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Представлен обзор данных по исследованиям разновекторной, а также сохраняющейся однона-
правленной по эффекту синаптической модуляции в различных по типу двигательных единицах.
Как известно, модуляторы синаптической передачи многочисленны. Из них можно выделить: не-
посредственно сам задействованный в данном синапсе основной медиатор, нейропептиды (эндор-
фины и энкефалины, кальцитонин, вещество Р и пр.), производные жирных кислот (арахидоновая
кислота и эйкозаноиды), газообразные посредники (NO, CO и H2S), а также пурины и пиримидины
(внеклеточные АТФ, аденозин и пр.). На примере разбора данных по результатам оказываемого
действия наиболее эффективных нейромодуляторов – пуринов – выявлены как их неизменное, так
и вариабельное действие в синаптической модуляции различных типов скелетных мышц.
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Фазные скелетные мышцы составляют гетеро-
генную популяцию; среди них различают быст-
рые, медленные и смешанные, отличающиеся ка-
чественным составом контрактильных белков,
силой и скоростью сокращения, устойчивостью к
утомлению, но самое главное – разным ответом
на изменяющиеся условия функционирования
[1]. Современная нейробиология сталкивается с
проблемой поиска эффективного, нетоксическо-
го, предпочтительно эндогенной природы факто-
ра, способного корректировать нарушения двига-
тельной активности после повреждения нервных
структур, поскольку она является основополага-
ющей для общей функциональной активности
организма.

Для возможного определения этого фактора
нами были проанализированы данные по иссле-
дованиям влияния эндогенных пуринов на пара-
метры мионевральной передачи различных типов
скелетных мышц. Пуринергическая сигнализа-
ция является одной из самых древних и достаточ-
но распространенных регуляторных систем [2, 3].
Основные эндогенные участники этой системы –
аденозин и аденозинтрифосфат – воздействуют
на специфические трансмембранные рецепторы.

В настоящее время известно четыре типа адено-
зиновых (А1, А2А, А2В и А3), семь подтипов
ионотропных Р2Х (Р2Х1–Р2Х7) и восемь подти-
пов метаботропных Р2Y (Р2Y1–14) рецепторов [4].
Эти рецепторы широко распространены в тканях
человека и животных, в том числе в скелетной му-
скулатуре [3]. 

Ранее было показано, что АТФ и его метаболи-
ты определяют эффективность нервно-мышеч-
ной передачи на всех значимых этапах: некванто-
вой и спонтанной квантовой секреции, квантово-
го состава вызванной секреции, состояния
швановской клетки и постсинаптической мем-
браны [5, 6]. Считается, что в физиологических
условиях Р2-рецепторы являются лишь модуля-
торами разнообразных функций клеток и органов
[7], при этом их регуляторная роль значительно
возрастает в патологических условиях, когда они
могут осуществлять главенствующую роль в каче-
стве сигнальных молекул [3]. При написании
данного обзора по особенностям пуринергиче-
ской модуляции фазных двигательных единиц
холоднокровных и теплокровных мы привлекли
результаты и собственных исследований. 
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КЛАССИФИКАЦИЯ СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦ
К настоящему моменту скелетные мышечные

волокна принято делить на фазные и тонические.
Фазные мышечные волокна, в отличие от тониче-
ских, способны на быстрое сокращение, но при
этом не обладают способностью длительно удер-
живать достигнутое укорочение [8, 9].

Классификации фазных волокон скелетных
мышц базируются на морфологических [10, 11],
физиологических [12, 13] и биохимических [14]
особенностях. 

Еще в начале профильных исследований стало
ясно, что «белые» скелетные мышцы сокращают-
ся быстрее, чем «красные» [15, 16]. Вместе с тем
отмечалось, что в одной и той же мышце пред-
ставлены как «белые», так и «красные» мышеч-
ные волокна [17]; гистологически однотипных
мышц, за малым исключением, не обнаружено.

Была показана связь между содержанием мио-
глобина и цветом мышцы [18, 19]. Найдено, что
цвет коррелирует с особенностями васкуляриза-
ции [20], а также скоростью кровотока [21]. 

В «красных» мышечных волокнах миофибрил-
лы разделены не так четко, как в «белых», Z-ли-
ния широкая и извилистая, М-полоса плохо вы-
ражена, Н-зона едва заметна [22]. И, конечно, в
«красных» мышечных волокнах большое число
митохондрий, образующих скопления [23]. 

