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This article reports the study of histo-ultrastructural changes of different structural components of the direct muscle 
of the thigh of sexually mature male rats over a prolonged period of hypokinesia and subsequent application of the 
physical loading of average aerobic power. Using a light optical, electronic microscope (for the exposure of structural 
transformations of muscle components) and histochemical (for determination of activity of succinate dehydrogenase 
according to the Nahlas method to identify muscle fibers with different phenotypes) methods, we studied  the structural 
manifestations of adaptation of muscle fibres under prolonged (240 day) hypokinesia and 15–30 episodes of physical 
loading of average aerobic power in the posthypokinetic period among 55 sexually mature rats. Under prolonged 
hypokinesis we primarily observed changes in the intramuscular network and morphometric changes in the blood 
vessels. These data closely correlate with the progression of changes of the subcellular components  responsible for 
energetic and  flexible balance of muscle fibres. We found that fast oxygen-glycolytic muscle fibers and their peripheral 
nervous apparatus are the most sensitive to prolonged hypokinesia. As a result of application of the physical loading of 
average aerobic power, reparative regeneration is intensified, which substantially shortens the period of recovery of 
structural-functional properties of skeletal muscles in the conditions of hypokinetic disorders. Thus, in prolonged 
hypokinesia, changes primarily affect the sources of blood supply to skeletal muscles, with the secondary development 
of reverse processes in muscle fibers and peripheral nervous apparatus with certain morphometric signs.  
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Структурні зміни в скелетних м’язах за гіпокінезії та фізичного 
навантаження у постгіпокінетичному періоді відновлення організму щурів  

С. Л. Попель  

Прикарпатський національний університет імені Василя Стефаника, Івано-Франківськ, Україна  

Вивчено гістоультраструктурні зміни різних структурних компонентів прямого м’яза стегна статевозрілих щурів-самців у віддалені 
терміни гіпокінезії та за подальшого застосування фізичного навантаження середньої аеробної потужності. Світлооптичним, 
електронномікроскопічним (для виявлення структурних перетворень м’язових компонентів) і гістохімічним (для визначення м’язових 
волокон різного фенотипу за активністю сукцинатдегідрогенази за Нахласом) методами у 55 статевозрілих щурів вивчали структурний 
слід адаптації м’язових волокон за тривалої (240 діб) гіпокінезії та 15–30-разового фізичного навантаження середньої аеробної потужності 
у післягіпокінетичному періоді. За тривалої гіпокінезії у першу чергу спостерігали зміни внутрішньом’язової ангіоархітектоніки з 
подальшим морфометричним перекабліруванням гемокапілярів. Ці дані тісно корелюють із прогресуючими змінами субклітинних 
компонентів, відповідальних за енергетичний і пластичний баланс м’язових волокон. Швидкі окисно-гліколітичні м’язові волокна та їх 
периферичний нервовий апарат найчутливіші до тривалої гіпокінезії. У результаті фізичного навантаження середньої аеробної потужності 
інтенсифікується фізіологічна регенерація, що істотно скорочує терміни відновлення структурно-функціональних властивостей скелетних 
м’язів за гіпокінетичної хвороби. Таким чином, за тривалої гіпокінезії первинні зміни торкаються джерел кровопостачання скелетних м’язів, із 
вторинним розвитком зворотних процесів у м’язових волокнах і периферичному нервовому апараті з певними морфометричними ознаками.  

Ключові слова: гіпокінезія; м’язові волокна; гемокапіляри; фізичне навантаження  

Вступ  
 

Одна з причин зростання цілої низки захворювань серцево-
судинної та ендокринної системи – зниження рівня рухової ак-

тивності. Це послужило основою для виділення такої нозологічної 
одиниці як гіпокінетична хвороба (Guttridge, 2012; Afonin, 2016). 
На сучасному етапі розвитку морфологічної науки не з’ясовані 
окремі аспекти впливу тривалої гіпокінезії на органи опорно-рухо-
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вого апарату, тому подальше дослідження цього питання залиша-
ється актуальною науковою проблемою. Зміни в організмі люди-
ни викликають підвищену увагу не тільки лікарів та фізіологів, а й 
спеціалістів у галузі фізичної культури та спорту, оскільки 
вирішення цієї проблеми може створити основу для розробки 
оптимальних рухових режимів у людей різного віку та статі, 
враховуючи специфіку їх професії (Kyba, 2016).  

