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Диафрагма – уникальная скелетная мышца, она активна в течение всей жизни организма 
и поэтому отличается от локомоторных мышц по свойствам мышечных волокон и меха-
низмам регуляции кровеносного русла. В данном обзоре мы ставили перед собой задачи 
рассмотреть особенности строения мышечной ткани диафрагмы, которые обеспечивают 
ее интегральные сократительные характеристики, сопоставить механизмы регуляции то-
нуса сосудов в диафрагме и локомоторных мышцах и показать взаимосвязь регуляторных 
механизмов сосудистого тонуса в диафрагме с особенностями ее сократительной функ-
ции. Диафрагма отличается от большинства других скелетных мышц высоким содержани-
ем как медленных низкоутомляемых мышечных волокон типа I, так и быстрых волокон 
типа IIb, что обеспечивает выносливость и высокие скоростно-силовые характеристики 
диафрагмы. Мышечные волокна в диафрагме мельче, а плотность капиллярного русла на-
много выше, чем в локомоторных мышцах. Поступление крови в капиллярное русло диа-
фрагмы регулируют артерии и артериолы, которые по регуляторным механизмам частично 
сходны с сосудами мышц, состоящих преимущественно из оксидативных мышечных во-
локон, а частично – с сосудами мышц, состоящих из преимущественно гликолитических 
мышечных волокон. Такое разнообразие регуляторных механизмов обеспечивает кровос-
набжение диафрагмы, адекватное ее функциональной нагрузке при различных режимах 
активности. Активность некоторых механизмов регуляции тонуса сосудов сильно различа-
ется на проксимальном и дистальном участках сосудистого русла диафрагмы, при этом 
функциональные особенности проксимальных артерий частично объясняются их близо-
стью к аорте и небольшой длиной. Особенности сократительной функции и кровоснабже-
ния диафрагмы в различных условиях надо учитывать при проведении тренировок дыха-
тельной мускулатуры в спортивной и восстановительной медицине. 

Ключевые слова: изоформы тяжелых цепей миозина, метаболические типы мышечных воло-
кон, дыхательная мускулатура, резистивные артерии, рабочая гиперемия, симпатическая 
нервная система, оксид азота

Клетки нашего организма нуждаются в по-
стоянном поступлении кислорода, что обеспечи-
вается работой дыхательных мышц, среди кото-
рых ключевая роль принадлежит диафрагме. 
Диафрагма представляет собой мышечно-сухо-
жильную перегородку между грудной полостью 
и брюшной. В мышечной части диафрагмы выде-
ляют три отдела: (1)  позвоночный, который на-
чинается от тел поясничных позвонков и меж-
позвоночных дисков; (2) реберный, который 
берет свое начало от внутренней поверхности 
7–12 ребер и реберной дуги; (3) грудинный [1]. 
Мышечные пучки этих трех отделов сходятся 
к центральному сухожильному участку диафраг-

мы. Основную роль в обеспечении вдоха играет 
реберный отдел диафрагмы [1, 2]. 

Первая задача данного обзора – рассмотреть 
особенности строения мышечной ткани диафраг-
мы, которые обеспечивают ее интегральные сокра-
тительные характеристики. Во-первых, диафраг-
ма – выносливая мышца: ее постоянная 
ритмическая активность в течение всей жизни ор-
ганизма не сопровождается утомлением. Во-
вторых, она способна развивать быстрые сокраще-
ния, особенно при активации дыхания во время 
функциональной нагрузки. Например, при интен-
сивной физической нагрузке вентиляция легких 
повышается примерно в три раза у мелких млеко-
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питающих, таких как крысы [3], и в 10–20 раз – 
у человека [4]. Следует отметить, что многократное 
повышение частоты дыхания и дыхательного объе-
ма у человека при максимальной нагрузке не со-
провождается изменением относительной дли-
тельности фазы вдоха (как и при спокойном 
дыхании, фаза вдоха составляет примерно полови-
ну дыхательного цикла [5]), что предъявляет высо-
кие требования к скорости сокращения и рассла-
бления диафрагмы. Наконец, диафрагма может 
развивать сильные кратковременные сокращения, 
что особенно важно для реализации защитных ре-
акций, таких как кашель и чихание [6]. 

Известно, что продолжительная сократитель-
ная активность скелетных мышц невозможна без 
их адекватного кровоснабжения. Поэтому наша 
вторая задача в данном обзоре – охарактеризовать 
особенности кровоснабжения диафрагмы при 
спокойном дыхании и его изменения при повы-
шении вентиляции легких, а также сопоставить 
активность механизмов регуляции тонуса сосудов 
в диафрагме и локомоторных мышцах. Наконец, 
наша третья задача – показать, что особенности 
сократительной активности диафрагмы связаны 
с особенностями ее кровоснабжения. В этом наш 
обзор отличается от других публикаций о диа-
фрагме, которые, как правило, затрагивают лишь 
один из аспектов проблемы. 

