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БЫСТРЫЙ И МЕДЛЕННЫЙ МИОЗИНЫ КАК МАРКЕРЫ 

ПОВРЕЖДЕНИЯ МЫШЦ 

ABSTRACT 

Цель: диагноз мышечных повреждений, перенесенных атлетами обычно 

делается в соответствии с клиническими критериями, объединенными с отоб-

ражением повреждения (УЗИ (ультразвук)  и/или МРТ), а также на основе ана-

лизов крови с целью обнаружить присутствие неспецифических маркеров по-

вреждения мышцы. Это исследование было предпринято, чтобы оценить по-

вреждение быстрых и медленных мышечных волокон, используя специфиче-

ские маркеры повреждения этих волокон.  

Методы: Образцы крови были получены от мужчин (n=51) не занимаю-

щих спортом и 38 спортсменов с повреждением скелетных мышц. Исследование 

крови (Western blood analysis) было выполнено, c целью определить быстрый и 

медленный миозины и уровень креатинкиназы. Скелетное повреждение мышцы 

было диагностировано физической экспертизой, УЗИ и МРТ, а также посред-

ством биохимических маркеров.  

Результаты: оптические тесты превосходны для того, чтобы обнару-

жить и подтвердить повреждение II и III степени. Однако, повреждения I 

степени этими методами не подтверждаются. Повреждения I степени характе-

ризуются наличием в крови высокого уровнем быстрого миозина, немного 

меньшим медленного миозина и очень небольшим увеличением уровня креа-

тинкиназы. Повреждения II и III степени характеризуются высоким уровнем как 

быстрого, так и медленного миозинов. 

Заключение: оценка уровня быстрого и медленного миозинов в крови че-

рез 48 часов после повреждения позволяет обнаружить повреждения I степени, 

так как быстрый миозин – исключительный маркер скелетной мышцы. Пра-

вильный диагноз повреждения I степени может предотвратить прогрессию по-

вреждений у атлетов, подвергающихся непрерывным тренировочным нагрузкам 

и соревнованиям, таким образом помогая спортивным врачам в принятии реше-

ния.  

ВВЕДЕНИЕ 

Мышца чувствительна к тренировочным протоколам, так как ее структура 

рассчитана на то, чтобы соответствовать им и адаптироваться к новым силовым 

нагрузкам. Однако, если целостность мышцы нарушена перегрузкой в большей 

или меньшей степени, происходит повреждение мышцы. Эти повреждения мо-

гут привести к неспособности к продолжению развития силы.  
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Использование непривычных упражнений и развитие высокого уровня 

силы при эксцентрических упражнениях приводит к повреждению мышцы с 

изменениями в ее структуре и функции. Это вызывает повреждение мембран 

мышечного волокна,1,2, разрушение миофибрилл3 и саркоплазматического рети-

кулума4. Такое вызванное упражнением повреждение мышцы активизирует кас-

кад реакций, которые приводят к активизированному скелетному метаболизму 

белка мышцы. Немедленно после упражнения активизируется протеаза калпаин. 

Калпаин начинает метаболический оборот миофибриллярных белков, освобож-

дая их из структуры миофиламентов5. Хотя калпаин не производит деградации 

актина и миозина, она вносит свой вклад в их выход в кровь6. Это позволяет об-

наружить эти белки в периферийной крови после расщепления, используя оцен-

ку специфических индикаторов типа тропонина I (TnI) и тяжелых цепочек мио-

зина (MHC).7,8 Sorichter et al9 описали особенности идеального маркера повре-

ждения мышечного волокна. Во-первых, этот маркер должен быть специфиче-

ски мышечным маркером, позволяющим диагносцировать повреждение мы-

шечных волокон. Ни один из маркеров, проанализированных этими авторами, 

не является специфическим для мышцы.  

Обычно используемые маркеры включают: креатинкиназу, сердечно-

жирную кислоту связывающую белок, миоглобин, TnI (Тропонин I) и α-актин10. 

Однако, в дополнение к тому, чтобы они не являются полностью специфичны-

ми для скелетной мышцы, эти маркеры достигают максимального уровня менее 

чем за 10 часов после повреждения и существенно уменьшаются в течение 24 

часов. Большинство повреждений происходит в течение выходных дней, и про-

ходит более 10-12 критических часов, прежде чем пациент исследован. Новые 

повреждения часто не сопровождаются болью, но день спустя маркеры с низкой 

молекулярной массой деградируют не оставляя следа в сыворотке крови. Тро-

понины – белки, которые являются очень специфическими маркерами повре-

ждения мышечных волокон; они имеют низкую молекулярную массу, но вос-

приимчивы к протеолизу, что объясняет их очень короткое время полураспада в 

крови11. 

