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Когда молодой Джеймс Уотсон был еще никому не известным пост-доком Кем-
бриджского университета, он представлял себе, как бы сочинил первую строку ста-
тьи, “которую написал бы о ДНК, если бы установил ее строение “Гены представля-
ют интерес для генетиков” [1]. Мы не совсем согласны с нобелевским лауреатом.
Мы глубоко убеждены, что гены представляют огромный интерес не только для ге-
нетиков, но и для физиологов.

В молекулярной физиологии принято считать, что основой всех физиологиче-
ских процессов в живой клетке, ткани, да и в целом организме являются селектив-
ные изменения экспрессии генов, немедленно следующие за физиологическими
сигналами и стимулами. Так, потенциал действия, пришедший к нейрону, немед-
ленно активирует большую батарею генов этой ключевой клетки. Однако далеко
не всегда исследователю удается проследить хотя бы основные вехи пути передачи
сигнала от физиологического события к аппарату генетической экспрессии. Очень
часто неизвестным остается даже исходное, пусковое, триггерное звено. Есте-
ственно, что одной из основных задач молекулярной физиологии является иссле-
дование механизмов, связывающих функциональное состояние клетки, ткани, ор-
гана с паттерном экспрессии как отдельного гена, кодирующего ключевую белко-
вую молекулу, так и глобальных геномных комплексов. Чрезвычайно важно знать
и те механизмы, которые трансформируют изменение экспрессии ключевого гена
в изменение конкретных функциональных свойств живой системы.

В целом невезучим физиологам скелетных мышц (за весь XX век только одна
Нобелевская премия!) в данном отношении повезло. К настоящему времени уси-
лиями ряда лабораторий удалось выявить несколько молекулярных механизмов,
связывающих сократительную активность мышцы с экспрессией конкретных ге-
нов, генов, кодирующих структуру ключевых мышечных белков. Как нам сегодня
представляется, именно эти механизмы лежат в основе пластичности, фундамен-
тального свойства поперечно-полосатых мышц. Поперечно-полосатые мышцы –
чрезвычайно пластичные образования, способные отвечать глубокими изменения-
ми структуры, функции и метаболизма на изменения сократительной активности и
других условий существования (трофический и кислородный режимы, оксидатив-
ный стресс, механические повреждения и т.п.). Такая пластичность представляет
огромный интерес не только для фундаментальной науки, но и для различных об-
ластей медицины, для животноводства и пищевой промышленности, для космо-
навтики и спорта. Сегодня исследователи уже многое знают о механизмах мышеч-
ной пластичности, связанных с изменениями внутри- и межклеточных сигнальных
процессов и процессов селективной экспрессии генов. Различные аспекты этих
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механизмов являются предметом обсуждений на многочисленных конференциях и
симпозиумах по всему миру и в России. Ряд российских лабораторий уже хорошо
известны в мировом сообществе. В последние годы они добились значительных
успехов. Мы посчитали важным посвятить один из номеров нашего журнала про-
блеме мышечной пластичности и ее молекулярных механизмов, чтобы познако-
мить широкие круги российских физиологов с достижениями отечественных лабо-
раторий в этой области науки.

Практически сегодня в России изучаются все основные аспекты мышечной пла-
стичности. И все они нашли достойное место в тематическом номере. Среди них:
регуляторные механизмы функционально-зависимой экспрессии генов (обзорная
статья Б.С. Шенкмана и К.А. Шарло [2]), функциональная гетерогенность ключевых
ферментативных комплексов (обзорная статья В.В. Кравцовой и И.И. Кривого [3]),
резидентные стволовые клетки и их роль в регенерации и постнатальном онтогене-
зе (статья Н.А. Вильчинской [4]), регуляторные системы скелетных мышц в раз-
личных экологических условиях (обзорная статья Н.Н. Немовой и соавт. из Ин-
ститута биологии Карельского Научного Центра РАН в г. Петрозаводске и экспе-
риментальное исследование эффектов гибернации группы авторов из Пущино и
Казани под руководством И.М. Вихлянцева [5, 6]). Классические проблемы пла-
стичности скелетных мышц – это проблема механизмов рабочей гипертрофии (об-
зор Е.А. Лысенко [7]) и проблема механизмов атрофии при функциональной раз-
грузке (disuse) (работы Т.Л. Немировской и С.П. Беловой с соавт. [8, 9]).