Типы мышечных волокон в диафрагме 
и их рекрутирование при различных режимах 

сократительной активности

Скелетные мышцы млекопитающих состоят 
из разных типов мышечных волокон, которые раз-
личаются по экспрессируемым изоформам тяже-
лых цепей миозина (myosin heavy chain – MHC) и, 
соответственно, скорости развития сокращения, 
метаболическим характеристикам (оксидативный 
или гликолитический способ синтеза АТФ) и ско-
рости развития утомления – см. соответствующие 
обзоры [7, 8]. В мышечных волокнах (muscle 
fibers – MF) взрослых млекопитающих могут экс-
прессироваться четыре изоформы MHC: одна мед-
ленная (MHCI – MFI) и три быстрые (MHCIIa – 
MFIIa, MHCIIx – MFIIx, MHCIIb – MFIIb). Для 

MF I типа характерен синтез АТФ за счет окисли-
тельного фосфорилирования, тогда как MF II типа 
являются оксидативно-гликолитическими (MFIIa) 
или преимущественно гликолитическими (MFIIx 
и MFIIb). Склонность к развитию утомления рас-
тет в ряду MFI – MFIIa – MFIIx – MFIIb [7]. 
У разных млекопитающих характеристики MF 
могут различаться: например, в мышцах крупных 
млекопитающих и человека отсутствует изофор-
ма MHCIIb, а в мышцах грызунов наиболее вы-
соким окислительным потенциалом обладают не 
MFI, а MFIIa. Мышцы, участвующие в поддер-
жании позы тела (позные мышцы), состоят преи-
мущественно из MFI – например, в камбаловид-
ной мышце крысы доля MFI достигает 85–90% 
[9], тогда как в быстрой подошвенной мышце 
крысы MFI всего 6–9% и преобладают MFIIx 
и MFIIb [9, 10]. 

В сравнительно крупных локомоторных мыш-
цах грызунов гликолитические MF располагаются 
ближе к поверхности мышцы, а оксидативные – 
во внутренней её части. Так, поверхностная («бе-
лая») часть этих мышц состоит почти исключи-
тельно из MFIIb [9, 10]. Напротив, центральная 
(«красная») часть латеральной и медиальной голо-
вок икроножной мышцы крысы содержит от 20 до 
40% MFI [9–12] и до 40% MFIIa, тогда как доля 
MFIIb в ней ничтожно мала [9, 10]. Между «бе-
лой» и «красной» располагается т.н. «смешанная» 
часть, обладающая промежуточными характери-
стиками.

Диафрагма должна быть выносливой, но вме-
сте с тем способной к развитию быстрых ритмиче-
ских сокращений. В связи с этим мышечная ткань 
реберного отдела диафрагмы крысы содержит 
около 40% медленно утомляемых MFI [10–13], 
30% быстрых MFIIa и около 30% быстрых MFIIb 
[10, 13]. Следует отметить, что высокое содержа-
ние одновременно MFI и MFIIb не характерно 
для большинства локомоторных мышц (рис. 1).

В связи с высоким содержанием MFI и MFIIa 
ткань диафрагмы имеет высокий окислительный 
потенциал: активность цитратсинтазы, ключевого 
фермента цикла Кребса, в диафрагме сопоставима 
c активностью этого фермента в позных локомо-

Рис. 1. Соотношение разных типов мышечных волокон в мышцах крысы: тип I – медленные, тип II (подтипы a, d/x и b) – бы-
стрые. КАМ – камбаловидная мышца, КИМ и БИМ – красная и белая части икроножной мышцы, ПОД – подошвенная мыш-
ца, ДИА – реберный отдел диафрагмы. Схемы составлены по средним значениям, приведенным в работе Делпа и Дюана [10].
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торных мышцах [14] или же превышает ее 
[10, 15, 16]. Уровень экспрессии PGC-1α, ключе-
вого регулятора митохондриального биогенеза 
[17], в диафрагме такой же высокий, как в камба-
ловидной мышце и красной части икроножной 
мышцы [14].

