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В даний час регуляція рухів досліджується з різних точок зору. Недостатньо вивчена динаміка скорочувальних 
і релаксаційних характеристик м'язів при терміновій та довготривалій адаптації організму до фізичних наванта-
жень, а також вплив функціонального стану нервово-м'язової системи на процеси адаптації. Одна з причин відста-
вання в цій області, ймовірно, пов'язана з відсутністю достатньо інформативних методів досліджень функціональ-
ного стану нервово-м'язової системи. В даній роботі представлені сучасні уявлення про структурно-функціональну 
організацію скелетних м’язів, про механізми їх скорочення та розслаблення. 
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– 2012. – Том 10, №4. – С. 172-177. 

В настоящее время регуляция движений исследуется с разных точек зрения. Недостаточно изучена динамика 
сократительных и релаксационных характеристик мышц при срочной и долговременной адаптации организма к 
физическим нагрузкам, а также влияние функционального состояния нервно-мышечной системы на процессы 
адаптации. Одна из причин отставания в этой области, вероятно, связана с отсутствием достаточно информатив-
ных методов исследований функционального состояния нервно-мышечной системы. В данной работе представ-
лены современные представления про структурно-функциональную организацию скелетных мышц, про механи-
змы их сокращения и расслабления.  
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functional organization of the skeletal muscle (review) // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, 
№4. – С. 172-177. 

Now the regulation of movements is investigated from different points of view. The dynamics of contractile and 
relaxation characteristics of muscles under organism’s urgent and long-term adaptation to physical activity is insufficiently 
investigated as well as the influence of the functional state of the neuromuscular system on the adaptation process. One of 
the reasons for the lag in this field was probably related to the lack of sufficiently informative research methods of 
functional state of the neuromuscular system. This paper presents the modern understanding of the structural and 
functional organization of the skeletal muscle of the mechanisms of contraction and relaxation. 
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Рухова діяльність людини, що складає основу 
життя та індивідуального розвитку в процесі адаптації 
і взаємодії з навколишнім середовищем, являє собою 
складне поєднання найтонших координаційних спів-
відношень в роботі різних органів і систем організму. 
У сучасній науці регуляція рухів досліджується з різ-
них точок зору. Різноманіття підходів пов'язано з над-
звичайною складністю рухової системи і тим поло-
женням, яке займає рух в життєдіяльності організму. 
Цими ж причинами пояснюється і наявність різних 
системних уявлень і концепцій про управління руха-
ми. Тут відзначимо лише одну з останніх робіт [1], в 
якій вперше координація рухів розглянута як органі-
зоване в просторі і часі керування активністю окре-
мих рухових одиниць (ДЕ). Експериментально дове-
дено, що адекватна руховій задачі організація актив-
ності рухових одиниць досягається управлінням: по-
рогами рекрутування рухових одиниць; режимом ім-
пульсації (поодинокі розряди, серії різної тривалості); 
величиною міжімпульсних інтервалів; 4) моментам 
"включення" і "виключення" рухових одиниць; інте-
нсивністю вхідного афферентного притоку до аль-
фа-мотонейронів та ефективністю зв'язків між мо-
торними ядрами. Встановлено, що центральна нер-
вова система має здатність індивідуалізованого управ-
ління активністю окремих рухових одиниць. А в ре-
гуляції активності рухових одиниць важливу роль 
відіграють пропріорецептори, передаючи в спинний 
мозок дані про навіть одиночні скорочення окремих 
рухових одиниць [2]. 

До теперішнього часу завдяки дослідженням, які 
розгорнулися одночасно в декількох напрямках - 
морфологічному, гістохімічному, електрофізіологіч-
ному, молекулярно-біологічному, онтогенетичному, 
біомеханічному, патофізіологічному та інших - на-
копичено багато інформації про структуру та функції 
мотонейронів, нервових і м'язових волокон, рецеп-
торів та інших утворень, які беруть активну участь у 
формуванні та корекції рухових актів. 

Скелетні м'язи представляють собою складне 
утворення, основу структури якого складають м'язові 
волокна, які мають діаметр від 10 до 100 мкм і довжи-
ну від 5 до 400 мм. Волокна в м'язі розташовуються, 
як правило, паралельно, але деякі м'язи, наприклад, 
тонкий та кравецький, мають послідовне з'єднання 
двох і навіть трьох волокон, розділених внутрішніми 
сухожильними утвореннями [3].  