Отмечено, что «белые» волокна имеют боль-
шую по сравнению с «красными» площадь в по-
перечном разрезе. В «белых» волокнах миофиб-
риллы более упорядочены, Z-линия спрямлена,
Н-полоса более хорошо выражена. Митохон-
дрий, безусловно, меньше; их расположение рав-
номерно [24]. Наблюдаются различия в морфоло-
гии агрегатов белка титина [25].

Было предложено классифицировать типы во-
локон скелетных мышц по активности сукцинат-
дегидрогеназы [26], белковому комплексу мем-
браны митохондрий, участвующему в цикле
Кребса. В результате идентифицированы следую-
щие типы мышечных волокон: А – волокна низ-
кой сукцинатдегидрогеназной активности, С –
максимальной активности сукцинатдегидрогена-
зы и промежуточный тип – В. Далее оказалось,
что переход от «белых» (А) к «красным» (С) мы-
шечным волокнам имеет ряд перекрывающихся
промежуточных состояний и маркирует измене-
ния от анаэробного гликолиза к метаболизму, за-
висящему от кислорода [27].

Также существуют и альтернативные класси-
фикации: по активности других ферментов [14],
скорости сокращения [28], концентрации опре-
деленных субстратов [29] и некоторым другим па-
раметрaм [30]. Применение всех этих подходов
обнаружило значительную гетерогенность типов
скелетных мышечных волокон. 

И все же из всех способов идентификации ти-
пов скелетных мышечных волокон наиболее
адекватной функциональным особенностям при-
знают классификацию по активности миофиб-
риллярной ATФазы миозина [31], поскольку ка-
талитическая активность этого фермента прямо
связана со скоростью сокращения [32]. Так как
скорость сокращения мышечных волокон опре-
деляется в большей степени качественным соста-
вом миозина [33, 34], то по активности ATФазы с
той или иной долей вероятности можно судить и
о наборе миозинов в мышечных волокнах [31].

При выявлении ATФазной активности выде-
ляют пять типов волокон, из которых типы 1–3 –
«чистые» фазные волокна (причем волокна пер-
вого типа самые «быстрыe», а третьего – самые
«медленныe»), четвертый тип – переходный, с со-
четанными тоническими и фазными характери-
стиками, волокна пятого типа обладают «чисты-
ми» тоническими свойствами [35, 36]. Другой ва-
риант – разделение на четыре группы, при этом
волокна четвертого и пятого типов объединены в
одну S-группу (от англ. slow) [37]. В научных ра-
ботах последних лет нумеруют, как правило,
только три первых группы фазных экстрафузаль-
ных мышечных волокон [38].

Другие исследования [39, 40] позволили среди
быстрых мышечных волокон второго типа выде-
лить подтипы: IIA – быстросокращающиеся ок-
сидативные; IIB – быстросокращающиеся глико-
литические и, наконец, тип IIC, включающий
элементы обоих типов метаболизма. При этом,
учитывая исследования с использованием анти-
тел к сократительным белкам либо их фрагмен-
там [41, 42], нельзя игнорировать данные о том,
что активность ATФазы миозина не в 100% случа-
ев коррелирует с качественным составом миози-
на и поэтому не может считаться надежным мар-
кером для типирования мышечных волокон [22].

Полтора десятка лет была принята новая клас-
сификация по преобладающей изоформе тяже-
лых цепей миозина. Известны четыре изоформы
и, соответственно, четыре типа волокон: I – «мед-
ленный», IIА – «быстрый», IId/x – «быстрый» и
IIB – самый «быстрый», представленный только
в мышцах мелких млекопитающих [43].

Функционирование двигательных единиц как
быстрых, так и медленных мышц млекопитаю-
щих в целом схоже [44, 45]. Однако существует и
ряд морфологических различий: в медленных
мышцах (например, soleus) обнаруживают мень-
шее количество терминальных вздутий [46], бо-
лее обширные и выступающие первичные расще-
лины [47] и менее выраженные постсинаптиче-
ские ответы на ацетилхолин [48], чем в быстрой
мышце (допустим, extensor digitorum longus –
EDL). Во время тонической стимуляции в синап-
се m. soleus крысы поддерживается высвобожде-
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ние везикул лучше, чем у m. EDL [49], медленные
более устойчивы к усталости, чем быстрые [50].

Что характерно, контрактильные свойства
претерпевают поразительные изменения в мед-
ленных и быстрых мышцах после перекрестной
реиннервации [51] или соответствующей прямой
электрической мышечной стимуляции [52]. Ина-
че говоря, какая получится мышца – быстрая или
медленная – зависит, в первую очередь, от осо-
бенностей синапса [53].

