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| SSISSEJUHATUS

Skeetilihagt voib isdoomudada kui &misdt pladilis kudet, mis on vdimdine
uurtes  piirides kohanema muutunud  keskkonnatingimuste  ja  funktSonaalse
aktiivause isdoomuga Nende kohanemigorotsessde duseks on  skeetilihaskoe  nii
ehitudikud kui  anevahetudikud eripdrad, mis on vdimdised suurtes  piirides
adapteeruma vastavat funktsionaal se aktiivsuse issdoomule.

Skedtilihase  uuringutes on  tuntud sdsund, mida  kirjddatskse  kui
kompensatoorset hiipertroofiat. Lihaskoe hipertroofia ~ ssavutatakse kas
dinergidlihase  kddluse l&dildikamise vOi  sinegidlihase  osdise voi  taidiku
eemddamise  tulemusena Mjudtatud lihesde rakendub tdendav  funktsonaane
koormus mis tingb ulaudikke muutus skddilinaskoe ni morfoloogiliges kui  ka
meteboolsetes  paramedtrites.  Senitehtud  uuringud  néitavad, e  kompensatoorse
hipertroofia arenguga kaasnevaid adaptiivseid protsesse @ saa vdjendada Uldisdt
kogu skeetilihaskoe kohta, vad asstledvad muutused olenevad uuritavete lihagte ja
nds dsdduvate lihaskiudude tlibig, mis omekorda on méraud nii ehitudike Kkui
meteboolsete omeduste poolt. Samd gd on ka pdju ebasdget miususe tdpse
iseloomu ja gdise dinsamika osss.

Kéesolev t00 késtleb eritllbilige lihaste ja lihaskiudude vastusresktsoone
tdendava funktdonadse koormuse puhul, mis oli edle kutsutud sSinergislinese m

gastrocnemius e kddluse |8biloikamise ted.



I KIRJANDUSE ULEVAADE

2. 1 Skeletilihase plastilisus ja heter ogeensus
Skeletilihagt kirjeldatakse kui 88rmisdt suurt adaptiivset potentsiadi omavat organit.

Skddtilihase  dinaamilis  funktdonesrimis  véjendavad  ilmekat  uuringud,
milles on mfjudusena kasutatud skeetilinase dektrosimulasooni  (Pette,  Vrbova
1985, 1992, Pette Staon 1990, 1993, 1997). Kroonilise dektrogtimulatsioon
tulemusena ledavad Skeldiliheses asst fenotUibilised muutused, mis on  SOltuvuses
rekendatud dimulasooni isdoomust (Termin et a. 1989 Mayne e d. 1993; Dep,
Pette 1994). Uuringud on ndidanud, & vorrddes otsese skedilihase dimulatsooniga,
on kehdise aktiivause puhused muutused skedilihese  kiulises  ehitusss  véhem
ulaudikult, kuid diski méakimisvéarsdt, vdjendunud. Samd gd néditavad  uuringute
tulemused, & eineva isdoomuga kehdine ektiivaus tingib eineva suunitiusega
muutus  skeletilinase kiutllpides (Klitgaard e d. 1990; Staron e d. 1990; 1994;
Seene, Alev 1991). Nii tingib vastupidavuse arendamisde suunatud kehdine aktiivaus
IA t0pi liheskiudude dsdduse tbusu ning sameaegse 1IB - kiudude osskadu
véhenemise (Andersen, Henriksson 1977; Janson e d. 1978; Ingier 1979; Schantz et
d. 1982 1983). On nddaud, et sanasdt eitlidbilise liheskiudude proportsoonide
muutustega  kaesuvad  vedupidavudiku  kehdise  aktiivaussga samasuundised
muutused ka lihese miosini rake ahda (MHC) isovormide ssdduses (Baumann et
d. 1987, Htzamons & d. 1990; Sullivean e d. 1995). Jou aendamisde suunaud
kehdise eaktiivause taggérje lesb aset lihaskiudude modtmete suurenemine (McCdl
e d. 1996, Andasen, Aagaad 2000). On letud, & erineva intendivsusega
jooksutreeningugu  teggaje  hiupertrofesrus kogu  skdetilinase  kiupopulatsioon,
indviduealsete  lihaskiudude hipertroofia aste variegrus, Sdltudes  rakendatud
majustuse isdoomust (Ishiharaet a. 1998).

Uuringud ndtavad samuti, &  Skdetilihase  kiuline  kompostsoon  on
Sdltuvuses arengulistest ja edistest issfrasustest (Klitgaard e d. 1990; Pehme & 4.
2004). Skeetilihase omaduse muutused kgesuvad ka einevate vagufraktsoonide
tasemed ning muutused Sltuvad nii Mojustuse isdoomust kui ka lihese kiulisest
koodtisest. Luhiaegse jooksurez iimi kasutamine kutsus kiiret tllpi lihases esile kdige
ulaudikuma kdige ulaudikuma vagu uuenemiskiiruse tbusu vad Kiiret  tOUpi
kiududes (Kaesk e d. 199). Vedupidavudreeningu mdjul toimuvad miosini
raskete ja kegete ahdate dsdduse muutused kiires ja aeglases lihases on



egiswundised (Puhke 1993). 6-ndddane Ulemé&rasdt intendivne vastupidavudik
aendamisde suunatud kehdine aktiivause pbhjusas MHC | isovormide Ssdduse
makimisvé&rse languse ning MHC llald isovormide osskadu suurenemise (Kaask et
a. 199).

Kurnavde kehdisde koormusde reegesrides kujuneb  skeeilinases  véja
miopadtiline ssisund — kahjustunud lihaskiududega arofeerunud lihaskude (Seene,
Viru 1982; Seene et d. 1995).

Vdkude rekulige druktuuride ja funktsonedsgte omaeduse muutused
ilmnevad suhtdliset aeglasdt. Vadavad muutused mRNA  tesemd  toimuvad  pdju
kiiremini. See on seotud vakude poolestusgaga — MHC 1lb on see 15 péeva (Termin,
Pette 1992).

2. 2 Kompensatoor ne hiipertroofia (KH)
Skeddilihasess  on  hipertroofigorotsessde  eslekutsumiseks  kasutatud  mitmeid
muddeid: dinergidlinase tenotoomia (Denny-Brown 1960; Guth & d. 1966; Lexch e
ad 1968, Gutmann et d. 1969; 1970; 1971; Mackova, Hnik 1971; 1973, Schiefino e
d. 1976, Sdden 1976) dinergidlinese (Hlihaste) osdine voi  tadik kirurgline
eemddamine (James 1973, 1976; lanuzzo, Armdrong 1975, Hubbad e d. 1975,
Bddwin & d. 1976, 1977, 1982; Armgrong e d. 1979; lanuzzo, Chen 1979; Timson
e d. 1985 Snow 1990; Frischknecht, Vrbova 1991, Johnson, Klueber 1991;
Frischknecht e d. 1995; Tamaki, Shiraishi 1996; Yamaguchi et d. 1996; Kano & 4.
1997); passivne krooniline lihese venitamine (Holly et d. 1980; Admore, Summers
1981; Alway e d. 1989), dinergidlihase denervasoon (Degens e d. 1995);
slinergistlihasesse beeta-adrenoretseptori agonidli klenbuterooli manugtamine
(Whitdaw, Heskets 1992), liswyaskuse kasutamine (Awede et d. 1999) ja einevad
kehdise aktiivause vormid (Edgerton et d. 1972, Exner e d. 1973; Gonyes, Ericson
1976, Klitgaard 1988; Ishihara et d. 1998). On nddatud, & tdendav funktsoneane
koormus skedilihasde tekiteh mdjudatud liheses saisundi, mida kirjeldatekse  Kkui
kompensatoorset  hiipertroofiat  (Denny-Brown  1960; Mackova, Hnik 1971, 1973,
Hofmann 1980). Kompensatoorse hipertroofia muddi  kasutamisde pani esmesena
duse 1960. a Denny-Brown (Denny-Brown 1960). Aadtakimnete jooksul on esadgne
metoodika leidnud téendamigt.

Sinagidlike lihastega teostatud manipulatsioonide - lihase  kdBluse
l&bildikamise vO lihase eemddamise - taggajel asatatakse sama lihasgrupi sarnest



funktsooni  tétvad lihased suurenenud funktsonadse aktiivause tingimustesse -
kehaesendi  sdlitamiseksliikumissks on dlegé&nud  lihased  sunnitud  kompenseerima
funktsonadsdt diminegritud liheste t60d. Erinevate kompensatoorse hipertroofia
muddite juures on oluline Slmes pidada protsessde kujunemise gdid dinaamikat.
Funktsonaalse Ulekoormuse kestusest l&htuvet voib lihastde rakenduv koormus olla
kas lUhema- vOi pikemaaegsem.

Niidis KH muddite puhul on oluline rbhutada, e einevae muddite
kasutamine toob skdetilinases kaasa kill kulgemise ja ulause poolet varieeruvad,
ent pdhimbitelisalt samasuunalised adaptiivsad nihked.

Sinegidlinase  tenotoomia vOi  eemddamine kutsumeks edle  dleg&nud
linese (liheste) mOGtmete suurenemist on kohati saanud  kriitika osaliseks.  Lihase
funktsoneerimise  seisukohdt  ldhtudes  kirjdldatskse  muddit  mittefisoloogilisena,
kuna dlegénud lihes (-ed) astatekse tdendava aktiivsuse tingimustesse 24 h
O00péevas (Gollnick et d. 1981). Samd gd on kehdise aktiivsuse mudditde (néiteks
jOutreening) isgloomulikud vahdduvad uure pingega sooritatavad
lihaskontraktsoonid. Paraku on  kehdise eaktiivause muddite kasutamine  piiratud,
kuna hipertroofia kujunemine on aeglane ning hipertroofia asde @ de nii ulaudikult
vajendunud (Timson 1990).

Adaptatsooniprotsessde kiire kulu t6ttu peetekse skeletilihase funktsonaal set
Ulekoormamist  (FU) suurepdrassks muddiks  vajasdgitameks  hilpertrofesruva ja
trandormeeruva kdetilinase  morfoloogilige, anevahetudike ja  funkisonedsste
omaduste vahdisge suhete seoseid suurenenud aktivaisooni ja koormuse mdjul (Roy
et d. 1991).

2. 3 Skeletilihase hiipertroofia

Skddilihas on suutdine vedusesktsoonina  akuutsdle  koormuse  suurenemisde
kiiresti kasvama. Téiskasvanud skeetilihase kasvu aussks voib olla kas lihasrakkude
moOtmete  (hipertroofia) vai hulga (hlperplassd) suurenemine. Loomkatsetes on
leitud, & lihaskiudude populasooni suurenemine voib toimuda testud loomdiikidd
kindlates eksperimentadsetes tingimustes, néiteks &rmisdt ekdreemse  joutreeningu
taggaje kass lihases (Antonio, Gonyea 1993b). Sames nétaved paljud uuringud, et
juhul  kui  hipertrofeeruvas  skeldliliheses ka toimub  kiudude  pikisuundine
|6hestuming, annab see Ulelildisesse lihasskasvu minimadse panuse  (Hdl-Craggs
1970; 1972; Hdl-Craggs Lawrence 1970; James 1973; 1976; Gollnick et d. 1981).



FU tingimustes omidaakse podnaadse lihase  suurenemine  peamisdt
olemanlevates kiududes aset leidvatdle hipertroofia protsessdde (Allen et d. 1999).
Lihasraku hipertrofeerumist (raku mahu  suureneming) voib pdhiméttdisdt seosteda
kas raku 1&imOodu jalvdi raku pikkuse suurenemisega KH  puudutavad  uuringud
viimagt voimaugt e toeta (Gollnick et d 1981).

KH einevate muddite rekendamine tingib lihaskedlu ja lihesraku
rigldikepindda ulatudiku suurenemise.  Lihase  hipetroferumise  aste  Sdltub
konkreetsest muddigt jatéiendava aktiivsuse gaisest kestusest.

On letud, e tenotoomia muddi kastamine kompensatoorse hipertroofia
edlekutsumissks tingib kiire ja uuringu hilisemas faess dabiliseeruva  lihaskadu
juurdekesvu.  Uuringud  katsdoomedd néitavad, e ulatudik liheskadu  juurdekasy
vijendub juba 47 péeva pede tenotoomia protseduuri (Lesch e d. 1968, Sdden
1976). Suure osa uuringute tulemusest néhtub, et FU edasisd kestmisd  hiipertroofia
aeng aeglustub, kuid tdendavdt koormaud lihase ked j&b kontroll-lihastega
vorrddes korgemaks (Lesch et d. 1968; Mackova, Hnik 1973; Seiden 1976; Pehme et
d. 2004). Vddavas enamikus tenotoomia muddit kesutanud uuringutest  on
skeldtilinase  hipertroofia  kgastamisel  keskendutud m. soleusde, m.  extensor
digitorum longus'de (EDL) (Lexh e d. 1968; Mackova, Hnik 1973; Seiden 1976)
vOi m. pantaris’de (Roy et d. 1997; 1999; Pehme et d. 2004).

M. gastrocnemiuse kddluse |&bilGikamine pdhjusab m. soleus’es olulise
lihaskaalu juurdekesvu. On ndidaiud, et juba 4. tenotoomigérgsd péevd saavutas
agglae lihase kad maekdmadsed véirtused, suurenedes 48% vorrddes kontroll-
lihasega (Mackova, Hnik 1973). 7 pdeva moddumise operatsoonist oli m soleus'e
ked kontroll-lihesest 30% suurem (Lech e d. 1968). Lihaskadu juurdekasy
agglustus ja kad dabiliseerus 23 nédda moddumisd  tenotoomiaprotseduurist, mil
msoleus’e kad ja 10-15% kdrgemeks kui kontrall-lihesd (Mackova, Hnik 1973).
Edtooduga on kooskdlas ka uuringute tulemused, kus leti, & EDL- kad suurenes 7
péeva paast tenotoomiat olulisdt (34%) ning 21 podoperatiived péevd Uletas
mojudatud lihase kad kontrolldihese kadu vad 9% ulauses (Seiden 1976).
Lihaskadu gabilisserumise  Uheks pOhjuseks peetakse  tenotomeeritud — kddluse
teeskinnitumis vdi  klespumis  Umbritsevaide  kudedde, mis  vdimadab
funktsonaalsdt isolegritud agonidide osdist todlerakendumist (Gutmann e d. 1971).
Samd gd on kijandusss andmed, mis nédtavad, & kompensatoorse hipertroofia
kujunemine vdib véddaa tunduvdt pikemat aega ja dla pikema peiood  jooksul



ulaudikult védjendunud. Nii on Sugiura ja kaestOotgad (1993) ndidanud, & m
gastrocnemiuse tenotomeerimise jagsdt oli 5-ndddase Ulekoormusperioodi vdtd m
plantarise kad 44,3% ning m. soleus'e kad 37,4% suurem kui kontrdaeradsd
lihesd (Sugiura e d. 1993). Pehme ja kaestGOtgate (2004) uuringu tulemused
ndtavad, e 30 pdeva vadanud m. plantaris'e tdendav funktsonaadne koormamine
dinergigliku m. gastrocnemius’e kddluse |&bilGikamise ted pdhjusas m. plantaris’e
olulise kadu suurenemise nii noortd (40%) kui vanadd (25%) katsdoomadd (Pehme
et d. 2004).