Оксидативные MF для синтеза АТФ нуж-
даются в поступлении кислорода. В связи с этим 
окислительный потенциал локомоторных мышц 
положительно коррелирует с плотностью их капил-
лярного русла [18, 19]. В диафрагме количество ка-
пилляров на одно мышечное волокно почти вдвое 
больше, чем в позных локомоторных мышцах [20, 
21]. Различия между диафрагмой и локомоторными 
мышцами еще более очевидны при подсчете числа 
капилляров на единицу площади среза мышцы, по-
тому что MF диафрагмы сравнительно мелкие. Во 
многих работах показано, что площадь поперечно-
го сечения как медленных, так и быстрых MF в ре-
берном отделе диафрагмы меньше, чем в локомо-
торных мышцах [10, 12, 22]. 

Таким образом, высокий окислительный по-
тенциал и выносливость мышечной ткани диа-
фрагмы определяются высоким содержанием MFI 
и MFIIa. Плотность капиллярного русла в диа-
фрагме больше, а площадь поперечного сечения 
MF – меньше, чем в локомоторных мышцах, что 
благоприятно для доставки кислорода и его ути-
лизации постоянно работающими MF. Вместе 
с тем способность диафрагмы к развитию быстрых 
сокращений определяется высоким содержанием 
быстрых MFIIb.

Сокращение диафрагмы происходит при ак-
тивации мотонейронов, которые расположены 
в шейном отделе спинного мозга (у человека 
и крыс – в сегментах C3–C5), аксоны этих мото-
нейронов идут к диафрагме в составе правого 
и левого диафрагмальных нервов [1]. Вовлечение 
MF в сократительный ответ происходит в составе 
двигательных единиц (мотонейрон и группа ин-
нервируемых им MF), например, в диафрагме 
крысы – около 500 двигательных единиц [1]. 
В скелетных мышцах двигательные единицы со-
стоят из однотипных MF и в соответствии с этим 
делятся на медленные устойчивые к утомлению 
(состоят из MFI), быстрые устойчивые к утомле-
нию (состоят из MFIIa), быстрые с промежуточ-
ной устойчивостью к утомлению (состоят из 
MFIId/x) и быстрые легко утомляемые (состоят из 
MFIIb) [6, 7]. Рекрутирование двигательных еди-
ниц диафрагмы происходит в соответствии с уров-
нем ее механической активности [1, 6]. Дыхатель-
ная функция диафрагмы, как при спокойном 
дыхании, так и при его активации во время физи-
ческой нагрузки или гипоксии/гиперкапнии, свя-
зана с рекрутированием двигательных единиц,  
состоящих из MFI и MFIIa. В условиях затруднен-
ного дыхания, например, при нарушении прово-
димости дыхательных путей, в работу включаются 

двигательные единицы, состоящие из MFIId/x, 
тогда как рекрутирование MFIIb происходит толь-
ко при кратковременных сильных сокращениях 
диафрагмы, не имеющих отношения к нормаль-
ной вентиляции легких. 

Влияние физической нагрузки на кровоснабжение 
локомоторных и дыхательных мышц

Распределение кровотока между скелетными 
мышцами в покое и во время физической нагруз-
ки зависит от состава MF и функциональной ак-
тивности мышц [23–25]. В отсутствие локомоции 
поддержание позы тела обеспечивается за счет ак-
тивности мышц с высоким содержанием окисли-
тельных MF и именно такие мышцы в основном 
снабжаются кровью. Например, у крыс в покое 
кровоток в камбаловидной мышце и красной ча-
сти икроножной мышцы в 5 и более раз выше, чем 
в белой части икроножной мышцы. При ритмиче-
ской физической нагрузке невысокой интенсив-
ности (например, умеренно быстрый бег) ско-
рость кровотока растет преимущественно 
в мышцах с высоким окислительным потенциа-
лом, а мышцы с высоким содержанием гликоли-
тических волокон рекрутируются и снабжаются 
кровью при высокоинтенсивной нагрузке [26, 27]. 

Ключевой причиной расширения сосудов 
скелетных мышц при работе является повышение 
секреции из мышечных клеток продуктов метабо-
лизма (метаболитов), большинство которых обла-
дает сосудорасширяющим действием [28]. Вместе 
с тем показано, что мелкие артерии, приносящие 
кровь к мышечной ткани, также принимают уча-
стие в повышении мышечного кровотока при ра-
боте, хотя и не являются мишенью метаболиче-
ской регуляции. Во время мышечной работы 
происходят координированные изменения сопро-
тивления разных участков сосудистого русла ске-
летных мышц [25, 29, 30]. При развитии рабочей 
гиперемии сначала расширяются мелкие артерио-
лы (по метаболическому механизму), это приво-
дит к увеличению скорости кровотока и напряже-
ния сдвига на эндотелии в проксимальных 
артериях и вызывает их расширение [30]. Расши-
рение проксимальных артерий по механизму по-
ток-вызванной дилатации является необходимым 
условием многократного повышения мышечного 
кровотока при физической нагрузке [30].