Так какие особенности синаптического меха-
низма определяют, какой будет мышца – быст-
рой или медленной? Это могло бы быть связано
со временем нахождения ионного канала постси-
наптического холинорецептора в открытом со-
стоянии, но в синапсах быстрых и медленных
мышц крысы этот параметр одинаков, различает-
ся же время пребывания молекул медиатора в си-
наптической щели [54]. Время пребывания может
быть связано с активностью холинэстеразы и/или
определяется величиной квантового состава ме-
диатора [55]. На последнее как раз и оказывают
влияние нейромодуляторы.

ЭНДОГЕННЫЕ МОДУЛЯТОРЫ 
СИНАПТИЧЕСКОЙ ПЕРЕДАЧИ

Модуляторы синаптической передачи, не в
пример нейротрансмиттерам, обычно сами не
осуществляют синаптическую передачу, а лишь
ее модифицируют [55]. Нейромодуляторы не обя-
зательно имеют синаптическое или даже нейрон-
ное происхождение и могут высвобождаться из
глии [56]. Им характерно тоническое действие.
Целью может и не являться непосредственно
нервное окончание. 

Различают пресинаптическую и постсинапти-
ческую модуляции [57]. Классическими схемами
пресинаптической регуляции является ауторегу-
ляция непосредственно самим основным нейро-
трансмиттером, а также модуляция по принципу
обратной связи его котрансмиттером – АТФ. 

В первом случае, к примеру, в холинергическом
синапсе ацетилхолин, высвобождаясь из нервной
терминали в процессе вызванного экзоцитоза си-
наптических везикул, не только осуществляет ней-
ротрансмиссию, но и саморегулирует свое последу-
ющее высвобождение (рис. 1) [58–60]. Эта

Рис. 1. Предполагаемая схема пуринергической регуляции мионевральной передачи скелетных мышц теплокровных. 
Показана везикула, заполненная ацетилхолином (АХ) и его комедиатором АТФ. После экзоцитоза АХ активирует 
постсинаптические (AChR) никотиновые холинорецепторы и пресинаптические М1 и М2 мускариновые холиноре-
цепторы, регулируя ими экзоцитоз по принципу обратной связи. В синаптической щели происходит гидролиз АТФ до 
аденозина; активация аденозином А1- и А2А-рецепторов, а АТФ – пресинаптических P2Y13- рецепторов и регуляция 
ими экзоцитоза по принципу обратной связи посредством пресинаптических внутриклеточных механизмов, а также 
постсинаптических P2Х-рецепторов с последующей активацией постсинаптических Н-холинорецепторов. PKC –
протеинкиназа С, DAG – диацилглицерол, PLC – фосфолипаза С, PKA – протеинкиназа А, cAMP – 3'-5'-цикличе-
ский аденозинмонофосфат, AC – аденилатциклаза. Знаками «+» и «–» обозначены соответственно усиливающие и 
угнетающие эффекты.
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пресинаптическая регуляция необходима для обес-
печения надежности синаптической передачи. Было
показано, что различные подтипы мускариновых и
никотиновых ацетилхолиновых рецепторов экс-
прессируются на мембране двигательных нервных
окончаниях и модулируют высвобождение ацетил-
холина в синаптическую щель [60–62]. В результате
активации никотиновых ацетилхолиновых рецепто-
ров в нервную терминаль входят ионы кальция, что,
конечно, облегчает квантовое высвобождение [63].
Из числа мускариновых рецепторов участвуют два
подтипа: рецептор M1 усиливает высвобождение
ацетилхолина, а рецептор M2 – ингибирует [64–66].
Мускариновые рецепторы также могут активиро-
ваться без стимуляции во время спонтанного высво-
бождения нейромедиаторов [67].

Известна ауторегуляция ГАМК, глутамата, ги-
стамина, серотонина, дофамина, норадреналина
[68]. Модуляция может происходить на уровне
изменений возбудимости нервных окончаний,
ресинтеза нейромедиаторов, прохождения их че-
рез «машину экзоцитоза» и, как уже выше было
показано, просто входа ионов кальция в нервную
терминаль. 