Sinegidlinase  eemddamine kutsub dlegdnud lihastes esle  ulaudiku
hipertroofia arengu (Roy et d. 1985, 1991; Snow 1990). Kasutades tenotoomia
muddit, pole nii kadinedsst lihesmass kasvu ka pikagdise koormuse mgjul
ndidatud. Eriti téhelepanuvéérsed nihked leiavad ast kahe agonisti eemddamisd -
operasoonijargsdt  assub  kogu  lihesgrupi funktsoon  vad  Uhde  lihesde
Kijanduses leidbki sagdi  kgadamig  Uksku lihese  kohanemine  suurenenud
koormuse tingimustes. Suurima  téhdepanu osdisks on ssanud  kiiret  tldpi m
plantaris, mille hipertroofia on edle kutsutud dinegidlike m soleuse ja m
gastrocnemiuse eemddamise ted. On leitud, et kiiret tiopi m. plantaris’e téendav
funktsonaalne koormamine pdhjustas sSinergidlike lihaste eemadamise jargsdt 56%
lihaskedlu suurenemise  kontroll-linesega vordluses (Roy et d. 1997). Kui (htede
autorite andmeted toi m. plantaris’e 10-néddane Ulekoormamine kassa 65% m
plantarise suhtdise kedu suurenemise (Roy e d. 1999), Sis teistd andmetd ledis
samades tingimustes aset 45% sama tuupi lihese kadu suurenemine (Bigard et d.
2001).

On uwuringuid, mis nédtavad, & dinergidlihase eemddamise ted  tekkinud
lihaskedu suurenemine ssavutab korgeimaed véirtused ning seddrd dabiliseerub 4-6
operdsoonijirge nddda jooksul (Timson 1990). Sames védavad osad uurijad, &
kdige ulatudikum hipertroofia areng leidh asst 10-ndddase Ulekoormuse perioodi
vated (Tska et d. 1987). Bddwin ja keestottgad (1977) téhddasd 5 nadda parast
m gadrocnemiuse hilaeradsst eamddamis  kontroll-loomaga  vorrddes 40%
suuremat m. plantarise kadu, mis oli sdleks gaks dabilisserunud. Pdrat m
gastrocnemiuse unilateradset eemddamist ledis 30. péevd aset sama tllpi lihase
kadu méakimisvéarne (80%) suurenemine vorrdduna kontrdateradse jasemega
(lanuzzo, Chen 1979). Samas on osa autored téhedanud Ulekoormatud lihese kasvu
isegi kuid pérast sinagidlihase eemddamis. Varasemaes uuringutes on néddaiud, et



tadendavalt koormatud m. plantaris'e kad suurenes 55-110% 20-60 péeva pede FU-d
(Hubbard et d. 1975).

Puudub Uhene saisukoht tdendava funktdonadse koormuse mdjul  toimuva
lihnaskedlu kasvu osss erinevat tllpi skeetilihagtes. Gollnick ja kaasautorid  (1981)
leiddd, e erineva kiulise kompodtsooniga ning suurema voi vaksemd mé&d ka
erineva funktsooni tatvad lihassd — m soleus, m. plantaris ning EDL - did
funktsonaalse Ulekoormuse aegsdt mdGtmetet suurenenud vastavadt 25%, 45% ja
29% (Gollnick e d. 1981). Osades uuringutes peegeldub KH tingimustesse asetatud
m. plantaris’'e ulaudikum kadu suurenemine vorrddes m. soleusega (Gollnick et d.
1981; Oakley, Gollnick 1985, Sugiura e d. 1993). Samas kui Sinergidliku m
gastrocnemius e tenotomeerimise jargsdt suurenes m. soleus’'e kad 6 péevaga 40%
(Goldherg & d. 1975), dis Kandaian ja White (1990) téheldesd 60-90-péevase
tdendava koormuse perioodil kiires m. plantarises moodukat vajendunud kaau
suurenemist - ~29% vorrel des kontroll-lihasega

2. 3.1 Lihaskiudude huipertroofia

Pardledsdt hipertroofia arengule suunatud uuringutega lihase kui organi taseme on
uurijad podoranud  téhdepanu  Ukskute lihaskiudude hipertroofia  kujunemisprotsessile
ja sdle gdisde dinaamikde. Nii ndtavad kirjanduse andmed, & m. tibialis anterior’i
tenotoomia kutsus 7 pdeva moddumisd EDL-is edle 34% kadu suurenemise ning
vad 4,2% suurema keskmise kiudude risldikepindda (Seiden 1976). Seda fenomeni
seodatakse vOimdiku lihesbdeemi  olemasoluga esmesd  operaisooni jargsel néddd
(Armsrong e d. 1979). Samnaesad lihaskedu ja liheskiu ristlikepindda vahdlis
lahknevus on téhedatud aga ka pikemasegse FU perioodi vétd, mil tlekoormatud
lihase trauma @ tohiks enam suurema linaskadu podhjussks dla M. soleuse
asgtamine 3 ndddaks  tdendava  aktiivause tingimustesse, eemddades
dinergidlihased, tingis méakimisvé&rse (32%) lihase kadu ja mitteolulise keskmise
kiu rigldikepindda suurenemise voOrrddes kontroll-loomaga (McCdl e d. 1998).
Sinergidlinese  eemddamine pdhjudas agonidlikus m. soleus’es 60-paevase KH
jagAt uaudiku (30%) kiu rigldikepindda  suurenemise, ent  lihesmass  olulisdt
(24%) e kesvaud (Kandarian, White 1990). Sinegidliheste bilateradse
eamddamise  jargset  hipertrofeerus  dlegé@nud m plantaris  8-néddase
ulekoormusperioodi  18puks 53%, lihaskiudude keskmine rigiGikepindda oli aga 92%
suurem kui kontrall-lihases (Blough, Lindermann 2000).
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On uuwringuid, mis ndtavad, e KH tingimudes evivad lihesmass ja
lihaskiudude riglGikepindda suurenemine samesaid  jooni. Timson ja  kaesautorid
(1985) ledsd vedstavet 47% ja 31% juurdekasvu issstd ja emeste hiirtd kooskdlas
vadava 49% ja 34% suurema lihaskiu rislOikepinddaga vorrddes  kontroll-lihastega
(Timson e d. 1985). Pkagdine m. soleuse Ulekoormamine t6i kaasa vastavelt 45%
ja 40% suurema liheskadu ja kiudude riglGikepindda kui  kontroll-jésemes (lanuzzo
et a. 1976).

2. 3. 1. 1 Eritaubiliste lihaskiudude hiipertroofia

Uuringud lihese kui organi tasemd & anna piisavdt informatsooni muutuste kohta,
mis toimuwad eitlibilige skeetilihaskiudude puhul  kompensatoorse  hipertroofia
kujunemisprotsesss.  Uuringute  tulemused  erinevate  skeletilinaskiu  tlilpide  tasandl
on mdneti vastukévad ja soltuvuses rakendatud mdjustuse issoomust.

Lihaskiudude hipertroofia aengut kédtlevates uuringutes on  ndidatud, et
tdendava aktiivause olemasolul  hipertrofeeruvad  Uldjuhul  kbik  erineva  tlUpi
liheskiud  (Timson e d. 1985; Degens e d. 1995). Samd gd néitavad kirjanduse
andmed sdgdt, e kompensatoorse hipertroofia arenguga seotud  kohanemisprotsessid
skeletilihases on SAltuvuses nii uuritavest lihasest kui ka lihaskiudude tudbist.

On nédidatud, e dinergislihase eemaddamine tingis varases Ulekoormuse faasis
mddtmetelt suurenenud EDL-is peamisdt 1A tllpi kiudude hipertrofeerumise. 11B
tlUpi lihaskiudude puhul ilmnes mgjustus ales 42. pdevaks (Johnson, Klueber 1991).

M. plantarise luhiaegne (1 nédd) Ulekoormamine sSinergistide eemadamise
taggdrjedl  pbhjustas 22% suurema lihaskedu kui  kontroll-liheses.  Lihaskiudude
hipertroofia oli vajendunud | (39%) ja IIA (44%) tulpi kiududes — hipertrofeerusd
mittedominesrivad  liheskiud.  Ulg&nud kiudude pindda KH kégus @ muutunud
(Roy e d. 1997). Samd gd kgadavad kompensaoorse hipertroofia puhused
uuringud, e enam mgjudtatud vbivad olla 11D tUdpi liheskiud (Yamauchi & 4.
1996b). Eemddades sinergidlihased, suurenes m. plantarise kad 3-néddase
Ulekoormusperioodi  véltd  20% vorrddes  kontroll-lihesega  Autorid  ledsd, et
eitlidbilige lihaskiudude pindda suurenes ulatudikumdt kui  liheskad. Kirjddatud
kiiret tUdpi liheses véjendus suurim hipertroofia areng olulise osa lihase kiudude
populatsioonist haaravates 11D tldpi lihaskiududes (60%) (Y amauchi et d. 1996b).

Agglae  isdoomuga skedilihases m.  soleuse tdendava  koormamise

tulemusena on letud, e hipetroofia kujunemisfaess suurenesd edkdige oksldatiiv-
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glikoltdtiliste  lihaskiudude mGGtmed ning kompensatoorse  hipertroofia  arengu
hilisemas faeds ledis ast oksuddiivsete lihaskiudude suurim  kasv  (Yamauchi,
Kasuga 1991).

On nadaud, e 4ndddane EDL-i funktsonaane Ulekoormus pohjustas 19%
liheskeelu suurenemise  taustd méakimisvé&se 1ID  ja [IB  thdpi  kiudude
hipertrofeerumise  vordluses  kontroll-lihasega. Aeglasemat  tldpi  kiudude mddtmete
oluligt kasvu @ téhedatud (Rosenblatt et a. 1994).

Erinevat tllp lihaskiudude kohanemise ssisukohdt on oluline sinergidlihaste
eemddamise jagst aeneva FU gdine kesvus On uuringuid, mis nédtavad, et
pikagdise kompensatoorse hipertroofia arengu puhul on enam mojustatud aeglasema
isdoomuga skeetilihaskiud. On leitud, e dinergistlihaste eemddamise ted  tekitatud
pikegdise m. plantarise FU taggaje hipertrofeerusd MHC | isovormi Ssddaved
lihaskiud kodige suuremd mé&ad — 90%. MHC 1IA ning 1IX/B isovormidest
koosnevate lihaskiudude mddtmete kasv oli vastavat 54% ja 36% (Roy et d. 1999).

Yamauchi ja kaasttdtgad (1996b) leidsd, e pikesegset (10 ndddat) m
plantarise funktdonadse Ulekoormuse taggaid toimus kdikide kiuttilipide
rigldikepindda suurenemine - |, 1IC, IIA, 1ID kiududd vestavdt 25, 31, 37 ja 34%
vorrddes  kontroll-liheskiududega.  Kdige véaksamd mé&d olid suurenenud  (12%)
[1B tulipi lihaskiud (Y amauchi et d. 1996h).

Pikka aega vddanud (3 kuud) fuktsonadse aktiivause lisamine kass m
plantarisele t6i kaasa nii aeglast kui kiiret tUdpi lihaskiudude moGtmete suurenemise
vorrddes  kontroll-lihaskiududega. Aeglast  tllpi  lihaskiudude hiipertroofia ulatus ol
mOnevOrra suurem kui kiiret tidpi kiududes (Allen et d. 1995).

Samas leiddd Blough ja Lindemen (2000), et 8-ndddane tdendav koormus
m plantarisee pohjusas kbige dlImatorkavama hipertroofia arengu just kbige
kiiremat tU0pi  liheskiududes, mille rigkdikepindda suurenes 103%  vorrdduna
kontrall-linasega, hipertroofia ulatusdt jérgnesd | tldpi lihaskiud (91%) ja 1A tUdpi
lihaskiud (76%) (Blough, Linderman 2000).

Edtoodus ndhtub, e  kirjanduses edtaud andmed — kompensatoorse
hipertroofia arengu ja sdle gdise dinsamika kohta on monevdrra vestukdivad ja
Uhest kindla tendents kindla lihaskiutiibi edigatud hipertrofeerumise suunes @
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2. 4 Hupertrofeerunud skeletilihase kiuline kompositsioon

Liheskiud erinevad  fenotllbilisdt,  spesifilige  kiutilpide olemaolu  seostub
agaoluga, e kontrektiilsed ja regulatoorsed vagud eksdeerivad  skeletilihases
erinevae isovormidena (Pette, Staron 1997; Nuhr e d. 2003). Uuringutes kgastub, et
skddilihaskiudude  fenotlilbilis ~ omedus  mdjutavad  mitmesugused  tegurid -
aengulised ja edised protsessd, innervatsioon, neuromuskulaarse aktiivsus tbus Vo
langus, Ulekoormamine voi immobilistsoon ning hormoneane daetus (Pette, Staron
1997).