В дыхательных мышцах при спокойном дыха-
нии уровень кровотока примерно такой же, как 
в мышцах, поддерживающих позу тела [26, 27, 31]. 
При физической нагрузке кровоснабжение дыха-
тельных мышц быстро растет, причем в диафраг-
ме – более выражено, чем в межреберных мышцах 
и мышцах брюшного пресса [31, 32]. Повышение 
кровотока при нагрузке в реберном отделе диа-
фрагмы больше, чем в поясничном [2, 26], что го-
ворит о ведущей роли реберного отдела в обеспе-
чении интенсивной вентиляции легких. У крупных 
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млекопитающих (пони и собаки) кровоток в диа-
фрагме растет пропорционально интенсивности 
нагрузки [31, 32]. У крыс уровень кровотока в диа-
фрагме максимален в начале интенсивной работы, 
а затем постепенно снижается [27]. 

Следует отметить, что при интенсивной фи-
зической нагрузке диафрагма находится в услови-
ях привилегированного кровоснабжения по срав-
нению с локомоторными мышцами. Во время 
мышечной работы увеличивается активность 
симпатической нервной системы, что необходи-
мо для перераспределения кровотока в пользу ра-
ботающей мускулатуры за счет сужения сосудов 
внутренних органов (кишечника, почек и др.) 
[33]. Вместе с тем показано, что даже при макси-
мальной физической нагрузке (на уровне макси-
мального потребления кислорода организмом) 
введение симпатолитиков сопровождается повы-
шением кровотока в локомоторных мышцах [34]. 
Ограничение мышечного кровотока симпатиче-
скими влияниями предотвращает чрезмерное 
снижение периферического сопротивления сосу-
дов и, следовательно, артериального давления 
при интенсивной работе большого количества 
мышц. Важно, что введение вазодилататоров во 
время интенсивной мышечной работы не сопро-
вождается дополнительным повышением скоро-
сти кровотока в диафрагме [35]. Это означает, что 
в таких условиях сосуды диафрагмы не подверга-
ются симпатическим влияниям и находятся 
в максимально расширенном состоянии, в отли-
чие от сосудов локомоторных мышц. 

Существует экспериментально подкреплен-
ная точка зрения, что при интенсивной мышеч-
ной работе может происходить перераспределение 
кровотока между локомоторными и дыхательны-
ми мышцами в пользу последних [36, 37]. Поддер-
жание высокой активности симпатической систе-
мы при физической нагрузке обеспечивают 
рефлексы от механо- и хеморецепторов работаю-
щих мышц, причем хеморецепторные нервные во-
локна активируются продуктами метаболизма мы-
шечных клеток [33]. Если при интенсивной 
вентиляции кровоснабжение диафрагмы стано-
вится ниже ее метаболических потребностей, ре-
цепторы диафрагмы активируются и вызывают 
рефлекторное сужение сосудов: в большей степе-
ни в локомоторных мышцах и в меньшей степе-
ни – в дыхательных [36, 37]. Механизм доминиро-
вания рефлексов от рецепторов диафрагмы над 
рефлексами от рецепторов локомоторных мышц 
пока не ясен, но его функциональная роль оче-
видна, поскольку выполнение мышечной работы 
невозможно без активации внешнего дыхания. 
У крыс сужение артерий диафрагмы при интен-
сивной физической нагрузке может быть более 
выраженным, чем у крупных млекопитающих, 
и приводить к снижению диафрагмального крово-
тока при длительной нагрузке [27]. 

Различия регуляции тонуса сосудов в локомоторных 
мышцах с разными метаболическими 

характеристиками мышечных волокон

Артерии и артериолы мышц, состоящих преи-
мущественно из оксидативных или гликолитиче-
ских MF, различаются по реакциям на констрик-
торные и дилататорные стимулы (для простоты 
изложения далее мы будем называть такие мышцы 
«оксидативными» и «гликолитическими»). Это 
видно из приведенных ниже данных о регуляции 
тонуса артерий и артериол таких мышц. 