Скелетная мышца – гетерогенная ткань, составленная из волокон I и II ти-

пов, соотношение которых зависит от типа мышцы и даже от области мышцы, в 

которой определялось это соотношение12. Некоторые из сократительных белков 

имеют различные изоформы в зависимости от типа волокна. Один из них – мио-

зин, который имеет тяжелую и легкую изоформы, в зависимости от того, быст-

рый ли тип волокна или медленный13.  

Миозин представляет собой идеальный маркер степени повреждения, из-

за его высокой молекулярной массы. Его присутствие в крови можно объяснить 

только повреждением мышечного волокна. Быстрый миозин характерен только 

для быстрых скелетных мышц, в то время как медленный миозин характеризует 

как скелетную, так и сердечную мышцу. Уровень медленного миозина в крови 

был измерен Schiaffino и Reggiani14 и достигает максимальных значений через 
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48 и 72 часа после повреждения.  

Цель этого исследования состоит в том, чтобы оценить повреждение 

мышцы, используя в качестве маркеров быстрый и медленный миозины в сыво-

ротке крови атлетов через 48 часов после повреждения. Сравнить эффектив-

ность этих маркеров по обнаружению повреждения с УЗИ и МРТ, а также био-

химическими методами.  

МЕТОДЫ 

Материалы. Материалы, используемые в исследовании были: монокло-

нальный антимиозин (быстрый, скелетный) клон Мy-32 (Sigma, Мадрид, Испа-

ния), моноклональный антимиозин (медленный, скелетный) клон NOQ7.5.4D 

(Sigma), агароза (Sigma), белок A (Sigma) и loading buffer Nupage LDS типовой 

буфер (Novex, Калифорния, США).  

Исследуемые. Были изучены тридцать шесть спортсменов в возрасте 18-

25 лет (атлеты, жокеи, теннисисты, футболисты, баскетболисты и спортсмены, 

занимающиеся пятиборьем), которые испытывали боли в мышцах и/или их по-

вреждение. Группа контроля включала 51 мужчину не занимающихся спортом в 

возрасте 18-55 лет.  

Повреждения мышцы были классифицированы по трем категориям со-

гласно клиническим полученным данным: повреждения I степени (DOMS, рас-

тяжение, небольшой разрыв мышцы); повреждение II степени (повреждение 

мышечных волокон, средний разрыв мышцы); повреждение III степени (разру-

шение мышечного волокна, видимый разрыв мышцы). Два мл крови были полу-

чены от 51 исследуемого контрольной группы и от атлетов через 48 часов после 

того, как они почувствовали проблемы с мышцами. Сыворотка крови использо-

валась для измерения уровней миозина.  

Обработка образца. Образцы крови были получены в трубе Vacutainer и 

центрифугировались в 2000g в 4°C около 10 мин. Сыворотка сохранялась при 

температуре –80°C без потери миозина в течение 15 дней. Белок сыворотки 

крови определялся Брэдфордским методом15. Миозин присутствует как маркер в 

крови при очень низкой концентрации по сравнению с другими белками сыво-

ротки.  

Измерение ферментативных действий  

Уровень креатинкиназы оценивался посредством Technicon DAX System 

автоанализатора согласно методу Szasz et al17.  

Отображение повреждения. Эхография (УЗИ) выполнялась в Центре 

d’Estudis d’Alt Rendiment Esportiu (CEARE) и в ультразвуковом отделе Клиники 

FIATC. Использовалось оборудование Toshiba Medical System Системы с мно-

гочастотным исследованием (Just-Vision в CEARE, PowerVision в FIATC). МРТ 

исследования были проведены в отделе МРТ Клиники Corachan, используя 

устройство Siemens SYMPHONY (1.5 ТESS).  

Оба типа сканирования дали результаты, которые увеличились в прямой 
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пропорции со степенью повреждения. При повреждениях I степени УЗИ обычно 

показывает повреждение (гемоокрашивание и дефект некоторых волокон) спу-

стя 2-3 дня после несчастного случая, в то время как МРТ показывает мышеч-

ный отек со времени повреждения. При повреждениях II степени и УЗИ и МРТ 

показывают отек и повреждение волокон. При повреждениях III степени виден 

большой отек и дефект, связанный с гематомой мышцы. И УЗИ и МРТ показы-

вают развитие повреждения, наблюдая, как исчезает отек и осуществляется ре-

монт мышечных волокон.  