Lihase kontrektiilne fenotilp asub véise teguite kontrolli dl. Pdjude
faktorite seess, mis mojutavad  liheskiudude fenotlibilis  omadus, méngived
dominegrivat rolli  neuromuskulaarne  ektiivaus jalvGi  lihase mehaaniline  koormamine
(Schieffino, Reggiani 1996; Pette, Staron 1997, Nuhr e d. 2003). Surergidtlihase
eemddamise vO  tenotomesrimise néol on  tegemis muddiga, kus Skedilihas
asdtatekse  suurenenud  kontrektiilse  aktiivsuse ja mehaanilise koormuse  mdjusf&éri
(Gardiner & d. 1986, Booth, Thomason 1991). Krooniligde funktsooni muutustde
kahanemine pdhjustab lihaskiudude hipertroofia ja lihasmass  suurenemise,  samuti
kifdldavad pdjud uuringud trandformatsoonilise adgptatsoonide toimd  astleidvad
muutus  lihese fenotldbilises profiilis (Roy e d. 1985 1991; Donovan, Faulkner
1986; Tska e d. 1987, Kandarian et d. 1992, Swogp & d. 19%4; Dunn, Michd
1997). Trandormasiooni dl pedakse dlmas protsess, mille  kéigus  lihaskiud
omandab teisde kiuttitibile isgloomulikud tunnused.

Muogini raske ahda isovorme peetakse arvedtatavaks kiutUtbilise muutuste
makeriks (Pette 1997). Samd gd amnab tugev seos lihase miosing ATPaes
ativaue ja MHC isovormide Ssdduse vehd duse pidada  kiutUubilise
kompositsooni méalemisd  mioginik ATPaes  aktiivsusd  baseeruvat  meetodit
adekvaatseks meetodiks (Fry et d. 1994).

Kirjanduse andmed néitavad, et peamisdt kiiret tldpi lihaskiududest koosneva
skeletilihase tdendav  koormamine pohjustas aeglast tUUpi  jalvli  oksldatiivsete
lihaskiudude osskadu suurenemise, aeglasesuundised muutused kapstusd ka lihase
mehaaniliges omadudes lihase aeglasama  kontrektsoonikiiruse ning  suurema
vasmusres stentsuse néol (Roy et d. 1991).

Yamauchi ja Kasuga (1991) téhddasd, & tdendava aktiivause taggénd
hipertrofeerunud m. soleuses & eneud 1 ja 3. nédda |0puks olulis
trandformatsoonilis nihkeid;, 5. néddaks oli  oksidaiiv-glikoliitiliste  lihaskiudude
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huk aga oulisdt véhenenud koos sameeegse  liheskiudude  suurenenud
vas musres tentsusega (Y amauchi, Kasuga 1991).

On ndidatud, et | tllpi kiudude osskad m. plantaris’es hakkab suurenema 4
nddda paast dinergidliheste eemddamis (lanuzzo, Chen 1979; Oakley, Goallnick
1985) omedes kontroll-linesega vorrddes 2-3  korda korgemat aeglast  tUupi
lihaskiudude Sisddust paast 8- ndddase kestusega vGi pikemasegsst FU-d (lanuzzo,
Chen 1979; Badwin et d. 1982).

Uuringud néditavad, & 3ndddane dinegidilihaste eemadamise poolt
pOhjustatud m. plantariSe tdendav aktiivsus tingis [IC tlipi  kiudude osskadu
suurenemise,  kuguures 1IB tiilpi  kiudude esinemissagedus  véhenes.  Ulgjdanud
kiutlipides tranformatsioonilis muutus @ téhedatud. Samas uuringus véhenes ka
MHC IIb ja suurenes MHC Ild isovormide Ssadus lihases. Muutuseid lihase kiulises
kompodtsoonis seodatai véhemdt  odisdt  dlekoormaud  lihese  suurema
vés musresi stentsusega (Y amauchi et d. 1996h).

Fauteck ja Kandarian (1995) téheldasd lihase 5-néddase Ulekoormusperioodi
I6puks kontroll-lihasega vorreldes kdrgemat | tlipi MHC osakadlu — 11% vs 16% , |l
tiipi MHC populasoonis suurenesd MHC lla ja MHC Ild isovormide
proportsoonid, kdige kiirema MHC isovormi Ssddus langes kontroll-looma 39%
MHC I1b ssalduse taustal FU tingimustes 18% ni (Fauteck, Kandarian 1995).

Sugiura ja kaestOOtgad (1993) demondreerisd m.  gastrocnemiuse
tenotoomia taggéaje pikeeege tdendava koormuse sdsundise asdaiud  ndilise
aggladt ja kiiret tUlpi  skeletilihases miogini  raskete ahdate  transformatsioon
suurema MHC | isovormide esnemise suunas — hipertrofeerunud m.  plantaris
ssddas suuremal mérd MHC |, MHC lla ja MHC Ild isovorme ning véhem MHC
lIb isovorme kui kontrall-lihes ning aeglane lihes koosnes koormusperioodi  16puks
vad MHC | isovormidest (Sugiuraet d. 1993).

Sinegidliku m. gastrocnemiuse eemddamise jargsdt  kompensatoorselt
hipertrofeerunud m. soleus'es t6i  10-nadadlane FU kaasa suurenenud | tiiipi ja
véhenenud IIC ning A tldpi kiudude esdnemissageduse esmakordsdt 3 nédda
moodumise FU algusest vorreldes kontralateraal se lihasega (Yamauchi et a. 1996b).

Funktdonadlse  koormuse lisamine  kiiret  tidpi  lihesde  sinergigtide
eemddamise ted muutis lihese fenotlidbilis  profiili 1 nadda mdéddumisd
operatsoonist vaga véhess madrd, kill aga peegeldas 10-néddane tdendav aktiivsus
kontroll-linassga  vorrddes olulisdt suuremet MHC | ja véhenenud MHC Ilb
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isovormide dsddust (Roy @ d. 1997). Andmed on koosk@las uuringutega, milles
kgastub MHC | isovormide (Perissamy e d. 1989; Sugiura et d. 1993; Swoap « 4.
1994); MHC | mRNA (Crerar e al. 1989; Periasamy et d. 1989; Swoap et d. 1994); |
tilpi lihaskiudude (Guth, Ydlin 1971; lanuzzo & d. 1976; Bddwin & d. 1982
Timson e d. 1985, Crear e d. 1989 Tamaki, Shirashi 1996); aeglagte ndiivsete
isomioginide (Gregory e d. 1986; Tska et d. 1987); aeglaste miaini kergete
ahdae (Bddwin e d. 1982, Gregory et d. 1986, Tska & d. 1987; Periasamy et 4.
1989) suurenenud gsddus lihesss ning samuti  lihese  danenud  makamaane
kontraktgoonikiirus ja poole-l60gastumiseeg (Roy e d. 1982; 1991; Michd et d.
1989; Kandarian, Williams 1993).

Uuringute tulemustest nédhtub, e kompensatoorse hipertroofia  tingimustes
asdleidvad muutused  lihasrakus  voivad uuritava  lihese  erinevates osades  dlla
erinevat vajendunud. Bddwin ja keestOdlised (1982) leidsd, e pérast 9-12naddast
tdendava aktiivause perioodi tuvedati m. plantaris’e sives osas 16-48% ja pindmises
osass 319% aeglaste kiudude osskadu suurenemine vorrddes kontroll néitgatega
(Badwinet d. 1982).

Pehme ja keadOOtgate (2004) uuringu tulemused néitavad, &
skedilihaskiudude adaptatsoon téiendavde aktiivsusde on mdningd méard edistest
issfrasustest Hltuv. Autorid leidsd, e kui 30-péevane mdjustusperioodi  taggae
kompensatoorselt  hipertrofeerunud m.  plantaris’'es omas kdige kiirema (MHC I1b)
isovormi langus ning MHC IId isovormi Ssdduse suurenemine sameseid jooni  nii
vanadd kui noortd katsdoomedd, dis MHC lla osskad véhenes vanadd, ent noortel
loomedd sdleisovormi Ssaldustfusis (Pehme et d. 2004).

Bigard ja keastttgad (2001) demondreeriad téiendava aktiivsuse olemasolul
kogu lihese ja Uksku liheskiu tesandil asetleidva kiiredmae MHC isovormide
trandformeerumist  aeglasemate omadustega MHC isovormide suunes. 10-néddane m
plantarise FU dinergistlinate esmadamise jagsdt viis lineses ndi korda suuremde
MHC | isovormi ekspresseerimisde vorrddes kontroll-lihassga Koormatud  lihases
ilmnes ka olulisdt suurem MHC lla ja vdksem MHC llb ekspresseerimine kui
kontroll-lihases (Bigard et d. 2001).

Kinnitus  aeglasesuundistele  tranformatiivsstdle muutustdle  annavad  ka
uuringud sarkoplasmaetilisge vakude tasemd (Bigard et d. 2001). Autorid seostavad
mdjustatud  lihaste kontraktiilse fenotlilbi muutus  adaptiivetete  protsessidega  nii
lihasraku transkriptsionaal gl kui posttranskriptsionadlsdl taseme.
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2. 5 Rakutuumade osa lihaskiu ainevahetuse regulatsoonis ja muutused
lihashipertroofia puhul

Skdeilinag  kui  organit isdoomudab pladilisus ta on vdimdine muutma oma
morfoloogilis ja anevaheudikke omadus vadavdt muutuvade mehaanilisele,
neuradsstdle ja hormonealsetde  Sgnadidde Téaskasvanud skedilinese néol  on
tegemist koega, mille hiidrakud Ssddavad Uhises tsitoplasmes raku perifeeriase
pagutunud rakutuumi. Rekutuumaes asub kogu info reku vOi organiami ehituse ja
tditluse kohta Kok Ulg&nud reku organdlid toimived sdleks e tuumes savedtatud
teavet kasutada ja tdde viia Lihasaku tuumas olev DNA dsddab informatsiooni
kdigi rakus dinteestavale RNA-de ja vdkude kohta tagedes vegdatiivee
(transkriptsoon ja trandagoon) funktsooni. Sdlega kindlustab lihesuum kogu reku
tditluse koordineerimise.

Skdetilinase  kohanemisvdime  kindlustgaks on  rekutuumade  dinaamiline
funktsioneerimine erinevates keskkonnatingimustes.

Neuromuskulaarsste mdjude muutustedle  adgpteerumised méngib  lihase
aroofilige ja hipertroofilide protsessde vdjakujunemisd  votmeralli  lihastuumeade
aktiivause (aktivatsooni) mudtri jalvai lihestuumade arvu peenregulatsoon.

Skeetilinese  tavasktiivsuse  juures, mil  puuduvad otsesed  lihese  kasvu
oodustavad vOi  parssvad diimulid, on lihesrekus osa rekutuumi kindld  gahetke
aktiivees, osa aga inektiiveess seisundis. Kdrvutiasstsevad lihestuumad on vaimelised
Dltumatuks transkriptsooniks (Newlands et d. 1998). Individusalsete lihastuumade
geeniekgressooni muger on gdis-ruumilisdt erinev — kdik vake kodeerivad geenid
pole pidevat aktiiveed (Newlands et d. 1998). Tuumade mobiliseerituse ulatust
geenieksoressioonil  demondreerisd Newlands ja kaestOotgad (1998), tuvadtades
lihasespetsiifilide geenide transkriptdonedses  aktiivauses véhemdt 3 faes.  Kiird
kasvuperioodil on aktilveed peseegu koik lookused lihasrakus Lihaeskiu  kipsemise
gd kindd gahekd aktiivete lookuste arv véheneb. Tadikult kipsenud lihaskiu
geeni ekgoressoon omab taveektiivause juures pulsseruvat ja dohhadilis  isdoomu
(Rosset d. 1994; Newlands et d. 1998).

Geeni  ekgressoon  lihagrakuson  suures  ulatuses mojustatud  mehaaniliste,
dektrilige vd biokeemiligte dSgnadide poolt (Allen e d. 1995). Kindla mdjuteguri
poolt indutseeritud transkriptsoonifaktorite  produtseerimise  jalvdi  kontsentratSooni
muutmise kaudu on vdimdik suurendada voi véhendada lihasraku  transkriptsonaal set
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aktiivaus, mis on raku kohanemisprotsessides (ks olulis regulatoorseid  mehhanisme
(Newlands et d. 1998).

Moigmeks Uksku kiu tasemd ast ledvad aroofilis ja hupertroofilis
protsesse, on mitmed autorid hulktuumsete rekkude sess keskendunud  individuaalse
tuuma funktsonadse rolli sdgitamisde vakude regulatsoonil (Edgerton, Roy 1991).
Hiljaeegu on joutud aga aussamisde, e kddilihaskude kasutab ka teist
regulaoorset mehhanismi, kohesumeks tdushud vadi  langenud  funktsonaase
aktiivsusega (Ohira & d. 2001). Uha enam autoreid on sdsukohd, e lihasraku
asgtamisd muutunud  tingimustesse esndeb  lihastuumade  avu  dinaamiline
modulerimine  pikegdisemat  adeptatiivet mehhaniami re&ku  dutegevuse
kindugamiseks kui suhtdisdt kiire mRNA-de maha- vdi Ulesreguleerimine (Caozzo,
Haddad 1996).

Uuringud néitavad, e kui lihesuumade av kesvab lihaskiu  hipertroofia
aegdt, dgis  kiu  arofeerumissga kaasneb  lihastuumade  arvukuse  véhenemine.
Lihesuumede hulga langusega seoswv  liheskiudude droofia  véjendub  sHjagu
l&bildikamise (Allen @ d. 1995), gravitadoonitingimuste muutmise (Allen et 4.
1996) vdi jés=me immobilisasooni (Hikida e d. 1997) puhul. Kiuaroofia
oemasolul leidub véhem lihesuumaesd lihesvakude regulesrimissks ning vadupidi - -
lihese kaesvamiseks vgatekse rohkem lihesuumasd, mis vBimaddab DNA hulka
suurendeda (Ohira e d. 2001). Skdetilihaskiudude hulktuumne olemus on  viinud
tuuma domeeni (Hal, Raston 1989) ehk DNA Uhiku (Cheek et d. 1971; Cheek 1985)
kontseptsooni  tekkde.  Tuuma domeeni  definesritakse  kui  tslitoplasma  teoredtilist
mahtu, mis on seotud Uksku lihesuumaga seoses  lihestuumede  fuktsooniga
regulearida lihaskiu kindla piirkonna (domeeni) ainevahetust (Allen et d. 1995).