Интенсивность нейрогенного сужения сосудов 
мышц зависит от формируемой в ЦНС симпатиче-
ской команды и характеристик симпатической 
нейропередачи в сосудах: плотности иннервации 
и чувствительности гладкомышечных клеток 
к нейромедиатору норадреналину. Показано, что 
блокада α-адренорецепторов у крыс увеличивает 
кровоток в мышцах, состоящих из гликолитиче-
ских MF, но не влияет на кровоток в мышцах, 
включающих 20% и более медленных MF [38]. 
Устранение симпатических влияний путем травми-
рующего пережатия постганглионарных симпати-
ческих волокон у крыс также вызывает более выра-
женный прирост кровотока в белой части 
икроножной мышцы, чем в красной части этой 
мышцы и в камбаловидной мышце [39]. В исследо-
вании на кошках показано, что реакции на раздра-
жение симпатических нервов сосудов в мышцах 
с большой долей гликолитических MF (длинный 
разгибатель пальцев и икроножная мышца) более 
выражены, чем в мышцах с высокой оксидативной 
способностью (камбаловидная мышца) [40]. Таким 
образом, выраженность нейрогенного тонуса сосу-
дов и вазоконстрикторных реакций на повышение 
симпатической активности в «гликолитических» 
мышцах выше, чем в «оксидативных».

Выраженное влияние симпатической нервной 
системы на кровоснабжение «гликолитических» 
мышц может быть связано с высокой адренореак-
тивностью их артериальных сосудов – по крайней 
мере, на проксимальном участке сосудистого рус-
ла. Реакции изолированных артериол 1-го порядка 
на активацию α1-адренорецепторов (основная ми-
шень норадреналина, секретируемого нервными 
волокнами) в белой части икроножной мышцы 
крысы более выражены, чем в красной части [39]. 
Это может служить одной из причин менее выра-
женного повышения кровотока в «гликолитиче-
ских» мышцах по сравнению с «оксидативными» 
во время аэробных физических упражнений, когда 
активность симпатической нервной системы зна-
чительно растет [33]. Для более мелких артериол 
этих мышц таких различий не было выявлено [41, 
42]. Отметим, что симпатическое сужение сосудов 
в работающих мышцах реализуется на прокси-
мальном участке сосудистого русла, где сосуды 
в меньшей степени подвергаются дилататорному 
действию тканевых метаболитов и поэтому сохра-
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няют способность реагировать на медиаторы сим-
патических волокон [43]. В связи с этим для пере-
распределения кровотока в пользу «оксидативных» 
мышц при аэробной нагрузке важна высокая адре-
нореактивность именно проксимальных сосудов 
«гликолитических» мышц. К сожалению, данные 
по сравнению плотности симпатической иннерва-
ции артериальных сосудов в различных типах 
мышц в литературе отсутствуют.

Интересно, что выраженность дилататорных 
реакций на изопротеренол (агонист β-адрено-
рецепторов) в белой части икроножной мышцы 
крысы также больше, чем в красной, на уровне ар-
териол 1-го порядка [44], но не изменена в более 
дистальных артериолах [41].

Повышение кровотока в работающих скелет-
ных мышцах обусловлено влиянием многочислен-
ных вазодилататорных факторов, которые выделя-
ются из клеток как окружающей ткани, так 
и сосудистой стенки [28]. Одним из тканевых фак-
торов является аденозин, который образуется пу-
тем дефосфорилирования АТФ, секретируемого 
MF при сокращениях [28]. Снижение содержания 
аденозина в мышечном интерстиции вызывает бо-
лее выраженное уменьшение кровотока в «оксида-
тивных» мышцах по сравнению с «гликолитиче-
скими» [45], несмотря на то, что артериолы 
«оксидативных» мышц обладают меньшей чув-
ствительностью к аденозину, чем артериолы «гли-
колитических» мышц [44, 46, 47]. По-видимому, 
концентрация аденозина в «оксидативных» мыш-
цах во время сокращений так высока, что он мо-
жет вызывать расширение даже мало чувствитель-
ных к нему сосудов.

Еще одним важным регулятором мышечного 
кровотока во время работы является NO [28], ос-
новным источником которого является эндотелий 
сосудов [48]. Показано, что ацетилхолин, мощный 
стимулятор продукции NO эндотелием, вызывает 
более выраженные реакции расслабления в сосу-
дистом русле [49] или изолированных артериолах 
[42, 47] «оксидативных» мышц по сравнению 
с «гликолитическими», что коррелирует с более 
высоким содержанием эндотелиальной NO-
синтазы в артериолах «оксидативных» мышц [42]. 

При интенсивной работе скелетных мышц ис-
точником NO также является нейрональная NO-
синтаза, которая локализуется в MF [50]. В этих 
условиях рекрутируются мышцы, состоящие из 
быстрых гликолитических MF, именно в таких 
мышцах выражено вазодилататорное влияние 
«мышечного» NO [50]. Следует отметить, что 
в «гликолитических» мышцах чувствительность 
артериол к NO выше, чем в «оксидативных» 
[44, 46], что способствует повышению скорости 
кровотока в «гликолитических» мышцах при ин-
тенсивной работе. 