Весь м'яз оточує тонкий шар сполучної тканини 
- епімізіум, від якого всередину м'яза відходять сполу-
чнотканинні перетинки, що утворюють перімізіум. А 
від шару перімізіума, який оточує пучки м'язових во-
локон, відходять найтонші прошарки сполучної тка-
нини - ендомізіума, що відокремлюють один від од-
ного окремі м'язові волокна. Ці сполучнотканинні 
утворення, колаген яких становить від 3 до 30% всіх 
м'язових білків, відіграють важливу роль у кріпленні 
кінців м'язових волокон до сухожилок, а також нада-
ють м'язам міцність. Слід зазначити, що м'язи відно-
сяться до сильно васкуляризованих тканин, де на 
одне м'язове волокно доводиться від 3 до 4 капілярів 
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[4]. М'язові волокна різних типів, що знаходяться 
всередині пучків, утворених перімізіумом, зазвичай 
належать різним руховим одиницям.  

Деякі автори [5] підкреслюють, що ні в одній ін-
шій тканині немає такого тісного зв'язку між структу-
рою і функцією, як у скелетному м'язі. Тому, незва-
жаючи на досить гарну вивченість цього питання, 
викладеного у багатьох роботах і монографіях [6,7], 
ми вважали доцільним коротко викласти відомості 
про внутрішню структуру м'язових волокон. Основ-
ним морфологічним елементом м'яза є м'язове воло-
кно, покрите мембранної оболонкою - сарколемой. 
У цитоплазмі м'язової клітини, яка має назву сарко-
плазма, від одного її кінця до іншого поздовжньо 
розташовуються сотні і тисячі міофібріл діаметром 1-
2 мкм, з якими і пов'язана здатність м'яза до скоро-
чення. Для міофібріл характерна поперечна смугас-
тість -чергування темних і світлих зон. Темні смуги в 
поляризованому світлі виявляють властивості по-
двійного променезаломлення і називаються анізот-
ропним (А-зони). Світлі смуги, майже не володіють 
цими властивостями і називаються ізотропними (I-
зони), діляться навпіл темної Z-лінією, або зет-
диском, а в середині темної А-зони розрізняють 
більш світлу Н-зону. Ділянка між двома сусідніми зет-
дисками має назву саркомера. Таким чином, міофіб-
ріл являє собою ряд послідовно з'єднаних десятків 
тисяч саркомеров [8]. Кожен саркомер включає в 
себе впорядковану систему товстих (міозинових) і 
тонких (актинових) білкових ниток, або міофіламен-
тів. Тонкі нитки кріпляться до зет-дисків, а товсті зо-
середжені в А-зоні. Крім основного компонента ак-
тину до складу тонкої нитки входять ще два регуля-
торних білка - тропонін і тропоміозин [9]. 

При активному скороченні м'яза тонкі нитки як 
би втягуються в проміжки між товстими і відбуваєть-
ся відносне ковзання ниток без помітної зміни їх до-
вжини. Вважається, що цей процес обумовлений 
взаємодією особливих виступів товстої міозінової 
нитки - поперечних містків з активними центрами, 
розташованими на тонкій активній нитці [10]. У роз-
слабленому м'язі товсті і тонкі нитки не взаємодіють. 
Замикання містків і перехід м'яза в "активний стан" 
можливі лише за умови приєднання іонів Са до білку 
тропоніну. Таким чином, для управління скорочува-
льною активністю м'язовому волокну необхідний 
апарат, або так звана система електромеханічного 
сполучення, яка могла б швидко змінювати концент-
рацію іонів Са в навколишній саркоплазмі [11]. 

В даний час твердо встановлено, що запуск і ре-
гуляція скорочувального акту в більшості поперечно-
смугастих м'язових волокон здійснюється за допомо-
гою двох внутрішньоклітинних мембранних струк-
тур, що регулюють вміст іонів кальцію: поперечних 
трубочок і саркоплазматичного ретикулуму [12]. Сар-
коплазматичний ретикулум в кожному саркомірі м'я-
зового волокна складається з кількох елементів: тер-
мінальні цистерни, що охоплюють фібрили у вигля-
ді майже суцільних манжет по обидві сторони від 
зет-лінії. Від них у напрямку до середини А-диска 
відходять окремі канали - поздовжні елементи сарко-
плазматичного ретикулуму. Поблизу термінальних 
цистерн ці канали часто бувають розширеними і 
часто позначаються як проміжні цистерни. Посере-
дині А-диска поздовжні канали зливаються в плоску 
цистерну, що охоплює міофібрилу з усіх боків. Сар-