Uuringud ndtavad, & ahtdine lihesuuma mat ja  muutumauks
funktsonadlse Ulekoormuse kui treeningu taggéajd hipetrofeerunud roti EDL-is
vadamata Uldisde kiumahu suurenemisde (Sdden 1976). Sdlet  jarddeti, et
lihastuumade av suurenes proportsionadsdt lihaskiu  suurenemisega. Ka  isolearitud
lihaskiu uuringutes on letud, et tdiendava aktiivsuse juures suurenesd m. plantaris'e
aeglast- ja kiiret tlUpi  liheskiudude lihasuumade av ja lihaskiu  moddtmed
vordvéarsdt, tagades muutumatu tuuma domeeni suuruse (Allen e d. 1995). Niigis,
ollakse seisukohd, et pigem suurem lihesuumede arv kui suurenev tuuma domeen on
oluline ja vgdik tegur, mis vBimaddab lihaskiul kasvada mitmesuguste skedilihase
hiipertrofeerumisega seotud protsesside ké&igus.
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Pogmitootilise  skeletilinaskoe lihastuumad  keotavad diferentseerumise  jard
viime pdjuneda (Stockdde, Holtzer 1961). Postnatadsd lihase  kasvuperioodil
suureneb  lihestuumade av  proportsonadsdt  lihesraku  suurenemisega ténu
sdliitrakkude  liitumisde liheskiuga ning  muutumisde  lihastuumadeks  (Moss,
Lebond 1970; Wigmore e d. 1992). Sadliitrakud on skeeilihase tivirakud,
tavatingimugtes inaktiivne miogeenne tuumapopulatsoon, mis aktiveerudes osdeb
skeetilinase aengulises ja regeneratiivees kasvus (Schultz et d. 1978, Seene,
Umnova 1992; Schultz, McCormick 1994).

Skdeilihase hupertrofeerumine peideb mitmeid bioloogilis  protsesse Tgpsdt
pole ved sdge kuidas muutub lihestuumede av ja tditoplasmalihastuuma suhe ehk
lihastuuma domeeni suurus seoses muutunud funktsionaalse aktiivausega (Allen e dl.
1995).

Esneb tfended odle kohta, e hulktiuumsgte liheskiudude —adaptiivne
dinesamika hdlmab hlpetroofilise  diimuli  puhul  sadliitrakkude — aktiveerumise.
Aktiveerunud sadliitrakud kas liituvad Uksteisega - moodustuvad uued lihaskiud, VoI
suurendavad  lihestuumede  hulka  dlemesolevate  lihaskiududega  Uhinemise  ted.
Teatud puhkudd on hipetrofeerunud  skeletilihases  téhddatud  vékesemddtmeiste
lihaskiudude olemasolu (MacDougdl et d. 1982, Staron et d. 1991; 1992, 1994).
Kirjddatud lihase morfoloogilised  isefrasused  esnevad mitmete  kompensatoorse
hipertroofia  daste  uuringute  puhul -  vdkeste lihasrakkude — suurenenud
esnemissagedus  ilmnes ka funktsonadsdt Ulekoormatud né&ilise ja kass  lihases
(James 1976; Sdleo e d. 1980; Atherton et d. 1981; Yamada et d. 1989; Chdmers
et d. 1992). Lihase druktuursed muutused nédivad suuremas osss isdoomulikud olevat
just funktsonaase Ulekoormusega kohanemise varasde perioodile (Goldberg & 4.
1975, Snow 1990) ning voimdikke tekkemehhanisme seodaekse  klpsete
lihaskiudude droofiaga, kiudude pikisuundise I6hestumise v sadliitrakkude
omavehdise liitumissga Samas — lihese kui  teviku tasandil  kgestuva
hipertrofeerumise fundamentaal setes mehhanismides pestakse primaarseks
olemasolevates lihaskiududes aset leidvaid hiipertroofia protsesse.

Taendava lihasaktiivause tingimustes téhddatav lihaskiudude
hipertrofeerumine ndib  olevat seotud  lihestuumede  funktsoneerimise  jalvoi
lihastuumade avu suurenemisega, Slitamaks  auhtdisdt kondtantsat  lihestuuma
domeeni. See protsess hdlmab sadliitrakkude aktivasooni (Allen e d. 1995).
Tdendava &ktiivause tingimusese  asetaiud  skeletilihases  kaasneb  lokaalsdt
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lihasrakkude poolt produtsesritava suurenenud inauliinitaolise  kesvufektor 1 (IGF1)
tbusuga (Singleton, Feldmen 2001, Smith e d. 2001) ka lihese DNA dSsdduse
suurenemine  (Adams,  Haddad  1996). Lantwvdt  lihasuumade — mitootilisest
inektiivausest  (Stockdde, Holtzer 1961, Sede Rudnicki 2000) seodaekse
hipertrofeerunud  lihase  suurenenud DNA  Ssddust  skdetilihases  sadliitrakkude
ativasooniga (Adams, Haddad 1996). N&db, & IGF1 on hipertroofia
eslekutsumissks  oluline  sadliitrakkude  aktiveerumist  initseeriv. faktor  (Singleton,
Fddman 2001, Smith et d. 2001). Ka tesd tenotoomia jagsed pdevd on peamisdt
interditsaalsetes rakkudes ja satdliitrakkudes téheldatud suurenenud DNA - Sintees
(Goldberg et d. 1975).

Sadliitrakkude aktiveerumine toimub wuti (Winchester e d. 1991, Winchester,
Gonyea 1992) vOi kana (McCormick, Schultz 1992, 1994) tiivdihegte kroonilise
venituse kass lihagte joutreeningu (Giddings, Gonyea 1992) ja néilise skedilihase
funktsonaalse Ulekoormuse (Hanzlikova et d. 1975; Schiaffino et d. 1976) majul.

Show (1990) kirjddas funktsonedse Ulekoormuse kédigus hipertrofeerunud m
soleuse sadliitrakkude avu muutuste bifaeslisust  néilisd.  Ulekoormuse  perioodi
vaad daadiumit (1 né&dd) isdoomudas téhdepanuvdame sadliitrakkude avu
suurenemine  (tdiendava koormuse 3. ja 7. péevd vadavdt 17% ja 14%
hipertofeerunud lihases vorrdduna vestavadt 9% ja 9% kontroll-lihases). Teise faas
(24 n&dd) kéigus langes sadliitrakkude av kontrolltassmeni ning  lihastuumade
esnemissagedus j& monevOrra suurenenuks - eddatavadi olid hipertroofia hilisemas
aengus prolifeerunud  ja  diferentseerunud  satdliitrekud joudnud  liheskiududega
thineda (Snow 1990).

Suuremat  satdliitrakkude  esnemissagedus  kgestvad ved  mitmed  skeletilihase
funktsonadsaet Ulekoormust  (Schiaffino & d. 1972, Show 1990) ning pidevat
meddasagedudikku  simulasooni (Putmen e d. 1998) kédtlevad uuringud. Samuiti
intdeeris  Uhekordne jooksukoormus néiligd  sadliitrakkude  aktiveerumis — m
soleuses saavutas satdliitrakkude proliferatiivne resktsoon meksmedse taseme 24 h
ja EDL-is 48 h paas pingutus (Schultz 1989). Uuringud néitaved, & téiskasvanud
vutil  suurenes  tiivaiheste  pideva  venitussaisundi  tingimugtes  lihesuumade  arv
samaaegsdt lihase hipertrofeerumisega (Winchester, Gonyea 1992), seda téheldati ka
vadupidawdreeningu l&binud koertd (Hal, Ragon 1989). Sames & tuvadtatud
kassl jOutreeningu  jargsdt muutus  lihestuumede avus, vadtamaa agaolule, e
kekmine liheskiudude ridloikepindda oli  suurenenud  10-15% (Giddings Gonyea
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1992). Paaku @ leidnud kirjeldatud uuringutes kgagtamist  lihestuumade avu ja
lihaskiu suuruse vahdlised seosed.

On nédaud, e aedad treeninud nii angboolssd deroide  manugtanud
tipptaseme  joutdstjate (Kadi e d. 1999%) kui kedaud aned mittetarvitanute (Kadi
et d. 1999a) m. trapedus’e ja m. vastus lateralise sadliitrakkude ja lihastuumade
av lihaskiu kohta oli suurem mittetreenitutega vorreldes. Samuti kutsus  10-néddane
jOutreening inimestd m. trapezus’es esle 36% lihaskiudude rigldikepindda ja 70%
lihestuumede avu suurenemise  vorrdduna  kontrollgrupi  indiviididega.  Iimnes, &
keskmine lihasuumede av kiu rislikepindda kohta Kkorrdeerus hédti  lihaskiudude
rigloikepinddaga — jadikult on muutused kiu suuruses seotud muutustega raku
lihastuumade sisabuses (Kadi, Thornell 1999).

M. soleus’e 3naddane tdendav funkisoneeline koormamine kutsus esle nii
liheskiudude kui lihestuumeade avu suurenemise — vestavat 11% ja 21% vorreldes
kontroll-lihesega.  Lihestuuma domeeni suurus  hipertroofia kéigus &  muutunud
(McCdl et d. 1998).

Rkagdise koormava diimuli toimd suurenes m.  plantarise  koikide
liheskiudude  tuumede  Ssddus  liheskiu' millimedtri kohtaw  funktsonadsdlt
Ulekoormatud I, 1A, 1IX/B tllpi liheskiud omesd vedtavet 64%, 68% ja 61%
ronkem lihesuumi ja 90%, 54% ning 36% suuremat lihaskiu rigiGikepindda  kui
kontrol-lihes.  Lihestuuma domeeni muutussid KH protsess 10, néddd € téhedatud
(Roy et d. 1999).

Uuringute  tulemused néditavad, e sanesdt  eriavamuste  esnemisde
funktsonadse Ulekoormuse tingimustes aset leidvae muutuste osss  skdetilinase
kiuisde kompostsoonile ja lihasraku ehitusde puudub uuwrijate Uhtne seisukoht ka
tdendava aktiivause mdju kohta lihasaku tuumade hulgde ja lihestuuma domeeni

suurusele.



11l TOO EESM ARK JA ULESANDED

Kéesoleva t60 eesmérgiks oli uurida erineva kestusega funktsonaalse Ulekoormuse
mgju lihasraku morfoloogiligee isefrasudele, kddilihase kiulisde
kompositsoonile ja lihastuuma domeenile erittitibilistes lihaskiududes.

Seatud eesmérgi téitmiseks pldtitati jargmised Ulesanded:

1. Sdgitada uuritavate skeeilihaste hipertroofia aste erineva kestusega
funktsionaalse Ulekoormuse puhul.

2. Sdgtada muutud  uuwritavate  keeilihaste  erinevat  tOpi lihaskiudude
modtmetes erineva kestusega funkts onadl se tlekoormuse puhul.

3. Sdgitada muutus uuritavate skedilihagte lihastuumede avus ja domeeni
suuruses  eitllbilistes  lihaskiududes  kompensatoorse  hiipertroofia  arengu
gaisest dinaamikast |&htudes.
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IV TOO METOODIKA

4. 1 Katse korraldus

Ekserimendis kesuteti  tdiskasvanud isaseid Widar liini rotte vanuses 16-18 néddat.
Kasdoomad viibisd kogu eksperimendi vdtd identsstes  keskkonnatingimustes.
Kasdoomad olid jagaud 2 gruppi (n=8) ning olid paigutatud puuridesse 2 kaupa,
vagusepimeduse taikkd oli  12W12h ning kesutati  kondantst  diegti  (R70;
Laktamiin; Stokcholm, Roots). Toitu ja vett sad katsdoomad ad libitum

4. 2 Tenotoomia protseduuri kirjeldus

4. 2.1 Katseloomade anesteesia

Kasdoomade anesteesa viidi 1&bi diesgpaami (Digpam®) 25 mg/l00 g kehekad ja
ketamiini (Ketamindl®) 6 mg/100 g kehekad segu i/p. Funkisonaane Glekoormus m
soleus de ja m. plantaris’ ee tekitati sinergistlihase - m gastrocnemiuse - kddluse
|8bilGikamise ted. Kontrollina kasutati kontralateragl set jéset.

4. 2. 2 Protseduuri kirjeldusja koeproovide eraldamine

SHgitamaks hipetroofia gdis dineamikat, ohverdati kaisdoomad vedavat 10. ja
20. podoperdiivsd pdevd. Operatsoonivdi puhediati, reseeriti. Sooriteti  optimaalse
pikkusega gssddige, <ilitades Umbritsevas  piirkonnes  nérvi-  ja  verevarustuse.
Loigati 1& mgastrocnemiuse koOlus, jéttes sinergistlinaste k&0lused intaktseks.
Kasdoomedd eddati fuktsonaalsdt Ulekoormaiud m. soleus ja m. plantaris ja
keduti.  Kuivkelu = mégramissks kuumutati  lihessd  (100°  juures)  kedu
Sabilisserumisen.

4. 3Histoloogia

Higoloogiligeks uuringuteks kasutati  preparesritud vastku jda m soleuse ja m
plantarise keskmis osa Sdleks 10igati pede lihase eemddamig ja kadumigt lihase
keskosast umbes 5 mm peksune tikk. Preparaat fikseeriti  korgil, kasutades
kilmutatud koepreparagtidede mdeddud kinnidit Tissue Tek O. C. T. Compound 4583
(Miles Inc, U. S A). Segad kilmutati preparagte isopentaanis, mis oli ednevalt
jehutatud veddas l&mmestikus ning silitati edaspidise kasutamiseni -80° C juures
Preparadiddt 16igati —20° C jures 10 nm peksused 16igud, kasutades
kriomikrotoomi  (Cryo Cut, American Optical Company). Paast [Gikamist ja
dukKlaedsle  asgtamis kuivatati  [6ke 30 min.  toatemperatuuril.  Lihaskiudude
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rigldikepindala, lihesuumade avu ja lihesuuma domeeni suuruse mé&ramiseks
vaviti preparaadid eosini ja Mayer'i hematokdlliiniga Erinevat tulpi  lihaskiududes
rigldikepindda, lihesuumade avu ja lihasuuma domeeni  uuimiseks  topiseeriti
lihaskiud, kasutades miodini ATP-asse  aktiivsuse hindamist  véarvusintensivsuse
dusd paast preinkubatsooni kas heppdises (pH 4,2) voi dusdises keskkonnas (pH
103) (Brooke, Kaser 1970b). Anduddgti 300 liheskiudu preparaadi kohta
Lihesuuma domeeni mé&ramiseks avutdi  lihaskiu ruumda, mis jagati  vastava
lihaskiu tuumade arvuga

Higoloogilige preparadtide andiisl kasutati  vagusmikroskoopi  Olympus
BX-40 (Tokyo, Jegpan), koos spetsadse digitadse kaameraga (Olympus DP-10) ja
anduls tarkvaraga (Olympus DP-sofft).