Как показано в предыдущем разделе, важным 
механизмом рабочей гиперемии является поток-

вызванная вазодилатация [30]. Казалось бы, эта эн-
дотелий-зависимая реакция должна быть более вы-
раженной в сосудах «оксидативных» мышц по 
причине высокого содержания эндотелиальной 
NO-синтазы [42]. Однако реакция расширения 
в ответ на повышение напряжения сдвига на эндо-
телии развивается быстрее и более выражена в изо-
лированных артериолах белой, а не красной части 
икроножной мышцы [46, 51]. Авторы показали, что 
начальная фаза реакции на поток, более выражен-
ная в артериолах белой части, обусловлена дей-
ствием эндотелиального гиперполяризующего 
фактора, т.е. не имеет отношения к влиянию NO 
[51]. Вместе с тем вторая, поддерживающаяся во 
времени, фаза реакции, которая также была боль-
ше по величине в артериолах белой части по срав-
нению с красной, при ингибировании синтеза NO 
выражено уменьшалась [51]. Известно, что продук-
ция NO эндотелием в ответ на напряжение сдвига 
определяется регуляцией активности эндоте- 
лиальной NO-синтазы путем сайт-специфическо-
го фосфорилирования [48]. Возможно, уровень  
активирующего фосфорилирования NO-синтазы 
в эндотелии артериол «гликолитических» мышц 
выше, чем в эндотелии «оксидативных» мышц. 

Таким образом, характер влияния многих ре-
гуляторных механизмов различен в артериальных 
сосудах «оксидативных» и «гликолитических» 
мышц. Выраженность симпатических констрик-
торных реакций в «гликолитических» мышцах 
больше, чем в «оксидативных». Чувствительность 
гладкой мышцы к таким дилататорным факторам, 
как агонисты β-адренорецепторов, аденозин 
и NO, а также выраженность поток-вызванной ва-
зодилатации, обусловленной чувствительностью 
эндотелия сосудов к напряжению сдвига, выше 
в артериях «гликолитических» мышц. Напротив, 
реакции расслабления при активации эндотелия 
агонистами более выражены в сосудах «оксида-
тивных» мышц, содержание NO-синтазы в эндо-
телии сосудов «оксидативных» мышц также выше, 
чем сосудов «гликолитических» мышц. 

Сравнение особенностей регуляции тонуса сосудов 
диафрагмы и локомоторных мышц

Поскольку мышечная ткань диафрагмы соче-
тает характеристики как медленных «оксидатив-
ных», так и быстрых «гликолитических» мышц, 
артериальные сосуды диафрагмы демонстрируют 
мозаичное сочетание признаков сосудов мышц 
различного типа (таблица). Проксимальный 
и дистальный участки сосудистого русла диафраг-
мы также весьма различны по регуляторным ха-
рактеристикам. Все рассмотренные в этом разделе 
данные литературы относятся к сосудам диафраг-
мы крысы: насколько нам известно, для других 
млекопитающих сравнение реакций сосудов дыха-
тельных и локомоторных мышц напрямую не про-
водилось.
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Сначала рассмотрим регуляторные особенно-
сти артериол диафрагмы. Во-первых, для них ха-
рактерны сниженные сократительные ответы на 
вещества, способные активировать α1-адрено-
рецепторы (норадреналин и фенилэфрин), по 
сравнению с ответами артериол как красного, так 
и белого отделов икроножной мышцы [41]. Реак-
ции расслабления артериол диафрагмы на агонист 
β-адренорецепторов изопретеренол также мень-
ше, чем в икроножной мышце [41]. Таким обра-
зом, различия по адренореактивности между арте-
риолами диафрагмы и локомоторной мышцы, 
такие же, как между артериолами «оксидативных» 
и «гликолитических» мышц [39, 44]. Такие регуля-
торные особенности сосудов диафрагмы согласу-
ются с данными о высоком окислительном потен-
циале ее мышечной ткани [10, 15, 16]. Напомним, 
что дыхательная функция диафрагмы связана 
с рекрутированием двигательных единиц, состоя-
щих из MFI и MFIIa, для энергообеспечения со-
кратительной активности которых необходим 
приносимый кровью кислород [1, 6]. По мнению 
ряда авторов, слабая выраженность сокращения 
в ответ на норадреналин препятствует снижению 

Таблица

Различия в регуляторных механизмах между артериальными сосудами мышц, состоящих преимущественно из гликолитических 
и оксидативных мышечных волокон, а также между сосудами диафрагмы и локомоторных мышц