коплазматичний ретикулум двох послідовно розта-
шованих саркомерів однієї міофібрили ізольовані 
один від одного по зет-лінії, де між термінальними 
цистернами проходять трубочки Т-системи. Bсі еле-
менти T-системи і саркоплазматичного ретикулуму є 
загальними для сусідніх паралельно розташованих 
міофібріл, в результаті чого вони утворюють своєрі-
дну мережу, через осередки якої проходять міофібрі-
ли і яка охоплює їх у вигляді муфти. Кордонів або 
будь-яких поверхневих мембран міофібріли не ма-
ють. За допомогою скануючої електронної мікро-
скопії вдалося виявити, що порожнина Т-системи 
прямо відкривається в позаклітинний простір, а її 
мембрани є продовженням поверхневої мембрани 
(сарколеми) м'язового волокна [13]. Саме по них від-
бувається швидка передача електричного сигналу 
(потенціалу дії) з поверхневої мембрани вглиб м'язо-
вого волокна до елементів саркоплазматичного рети-
кулуму, що здійснюють регуляцію концентрації іонів 
Са в безпосередній близькості від скорочувального 
апарату, і тим самим забезпечує практично одночас-
не включення в роботу всього скорочующого апара-
ту м'язового волокна [14].  

Акт скорочення-розслаблення у м'язових кліти-
нах забезпечується взаємодією різноманітних скоро-
чувальних білків, організованих в досить складну 
структуру. Висока структурованість цього ансамблю 
виявляється в наявності подвійного променезалом-
лення і періодичності на електронно-мікроскопічних 
знімках [15]. Рентгенограми таких систем відповіда-
ють рентгенограммам кристалів [16]. Кристалічна 
структура поперечно-смугастого м'яза утворюється 
сукупністю білкових молекул міозину, актину, тро-
поміозину, тропоніну та інших. Окремі макромоле-
кули, що становлять цей складний комплекс, упако-
вані в специфічні надмолекулярні ансамблі так, що 
розташування, наприклад, міозину і актину утворює 
правильну гексагональну решітку [17]. Кожна з мік-
ромолекул, яка входить в ансамбль скорочувальних 
білків, що забезпечує скорочувальний акт, має склад-
ну структуру, причому фізико-хімічні властивості 
цих білків мають важливе функціональне значення. 
Так, молекула міозину складається з двох фрагментів 
- важкого мероміозіна (Н-ММ) і легкого мероміозіна 
(L-MM). В даний час вважається, що молекула міози-
ну складається з одного фрагмента L-MM і одного 
фрагмента Н-ММ [18]. Причому Н-ММ, за даними 
деяких авторів [19,20], дає рентгенограми L-типу, а 
зміст спіраль ділянки складається близько 45%. При-
пускають, що Н-ММ складається з трьох ідентичних 
глобулярних білків, зв'язаних між собою фібриляр-
ним компонентом. Мoрфологічно глобулярна час-
тина важкого мероміозіна локалізується в так званих 
"головках", або містках міозінової молекули і саме з 
нею пов'язують АТФ-азную активність міозину. 
АТФ-азная активність міозину характеризується, по-
перше, тим, що вона стимулюється іонами Са, силь-
но залежить від концентрації К  і має 2 оптимуму рН 
(6,00 і 9,5). Крім того, вона специфічно залежить від 
сульфгідрильних Нs-груп, що входять до складу цис-
теїну, який, у свою чергу, є важливим компонентом. 
Другий фрагмент міозину - легкий мероміозін - фіб-
рилярний мероміозін спіралізують приблизно на 
75%, містить цистеїн із сульфгідрильними зв'язками, 
від яких залежить АТФ-азная активність міозину і які, 
очевидно, беруть участь у зв'язуванні з актином [21]. 