4. 4 Statistika
Andmed t66dddi gdidilisdt, lati tulemuse aitmediline keskmine ja Standardviga
Andmete aitmedtilige keskmide vordluse kasutati Studenti  t-testi  (usadatavuse

nivoo p<0,05).
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V TOO TULEMUSED

5.1 Struktuursed muutused

Paoloogilis  druktuurssid — ilminguid  FU  lihedes &  téhedaud -
hipertrofesrunud  lihase  higtdloogiline  pilt néites e liheskiud olid  homogeensed
suuruse poolest, hulknurkse kujuga ja perifearsdt paknevate tuumedegs;, sSdekude
liheskiudude vahe oli Uhtlasdt  jeotunud.  Puudusd  ilmingud  degeneratsiooni-
regenerasiooni  protsessdest (vdikesed tsentradlsete tuumadega  kiud), interdtitdadse
Sidekoe vohamises, hifurkatsioonidega ja [8hestunud lihaskiududest (joonis 1).

Joonis 1. Funktsionaalselt Ulekoormatud skeletilihase histoloogiline preparaat,

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

Seadud tulemused on kooskdlas toodega, kus FU eslekutsumiseks eemadati
vad Uks sinegdlines (James 1973;1976; Gollnick et d. 1981; Johnson, Klueber
1991). Né&b, e tendents lihese morfoloogiliste ja ultrestruktuursste  korvaekdlete
suunas esineb uuringutes, kus FU esilekutsumiseks on eamadatud keks siinergistlikku
lihest (Snow 1990). Jadikult, leidime kinnitust, et lihadele astatud ~ koormus

polnud dlemé&&ane - kogu lihese kasv tulenes olemasolevaie lihaskiudude
funktsionaa sest hiipertrofeerumisest.

24



5.2 Muutused lihase ja lihaskiudude mddtmetes

5.2.1 10-pdevane funktsionaalne aktiivsus

Koormava mijususe taggajd kesves oksidaiivee isdoomuga lihese (m. soleus)
lihase kadukehakadu suhe olulisdt (19,7%) (joonis 2), samaaegsdt  suurenes
olulisdt ka lihase kuivkad (21,4%). Aeglagt tllpi kiudude rislGikepindda dli
olulisdt suurem vorreldes kontroll-lihasega, vastavat 2245:29 mmf ja 184826 nm?
joonis 3). Kiiret tlipi kiudude ristldikepindda suurenes tenotoomia jargsdt (1778155
m?) samuti - mérkimisvééarsdt  vorrddes  kontroll-ihese  kiududega (1479468 nirY)

(joonis3).
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Joonis 2. Muutused lihase kaalu ja kehakaalu suhtes 10- ja 20- péevase
funktsionaalse tilekoor muse tulemusena.
SOL — m. soleus; PLA —m. plantaris. n=8
*** _pn<0,01

Funktsonaalse aktiivause tingimustes ledis asst ulaudik  kiiret  tiopi m
plantarise lihese kadukehekadu suhte (12,7%) (joonis 2) ning lihase kuivkadu
suurenemine  (11,8%). Kiirele omedugtega lihaskiudude riglGikepindda suurenemine
oi tihdepanuvddme — mijusiuse jargsdt 2352461 mnmf ning kontroll-lihase kiududel
175226 mmt (joonis 4). M&Btmetedlt suurenesid mdjustatud lihases ka aeglast tiiiipi
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kiud, mille rigldikepindda ol 1328+112 m?, kontrollihaskiududed  vastavalt
100478 nmr (joonis 4).
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Joonis 3. 10- ja 20- paevase funktsionaalse Ulekoormuse mdju m. soleuse
lihaskiudude ristldikepindalale (A). (B) — kontrolldihas, (C) -
ulekoor matud lihas, suurendus 200X. n=300
#itt - p<0,001; *** - p<0,01

5.2.2 20péevane funktsionaalne aktiivsus

Tdendav koormus tingis mérgatava aeglast tldpi m. soleus'e lihase kadukehakadu
suhte (13,3%) (joonis 2) ning lihese kuivkadu suurenemise (11,9%). Aeglast tllpi
liheskiudude rigtlGikepindda aeglases lihasss dli olulisdt suurem kui  kontroll-lihases,
vadtavdt 172552 nmf ja 1508466 mmt (joonis 3). Kiirete omadustega kiududes
kjastus FU jagsdt oluline risidikepindda  suureneming,  majustatud  liheses
1806+149 T jakontroll-lihases vastavalt 1574+201 nmf (joonis 3).
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Joonis 4. 10- ja 20- péevase funktsionaalse Ulekoormuse mdju m. plantarise
lihaskiudude ristlGikepindalale (A). (B) — kontrolldihas, (C) —
Ulekoormatud lihas, suurendus 200X. n=300
## - p<0,001; * - p<0,05

Kasete tulemused nditasd, & funktsonaase aktiivause teggaje tduss m
plantarises olulisdt lihase kadukehskadu suhe (12,7%) (joonis 2) ning lihese
kuivkedl (10,6%). Kiirete kiudude ristldikepindda oli FU lihases (1665t55 mmt)
méakimisvairsdt suurem  kui  kontrol-lihese  kiududd (1449438 nmf)  (joonis  4).
Aegglagt tllpi  kiudude ristldikepinddae oli tdendava koormuse tingimustes samuiti
isdoomulik duine suureneming, vestavdt 845t34 mt FU liheses ja 67537 m’
kontroll-lihases (joonis 4).

5.3 Muutused lihastuumade arvus
Skedilinaskiud on hulktuumsed rekud, kus tuumade av vOib dla erinev, Sltuvat
lihastele asetatud koormuse isdoomust.

Mee @ k&dtlenud lihesuumede absoluutarve, et tuumade loendus toimus
rigldikepreparaadist, vaid uurisme tuumade avu lihaskiu rigldike kohta  Antud
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ahtasv  vOimddab hinnaa lihesuumade avu  muutusi  lihasraku  kohanemisd

tdendavde funktsonsdsde aktiivausde voOtmata avese muutus  lihaskiudude
moGtmetes.

5.3.1 10-pé&evane funktsionaalne aktiivsus

Oksidatiivses FU lihases oli aeglast tiiipi  kiududes lihastuumade av kiu kohta
(43t01) tdendava oaktiivause mojul  vorrddes kontroll-lihassga (3,840,1) olulisdt
tdushud. Ka kiiret tllpi liheskiududes suurenes lihestuumade arv kiu kohta olulisd
méérd vorreldes kontroll-lihasega (22,6%) (joonis 5).

Kiires m. plantarises pohjustes tdendav koormus kiiret tlUpi kiududes
makimisvérsemdt suurema  lihestuumade hulga tdusu  vorrddes  kontroll-lihesega,
vadavdt 39401 ja 3201 lihesuuma kiu kohta Kiiretle omedustega lihese
véhemuses oOlevates, agglast tllpi  lihaskiududes, téhddai koormuse olemasolu
lihestuumade avu suurenemise tendents  kiu  kohta (14,3% vorrddes  kontroll-
lihasaga) (joonis 6).
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Joonis 5. 10- ja 20-péevase funktsionaalse Ulekoormuse m&ju m. soleuse
lihasgsuumade arvule (A). (B) — kontroll-lihas, (C) — ulekoormatud
lihas; suurendus 200X. n=300
#H#t - p<0,001; *** - p<0,01,; * - p<0,05
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Joonis 6. 10- ja 20-péevase funktsionaalse Ulekoormuse mdju m. plantarise
lihasuumade arvule (A). (B) — kontrall-lihas, (C) — ulekoormatud
lihas, suurendus400X. n=300
H#H# - p<0,001

5.3.2 20-pdevane funktsionaalne aktiivsus

Agglest tlupi lihases leidus funkisonealse koormuse jérgsdalt oksidatiivsetes kiududes
ouisdt rohkem lihesuumi  kui  kontrdll-lihese kiududes, vestavdt 55102 ja 4,803
tuuma lihaskiu kohta Kiiret tulpi kiududes lihasuumade av kiu kohta oli kil 7,7%
suurem kui kontrall-liheses, ent erinevus polnud detidilisdt oluline.

Tdendavdt &ktivemritud m.  plantarise  kiired kiud omesd tendents
lihastuumade arvu suurenemise suunas (8,9%) ent muutus polnud datidtilisdt oluline,
Aeglastes kiududes t6i tdiendav aktiivaus kaesa olulise lihastuumade arvu tBusu kiu
kohta (3,1+0,2) vdrreldes kontroll-lihasega (2,3+0,2).



5.4. Muutused lihasstuuma domeenis

5.4.1 10-p&evane funktsonaalne aktiivsus

Oma t60s kgastame lihaskiudude ruumda (nmd) ja lihestuumade arvu suhet. Antud
suhtarvu voib késtleda kui lihesuuma domeeni, mis on olulissks nétgeks lihaskiu
anevaehaudike omadugte regulatsioonil (Allen @ d. 1999). Nagu kasstulemuste
pohjid sdgus, ol lihastuuma domeen aeglagt tlilpi lihase aeglastes lihaskiududes
(5896+142 m?) olulisdt suurem kui  kontroll-lihases  (5487+132 mn?) (joonis 7).
Kiiret tUdpi liheskiududes tuuma domeeni suurus tenotoomia tulemusena @
muutunud:  mdjustatud  lihases oli kiiret  tllpi  liheskiudude tuuma domeeni  suurus
6360425 T ja kontroll-lihases 6655+584 .

M. plantarise kiire isdoomuga lihaskiududes ja tdendava aktiivsuse mgjul
kiiret tlipi lihaskiudude tuuma domeeni suurus (64844200 mT)  muutumauks
vorrddes kontroll-lihasega (6118t151 nm?); e muutunud ka koormatud lihese aeglast
tiipi liheskiudude tuuma domeeni suurus (4719+325 nmd) vorreldes  kontroll-
lihasega (4684:+420 nm?) (joonis 8).
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Joonis 7. Muutused m. soleuse lihastuuma domeenis funktsonaalse
Ulekoor muse puhul. n=300
* - p<0,05



5.4.2 20-p&evane funktsionaalne aktiivsus
Tadendava aktiivause olemasolul €@ lednud mdjustatud  oksldatiivses lihases  aset
ouis muutus lihesuuma domeeni swruses aeglastes FU  liheskiududes oli  tuuma
domeeni  surus  3433t132 m®  ning  kontrdll-lihaskiududes  3585+416 T,
koormatud  kiiretes lihaskiududes ja  kontroll-ihasss  vastavalt 3638+302 m?  ning
3432+492 T (joonis 7).

Funktsonedlse aktiivsuse tingimuses e muutunud FU  Kiiret  tidpi m
plantariSe kiirete lihaskiudude lihesuuma domeeni suurus  olulisdt  vorrddes
kontroll-lihessga, samuti & erinenud olulisdt aeglaste lihaskiudude tuuma  domeeni

suurus.
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Joonis 8. Muutused m. plantarise lihassuuma domeenis funktsionaalse

Ulekoor muse puhul. n=300
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5.5. Muutused lihase kiulises kompositsioonis

10-pdevane mdjustus @ podhjustanud olulis muutus aeglase ja kiire lihese kiulises
kompositsoonis  Oksliddiivee lihase aeglest tulpi kiudude ssddus dli  tenotoomia
jagdt 81,2% ning kontroll-liheses leidus aeglast tllpi lihaskiude 86,6%. Kiirete
omadustega FU lihases hdlmas aeglast tlilpi lihaskiudude osskad 6,8% vorreldes
kontrall-lihese 4,3%, erinevus @ olnud dluline.

Pkaeegne (20 péeva) lihase koormamine tingis méakimisvé&rsed nihked
aglegt ja kiiret tlUpi  skeleilihase  kiulises koostisss. Monevorra  llatudikult
ledime, et aeglast tllpi kontroll-lihes ssddas eddatust enam kiiret tUupi lihaskiude
— 243%. Tenotoomia jagst muutus lihese  kiulise  kompostsoon  olulisdt
aeglasemaks — funktsonaasdt Ulekoormatud m. soleuses leidus 88,4% aeglast tllpi
lihaskiude (joonis 9). Méagaavad aeglesesuundis  nihkeid  téhddasme  ka
tdendavdt koormetud kiires m. plantarises, mis dsddas 186 % aeglast tllpi
lihaskiudusid vorreldes kontroll-lihase 8,3 % aeglast tiilipi lihaskiudude sisdldusega

A O

Joonis 9. Funktsionaalse (Ulekoormuse mG&ju skeetilihase Kkiulisele
kompositsioonile (m. soleus). (A)- kiuline kompositsioon kontroll-

lihases; (B) — kiuline kompositsoon peale 20- paevalist funktsionaal set
tlekoor must.

Tumedalt varvunud — kiiret taupi lihaskiud, heledalt varvunud — aeglast
thdpi lihaskiud. Suurendus 200X. n=300
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VI ARUTELU

Skeldilihase  profiili  eripdra  adaptatsoonil  tdiendavale  funktsionaalsde
koormusele

Kedilihase funkisonadne Ulekoormamine  sineagidlihase  tenotomeerimise VO
eemddamise ted viib dleg&nud lihaste funktsonadsde hipertrofeerumisde.
Tdendavdt koormaud lihaste hipertroofia ulaus varieerub erinevates  uuringutes
(Roy et d. 1999; Bigard et d. 2001).