Механизм постсинаптической модуляции мо-
жет заключаться в изменении активности рецеп-
торов путем модификации их чувствительности
или собственно количества, а в случае метабо-
тропности этих постсинаптических рецепторов –
ингибировании/потенцировании синтеза внут-
риклеточных вторичных посредников [68]. При-
мером может служить десенситизация никотино-
вых рецепторов в мионевральном синапсе (и со-
ответствующая ситуация в других синапсах с
иными ионотропными постсинаптическими ре-
цепторами) по причине постоянного тоническо-
го выхода неквантового ацетилхолина [69]. 

Как уже было выше сказано, пре- и постси-
наптической модуляцией, в том числе и всех ти-
пов скелетных мышц, занимаются нейропептиды
(эндорфины и энкефалины, кальцитонин, веще-
ство Р и пр.), производные жирных кислот (ара-
хидоновая кислота и эйкозаноиды), газообраз-
ные посредники (NO, CO и H2S) [68, 70]. Не оста-
навливаясь на каждом случае, стоит сказать, что
эффект каждого из упомянутых модуляторов в
концентрациях, сравнимых с эндогенными, на
амплитуду постсинаптических ответов не дости-
гал значимого уровня в треть от исходного значе-
ния. Другое дело с пуринами – АТФ и его метабо-
литом аденозином.

ПУРИНЕРГИЧЕСКАЯ СИНАПТИЧЕСКАЯ 
МОДУЛЯЦИЯ В РАЗЛИЧНЫХ ТИПАХ 

СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦ

АТФ – котрансмиттер, сопровождающий ряд
классических медиаторов (ацетилхолин, глицин,

ГАМК и глутамат) [71]. Доказано, что АТФ выде-
ляется в мионевральную щель различных типов
скелетных мышц в процессе экзоцитоза основно-
го медиатора [72, 73]. 

Долгое время считалось, что в синапсе у АТФ
нет собственной сигнальной роли, он лишь пред-
шественник синаптического модулятора адено-
зина [73–75]. И правда: аденозин влияет как на
вызванную, так и на спонтанную активность.
Так, предполагалось, что непосредственно адено-
зин угнетает синаптические токи при ритмиче-
ском раздражении нерва [73, 74]. В последние де-
сятилетия четко показано, что АТФ сам является
модулятором синаптической передачи, модули-
руя экзоцитоз квантов нейротрансмиттера [76–
79].

Итак, АТФ, будучи хорошо известным универ-
сальным макроэргическим соединением, также
играет важнейшую роль сигнальной молекулы,
так как в совокупности со своим конечным мета-
болитом аденозином модулирует вызванный эк-
зоцитоз содержимого синаптических везикул че-
рез рецепторы нервной терминали P2 и P1 соот-
ветственно. 

Еще в конце прошлого тысячелетия были от-
крыты пресинаптические равноэффективные
(снижающие на треть амплитуду постсинаптиче-
ских ответов) эффекты АТФ и аденозина по
принципу отрицательной обратной связи в си-
напсах мышц холоднокровных [78, 79]. Постси-
наптические эффекты пуринов в синапсах амфи-
бий не были выявлены.

Позже были проанализированны пресинапти-
ческие механизмы трансдукции АТФ и аденозина
в синапсах различных типов скелетных мышц
(«быстрых», «медленных» и «смешанных») крысы
и мыши (рис. 1) [80]. N-этилмалеимид, антаго-
нист G-белков, предотвращает модулирующее
действие как АТФ, так и аденозина. Действие
АТФ отменяется специфическим ингибитором
фосфолипазы С – хелеритрином, тогда как инги-
биторное действие аденозина потенцируется бло-
каторами протеинкиназы A (Rp-cAMPS) и Са2+-
каналов L-типа (нитрендипином). Полученные
данные свидетельствуют о передаче активирую-
щего импульса со связанных с G-белком рецеп-
торов АТФ на фосфолипазу C в терминалях мото-
нейронов крыс. Пресинаптический эффект аде-
нозина складывается из двух механизмов –
отрицательного и потенцирующего действия. На
фоне антагониста А1-рецепторов DPCPX аппли-
кация аденозина вызывала потенцирующее дей-
ствие. Оказалось, что оно связано с активацией
А2А-рецепторов, протеинкиназы А и открытием
кальциевых каналов L-типа. Комбинированный
механизм модулирующего действия АТФ и аде-
нозина обеспечивает тонкую настройку синапса
на изменяющиеся условия [81].
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Ранее было показано, что снижение темпе-
ратуры приводит к усилению синаптических мо-
дуляционных эффектов АТФ, но не ее конечного
производного – аденозина [82, 83]. При сниже-
нии температуры происходило увеличение вре-
мени полурасслабления медленной мышцы (m.
soleus), но не быстрой (m. EDL) [84]. Для выявле-
ния механизма была использована методика кар-
бахолин-вызванного сокращения, при использо-
вании которой наблюдались схожие эффекты,
что говорит о постсинаптической природе рас-
ширения контрактильного ответа m. soleus на фо-
не АТФ. Чтобы зарегистрировать «гладкие» тета-
нусы, увеличивали частоту электростимуляции.
При понижении температуры наблюдалось в
присутствии АТФ снижение частоты слияния
медленной мышцы, но не быстрой, а сурамин
устранял эффект как самого АТФ, так и, частич-
но, гипотермии. Для подтверждения постсинап-
тической природы наблюдаемого явления в мед-
ленной мышце проводили эксперименты в усло-
виях повышенного кальция, при котором, как
показано [85], нивелируются пресинаптические
эффекты АТФ. Получается, что в известном фак-
те изменения формы мышечных ответов при ги-
потермии, собственно, лежит температурочув-
ствительное тоническое действие эндогенной
АТФ на силу и время полурасслабления контрак-
тильных актов. Так же, как было показано в дан-
ной работе, при понижении температуры снижа-
ется активности экто-нуклеотидаз [86].