Багато авторів (Voigt, 2010; Ishikura et al., 2012; Zorbas et 
al., 2012), відмічають успіхи морфологічних досліджень із 
застосуванням електрофізіологічних методів та мікродіалізу, 
що дало змогу вивчити характер порушень у коркових ядрах 
рухових аналізаторів в умовах експериментальної моделі гіпо-
кінезії та, більш широко, подати характеристику змін за ме-
таболічного синдрому, де пониження рівня рухової активності 
відіграє особливу роль.  

Незважаючи на ці успіхи, у сучасній нейроморфології 
питанням впливу гіпокінезії на складові компоненти скелетних 
м’язів не приділяється належна увага (Aguado et al., 2017). Зали-
шається не вирішеною проблема чутливості м’язових волокон 
різного фенотипу до гіпокінезії, а також реакція гемомікро-
циркуляторного русла за таких умов (Schiaffino et al., 2016).  

Деструктивні процеси в скелетних м’язах достатньо часто 
виникають на грунті попередньої тривалої гіпокінезії (Amtage et 
al., 2013; Afonin, 2016), яка часто зумовлена умовами життя, 
особливостями професії, віком, різноманітними захворюваннями, 
іммобілізацією різних частин тіла людини після травм опорно-
рухового апарату (Leermakers and Gosker, 2016). У дослідженнях 
окремих авторів (Zorbas et al., 2012; Tylicki et al., 2015) показана 
зміна не тільки функції, а й метаболізму в скелетних м’язах за 
гіпокінезії-гіподинамії, однак дані про їх структурну перебудову 
за таких умов залишаються фрагментарними та потребують 
подальшого вивчення (Nevo et al., 2010; Sakuma et al., 2014). 
Пошук чинників, які прискорюють відновлення функції скелет-
них м’язів після тривалої гіпокінезії, дозволив виявити позитив-
ний вплив дозованого фізичного навантаження на їх фізіологічну 
регенерацію (Schiaffino et al., 2013). Враховуючи його потужний 
стимулювальний вплив на різноманітні органи та тканини 
людського організму (Shpakov et al., 2010), ми поставили за мету 
дослідження виявити особливості структурної перебудови м’язо-
вих волокон за гіпокінезії та дозованого фізичного навантаження у 
постгіпокінетичному відновному періоді.  
 
Матеріал і методи досліджень  
 

Експеримент проведений на 55 дорослих щурах-самцях лінії 
Вістар. У першій серії експерименту обмеження рухової актив-
ності (240 діб) проводили у спеціальних клітках-пеналах (4). 
Досліджували структуру прямого м’яза стегна. Забір матеріалу 
під час експериментальної тривалої гіпокінезії проводили через 
90, 180 (по 5 тварин у кожному терміні дослідження) і 240 діб 
(15 тварин). Контрольна група складалася з 15 інтактних тварин, 
яких утримували у стандартних умовах віварію, та по 5 тварин 
виводили з експерименту у вказані вище терміни для дотримання 
чистоти експерименту, щоб усунути вплив вікових змін на резуль-
тати мрофометричного аналізу в кожному терміні дослідження.  

У другій серії експерименту у 10 тварин, які заздалегідь 
витримали умови тривалої гіпокінезії протягом 240 діб, фізичне 
навантаження середньої аеробної потужності моделювали в тред-
мілі (щоденні тренування упродовж 15 хвилин за швидкості бігу 
20 м/хв). Після чого їх виводили з експерименту через 15 і 30 діб 
(по 5 тварин у кожен термін). Контроль проводили з результатами, 
одержаними у 5 тварин попередньої групи, тобто після 240 діб 
тривалої гіпокінезії. Всі дослідження проведені згідно з «Прави-
лами проведення робіт із використанням лабораторних тварин».  