Sdgitanis vgavad erinevate fenotlidbilise ja funkisonadsste omedustega
lihaste hipertroofia aengu mehhanismid (Oakley, Gollnick 1985, Sugiura e 4.
1993). Adaptatsoonil suurenenud funktsonaadlsde koormusde on  véhe téhdepanu
podraud kahe sanest funktsooni tdtva ent vastandliku kiulise kompositsiooniga
lihess, m. soleuse ja m. plantarise, hipertrofeerumise issfrasustdle nende
omavahelises vordiuses. Mele oma t60s kasutasme aeglast tlipi m. soleuse de ja
kiirete omadustega m. plantaris'de tdendava koormuse lisamiseks sinergisliku m
gastrocnemiuse kddluse l&bilGikamig - tenotoomiat. On ndidatud, e sinergistlihase
tenotoomia pohjustab kil olulise, ent véhem mégatava hipetroofia arengu lihases
kui sinergidlihese osdine voi tadik eemddamine. Samas @ seadnud me eesmagiks
mitte skeetilihase mekamedse adgptiivee potentsadi  uurimig vad  keskendusme
kindade lihese pledilisust tagavate mehhanismide vdjasdgitamisde.  Leidub
autoreld, kes vddavad, & KH edlekutsumine Sinegidlinese  funktsiooni
dimnerimise ted pbhjustab  liige koormuse tottu  dlegdénud  lihaskoes
poletikuresktsoone ja Odeemi (Armgdrong e d. 1979). Vdimau poe ka
oemasdlevate kudede vigestamine kirurgilise protseduuri  kéigus. Tenotoomia muddi
vdiku tasks kriteriumiks oligi ajaolu, et dinergidlihese  tenotoomiat  voib
dlegd&nud linesde rakenduva koormuse ning  koe teviklikkuse —silitamise
vadevinklis pidada méksa véhem traumeeriveks ja séégtvameks muddiks kui lihase
osdigt voi téidikku kirurgilist eemadamist.

Tenotoomia muddi baasl teodatud KH uuringutes on Uldisdt keskendutud 4.-
7. tenotoomia jagsee péevae kuna jus <Hle peioodi vAtd ledb asst suurim
liheskaalu kesv (Lech et d. 1968, Mackova, Hnik 1973, Seiden 1976). Mde uurisme
einevae omadudega skeetilinase adgptatsooni tédendavade koormusde 10.- ja 20.-
péevae Ulekoormusperioodi vatd. Ledsme et 10. tenotoomia jagsd pdevd oi m
soleuse ja m. plantaris'e lihaskadud olulisdt suuremad vorrddes kontroll-lihasega,
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kuguures aeglast tulpi lihase kadu suurenemine oli ulaudikum kui  kiiret tadpi
linesd - vagtavdt 19,7% ja 12,6% vorreldes kontroll-lihastega. Tenotoomia hilisemas
faess jadd mdlema lihae kadud kontroll-ndtgaest kdrgemeks vadavadt 12,7% ja
13% vorra

Yamauchi ja kaesttOtgate (1996b) poolt I&biviidud uuring on kooskdlas mee
andmetega — vorrddi m. soleus’e ja m. plantariSe adgptatsooni  suurenenud
koormusde m. gagtrocnemius’e kui dSinegidlihase eemddamise jargsdt (Yamauchi
e d. 199%h). Luhigdisde dinegidlinase eemddamisde (1 nédd) reagesris m
soleus mékimisvaarsdt ulatudikuma lihaskadu kasvuga (28%) kui kiire lihas (3%)
kontrdateradlse jdsemega vorrddes. Praktiliselt kogu eksperimendi  vétd  (1-10
nadd) omas m soleus igas mBBdetud ggpunktis suuremat lihaskadu kui kiire lihas.
Aegglast tllpi lihase kadus téheldati langustendents, kiiret tidpi lihese kad néis aga
katse |0puks olevat saavutanud plsvéatused. Aeglast tlipi lihase kadu muutuste
dinaamika osas on vdimdik padlede tdmmaa ka Mackova ja Hniki (1973) uuringu
tuemugtega, kus leti, e kiire esdge m. soleus e lihaskadu suureneise (18%)
jagHt lihaskasy  véhenes ja daddilisserus,  olles 2-3  nddda  moddumisd
dinergidlihase  tenotoomiast  10-15% suurem  kontrall-lihase véartustest  (Mackova,
Hnik 1973). Lihase hipertroofia ulatuse vdhenemist seodtatakse |&bilGigatud kddluse
kinnitumisega olemasolevate liheste kilge 10-14 pdeva moddumisd  tenotoomiadt.
Taggajeks on  hdrunud, ent dgiski  kogu sinegidliku  lihesgrupi osdine
funktsioneerimine ning lihashipertroofia ulatuse véhenemine (Gutmann et d. 1971).

Peamisdt plantaarfleksoon teostava m. gastrocnemiuse  funktsoneerimise
lakkamise teggaje asdtatakse tema dinergidlinagtde tdendav koormus. M. soleus’e
ja lihese kiire agonidi, m. plantaris'e, ndol on tegemist plantaarfleksiooni teostavate
lihedega Mis tingib dis aeglast tllpi skeetilihase ulatudikuma hipertrofeerumise
vaase Ulekoormusperioodi  jooksul? Kédtledes  lihese-spetgifilis  adaptaisoone
tdendavde aktiivausde, on kindladi dluline léheneda ka tditiudikult Uhtse lihasgrupi
moodudavatde lihegde individusalsdt, arvestades konkreetse lihase diferentseeritud
funktsonadsst ralli. Kuigh m. soleus moodusteb vad 1/10 m. gastrocnemius e
messs omab see oksiddiivne lihas tsentradsat rolli kehahoisku ja  tasskadu
dlitamises  gravitasoonivdjas  Uuringud néditavad, € tooniling  poduradlne m
soleus on normaase keharakuse Ulekandmise ja lokomotoorse aktiivsuse aegsdt
enam  rekruteeritud  kui  kiiremat  tidpi  lihesed  (Hennig, Lomo  1985).
ElektromUograefilissd uuringud kinnitavad, e KH tingimudes leavad aset moningad
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muutused looma  kehahoigku-  ja  liikumismudris  tavapdrase  liikumissga  vorredes
(Gardiner et d. 1986). Esmedd operatsooni-jargstd péevadd konnivad rotid
plantigraedsemdt — toefaas edmeses pooles esneb  pdlveiigeses  suurenenud
fleksoon ning isdoomulik on toefaes kesduse pikenemine (Roy e d. 1997). Seoses
Ulemd&rase “paindega’  polveiigesest, kirjeldatatekse roti kondi  kui  “taarumist”
(Gardiner e d. 1986). Roti m. plantaris'e aktivasoonimuster FU jargsdt peegeldab
kdrgemat ent mitte maksmadsat puuriaktiivsuse aegsst rekruteerumisastet (Gardiner
e d. 1986). Elektromiogragfilised uuringud m. soleus'e nditd kahjuks puuduvad.
Voimdik, e aktiiveed on suurem osa okdiddtiivee lihase motoorsatest Uhikutest -
kenahoidu kindustava lihasena on m. soleus operatsooni jagsdt olulisdt hérunud
kehaasendi  kompenseerimiseks  ja  taskadu  taegtamiseks  sunnitud  genereerima
tugevamaid lihaskontrektsoone ilitamaks keha normealsgt esendit puuris seismisd
ja liikumisd. Oksidatiivee lihase metaboolsed ja sruktuursed eripdrad  voimadavad
lihasd varem reegesrida vdidde aritgade kas mddtmete suurenemisega VoI
véhenemisega  Okslddiivsete  liheste  anevahetudikuks  omap&aks on  suurim
vagudinteess  (ribosoomid, Golgi kompleks) ning ka vadgu degradasoonis
(lisosoomid) osa votvae organdlide hulk ja aktiivsus, migtfitu vagusintees ning
degradatsooni  protsessde aktiivsus ongi  kdige suurem just okslidatiivses liheses
(Goldberg 1967, Tseng e d. 1994). Seega on oksiddiivses lihases ka vakude
uuenemine  kiirem vOrrdldes  oksudatiiv-glikoludtilise  ja glikoludtilise  lihesega
(Goldberg 1967, Tseng e d. 1994). Aeglagt tiilpi lihese hea metaboolse potentsiadi
kinnituseks on ka fakt, e jdseme immobilisstsoon pdhjustab kdige ulatudikumed
aroofia ilmingud just | tldpi liheskiudude osas ka taesumine dgtasemde toimub
okslidatiivsetes lihaskiududes kdige kiiremini (Booth, Sader 1979; Witzmann & 4d.
1982). Niigis — funktdonadse Ulekoormuse mdjul  kontrahheerub  aeglane
plantaarfleksor keheesendi  <dlitamised ja  lokomotsoonil  mérkimisvédrsste  koormudte
vadu, kuna vgdik on rekruteerida rohkem motoorsaid Uhikuid, teostameks vagdiku
mahu ja intendivausega lihastddd. Seega, m soleus’e suurema ja kiirema varasema
hipertrofeerumise  Uheks avedatavaks pohjuseks voib pidada tema metaboolset
potentsiadi  Uhes petdifilise funktsonadse rolliga — toonilised kiud omavad pideva
regulaarst  aktiivsus ja voivad olla véga tundlikud muutusde neuromuskulaarses
aktiivauses (Wedterga, Gramsbergen 1994). Oletades, et funktsionaalses mdttes asetub
suurem  koormus m.  soleusde, tingib  suurenenud/meksmumi  [éhedane  lihese
aktiveerumine ja vOimsamad lihaskontrakisoonid  oksidetiivses  liheses  mégatava
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linesmass kasvu. FU tingimustes aset leidvest skeletilinaste kasvust annab kahtlemata
esmesena maku lihese kadu suurenemine.  Adekveatsemaks lihase  pladtilisuse
peege dgaks peetakse aga lihaskiudude mGGtmete muutus.

Tdendav funktsonadne koormus skedilihasde pOhjustab hipertrofeerunud
lihases ka lihaskiudude moGtmete suurenemise (Timson e d. 1985). Autorite
avanused ldevad lahku sdles osas, mis puudutab  erinevate  omadudtega
skeldtilihaste  kiupopulatsooni  vBimet vedata hipetroofsde diimulile  postiiveste
adaptatsoonidega. On  avddatud avamud, & dinegidlihase eemaddamine pdhjustab
dlesdnud hipetrofesruvates linastes patoloogilis muutus Osad  autorid  seodtavad
lihaskadu vargast kasvu veessdduse suurenemisega lihases ja pdletikuprotsessdega
(Armstrong et d. 1979). Samas on leitud, et parast 1-néddast FU-d leidis toepoolest
at lihaskiudude suuruse kasv, néidates ilmekdt, e hipertroofia aeng oli danud ja
e lihaskadu suurenemine polnud pdhjustatud  kirurgilise traumega seotud vargaste
pOletikuregktsoonide  poolt  (Kandarian, White 1989, Roy e d. 1997).
Funktdonaalset  Ulekoormust  késtlevad uuringud nédtaved, &€ m.  plantarise
astamine 10. néddaks téendava aktiivsuse sesundisse t0i keesa kdikide kiudude
rigldikepindaa kasvu (Roy et d. 1997). Erinevat tulp kiudude pindda suurenemine
oli vordvéame voi ulaudikum kui lihesmass protsentuselne kasvy. Sit kinnitus - aset
ledis tbepoolest  funkisonealne  hipertroofia ehk  kontrektiilsste  dementide
suurenemine (Yamauchi & d. 1996b;, Roy & d 1997). Mee kasitlesme kahe
funktsonadsdlt sarnase, samas aga erineva kiulise koostisega lihase — aeglast tldpi m
soleuse ja kiiret tuipi m plantarise — eitltbiliste lihaskiudude hupertrofeerumise
issrasud  10-, ja 20-pdevase FU perioodi vdtd. Kdigepedt - mdlema lihase puhul
peegeldesd  kuivkadlu juurdekesvud ilmekdt agaolu, et lihaskaelu suurenemine oli
tingitud lihasmass kasvus mitte aga veessdduse suurenemisest. Leiddime e
kooskdlas lihaskadlu muutustega olid nii aeglast kui kiiret tlipi lihases kogu uuritava
gavehemiku vdtd FU mgule tundiikud kdik lihaskiud. Funktsonadse hipertroofia
toimumise toetusks leidis aset ka  liheskiudude  morfoloogilige  mGGtmete
suurenemine. Latudes  uuringuduste  skddilihese  kiulise  kompostsooni
mitmekesisusest, huvitas meid, kas einevate omadustega lihaskiud reageerivad FU-le
individusalsdt. Késtlesme vadandiike druktuursete ja funktsoneasete omedustega
| thipi ja Il tUlpi kiudude hipertrofeerumise iss&rasus 10.- ja 20.- péevase
lihashUpertroofia  tingimustes.  Tulemused néitasd, e tdendava koormuse majul
omasd m. soleuse agglagt tllpi ja kiiret tGupi liheskiud 10. tenctoomia jérgsd péeva
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vadavdt 175% ja 168% suurema kiu risldikepindda kui  kontroll-lihas  Kiire
kedilihase agglage ja kiirete kiudude mobtmed olid sama kestusega hipertroofse
mdjustuse olemeolul vedavdt 244% ja 255% suuremad kui  kontroll-jésemes.
Aegleses lihasss olid ka 20. tenotoomia jagsdl pdevd mdlemat tlopi liheskiud
hipertrofeerunud  vordvéarsdt. Leidime, e koormava oiimuli plamisd - 20.
tenotoomia jagsd péevd - vdjendus suurem hipertroofia aeng m. plantarise
aeglas tUlpi kiudude osas (201%) vorredduna kiiret (13%) tulpi  lihaskiudude
mddtmete  suurenemise ulaiusega kontroll-jdsemega vorreldes. Uuringud
kompensatoorse  hlpertroofia  vdlas  togavad  kiuspetsifilis  vastusresktsiooni
(Yamauchi et d. 1996b; Roy et d. 1997; Blough, Lindermann 2001). Skeetilihase
gitiibilige kiudude erisugusaid kohanemisprotsesse suurenenud lihasaktiivuse  juures
kinntavad ka inimuuringud — eineva liheskompodtsooniga inimese  lihese
adeptatsoon koormusde on einev (Puhke e d. 2002). Sanasdt mee tulemusega
leidsd ka Roy ja keestootgad (1999), et pikeeegse m. plantarise FU taggajd olid
kbige enam hipertrofeerunud | tldpi  lihaskiud. Pole kahtlus, e muutunud
funktsonadlne aktiivaus ja liigutudik isdoom ning t60sse rekendatud lihaskiudude
hulk ja tidp voib dla erinev, Sltuvdt liigutudikust aktiivsusest (Roy e d. 1999). Ei
ssa vdigada, & FU hiliss faeds lddis ast kiirete kiudude populatsiooni
hipertroofse potentsadi  véljekurnamine ja suurenenud vaamuse tingimustes kaasd
lihase edasseks funktsonesrimiseks kaesati  hipertroofia  protsess  ulatudikumalt
mittedomineerivad  lihaskiud. Aeglase kiudude kompensatoorne todsse lUlitamine
vOis anda kogu lihestdd voimaddamissks tdendava panuse. Kirjanduse andmetd
pbhjustas agonidti kirurgiline eemddamine aeglases m. soleuses 25%, kiiret tUdpi m
plantarises 45% ja EDL-is 29% suurema lihaskadu kontrollgrupiga vordluses
(Gollnick et d. 1981). Funktsooni pooles on ldhedasamad m. soleus ja m. plantaris,
ent lihase fenotliibi osass m. plantaris ja EDL. Niigis - nédib, e skdeilihase
adgptatsooni isdoomu mdjutavad nii tema esddgne kiuline kompostsoon kui  ka
lihase funktsonaalne spetsifika