Один из важнейших аспектов мышечной пластичности – это поведение молеку-
лярных структур мышцы при ее патологических изменениях. В последние годы
выявлено множество генетических миопатий, обусловленных мутациями генов,
кодирующих структуру мышечных белков. Эти мутации в большинстве случаев
сказываются на работе миофибриллярного аппарата, затрагивая структуру и ло-
кализацию, а следовательно и функцию его белков. Эта проблема является пред-
метом интересного обзора О.Е. Карпичевой из Института цитологии РАН [10].
Поддержание структурного, метаболического и сигнального гомеостаза в патоло-
гически измененной мышце обеспечивает ряд молекулярных механизмов. Аутофа-
гия – является одним из таких механизмов. Подавление аутофагии часто приводит к
усугублению патологии вплоть до деструкции мышечных структур. Однако интенси-
фикация аутофагических лизосомальных процессов также может обусловить
обострение заболевания. Эти интереснейшие явления являются предметом обзор-
ной статьи группы авторов из Национального исследовательского медицинского
центра им. Алмазова (Санкт-Петербург) под руководством А.А. Костаревой [11]. Ре-
акция поперечно-полосатой мышцы на действие тяжелых металлов описана в экс-
периментальной статье сотрудников Института иммунологии и физиологии
Уральского отделения РАН (г. Екатеринбург), подготовленной под руководством
Л.В. Никитиной [12]. Несомненно, сегодня патологии, вызванные антропогенны-
ми изменениями среды обитания, являются отдельной проблемой не только для
клиницистов, но и для исследователей, раскрывающих патогенетические механиз-
мы, используя самые современные подходы с применением бесклеточных систем.

Скелетная мышца является одной из наиболее уязвимых мишеней сахарного
диабета 2-го типа, заболевания, разрушительные последствия которого приводят к
инвалидизации миллионов людей. Физические упражнения являются эффектив-
ным средством борьбы с диабетом, однако мы еще не все знаем о механизмах как
тканевой, так и системной адаптации к физическим нагрузкам организма, пора-
женного диабетом. Результаты оригинальной экспериментальной серии, направ-
ленной на решение этой проблемы, представлены коллективом Томского государ-



667МОЛЕКУЛЯРНЫЕ ОСНОВЫ МЫШЕЧНОЙ ПЛАСТИЧНОСТИ
ственного научно-исследовательского университета под руководством Л.В. Капи-
левича и А.В. Чибалина [13].

Особое место в тематическом выпуске занимает сравнительно-морфологическое
исследование Л.В. Бакеевой и соавт. из Института физико-химической биологии
Московского университета [14]. Эта работа посвящена возрастным изменениям уль-
траструктуры митохондрий в скелетных мышцах различных видов грызунов с разной
продолжительностью жизни, включая уникального долгоживущего голого землеко-
па. Эта работа дает богатую пищу для размышлений как о природе старения, так и
о загадочных механизмах эволюции онтогенеза позвоночных.

Итак, впервые за много лет в России предпринят тематический выпуск Россий-
ского физиологического журнала им. И.М. Сеченова, посвященный проблемам
пластичности поперечно-полосатых мышц. Все авторы и авторские коллективы не
новички в науке, имеют в своем активе большое количество интересных работ,
опубликованных в лучших международных журналах. При этом наши авторы жи-
вут и работают в самых разных городах России: от Томска до Санкт-Петербурга.

Наши авторы описывают различные экспериментальные, патологические и при-
родные ситуации, в которых пластичность скелетной мышцы позволяет ей приво-
дить сигнальную и структурно-метаболическую перестройку в соответствии с изме-
нениями ее сократительной активности. Это в свою очередь дает ей возможность
выполнять функциональную задачу максимально эффективно применительно к за-
даваемым условиям. В основе описываемых процессов всегда лежат системно-орга-
низованные пост-трансляционные изменения сигнальных молекул и селективные
изменения экспрессии генов. Эти изменения запускаются метаболическими, регу-
ляторными и механическими стимулами, природа которых в большинстве случаев
остается неизвестной. Только полная расшифровка сигнальных механизмов, лежа-
щих в основе мышечной пластичности, позволит понять ее природу и разработать
методы управления ею в интересах человечества.
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