 Пастухова В.А., Гуніна Л.М., Лук’янцева Г.В., Гладкова О.М. Сучасні уявлення про  …  

 174

Ціла молекула міозину складається з трьох поліпеп-
тидних ланцюгів, з'єднаних кінець в кінець, причому 
на ділянці важкого мероміозіна два фібрилярні полі-
пептидні ланцюги скручені в суперспіралізовану 
альфа-спіраль, а на кінці обидві поліпептидні ланцю-
ги утворюють глобулярні структури. Другий білок - 
актин, який бере участь в механохімічному акті ско-
рочення-розслаблення, також має складну структуру, 
локалізований в Z-дисках, являє собою глобулярний 
білок, що складається з двох фібрілярних молекул G-
актину, закручених один щодо одного. При знижен-
ні рH середовища, зміні іонної сили, валентності 
(концентрація К, Mg, Са) білок здатний до полімор-
фного переходу суперспіраль-спіраль. Причому реа-
грегація і агрегація цих ланцюгів залежить від енергії 
АТФ і концентрації Са [22]. 

Пусковим фактором для скорочення м’язів слу-
жить електричний імпульс, що приходить з рухового 
нейрона через кінцеву пластинку. Цей імпульс пере-
дається м'язовій клітині. Процес поширення імпульсу 
пов'язаний з тим, що по обидва боки сарколеми під-
тримується різниця потенціалів, причому із зовніш-
ньої сторони є більший позитивний заряд, ніж усе-
редині сарколеми. При поширенні імпульсу по сар-
колемі різниця потенціалів зникає, відбувається депо-
ляризація [23]. Вважають, що деполяризація є наслід-
ком раптового підвищення проникності мембран для 
деяких катіонів, причому напрямок потоку цих катіо-
нів такий, що відбувається розряд трансмембранного 
потенціалу [24]. Однак слід зазначити, що нервовий 
імпульс являє собою просту локальну деполяризацію 
типу: один імпульс - одна кінцева пластинка, а ефек-
тивне скорочення м'язового волокна можливо лише 
за умови одночасного скорочення усіх міофібрил. 
Передача нервового імпульсу (деполяризація) лише 
за рахунок дифузії хімічного посередника малоймо-
вірна, так як дифузія занадто повільний процес, тому 
припускають, що висока швидкість деполяризації 
всього м'язового волокна забезпечується за рахунок 
складної T-системи, яка, в свою чергу, знаходиться в 
безпосередньому контакті з саркоплазматичним ре-
тикулумом [25]. В результаті деполяризації зовніш-
ньої мембрани деполяризується Т-система. Ця зміна 
передається мембранам саркоплазматичного ретику-
луму, викликаючи зміну проникності його мембран 
для іонів кальцію, де вони ізольовані, коли м'язи зна-
ходяться в стані спокою. Дуже швидке вивільнення 
іонів кальцію з саркоплазматичного ретикулуму в 
міжфібрілярний простір служить сигналом для поча-
тку взаємодії АТФ з міозином і утворення комплексу 
міозин-актин [26]. Далі іони Са  нейтралізують нега-
тивний заряд фосфатної групи АТФ. Нагадаємо, що 
молекула АТФ при фізіологічних умовах (рН = 7,00) 
являє собою аніон з високим електронегативний 
потенціалом і утворює комплекс з іонами Mg, а кін-
цева фосфатна група вільна і несе, природно, нега-
тивний заряд. АТФ-активний центр міозину має та-
кож негативний заряд, що обумовлює їх взаємне 
відштовхування. Іони кальцію, що  виділилися, ней-
тралізують негативний заряд АТФ. Наслідком цих 
перетворень є розщеплення комплексу Н-мероміо-
зин - АТФ на АДФ і фосфат. При цьому звільняють-
ся іони Mg, при певних концентраціях якого відбува-
ється поліморфний структурний перехід актину. Ак-
тин, внаслідок вище згаданих змін, зв'язується з голо-
вками міозину, утворюючи актоміозиновий ком-

плекс і зрушується щодо нього [27]. Отже, в даний 
час вважається, що після надходження в м'яз імпульсу 
з нерва спрацьовує механізм, і головки важкого ме-
роміозина з'єднуються з мономерами актину, входять 
до ланцюжка F-актину. Потім приходить в дію шар-
нірний механізм за рахунок енергії, раніше акумульо-
ваної в активізованому міозині (фосфор-міозин). 
Одночасно активізований актоміозин (фосфорілак-
томіозин) перетворюється на звичайний актоміозин 
з відщепленням АДФ і H3РО4. Таким чином, енергія, 
укладена в АТФ, використовується для енергетичних 
реакцій, що забезпечують механізм ковзання тонких і 
товстих ниток відносно один одного. 