Lihastuumaderoll lihase plagtilisuse kindlustajatena

Skeetilihase (ks imetlusvé&rsemaid aspekte seostub tema hdmmedstava  voimega
kohendada druktuurseid, fidoloogilis ja biokeemilis omadus vedavusess  lihasde
astatud koormuse issloomuga
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Skdetlihase  tenotomeerimisel adt leidev sinergislike lihaste
kompensatoorne hipertrofesrumine ndib olevat seotud nii  lihastuumade  aktiivause  kui
lihastuumade avu muutusega Raku tuum on reku dutegevuse organ. Seda
funktsooni tdideb ta vakude sintees regulasooni kaudu tSitoplasmas. Rekkude
gip&asuse ja individusalsuse mé&rab pajuski tema poolt Sinteestavate vakude
druktuur  ja  funktsoonid. Téikesvanud lihesrakus  on  lihestuumed  kaotanud
reproduktiivee vBimekuse — lihastuumad @ suuda replitseerida neis ssaduvat DNA-d
(Stockdde, Holtzer 1961). Lihasraku reproduktiivne funktsoon on tegaiud ténu
kedilihase tivirakkude — sadliitrakkude — olemasolue  Samas teostavad
lihastuumad suurep&rasdt reku  anevahetus  koordineerivat  funktsooni —  lihestuum
uudab reguleerida dinteesitava vagu  hulka  transkriptsooniliste, trandatsoonilige ja
positrand atsiooniliste mehhanismide kaudu.

Skeletilihese  funktsonedlse deatuse  paindiik  kujundamine seb toimuda
lihesuumade hulga varierimise kaudu. Tavasktivsuse juures  funktsoneeriva
kedilihassga vorrddes vOib lihasuumade av  hipertroofiat  indutseeriva stiimuli
olemasolul ja pismisd liheskiu kohta suureneda kuni 3 korda, véhenedes enam kui
30% arofeerunud lihases (Dar, Schultz 1989; Allen & d. 1995). Seosss
linesuumede vaddamault kekse rdliga nii lihesaku kui ka lihese kui terviku
tditluse korrddamises pakkus meile hwvi lihestuumade, erinevate omedustega liheste
ja eitilbilige lihaskiudude mOGtmete vahdise seodte vdjasdgitamine tdendava
liheskoormuse olemasolul.

Lihesuumede awvu dinaamiline modulerimine viitsh sdlde, e  lihase
ketvam vadandamine muutunud olukorraga dimuleerib  pikemaaegsete  adgptiivsete
drateegiate vdjekujuremis kui méaksa varem kdkuminevad mRNAde maha- VO
Ulereguleerimine voi trandatgoonilised sindmused (Caozzo, Haddad 1996). Sd
pohjusd kekendusme lihasuumade avu ja kiu mddtmete vehdide seoste uurimisd
10 ja 20- péevasde perioodile Oma t60s pidesme olulissks uurida kas, millises
suwnas ja mil  viidl tomub tdendava funkiSonedse  aktiivsuse  tingimustes
lihastuumeade hulga muutumine, ning kuidas see vaiks mdjutada lihaskiudude suurug.

Lihaskiudude hipertrofeerumine tdiendava funktsonadse aktiivause taggénd
tuleneb  kontrektiilste ja  mittekontraktiilsete valkude Sintees  suurenemisest.  FU
poolt eslekutsutud hipetroofia tsdlulaarsed  ja molekulaarsed  tagamead  on
keerulised.  Viimesd 4gd tehtud uwingud toovad skeeilinese  adpteerumises
Ulekoormusdle vdja jargmisad saadiumid (Booth et d. 1998):



1. Huipertroofia kéivitamise staadium
2. Hupertroofia hilisema kulu regulatsiooni gaedium

Uha enam veendutskse sdles, et lihastuumad seavad ja reagesrivad erinevade
dgnadidde individueasdt. Arvatekse, e lihasuumad on vdimdisad reguleerima
vagu ekspressooni Sdltumatult nasbruses paiknevatest lihestuumedest (Newlands et
d. 1998). Normaedse lihassktiivsuse juures funktsioneerib Uhesegsdt vad osa raku
lihasduuma kogumigt, kuguures transkriptide paiskamine reku tsitoplasmase toimub
pulseeruvat. Seega — kuigi kdik lihastuumad omavad transkriptsonaelset potentsadli,
pole tdskasvanud lihase transkriptSonedne  aktiivsus taveingimustes  sugugi
mekamadne (Allen & d. 1999). Skddilihase vagusintees suureneb Ulekoormuse
taggaje  hipetrofearunud  skeletilinases nii inimestd kui  loomadd  (Goldspink 1977,
Laurent e d. 1978, Wong, Booth 1990; MacDougdl e d. 1995). Kasvava vgaduse
suurema vagu ekspresseerimise jargi  Ulekoormuse agusfaess voimadab rahuldada
oemasolevate  transkriptdonadsdt  aktiivsete lihastuumade  avu  suurendamine.
Tesstnu — lisskkoormuse ilmnemisd lUlituvad lihasrakus kindlate  lihashipertroofigks
vgdike geenide transkribeerimise protsess seni “rahuolekus’  olnud  lihestuumed.
Vdgusintees  eddgne  suurenemine  paast dlekoormust  on  reguleeritud
trandatsoonilisd  vdi  podtrandasoonilisd  tasemd  (Booth e d.  1998).
Lihashipertroofia dgusfaess @ peeta mdfibrillaersete valkude sintees suurenemise
peamissks mediagtoriks RNA  hulga suurenemist.  Vagusintees — suurenemise
tagamises on RNA &itiivaue (g vak/ng RNA) tdus mérksa arvestatavam tegur
(Wong, Booth 1990). Uuringud néitaved, et kroonilise venituse poolt tekitatud lihase
Ulekoormus kutsub tdendava koormuse dgperioodil esle kiire ja ulaudiku kana m
latissmus dors anterior’i mass kasvu, millega kassneb RNA aktiivsuse suurenemine
(Laurent et d. 1978). TOendid viitavad sdlde, et suurenenud muofibrillaarse mMRNA
hulk on vagu sintees suurendamiseks oluline hipertroofia hilisemes faess (Booth et
d. 1998). Suurenenud MRNA tase hipertrofeerunud lihases vBib seega peegedada
muutuseid  trakskriptdooniliges ja trandatsooniliges protsessdes On  nddaud, &
skeletilihase dfaaktinik mMRNA hudk suurenes 3-6 pdeva kesnud pideva lihese
venitamise taggarjd (Cason e d. 1996). Samuti leédsd Adams ja Haddad (1996), e
FU m plantarises ednes lihase hiipertrofeerumisde samase gdise dinaamikaga
kugev 1GF1 vdgu mRNA ja IGF1 vdgu hulga suurenemine —saavutades
meksmaalsed véitused 3. péevaks (Adams Haddad 1996). Jadikult tegutsevad
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lihasuumad kui kromosoomides olevae geenide aktiivsuse variegrijad. Samas on
usutay, & mingil hetkd ssavutab suurenev kiud kriitilised mG6tmed, mil enam e piisa
oemasnleva genedilise maejdi  aktivasoonid. Koormava diimuli  pisimisd, mil
tuumade rekruterituse ade ja transkriptsonaane aktiivaus saavutab  maksmaedse
intendivause vOi muutub valgulise materjai  trangpordi  digants liiga suureks, tuleb
lihase adaptatsooni jétkamiseks suurendada lihastuumade arvu.

Viimesd gd teodatud uuringud nétavedki, e lihese vadgu anevahduse ja
tsitoplasma maehu  kontrollis  ning seega  adgptaisooni  protsessides  mangib
dominegrivat ralli lihesuumade avu modulerimine (Allen e d. 1999). Nab, &
suurenenud  funktsonaalne  aktiivsus  indutseerib  ka  suurema avu  lihestuumade
tekkimise — eriti, mis puudutab lihashUpertroofia pbhjustavat kehdigt  koormust.
Lihastuumade av skddiilinases suureneneb treeningu (Goldberg @ d. 1975; Cabric,
James 1983, Winchedter, Gonyea 1992, Kadi e d. 1999a  1999),
dektrogimulasooni (Caboric et d. 1987) ja lihase funktsonadse koormamise (Allen
et d. 1995) jargsdt.

Mee t60 védjendab ilmekdt ageolu, et lihasuumade esnemidihedus rakus omab
auhtdisdt kindla seos lihesraku suurusega Leidame, et lihastuumade hulk  suurenes
funktsoneelsdt koormatud aeglest ja kiiret  tupi  liheses samasegse  lihaskiu
mdGtmete  suurenemissga kogu  uuritava  perioodi vatd.  10-pdevase  tdendava
koormuse perioodi j&rd suurenes m.  plantarise  kiired  tilpi  lihaskiudude
ridldikepindda ning lihasuumade av lihaskiu  kohta méakimisvéarsdt, aeglade
liheskiudude riglOikepindda suurenes samuti olulisdt  ning  ednes  tendents
lihastuumade avu suurenemise suunas (14,3%) vorrddes kontrdateradse jasemega
Aegglagt tllpi skeldtilihase kogu kiupopulasoon omas 10. tenctoomia jargse péevd
téhdepanuvérsdt  suuremat  rigldikepindda  ning  lihesuumade Ssddust  lihaskiu
kohta vorreldes kontroll-lihasega Mojusiuse 20. péevd téhedasme mdlema uuritava
lihese kiupinddade mérkimisvéarset suurenemis, suurenes ka lihasuumeade av  kiu
kohta, kiiret tllpi lihaskiududes olulisdt, aeglast tllpi lihaskiududes esines tendents
tuumade avu suurenemisde. Kooskdlas on Alleni ja kaasautorite (1995) uuring -
kass kiiretes m. plantarise kiududes regidresriti enam kui 3 korda suurem
lihestuumade av ja 28 korda suurenenud lihaskiudude rigldikepinddad 3-kuulise
lihese FU taggjaje (Allen et d. 1995).

Lihesuumede  populatsiooni mittesdektiivne, konkreetsest liheset  ja
lihaskiutlilibist  sdltumatult  toimuv  suurenemine  viitab ageolule, e  tOepoolest -
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liheskiu ja lihese suurus Sdltub tema lihesuumade avus. JFrdikult on  lihestuumade

avu  suurenemine funktsonedlse koormuse tingimugtes reku  dluline  adgptiivne

resktsoon  kompensatoorsdt  hipertrofeerunud  skeldtilihases - skdeilihase
dineamilise  sdsundi kindlusamine  tdendava koormusega  kohanemisd  vgab
lihestuumade hulga suurendamist.