Статистический анализ. Сравнивались уровни каждого маркера в кон-

трольной группе и среди спортсменов с различным уровнем повреждения по-

средством дисперсионного анализом (ANOVA); оценки уровня значимости p 

<0,05 считались существенными.  

РЕЗУЛЬТАТЫ 

МРТ 

Рис.1 показывает МРТ-изображения трех различных видов повреждения мышцы. 

Рис.1А – осевое представление повреждения I 

степени в верхней части правого бедра, показы-

вая зону отека мышцы (сигнал увеличен), кото-

рый вызван недавним надрывом двуглавой 

мышцы бедра (стрелки). Рис.1В осевое пред-

ставление повреждений II степени в медиально-

дистальной части левого бедра показывая об-

ласть отека (увеличение сигнала) и дефект мы-

шечных волокон, вызванный недавним повре-

ждением в длинной голове двуглавой мышце 

бедра (стрелки). В корональном представлении 

повреждения III степени дистальной части бед-

ра, показанного на рис. 1С, большая область 

отека (увеличение сигнала) и обширный дефект 

мышечных волокон прямой мышцы бедра могут 

быть замечены в отдалённой от центра части 

(стрелки).  

Ультразвуковые изображения  

Рис. 2 показывает ультразвуковое изображение 

повреждений, изображенных на рис.1. Рис. 2A 

– продольный разрез области повреждения I 

степени, показывая, что область дефектов мы-

шечных волокон находится между двуглавой 

мышцей бедра и полусухожильной мышцей. 

Продольный разрез области повреждений II 

степени, показанных на рис 2В указывает на 

самую обширную область дефектов мышечных волокон и гемоокрашивание в 

Рис.1. МРТ изображение раз-
личных степеней повреждения 
мышцы (А) – I степени, (В) – II 
степени, (С) – III степени. 
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длинной головке двуглавой мышцы бедра. 

Ультразвуковое появление повреждений III 

степени, рис. 2С показывает полный дефект 

прямой мышцы бедра (стрелки).  

Клинический диагноз, маркерные 

ферменты и миозин в нормальных и трав-

мированных мышцах 

Таблица 1 показывает нормальный уровень сы-

воротки крови у группы контроля и у атлетов с 

различной степенью повреждений мышцы.  

Наши результаты указывают, что, в нор-

мальном состоянии, концентрация быстрого и 

медленного миозинов в крови не превышала 

1000 мг/мл – быстрого миозина и 2000 мг/мл – 

медленного миозина, показывая отношение 

быстрого миозина к медленному как 0,3. У па-

циентов с диагнозом повреждений I степени, 

которые не отображались на МРТ и УЗИ изоб-

ражениях были отмечены высокие уровни 

быстрого миозина (больше чем медленного 

миозина), показывая отношение быстрого мио-

зина к медленному > 2. Уровень креатинкина-

зы (КК) был почти нормальным. При повре-

ждениях II и III степени, которые были диагно-

стированы посредством УЗИ и МРТ уровень и 

быстрого и медленного миозинов возрос, так 

что отношение концентрации быстрого миози-

на к медленному было близко к 1,0. Концен-

трация медленного миозина по сравнению с 

быстрым миозином увеличилась в прямой про-

порции к степени повреждения. Уровень КК 

также увеличился в том же самом направлении 

с возрастанием серьезности повреждений, что говорит о том, что он – очень хо-

роший маркер для оценки повреждений II и III степени. Таблица 1 

Диагноз N 

ультра-

звук 

(УЗИ) 

МР

Т 

Креатин-

киназа, 

u/л 

Быстрый 

миозин, 

мг/л 

Медлен-

ный мио-

зин, мг/л 

Отноше-

ние быст-

рого мио-

зина к 

медлен-

ному 

норма 51 – – 102(8) 625(62) 1535(166) 0,3 

Рис. 2. Ультразвуковое изобра-
жение различных степеней по-
вреждения мышцы (А) – I степе-
ни, (В) – II степени, (С) – III сте-
пени. 
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повреждение 

I степени 
12 (-)0(-) – 202(22) 

2880(159

) 
1281(197) 2,2 

повреждение 

II степени 
16 ++ ++ 482(47) 

3432(402

) 
3722(700) 0,9 

повреждение 

III степени 
10 +++ +++ 739(245) 

