13 0,63 0,02 
п 18 10 12 12 17 17 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 

3. X 94,1 1,80 97,7 2,21 72,7 0,83 
6 3,01 0,53 2,9 0,50 2,87 0,06 р< р< р< р< р< р< 

тг 0,71 0,12 0,74 ОДЗ 0,68 0,13 
п 18 18 15 15 18 18 0,01 0,05 0,001 0,001 0,001 0,001 

4. X 93,2 2,44 96,9 2,80 62,9 0,97 

6 5,28 0,63 4,61 0,54 3,37 ОДЗ р< р р< р< р< р< 

mÄ  1,10 0,14 1,06 0,12 0,72 0,03 
п 20 20 19 19 22 22 0,05 - 0,001 0,001 0,001 0,001 

5. X 96,9 1,44 95,1 2,42 62,6 0,73 
<3 2,20 0Д7 4,51 0,58 1,86 0,05 Р< р< р< к р< р< 

fflf 0,54 0,04 1,16 0Д5 0,46 0,01 
п , 16 16 15 15 16 16 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 

б. X 83,5 2,04 92,3 2,84 64,7 0,88 
6 5,55 0,53 3,12 0,42 6,74 0,46 р< р< р< р< р< р< 

ID; 1,31 0,12 0,87 0,12 1,64 0,11 
п 16 16 13 13 17 17 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 

7. X 84,1 2,141 95,1 2,826 76,3 1,247 
6 4,5 0,413 4,0 0,420 3,4 0,463 р< р< р< р< р< р< 

шй 1Д ОДОО 0,8 0,081 0,7 0,101 
п 17 17 27 27 23 23 0,001 0,001 0,001 0.001 0,001 0,001 

8. X 88,5 1,818 96,8 2,898 70,4 1Д29 
6 4,77 0,605 3,2 0,460 зд 0,173 р< р< р< р< р< р< 

М- 1,0 0,132 0,8 0,112 0,7 0,041 
п 21 21 17 17 18 18 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 

9. я 64,1 1,144 в6,6 2,347 73,2 1,245 

6 3,1 0,106 6,3 0,564 4,1 0,119 р р< р< р< р< р< 

тд 0,7 0,024 1,4 0,120 0,9 0,025 
п 19 19 21 21 22 22 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 

10. X 76,3 1,477 84,8 2,382 69,в 1,137 

6 3,8 0,181 4,9 0,339 2,3 0,154 р< р< р< р< р< р< 

тг 0,9 0,043 1,1 0,076 0,5 0,03? 

л 18 18 19 19 19 19 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 



подокна, пучка пышечных волокон, который одет в пери-

ми? и мм, и е мышце в целом, которая покрыта зпимизией. 

Это давление, не может оставаться постоянным ввиду дви­

жения крови, лимфы и межклеточной жидкости, а также 

реологических свойств зндо-, пери- м зпнмнзни, что в 

совокупности определяет вязкостные (демпферные) свойс­

тва мышцы. Изменение периметра мышц вызывает упругую 

деформацию соединительнотканных структур мышцы и в 

связи со строением этих структур (расположение колла-

геновых волокон в виде сетки, которые не позволяют из­

мениться объему мышцы) и в зависимости от величины 

внешней силы, которая сопротивляется укорочению мышцы, 

происходит нарастание силы тяги в мышце. В случае 

предварительного растягивания мышцы все соединитель­

нотканные структуры приобретают определенный уровень 

ме ханич е с к о г о напряжения. По в ышае тс я внутри мыше ч н ое 

давление и при поступлении нервного импульса, к имею­

щемуся механическому напряжению прибавится механичес­

кое напряжение в зависимости от количества преобразо­

вания биохимической энергии в механическую. Вышеопи­

санное является основой механизма рекуперации механи­

ческой энергии упругих деформаций соединительнотканных 

структур скелетной мышцы. 

Выводы 

1. Генерация, диссипация и рекуперация механичес­

кой энергии скелетной мышцы происходит в зависимости 

от функционального состояния соединтельнотканных 

структур мышцы. 
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2. Механическое напряжение в волокне скелетной 

мышцы передаемся не с одного саркомера к другому и по­

том сухожилии, a через зндо-, пери- и эпимизиум. 

3. Биомеханические свойства мышцы в основном sa-

висят от биомеханических свойств соединительнотканных 

структур мышцы, в том числе от процента коллагена и 

эластина в ССМ, который в свою очередь определен гене­

тически, составом и объемом крови в мышце. 

4. Тонус мышцы определяется величиной внутримы­

шечного давления, которое зависит от биомеханических 

свойств соединительнотканных структур самой мышцы. 

5. 'Вязкость крови в мышце во многом определяет 

уровень демпферных свойств мышцы в целом. 

6 .  При выздоравливании больных ревматойдартритом 

изменяются биомеханические свойства мышцы, которые мо­

гут служить критериями оценки эффективности лечения. 
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