Зворотний акт - розслаблення, тобто дисоціація 
комплексу актоміозіну відбувається при ізоляції над-
лишку іонів Са всередині саркоплазматичного рети-
кулуму. При зниженні концентрації Cа в міжфібріля-
рному просторі м'язи розслаблюються. Транспорт 
іонів Са назад в саркоплазматический ретикулум від-
бувається за рахунок дії кальцієвого насоса, який зна-
ходиться в мембранах саркоплазматичного ретику-
луму. Причому цей процес відбувається проти граді-
єнта концентрації Ca, тому здійснюється за рахунок 
вільної енергії гідролізу АТФ [28]. Деталі роботи сар-
коплазматичного ретикулуму по транспорту Са до 
сих пір не з'ясовані у всіх подробицях. Однак є під-
стави вважати, що ця система близька до всих систем 
активного переносу іонів через мембрани, напри-
клад, до калій-натрієвого насосу. Дослідження [29,30] 
показали, що в ізоляції іонів кальцію з міжфібрілля-
рного простору можуть брати участь також мітохон-
дрії , які мають, як відомо, систему активного транс-
порту іонів або за рахунок електричного потенціалу, 
що генерується окисно-відновлювальними перетво-
реннями в дихальному ланцюгі, або за рахунок АТФ-
азной системи мітохондрій. Причому матрикс міто-
хондрій електроннонегативний по відношенню до 
зовнішньої частини мембран мітохондрій. Внаслідок 
цього в матриксі накопичуються катіони кальцію 
[31]. При зникненні потенціалів дії відбувається ре-
поляризація мембран. В умовах реполяризації та ізо-
ляції іонів кальцію міозин і актин втрачають свої ела-
стичні властивості і актоміозиновий комплекс руйну-
ється. При цьому актинові нитки витягуються з прос-
тору між міозиновими нитками і м'яз розслабляється. 
Чим більшою мірою знижується вміст АТФ в м'язі, 
тим слабше м'яз скорочується, і якщо концентрація 
АТФ в м'язі стає критичною в процесі тривалої або 
циклічної роботи, то це, по-перше, порушує систему 
активного транспорту кальцію і, по-друге, у відсут-
ність достатньої концентрації АТФ міозин втрачає 
здатність з'єднуватися з актином [32]. Але, тим не 
менше, стан контрактури пов'язують тільки з недо-
статністю системи активного транспорту Ca [33]. 
Отже, можна резюмувати, що для механізму розсла-
блення критичними факторами є: стан мембран сар-
коплазматичного ретикулуму, стан системи активно-
го транспорту саркоплазматичного ретикулуму, яка 
тісно пов'язана з АТФ і системами ресинтезу АТФ, а 
також стан мітохондрій. Треба відзначити також, що 
регуляція процесів скорочення-розслаблення скелет-
них м'язів, тісно пов'язана з роботою системи актив-
ного транспорту іонів кальцію, знаходиться під пря-
мим контролем ЦНС [34]. Вкрай недостатньо вивче-
на динаміка скорочувальних і релаксаційних характе-
ристик м'язів при термінової та довготривалої адап-
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тації організму до фізичних навантажень та інших 
адаптогенних факторів.  

Вперше термін "рухова одиниця" був введений 
Лідделом та Шеррінгтоном [35]. Під руховою оди-
ницею мається на увазі мотонейрон з м'язовими во-
локнами, які він іннервує. У процесі розширення і 
поглиблення досліджень в галузі фізіології рухового 
апарату склалося загальноприйняте уявлення про 
рухову одиницю як про структуру, що включає в 
себе альфа-мотонейрон і м'язові волокна, які він ін-
нервує [36]. 

Кожний м'яз складається з великої кількості 
окремих м'язових волокон, що підрозділяються по 
швидкості скорочення, кольору, гістохімічним і де-
якими іншими ознаками на три основні типи (А, В, 
С) або групи - швидкі, повільні і змішані [37,38]. Ін-
нервуються вони великою кількістю мотонейронів, 
аксони яких у складі рухового нерва підходять до 
м'яза. Альфа-мотонейрони являють собою мульти-
полярні нервові клітини різного діаметру від 30 до 
100 мкм, з площею поверхні тіла від 4400 до 5900 
мкм2 і об'ємом близько 29000 мкм3 [39]. Альфа-
мотонейрони розрізняються також по розвиненості 
дендритного дерева, товщині аксонів і швидкості 
проведення по них імпульсів. Аксон, увійшовши в 
м'яз, ділиться на безліч гілочок, кожна з яких прони-
кає до одного чи кількох м'язовим волокнам, причо-
му "швидкі" рухові альфа-аксони іннервують швидкі 
м'язові волокна, а "повільні" аксони - повільні волок-
на [40]. 