Нами выявлены подтипы рецепторов АТФ, за-
действованных в синаптической модуляции. В
быстрых и медленных скелетных мышцах крыс
выявлены подтипы Р2-рецепторов Р2Y13 (преси-
наптические) и Р2X1, Р2X2 (постсинаптические),
другие подтипы Р2X и Р2Y не обнаружены [87].
Как уже было указано, пресинаптические моду-
ляционные эффекты пуринов опосредованы ак-
тивацией рецепторов пуринов, G-белка, систем
внутриклеточных вторичных посредников и
кальциевых каналов. Постсинаптическое же дей-
ствие АТФ связано с изменением времени жизни
открытых ионных каналов холинорецептора.
Максимально данный эффект выражен при де-
нервации. В этих условиях впервые в мире заре-
гистрирована способность АТФ вызывать сокра-
щение мышц [88]. 

Пуринергическая модуляция синаптической
передачи в целом усиливается при ряде патологи-
ческих состояний, сопровождающихся снижени-
ем функции двигательных единиц. Пресинапти-
ческое действие АТФ опосредует патофизиоло-
гию ряда нейропатологий, травм спинного мозга
и нейродегенеративных заболеваний [89, 90].
Постсинаптический эффект АТФ опосредует ги-
погравитационный двигательный синдром [91].
Гипотермия, микрогравитация сопровождаются
изменениями пуринергической модуляции, при-

ложенной к постсинаптическому полюсу, а при
моделировании травм, боковом амиотрофиче-
ском склерозе − к пресинаптическому [90, 92–
94].

Так, при моделировании травм спинного моз-
га, спинализации и денервации наблюдалось
снижение модулирующей способности АТФ.
При моделировании белковой сенсибилизации
наблюдалось усиление модулирующей способно-
сти АТФ. Блокада Р2-рецепторов сурамином от-
меняет усиленный эффект АТФ [95]. 

В нервно-мышечном синапсе медленной и
быстрой скелетной мышцы крыс разнонаправ-
ленные эффекты аденозина реализуются посред-
ством активации одновременно двух подтипов
пресинаптических аденозиновых рецепторов: А1
(ингибирующий) и А2А (потенцирующий), без
постсинаптических эффектов. Стимуляция А2А-
рецепторов аденозином вызывает открытие каль-
циевых каналов L-типа через аденилатциклазу,
модулирующие эффекты АТФ реализуются по-
средством активации протеинкиназы С через
пресинаптические пуринорецепторы. В отличие
от исключительно пресинаптических эффектов
аденозина, эффекты АТФ имеют как пре-, так и
постсинаптическое приложение. Его пресинап-
тические эффекты преобладают над постсинап-
тическими, маскируя их. Постсинаптические эф-
фекты АТФ, реализуемые посредством актива-
ции пуринорецепторов, можно выявить при
моделировании гипотермии. 