Показатели
Различия между артериями /
артериолами «оксидативных» 

и «гликолитических» мышц

Различия между сосудами диафрагмы и 
икроножной мышцы

Артериолы Приносящие артерии
Симпатическая регуляция / плотность 
иннервации

О < Г [38–40] – ДИА > ИМ [11]

Реакции на стимуляцию α1-адренорецепторов О < Г [39] ДИА < (ОИМ=ГИМ) [41] ДИА > ИМ [11, 12]

Реакции на стимуляцию β-адренорецепторов О < Г [44] ДИА < (ОИМ=ГИМ) [41] –

Реакции на аденозин О < Г [44, 46, 47] ОИМ < (ДИА=ГИМ) [47] –

Чувствительность гладкой мышцы к NO О < Г [44, 46] – ДИА > ИМ [11]

Реакции эндотелий-зависимого расслабления О > Г [42, 47, 49] ОИМ > (ДИА=ГИМ) [47] ДИА > ИМ [11]

Примечания. О – оксидативные; Г – гликолитические; ДИА – диафрагма; ИМ – икроножная мышца, ОИМ – оксидатив-
ная («красная») часть икроножной мышцы; ГИМ – гликолитическая («белая») часть икроножной мышцы.

кровотока в диафрагме при активации симпатиче-
ской нервной системы [36, 37].

Вместе с тем дилататорные реакции артериол 
диафрагмы на активацию эндотелия с помощью 
ацетилхолина или на аденозин по величине не 
отличаются от реакций артериол белой части 
икроножной мышцы [47], то есть при таких воз-
действиях артериолы диафрагмы демонстри- 
руют «гликолитический регуляторный фенотип»  
[42, 44, 46, 47, 49]. Эти наблюдения согласуются 
с высоким содержанием в диафрагме гликолитиче-
ских MFIIb [10, 13], но их связь с регуляцией диа-
фрагмального кровотока пока остается неясной. 

На проксимальном участке сосудистого русла 
диафрагмы описаны иные особенности вазомотор-
ных реакций, чем на дистальном участке. Во-
первых, плотность сплетения адренергических 
нервных волокон в стенке артерий, приносящих 
кровь к диафрагме, намного выше, чем в стенке ар-
терий икроножной мышцы [11] (рис. 2). Во-
вторых, выраженность реакций гладкой мышцы на 
норадреналин и фенилэфрин в проксимальных ар-
териях диафрагмы больше, чем в артериях, питаю-
щих икроножную мышцу, а не меньше, как на дис-

Рис. 2. Плотность симпатической иннервации мелких артерий в диафрагме (А) намного выше, чем в икроножной мышце (Б). То-
тальные препараты артерий обработаны глиоксиловой кислотой, которая образует флуоресцентный комплекс с катехоламинами 
[11]. В итоге адренергические нервные волокна имеют на препарате светлую окраску. Увеличение 20, размер кадра 400×300 мкм.
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тальном участке [11, 12]. В целом, по плотности 
симпатический иннервации и адренореактивности, 
артерии диафрагмы отличаются от артерий других 
«оксидативных» мышц [39, 40, 44, 46]. По нашему 
мнению, такие функциональные особенности ар-
терий диафрагмы обусловлены их расположением 
в сосудистом русле: они ответвляются непосред-
ственно от грудной аорты и вскоре входят в мы-
шечную ткань, т.е. сравнительно короткие. Благо-
даря густой симпатической иннервации и высокой 
чувствительности к норадреналину артерии, при-
носящие кровь к диафрагме, должны обладать вы-
соким уровнем нейрогенного тонуса, что защищает 
мышечную ткань от избыточной перфузии. Вместе 
с тем тоническое сужение артерий создает резерв 
их расширения, необходимый для значительного 
повышения кровотока в диафрагме при функцио-
нальной нагрузке. В локомоторных мышцах такой 
резерв обеспечивается нейрогенным сужением 
дистальных артериол [28], а в постоянно активной 
диафрагме эту функцию берут на себя проксималь-
но расположенные мелкие артерии. 