Матеріал для гістологічного дослідження обробляли гема-
токсиліном і еозином за загальноприйнятою методикою. Для 
дослідження м’язових тканин за Більшовським – Грос шматоч-
ки об’ємом 0,5 см3 фіксували в рідині, яка складається з рівних 
частин 96,0% спирту, нейтрального формаліну та насиченого 

розчину миш’яковистої кислоти протягом 1 години. Потім їх 
без промивання переносили в 12% нейтральний формалін на 
10 діб. Після цього шматочки споліскували у дистильованій 
воді та різали на заморожувальному мікротомі (МКП-4, 
ПО “ХЗМТ”, Харків, Україна). Зрізи товщиною 25 мкм перено-
сили в 20% розчин азотнокислого срібла, де час їх перебування 
встановлювали дослідним шляхом, і продовжували процедуру ім-
прегнації на окремих зрізах. Потім зрізи швидко проводили через 
4–5 ємностей, наповнених 20% формаліном, приготованим на во-
допровідній воді, поміщали у розчин аміачного срібла. Невеликий 
об’єм 20% розчину азотнокислого срібла титрували на годин-
никовому склі краплями 25% розчину аміаку, поки не зникне 
осад. У цьому розчині зрізи імпрегнували під контролем мікро-
скопа. Після закінчення імпрегнації їх поміщали на 10–15 хв в 
аміачну воду, а потім на декілька годин – у дистильовану воду для 
промивання. Одержані зрізи монтували на лабораторних скельцях 
і покривали полістеролом.  

Для визначення м’язових волокон різного фенотипу прово-
дили гістохімічну реакцію на активність сукцинатдегідрогена-
зи за Нахласом (Schiaffino and Reggiani, 2012). Для електронно-
мікроскопічного дослідження матеріал готували за загально-
прийнятою методикою. Ультратонкі зрізи отримували на 
ультрамікротомі УМТП-6М (ВО “СЕЛМІ”, Україна), контрас-
тували за методикою Рейнольдс і переглядали в електронному 
мікроскопі ПЕМ-125 К (ВО “СЕЛМІ” Україна) з прискорю-
вальною напругою 75 кВ із подальшим фотографуванням за 
збільшення від 1 200 до 20 000 разів. Напівтонкі зрізи завтов-
шки 1 мкм фарбували 1% спиртним розчином метиленового 
синього з додаванням 0,4% розчину їдкого натрію.  

Гістологічні препарати та напівтонкі зрізи вивчали під 
світловим мікроскопом МС 300 (ТХР, Австрія) та фотогра-
фували за допомогою Digital camera for microscope DCM 900 
(ТХР, Австрія).  

Морфометрію здійснювали в усіх тварин на 20 препаратах 
по кожному терміну дослідження за допомогою програмного 
забезпечення «Image J» (NIH, USA) в автоматичному або 
ручному режимі з урахуванням збільшень. Структурні зміни 
на певному етапі дослідження аналізували в 50 полях зору та 
визначали: 1) загальну кількість м’язових волокон на 1 мм2 
площі поперечного перерізу, 2) товщину м’язових волокон, 
3) абсолютну та відносну кількість гемокапілярів, 4) діаметр їх 
просвіту, 5) об’ємну частку сполучної та жирової тканини, 
6) кількість фібробластів і макрофагів (Bosurgi et al., 2011).  

Статистичну обробку даних проводили за допомогою про-
грамного пакета Statistica 6 (StatSoft Inc., USA). Застосовували 
непараметричні методи дослідження (критерій Уілкоксона, Манна – 
Уїтні). Вибіркові параметри, наведені далі в таблиці та тексті, 
мають такі позначення: х – вибіркове середнє, SE – стандартна по-
милка середнього. Статистичні відмінності вважали вірогідними 
за Р < 0,05.  
 
Результати  
 

Дані про зміну морфометричних показників м’язових во-
локон у різні терміни тривалої гіпокінезії та після фізичного 
навантаження середньої аеробної потужності наведені в 
таблиці. Через 90 діб після початку моделювання тривалої 
гіпокінезії на різних ділянках прямого м’яза стегна спостері-
гається виражений набряк і проліферація клітинних елементів 
навколо судинно-нервових пучків. Порівняно з контрольною 
групою тварин на 50% збільшується кількість клітин фібро-
бластичного ряду (P < 0,05). Саркоплазма має низьку елек-
тронно-оптичну щільність, містить підвищену кількість піно-
цитозних пухирців, лізосом, залишкових тілець і аутофагосом 
(рис. 1). Ядра у м’язових волокнах містять маргінально розта-
шований хроматин та зміщені до середини волокна. Цистерни 
саркоплазматичної сітки розширені, в мітохондріях виявля-
ються редуковані кристи, порушується правильна конфігурація 
Z-ліній. У м’язових волокнах через 180 діб від початку моделю-
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вання тривалої гіпокінезії міофібрили розволокнені (рис. 2). Сар-
коплазма вакуолізована, виявляється значна кількість мієлінопо-
дібних тілець. Матрикс мітохондрій має низьку електронно-оп-
тичну щільність. Розмір мітохондрій збільшується, а кристи змен-
шуються та піддаються фрагментації, концентруються в основно-
му в зонах деструкції міофібрил, спостерігається підвищена кіль-
кість лізосом і осміофільних включень. Через 240 діб від початку 