Імпульсна активність альфа-мотонейронів є ре-
зультатом тимчасової і просторової сумації збудли-
вих і гальмівних впливів, що приходять до них. У 
інтегральній діяльності нейрона його тіло, дендрити і 
аксон функціонують як частини єдиного механізму, 
хоча ефективність синоптичної дії пов'язують і з 
особливостями розташування синапсів [41]. Складна 
мозаїка взаємодії збуджувальних і гальмівних впливів 
на мембрану визначає його готовність до імпульсно-
го розряду в даний момент. Але це тільки одна сто-
рона явища. Інша, внутрішня для нейрона сторона 
визначається властивостями слідових процесів, що 
розвиваються після кожного імпульсу і їх відмінності 
між альфа-мотонейронами за цими параметрами 
викликають і відмінності по основній робочій харак-
теристиці - частоті імпульсації [42]. У нормі кожен 
імпульс, що виникає в альфа-мотонейроні, викликає 
збудження, яке розповсюджується і скорочення усіх 
складових рухової одиниці м'язових волокон. Оскі-
льки альфа-мотонейрони, аксони і м'язові волокна, 
що утворюють рухову одиницю, неоднорідні, то й 
самі рухові одиниці з функціональної спеціалізації 
підрозділяються на швидкі, повільні та перехідні [43]. 

В залежності від кількості тих чи інших рухових 
одиниць у складі м'яза останні поділяються на швид-
кі, пристосовані до швидких фізичних скорочень, 
повільні або тонічні, які зазвичай беруть участь у під-
триманні пози, і змішані [44]. Середня кількість воло-
кон в руховій одиниці різноманітна для різних м'язів і 
варіює від одиниць до декількох тисяч. В одному і 
тому же м'язі рухові одиниці також мають різну вели-
чину [45]. Малі тонічні альфа-мотонейрони іннер-
вують рухові одиниці з меншою кількістю м'язових 
волокон, які розвивають відповідно меншу силу при 
одиночному або титанічному скороченні [46]. Пока-
зано, що існує залежність між величиною альфа-

мотонейронів, товщиною аксона і швидкістю скоро-
чення м'язових волокон, які він іннервує [47]. М'язові 
волокна, що входять до складу однієї рухової одини-
ці, за своїми фізіологічними і гістохімічним ознаками 
однорідні. Вони не зібрані разом, а рознесені так, що 
ділянки, в яких знаходяться волокна окремих рухових 
одиниць, перекривають один одного [48]. 

Вивчення властивостей м'язової частини рухової 
одиниці підготувало базу для розробки їх класифіка-
ції. Виходячи із значущості для організму працездат-
ності м'язів, було запропоновано [49] розділяти рухо-
ві одиниці по поєднанню двох ознак - швидкості 
скорочення і стійкості до стомлення - спочатку на 
три, а потім на чотири типи: S (Slow) - повільні, до-
сить стійкі до стомлення; FR (Fast, Resistant) - швидкі 
, стійкі до стомлення; FF (Fast, Fatiguable) - швидкі, 
швидко стомлюється; F1 - швидкі, проміжні. Ця кла-
сифікація широко поширена, хоча, як підкреслюють 
інші автори [50], на підставі великого огляду та влас-
них досліджень, найбільш надійно розділяються ли-
ше рухові одиниці, що відносяться до двох крайніх 
типів - S та FF. Руховий апарат рясно оснащений 
різноманітними рецепторами, що локалізуються в 
м'язах, сухожилках, суглобових сумках і шкірі, які віді-
грають важливу роль у формуванні та корекції рухо-
вих актів. Завдяки широко відомим роботам, викона-
ним в лабораторіях вітчизняних та зарубіжних науко-
вців [51,52], досягнуто значного прогресу в розумінні 
фізіології рецепторів рухового апарату та в з'ясуванні 
закономірностей центральної дії їх сигналів. М'язові 
веретена зазвичай розташовуються і кріпляться пара-
лельно м'язовим волокнам (проте можливі й інші 
способи їх кріплення), так що при будь-яких змінах 
довжини м'яза, змінюється і довжина м'язових вере-
тен. На розтягування аферентні веретена відповіда-
ють залпом імпульсів, частота яких тим більше, чим 
вище швидкість і величина розтягування. Тому вере-
тена є датчиками-вимірниками довжини м'яза і 
швидкості її розтягування [53]. 