Расширение проксимальных артерий диафраг-
мы, необходимое для повышения кровотока при 
активации дыхания, может происходить за счет вы-
сокой активности эндотелий-зависимых механиз-
мов регуляции тонуса. По нашим данным, при ак-
тивации эндотелия ацетилхолином артерии, 
приносящие кровь к диафрагме, развивают более 
выраженные реакции расслабления по сравнению 
с реакциями артерий икроножной мышцы [11, 12] 
(рис. 3), что является характерной особенностью 
артерий мышц с высоким содержанием оксидатив-
ных MF [42, 47]. Вместе с тем гладкая мышца арте-
рий диафрагмы обладает высокой чувствительно-
стью к NO [11], как это свойственно артериям 
«гликолитических» мышц [44, 46]. Такое сочетание 
регуляторных особенностей на уровне продуцента 
NO (эндотелия) и его мишени (гладкой мышцы) 
может обеспечивать обильное кровоснабжение ди-
афрагмы при функциональной нагрузке.

Таким образом, на проксимальном участке со-
судистого русла диафрагмы проявляется действие 
двух регуляторных механизмов, обладающих про-
тивоположным влиянием: симпатическая система 
вызывает сужение, а эндотелий-зависимые меха-
низмы – расширение артерий диафрагмы. Влия-
ние первого из этих механизмов преобладает при 
спокойном дыхании и «сдерживает» кровоток 
в диафрагме, а второй механизм «включается» при 
повышении функциональной нагрузки, когда кро-
воток должен расти. Отметим, что в проблеме ре-
гуляции тонуса сосудов диафрагмы пока есть мно-
го нерешенных вопросов. Например, выраженные 
реакции эндотелий-зависимого расслабления в ар-
териях диафрагмы показаны нами в эксперимен-
тах in vitro с использованием ацетилхолина, кото-
рый не относится к ключевым регуляторам 
сосудистого тонуса in vivo [48]. Механизмы, кото-
рые могут активировать эндотелий мелких артерий 
диафрагмы в естественных условиях, пока не ясны 
и требуют дальнейших исследований. 

Многие заболевания (хроническая обструк-
тивная болезнь легких, миопатии, эндокринные 
и метаболические нарушения и др.), а также пре-
бывание в условиях невесомости часто сопрово-
ждаются утомлением и снижением сократимости 
дыхательной мускулатуры [52]. Для коррекции 
этих нежелательных явлений используются мето-
дики тренировки дыхательных мышц с целью по-
вышения их выносливости и скоростно-силовых 
качеств [53]. Различные методики тренировки 
мышц вдоха или выдоха также широко применя-
ются в спортивной медицине [54]. При проведе-
нии таких тренировок нужно учитывать особенно-
сти строения мышечной ткани диафрагмы и ее 
кровоснабжения в различных условиях.

Обзор написан при финансовой поддержке 
Российского научного фонда (проект № 19-75-
00060). Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.

Рис. 3. Реакции эндотелий-зависимого расслабления на ацетилхолин более выражены в артерии диафрагмы (А) по сравнению 
с этими реакциями в артерии икроножной мышцы (Б). Регистрация вазомоторных реакций проводится в изометрическом режи-
ме, перед аппликацией ацетилхолина препараты сокращены до 70–80% от максимального уровня с использованием агониста 
α1-адренорецепторов фенилэфрина.
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REVIEW

Diaphragm: relationship between the regulation of blood supply 
and the characteristics of the contractile function 
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The diaphragm is a unique skeletal muscle, it is active throughout the life and therefore differs 
from locomotor muscles in the properties of muscle fibers and the mechanisms blood supply 
control. In this review, we aimed to survey the structural characteristics of diaphragm muscle 
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tissue, which provide its integral contractile properties, to compare the activity of vascular tone 
control mechanisms in the diaphragm and locomotor muscles and to explore their relationship 
with the regulation of contractile function. The diaphragm differs from most other skeletal 
muscles with a high content of both slow, fatigue-resistant muscle fibers of type I and fast fibers 
of type IIb, which provides endurance and high speed-power characteristics of the diaphragm. 
The muscle fibers in the diaphragm are smaller, and the density of capillarization is much higher 
than in locomotor muscles. Arteries and arterioles that regulate blood supply to the diaphragm 
capillary bed combine the properties of arteries from muscles composed mainly of oxidative or 
glycolytic fibers, which provides blood flow in the diaphragm, adequate to its functional load 
with various patterns of activity. Compared to locomotor muscles, the mechanisms of 
vasoregulation in the diaphragm can qualitatively differ in the proximal and distal parts of the 
vascular bed. The functional properties of the proximal arteries can be explained, in particular, 
by their proximity to the aorta and their small length. The contractile characteristics and blood 
supply of the diaphragm in various conditions should be taken into account when conducting 
respiratory muscle training in sports and rehabilitation medicine.

Keywords: myosin heavy chain isoforms, metabolic types of muscle fibers, respiratory muscles, 
resistance arteries, hyperemia, sympathetic nervous system, nitric oxide
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