8055(220

0) 
6518(124) 1,2 

Примечание: представлены средние значения (ошибка среднего), Диспер-

сионный анализ свидетельствует о достоверных различиях между всеми пара-

метрами. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Человеческие мышцы представляют собой смесь медленных и быстрых 

волокон приблизительно с 50 % каждого типа. Этим они отличаются от живот-

ных, некоторые мышцы которых содержат 90 % быстрых волокон и приблизи-

тельно до 90 % медленных волокон. Широкая латеральная мышца молодых 

Кавказских атлетов в возрасте 15-18 лет имеет 36,5 % волокон медленного типа 

и 63,5 % волокон быстрого типа, из них 52,3 % - тип IIa, 8,1 % – тип IIb и 3,1 % 

– тип IIc18. Существование смешанных мышц у людей означает, что при их по-

вреждениях в кровь поступают быстрый и медленный миозины. Однако, вслед-

ствие того, что сопротивление к повреждениям и утомлению этих двух типов 

волокон неодинаково, уровень медленного или быстрого миозина в крови зави-

сит от типа поврежденного волокна. Вообще, быстрые волокна более легко по-

вреждаются и более чувствительны к повреждению. Мы можем, поэтому ожи-

дать, что быстрые волокна теряют свои быстрые MHC раньше, чем медленные 

волокна при менее интенсивном упражнении. Медленные MHC выходят в кровь 

при более утомительных упражнениях, и их присутствие в крови, вероятно ука-

зывает на более существенное повреждение.  

С другой стороны, присутствие быстрых MHC в крови свидетельствует о 

том, что повреждена только скелетная мышца и таким образом представляет аб-

солютно специфический маркер. Присутствие медленных MHC может указы-

вать на повреждения скелетной и/или сердечной мышцы. Однако, учитывая тот 

факт, что исследуемые были атлетами, у которых исключено сердечное повре-

ждение, обнаружение медленных MHC в крови являлось бы маркером повре-

ждения медленных волокон. 

Мы развили метод, для обнаружения в крови миозинов, основанного на 

определении быстрых и медленных антител миозина. Мы изучили группу атле-

тов, участвующих в различных спортивных соревнованиях, которые ощущали 

боль в мышцах. Пациенты подверглись медицинской экспертизе, УЗИ и МРТ. У 

них брались анализы крови, которые включали измерение уровня креатинкина-

зы (используемый как обычный маркер повреждения мышцы), а также уровней 

быстрого и медленного миозина. Мы также изучили 51 человека, которые не за-

нимались спортом, составивших контрольную группу. Наши результаты указы-
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вают, что, через 48 часов после возникновения проблем в мышце, уровень креа-

тинкиназы незначительно возрастает при повреждениях I степени. Только 

быстрый миозин достигает высокого уровня, что позволяет предположить, что 

повреждения I степени происходят в волокнах II типа. Результаты УЗИ и МРТ 

при повреждениях I степени в некоторых случаях являются неявными, с отри-

цательными или положительными результатами, которые не в состоянии удо-

стоверить полное признание повреждения. УЗИ и МРТ при повреждениях II и 

III степени были очень эффективны в обнаружении повреждений.  

При повреждениях II степени измерение маркеров сыворотки крови пока-

зало увеличение уровня креатинкиназы а также увеличение уровней обоих ти-

пов миозина, достигая в некоторых случаях десятикратного увеличения по 

сравнению с нормой. Повреждения III степени хорошо детектируются креатин-

киназой и обоими типами миозина.  

Мы заключаем, что быстрый миозин является очень чувствительным мар-

кером повреждений I степени. Степень диагносцирования посредством быстро-

го миозина находится на уровне МРТ и превосходит УЗИ и клинический диа-

гноз. Быстрый миозин – специфичный маркер повреждения скелетной мышцы, 

уровень которого не могут достичь маркеры, используемые в настоящее время, 

типа креатинкиназы и миоглобина. Миозин также имеет преимущество из того, 

что он более чувствительный и более устойчивый в крови. Так как его макси-

мальный уровень достигается чрез 48 часов после повреждения, и он дольше 

остается в крови, поэтому может легче применяться при запаздывающем диа-

гностировании, а также может использоваться, чтобы следить за развитием по-

вреждения мышцы. Мы поэтому заключаем, что определение быстрых и мед-

ленных миозинов - полезная помощь в диагнозе повреждений мышцы, особенно 

в тех случаях, которые трудно обнаружить другими методами.  

Одобрение этики: Это исследование было одобрено комитетом этики 

Университета Барселоны и комитета этики Клиники Больницы Провинции Бар-

селоны.  
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