Сухожильні органи Гольджі розташовуються в 
місці переходу м'яза в сухожилок, будучи як би «вста-
вленими» між м'язовими волокнами і сухожилком. 
Завдяки послідовному положенню сухожилкового 
органа, частота проходження генераторних потенці-
алів його рецепторних закінчень, що виникають при 
скороченні або розтягуванні м'язів, змінюється про-
порційно зміні напруги, а також швидкості, з якою ця 
зміна відбувається. Таким чином, сухожильні органи 
Гольджі, які часто позначаються як тензорецептори, 
служать вимірниками величини і швидкості напру-
ження м'яза [54]. За останніми даними [55], вони є не 
тільки датчиками напруги, але можуть передавати в 
ЦНС інформацію про поточну довжину м'яза.  

Всі типи альфа-мотонейронів, незалежно від їх 
приналежності до флексорної, або екстензорної групі, 
моносинаптично пов'язані з первинними закінчення-
ми м'язових веретен, від яких по афферентам групи І 
передаються збудливі впливи на альфа-мотонейрони 
власного м'яза [56]. Додатково збуджуючі впливи від І 
афферентів передаються по полісинаптичним шля-
хами через вставні нейрони. Одночасно імпульсація 
цих афферентів по полісинаптічним шляхам надає 
гальмівний вплив на альфа-мотонейрони антагоніста 
[57]. Афференти групи І у оттензорецепторів - сухо-
жилкових органів Гольджі - надають гальмівний вплив 
на альфа-мотонейрони власного м'яза, а збуджуваль-
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ний - на мотонейрони антагоніста і симетричного 
м'яза. Афференти групи II від вторинних закінчень 
м'язових веретен і групи III від інших рецепторів, роз-
ташованих зазвичай поблизу сухожилків, а також сиг-
нали від рецепторів шкіри і групи афферентів, що 
об'єднуються назвою "афференти флексорного реф-
лексу", надають по полісинаптичним шляхам збу-
джуючий вплив на альфа-мотонейрони згиначів, 
майже незалежно від того, в якому м'язі вони розташо-
вані, і гальмуючий вплив на альфа-мотонейрони роз-
гиначів [58]. Таким чином, альфа-мотонейрон, який 
отримує вплив від рецепторів власного м'яза, його 
антагоніста і від рецепторів однойменного контрлате-
рального м'яза, є свого роду сумматором різних афе-
рентних і еферентних сигналів [59]. Збуджуючі і галь-
муючі впливи, що передаються різними групами аф-
ферентів на альфа-мотонейрони, призводять до змін 
їх функціонального стану, змін частоти і величини їх 
розрядів, що передаються по аксонах до м'язових во-
локон, що входять до складу відповідних рухових 
одиниць, і тим самим впливають на структуру тих чи 
інших рухів. 

Управління цільоспрямованими рухами - одна з 
головних функцій центральної нервової системи, і в 
тій чи іншій мірі більшість структур головного мозку 
бере участь у координаційній діяльності. Нисхідні 
системи, які проводять команди до спінальних мото-
нейронів, складають єдиний комплекс, представле-
ний кортико- і стовбурово-спинальними шляхами. 
Інші класифікації цих же структур виділяють пірамі-
дні і екстрапірамідні системи або розділяють їх на 
медіальні і латеральні системи. В цілому серед чис-
ленних нисхідних шляхів, що беруть початок з різ-
них рівнів мозку, найбільш чітко пов'язані з регуляці-
єю рухів кортико-спинальний, рубро-спинальний, 
вестибуло-спинальний і ретикуло-спинальний трак-
ти. Детальний розгляд цих питань представлено в 
ряді монографій [60,61]. Зовнішнім проявом інтегра-
тивної керуючої та координуючої діяльності ЦНС і 
складних взаємин еферентних та аферентних впли-
вів в підсумку є періодичне напруження і розслаб-
лення різних груп м'язів, яке регулюється по тимча-
совим і амплітудним параметрами і забезпечує вико-
нання цільоспрямованих рухових актів. 
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