В экспериментах было установлено, что ATФ
угнетает через свое пресинаптическое действие
сократительную активность медленной камбало-
видной мышцы крысы и, чуть менее, активность
быстрой мышцы – EDL (табл. 1). При этом, если
говорить о постсинаптических эффектах, в случае
EDL этот вектор сохраняется, а для soleus – из-
вращается. Что касается этих мышц у мыши, то
пре- и постсинаптическое действие АТФ потен-
цирующее, за исключением постсинаптического
в синапсах быстрой мышцы. Эти два типа мышц
имеют определенные различия. Например, уста-
новлено, что они имеют разные изоформы каль-
циевого насоса саркоплазматического ретикулу-
ма [72], и что количество Ca2+ в саркоплазмати-
ческом ретикулуме медленных мышц больше,
нежели в быстрых [96]. Механизм угнетающего
действия ATФ может быть связан с изменением
выброса Ca2+ из саркоплазматического ретикулу-
ма, как было ранее показано для АДФ в медлен-
ных волокнах камбаловидной мышцы крысы
[97].

Аденозин всегда ингибирует, независимо от
типа мышц и даже от группы животных. При этом
действие аденозина – только пресинаптическое.
АТФ же имеет разновекторное и разнонаправ-
ленное по эффекту действие (табл. 1).



938

БИОФИЗИКА  том 70  № 5  2025

ГОРШУНОВА и др.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В работе были рассмотрены механизмы синап-
тической модуляции различных типов скелетных
мышц. Было выявлено, что, несмотря на общие
принципы функционирования, существуют зна-
чительные различия в регуляции мышечных со-
кращений в зависимости от их типа и функций.
Модуляционное действие есть неизменное, как у
аденозина, а есть изменяемое (как у АТФ), что,
видимо, обусловлено морфофункциональными
различиями. 

Установлено, что как неизменные, так и вари-
абельные механизмы играют ключевую роль в
адаптации мышечной активности к различным
условиям. Понимание этих механизмов имеет
важное значение для разработки стратегий реаби-

литации, тренировок и лечения заболеваний,
связанных с нарушениями мышечной функции.

Таким образом, изучение синаптической мо-
дуляции скелетных мышц является актуальной и
перспективной областью научных исследований,
имеющей важное практическое значение.
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Таблица 1. Эффекты АТФ и аденозина на мионевральную передачу различных двигательных единиц позвоноч-
ных

Тип мышцы Животное/мышца Пре-/постсинапс Аденозин АТФ

Быстрая

Озерная лягушка/Sartorius Пре- ↓ [74, 75, 78, 98, 99] ↓ [74, 75, 78, 98, 99]

Мышь/EDL
Пре- ↓ [101] ↑ [101]

Пост- 0 [101] ↓ [101]

Крыса/EDL
Пре- ↓ [101] ↓ [101]

Пост- 0 [101] ↓ [101]

Крыса/LAL Пре- ↑ [105]

Медленная

Мышь/Soleus
Пре- ↓ [84] ↑ [84]

Пост- 0 [84] ↑ [84]

Крыса/Soleus
Пре- ↓ [103] ↓ [103]

Пост- 0 [103] ↑ [103]

Смешанная

Морская свинка/Diaphragm − 0 [100]

Мышь/Diaphragm
Пре- ↓ [83, 102] ↑ [83]

Пост- 0 [83] ↑ [83]

Крыса/Diaphragm
Пре- ↓ [82, 104] ↑ [82]

Пост- 0 [82] ↑ [82]

Примечание. Знаки «↑» и «↓» показывают направление действия АТФ и аденозина: «↑» – облегчение нервно-
мышечнoй передачи, «↓» – ингибирование; «0» – отсутствие эффекта.
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 Immutable and Variable Mechanisms in Synaptic Modulation
of Various Types of Skeletal Muscles

 A.N. Gorshunova*, **, A.U. Ziganshin*, S.N. Grishin*,
A.Sh. Gabdrakhmanov**, and A.E. Khairullin*, ***

*Kazan State Medical University, ul. Butlerova 49, Kazan, 420012 Russia
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An overview of data on studies of multi-vector, as well as the persistence of unidirectional synaptic modula-
tion in various types of motor units is presented. As is known, modulators of synaptic transmission are nu-
merous. These include: the main mediator directly involved in this synapse, neuropeptides (endorphins and
enkephalins, calcitonin, substance P, etc.), fatty acid derivatives (arachidonic acid and eicosanoids), gaseous
mediators (NO, CO, and H2S), as well as purines and pyrimidines (extracellular ATP, adenosine, etc.). Using
the example of data analysis based on the results of the action of the most effective neuromodulators, purines,
both their constant and variable effects in the synaptic modulation of various types of skeletal muscles were
revealed.

Keywords: neuromuscular system, fast muscles, slow muscles, mixed muscles, modulation of synaptic transmission,
myoneural synapse, purinergic modulation