Lihastuumeade oluline roll skeletilihase adaptatsoonil erinevates
keskkonnatingimustes seondub  ejaoluga, & hulktuumsates lihasrakkudes  regulesrib
iga tuum kindla tditoplasma piirkonna vakude ekspressiooni (Chesk 1985). Sdlega
se0%es on kasutusde voetud lihesuuma domeeni mbide (Hdl, Ragon 1989), mis
téhigab Uksku lihastuumaga seotud teoredilist tslitoplasma mahtu (Allen et d. 1999).
Tuuma domeeni kontsegptsoon  pbhineb faktil, & vake koderive mRNA e pakne
mitte vabdt ja Uheteolisdt piki kiudu vad on pagutunud kontsentresritult “oma’
lihastuuma lghedusese (Hdl, Radon 1989; Paviah e d. 1989). Kuna iga lihasrakk
koosneb mitmetest lihasuuma domeenidest, voib skeletilinase hipertrofeerumine dlla
tingitud liheduumede domeenide avu suurenemisest  (Suurendades  lihastuumade
avu) voi olemasolevate lihasuuma domeenide mobGtmete suurenemisest (Edgerton,
Roy 1992). Esmesd juhul viimddeb lihastuumade koguarvu tdgmine reguleerida nii
vakude sintees Kkvaniteeti kui Sinteestavete vakude tuupi ilme, e vgdikuks
osutuks moduleerida iga individuedse lihestuuma valgu dSintees  kinedtiket, teisd
junul suurendab  olemasolev  lihasuum  lintsdt  oma  vagusintees  vBimsust
kindugameks piissvas kogusess vagulise komponendi  produktsooni  suurema
tsitoplasma mahu tagamise jaoks (Allen e d. 1999). Mee poolt teodaud
funktsonaalsdt hipertrofeerunud aeglase ja kiire lihase uuringud kaduvad kinnitama
esmesena kirjddatud hipetroofia mehhanisme — tédhddaame, e praktilisdt kogu
uuritava perioodi véltd suurenes lihastuumade arv mdlemat tllpi lihases samaaegse
lihaskiu  ridlGikepindda  suurenemissga ning  kujundedes  suhtdisdt  kondtantsed
lihastuuma domeeni suurused. Sd viidl lisatekse lihestuumi Uhisesse  tsiitoplasmasse
ning hoitekse tsitoplasmalihaguuma ruumda suhe ek tuuma domeeni suurus
auhteisdt kondantsena (Moss 1968; 1971, James, Cabric 1981). Lihesuumade avu
dineamiline  moduleerimine  on  téhtis  hulkiuumsgte  lihaskiudude — suuruse
kontrollmehhanism.  Lihesuumede hulga suurendamissga suudetekse  moduleerida
RNA-de ja ribosoomides produtseeritava vagu koguhulka Samas on oluline et
tuuma domeen on teoredtiline ning Ukskute vakude ekspresserimise regulasoon ja
levimine lihasrakus SOltub  pdjudest  teguritest (Allen e d. 1999). Erinevade
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viiangjudde kohanemise pole lihesuumede reku suurust koordinesriv roll - sugugi
ni Uhedt voedav ja reeglitepdrane vad d&misdt tundlik ning keeruline protsess
Mee uuringust sdgub, e 10- péevase Ulekoormuse tingimustes oli lihasuumade arv
m soleus'e aggladt tulp liheskiududes kil suurenenud mérkimisva&rsdt, ent kiu
mahu suurenemine  oli  ulaudikum, tingides moningase  (6,8%) tuuma domeeni
suurenemise. Edneva taudd ndb Usna tOepdrane, e tdendava koormuse
ssdUlitamisd  voimddas esngéajekorras intensivause poolest varieeruv RNA-  ja
vagusintees lihasd  adeptesruda  (hipertrofeeruda) ilma  lihesuumade avu
suurendamiseta - tuuma domeeni suurenemine leidis aset varases koormuse sEisundis
Jardikult voib lihashipertroofia toimuda enne, kui tulevad méngu sadliitrakud uute
lihastuumade dlikatena. Voib oletada, e kauem kestva KH puhul lllitatakse Uha
enam sadliitrakkusd  hipertrofesruvatesse  lihaskiududesse, kuna  eksgteerivate
lihastuumade transkriptsooni materjd  suudab reguleerida vad giski  piiraud  liheskiu
tsitoplasma piirkonna anevehetus Taggéajeks on  tuuma domeeni  Suuruse
dabilisserumine  kontrollvé&tuste  ldhedde.  On  jOoutud  aussamisde, &
hipertrofeeruva  lihase  transkriptdonadlset aktiivaus  on vdimaik  suurendada
Keldilihase  tlvirakkude e sadliitrakkude — aktiveerumise,  proliferumise ja
oemasolevate  kiududega  liitumise tulemusena Mitmed uuringud nétaved, e
sadliitrekud ~ proliferwvad  ja  segéd  liitwwvad  odemasolevate  lihaskiududega
olukorras, kus tadikult diferentseerunud  skeletilihased  kohanevad  suurenenud
koormusega (Schiaffino et d. 1976; Sdleo et d. 1983; Robertson et d. 1992; Cason,
Alway 1996, Sede, Rudnicki 2000; Singleton, Feldmen 2001; Smith et d. 2001) ning
e protsess ndb oleva obligatoorne hipertroofia  véljakujunemiseks (Rosenblat et
d. 1994; Phdan, Gonyea 1997). Rosanblatti ja kaestddtgate (1992, 1994) uuringute
tulemused annavad aust seodtada suurenenud lihestuumede arvu, suurenenud  lihaskiu
modtmeid ja ja tuuma domeeni dabiilas  sadliitrakkude  proliferatsooniga
(Rosenblatt, Pary 1992, Rosenblait et d. 1994). Sadliitrakkude kétumis ja
osdemig KH protsesss ilmestab ka Schieffino ja kaasautorite (1976) t66, kus EDL-i
FU 3. péevd tuveddi lihasss nii sadliitrakkude kui toeliste lihastuumede olemasolu.
4 né&dda péast leiti hipertrofeerunud lihases vad toelis lihastuumi. VOib oletada, et
tdendavelt  aktiveerunud  lineses  leidis ast uute  moodudunud  sadliitrakkude
liitumine lihaskiududega (Schiaffino et d. 1976).

Mee uuringu tulemustes sdgub, @ aeglas tllpi  lihase  okslidatiivsete
lihaskiudude tuumede roll tditoplasma mahu regulatsoonil on  kiutlbi - spetsifiline.
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Sanasdt agglast tllpi liheskiudude tuuma domeeni suurenemisde téhddasme sdlig
tendents ka kiiret tllpi kiududes, ent see polnud daidtilisdt oluline Vaimdik, e
aeglagte kiudude lihestuumade potentsaa on  tdudikum, vlimddades varases
adeptatsooni  deadiumis  tdendavae  transkriptsonealsdt  aktiivsete  lihastuumade
rekruteerimise jargset Sse lllitada suurema intendivsusga ja kvantitatiivsdt suurem
vagulise komponendi  produktsoon ilma tdendavete lihestuumede Kkeesamisdta
Seddilihase  adgptatsoon  einevatde  keskkonnatingimustedle  rediseerubki &b
adaptiivee  valgudintees, mis on regulegitud edpod  kirjddaud  viidl  lihesuuma
poalt.

HUpertrofeeruva lihase fenotiitibilised adaptatsioonid

Vadavat suurenenud lihase koormamisde muudetekse ka reku tditiust. Erinevates
lihaskiududes on einevad vakude isovormid. Vadkude isovormide muutus liheskius
kutsub esle ka lihaskiu ning kogu lihese fenotliibi muutuses Need muutused
regulesritekse transkriptsooni  tasandil, mis kutsub esle vestavate vakude isovormide
RNA dintees, millest omakorda Siinteesitakse vastav valgumolekul.

Uuingud nétaved, e aroofia protsesse edlekutsuvate tingimuste  juures
edneb lihasuumade avu véenemine MHC isovormide ekspressooni  muutustde
(Allen & d. 1995; 1997, Hikida & d. 1997). Maddasagedudiku dektrostimulatsiooni
kasutamisd ilmneb kiird tlUpi skeldilihastes oluline aeglaste miodini raske ahda
isovormide ekpresseerimine dles 3-4 nddda moddumisd mojustuse agusest (Brown
e d. 1983, Saon e d. 1987, Fanchi e d. 1990). Jameda filamendi kujunemise
seiskukohdt pedaekse olulissks podtrandatsooniliseks  regulatoorseks  vaheastmeks
olemasolevate  kontraktiilsete vakude degradearimist  (Termin, Pette 1992). Pole
vdigaiud, e sd pdhjusel teostub ka lihashUpertroofiat indutseerivate sSgnadide
oemesolul lihesuumede poolt regulesitav  erinevaie MHC  isovormide  geenide
dsdilitamine voi  vdjdulitamine ning sdld  baseeruv  fenotllbiline  adgptatsioon
testud latendgaga Olemasolevad lihesuumad on  tdendolisdt suutdised  kindlate
diimulite mdjul programmegrima uute MHC isovormide ekspressooni ilma tdendava
hulga lihesuumaede lissndumissta Lihese kiiritaming mille taggé&jd  inaktivesiti
sadliitrakkude populasoon lihases dimineris uute lihesuumade tekkevdimduse ja
sddi  lihase kasvwu, et e tkigawud FU  liheses  aeglasesuundiste
trandformatsioonilige nihee arengut (Rosenblatt, Pary 1992, Rosenblait e d. 1994).

Niidis - muutused lihesuumade arvus javdi lihastuuma domeeni suuruses on seotud
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ja lausa hddavgdikud muutmeks lihaskiu suurust  (muofibrillaarse valgu  hulga
suureneming), et @ oe oluised fenotllbi muutmiseks (vakude isovormide
ekgressooniks). Ka mee téhddasme oma t6ds juba 10. funktsonadse aktiivause
péeva jad suurenenud koormusega kohanemisd lihesuumade arvu kasvu Uhes lihase
mootmete suurenemissga Néb aga, et fenotUlbiliste muutuste eslekutsumiseks vagab
lihes pikegdisemat pidevat mdjustust tdendava aktiivause ndol. On nddatud, e roti
EDL-i 7, 21, ja 42 pdeva vddanud tdendav koormamine agonidlinese eemddamise
ted pbhjustas vad véhesad kiutlibilise profiili muutuseid vorrddes kontroll-lihesega
(Johnson, Klueber 1991). Uuringud néitavad ka, et néiteks MHC 1lb poolestusga on
umbes 15 péva (Temin, Pette 1992). Leidime e tdendava funktsonaase
aktiivasuse 10. péevaks e onud toimunud mékimisvérssd muutusaid lihese kiulises
koodises. Olulige trandformatsoonilise adgptatsoonide olemasolu  mdlemat  tidpi
lihases téhdldasme 20. tenotoomia jérgsd péevd: kui kiires kontroll-lihases hdlmeas |
tiiopi  kiudude osskad kogu kiu populasoonis  83%, dis funktsonedsdt
hipertrofeerunud m. plantaris Ssddas oksidatiivsad kiude 18,6%. Kinnituseks on
Nobli ja kaesttotgeae (1984) téhdepanek — Kiiret tOUpi Skeletilihases suurenes
pikeeegse  funktsonsdse  koormuse  jagsdt aludisdt labiilste  kiudude
esnemisssgedus — kui  kontrdll-lihas Ssddas 10%, dSis  hipertrofeerunud  lihases
ledus 25% aeglast tllpi kiude (Noble & d. 1984). Samuti on letud, et
dinergidlihaste  denervatsooni  taggaje  hipertrofeerunud m.  plantarise  4-28
paevase tdendava aktiivsuse jooksul aset | tUlpi kiudude ssaduse suurenemine ning
[IA tiipi kiudude oskadu véhenemine vorrddes kontroll-lihasega (Degens et d.
1995).

Mee uuringus nédites aeglast tlipi m. soleuse higoloogiline pilt, et pkaaegne
tdendavy koormus lihasde tingis dlmatorkava [IA tlipi kiudude osskadu vdhenemise
japroportsonaalse | tldpi kiudude esindatuse suurenemise,

Pkasegse funktdonaadse koormuse taggé&je muutus nii aeglast tUdpi  kui
kiiret tlUpi skedilihase kiutlitbiline koodtis aeglasemeks. Kiudude aeglasesuundis
trandformatsooni  protsesse kinnitesd  dektroforees! saadud  MHC  isovormide
ekgoressooni  muutused.  Uuringud  kirjddavad  veenwvdt  tdendava  aktiivuse
tingimustese  asetatud  skeletilinase  intensiveamat  rekruteerimist asendi ja  liikumise
kindusamisd  (Goldgpink e d. 1985. Ageoly, & dadilise Ulekoormuse
tingimuseskorduvate lihaskontraktsoonide taggédid léheb kdku adaptiivne  Kiiret
tiipi  geenide  ekgpressooni  UmberlUlitumine  aeglasema thlpi  geenide
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ekgpresserumise suunas, omab  fidoloogilis pdhjendust — sdlde voib vaadata kui
suurenenud  6konoomsuse  tagamise voimausde, kuna aeglasemad MHC  isovormid
omavad maddamat ATP-assset aktiivaust ja kulutavad véhem eneagia jou
sdlitamiseks aeglagte korduvate liigutuste juures (Goldspink et d. 1985).



VIl JARELDUSED

K&esolevas t66s saadud tulemuste pdhja saame teha jérgnevad jérel dused:

1. M. gastrocnemiuse koOluse tenotoomia poolt eslekutsutud funktsonaane
Ulekoormus  tingib  kompensatoorse  hipertroofia arengu mdlemas  uuritavas

lihases— kiire isdoomugam. plantaris es ja aeglase isdoomugam. soleus es.

2. Kompensatoorse  hipertroofia  tingimustes  suurenes  olulisdt  uuritavates
linestes nii  kiirete kui aeglage liheskiudude ristlGikepindda,  kuguures
uaudikumad  muutused  lihaskiudude — riglGikepinddades leidsd  ast
kompensatoorse  hipertroofia arengu  varasemas faeds (10 péeva pede

tenotoomigprotseduuri).

3. Tdendav funktdonadne Ulekoormus tingis lihesuumade hulga suurenemise
uuritavate  liheste  eitllbiliges  lihaskiududes  Lihestuumade  hulga
suurenemine oli  seguures  ulatudikumadt véAjendunud aeglase isdoomuga m
soleuse puhul. FEritidbilisge lihaskiudude omavahdisd vordiusd ilmnes, et
aeglas  tUlpi  lihaskiud on  rekendaiud mGjustuse suhtes  mOnevdrra

tundlikumed.

4. Lé&htudes kompensatoorse hipertroofia kujunemise gdisest dinaamikadt, ol
lihasguumade hulga suurenemine  ilmekamdt  vdjendunud  hipertrocfia

kujunemise varasemeas faess.



5. Kompensatoorse hipertroofia areng tingis muutus  lihesuuma domeenis vad

m. soleuse’ e agglast tlidpi lihaskiududes mdjustuse vargases faes's.

6. Rakendatud funktsonedse Ulekoormuse mdjul  aenenud kompensatoorse
hipetroofia puhul  muutus  uuritud  skdeilihese  kiuline  kompositsoon

aeglase isdoomuga lihaskiudude kasuks.
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VIII KASUTATUD LUHENDITE LOETELU

MHC — miosiini rasked ahelad

FU — funktsionaane tlekoormus

KH — kompensatoorne hiipertroofia
EDL — m. extensor digitorumlongus
IGF-1 — inauliinitaoline kasvufaktor 1
MATPaas — miosini ATPaes
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X SUMMARY

Skeded musde is highly pledic tissue which is cgpable of dtering it's functiond,
morphologicd and metabolic  characterigtics in - response to  the  increased
neuromuscular activity.

The functiond overload (FO) leading to the compensatory hypertrophy is
thought to be a peafect modd to examine the influence of higher activation and
mechanicd loading on skdetd musde pladticity because of its fast influence on
gructurd, metabolic and contractile characterigtics on skelet muscle.

The am of this sudy was to invedigate the effects of short-term (10 days)
and longtem (20 days) FO to dow-twitch (ST) m. soleus and fast-twitch (FT) m
plantaris in adult Widar ras and to determine the reationships between muscle and
fiber 9ze, fiber type digtribution, myonudear number and myonudear domain.

FO in the raa ST and FT skded musdes was induced by sectioning the
tendon of the synergistic m. gastrocnemius. The contrdaerd leg was served as
control.

To examine the changes that take place during FO higologicd and
hisochemica methods were gpplied.

Thefollowing condusions were made:

1. FO causd dgnificant muscle fiber hypertrophy in both ST and FT

muscles that was epecidly pronounced during short-term FO.

2. Essntid increese in the number of myonude occurred ether in ST and

FT musctle fibers of m. soleus and m. plantaris which was especidly
pronounced during short-term FO.

3. Myonudear domain dze increesed dgnificantly orly in ST musde fibers

in m. soleusduring short-term FO.

4. Essentid increase in the didribution of ST muscle fibers was detected

during long-term FO.

Based on the finding of our study, we can suggest tha one posshle

mechanism which causes skdetd muscle hypertrophy could be caused by the

changes in the number of myonude.