моделювання тривалої гіпокінезії на фоні зменшення явищ гідра-
тації збільшується кількість м’язових волокон із деструктивно-
атрофічними та паранекротичними явищами. При цьому спосте-
рігається збільшення кількості клітин сполучнотканинного ряду 
(фібробластів, макрофагів, жирових клітин), а також збільшується 
кількість невпорядкованих пучків колагенових волокон поблизу 
м’язових волокон і мікросудин.  

Таблиця 1  
Динаміка зміни морфометричних параметрів прямого м’яза стегна за тривалої гіпокінезії  
та після дозованого фізичного навантаження (х ± SE, n = 55)  

Тривала гіпокінезія, діб  
Тривала гіпокінезія + фізичне 

навантаження середньої аеробної 
потужності, разів  

Показники 
Контрольна 

группа (n = 15) 
90 (n = 5) 180 (n = 5) 240 (n = 5) 15 (n = 5) 30 (n = 5) 

Кількість м’язових волокон  
на 1 мм2 площі поперечного перерізу 

997 ±36,7 345 ± 23,1* 141 ± 31,2* 97 ± 10,3* 374 ± 14,5# 466 ± 21,4# 

Абсолютна кількість гемокапілярів 82 ± 4,5 42 ± 3,3* 21 ± 2,5* 16 ± 1,4* 45 ± 3,2# 52 ± 4,7 
Відносна кількість гемокапілярів 12,1 ± 0,22 8,2 ± 0,46 6,7 ± 0,33* 6,1 ± 0,25* 8,3 ± 1,07#  9,0 ± 1,98 
Об’ємна частка сполучної тканини, % 8,0 ± 0,16 14,0 ± 0,85* 18,0 ± 1,11* 25,0 ± 1,95* 19,0 ± 0,85 8,0 ± 0,23# 
Кількість фібробластів 5,0 ± 0,11 10,0 ± 0,55* 17,0 ± 0,29* 26,0 ± 3,12* 12,0 ± 1,33# 12,0 ± 0,81 
Кількість макрофагів 2,0 ± 0,01  5,0 ± 0,34* 6,0 ± 1,03* 5,0 ± 1,84* 15,0 ± 1,94# 7,0 ± 0,63# 
Об’ємна частка жирової тканини, % 4,0 ± 0,09 15,0 ± 0,62* 19,0 ± 1,88* 24,0 ± 1,71* 12,0 ± 0,32# 4,0 ± 0,15# 

Примітки: * – Р < 0,05 порівняно з контрольною групою; # – Р < 0,05 порівняно з показниками попередньої групи спостереження.  

 
Рис. 1. Концентрація аутофагосом і залишкових тілець у ділянці локальної деструкції м’язового волокна через 90 діб  

після початку моделювання гіпокінезії: 1 – мітохондрія, 2 – міофібрили, 3 – залишкові тільця,  
4 – саркоплазма, 5 – цистерни саркоплазматичної сітки; збільшення х12 000  

М’язові волокна потоншуються, на окремих ділянках не 
мають поперечної смугастості, іноді утворюють локальні по-
товщення в цей період експерименту. Деструктивні зміни за 
даними електронномікроскопічного дослідження мають ди-
фузний характер: діаметр м’язових волокон зменшується, в 
окремих із них спостерігаються зони лізису, поряд з якими 
збільшується кількість вторинних лізосом, залишкових тілець і 
аутофагосом. Контури ядер у м’язових волокнах змінюються, 
нуклеоплазма має низьку електронно-оптичну щільність та 
містить маргінований хроматин. Мітохондрії з матриксом 
низької електронно-оптичної щільності, фрагментованими та 
значно редукованими кристами. Іноді спостерігається руй-
нування зовнішньої мембрани, що викликає зменшення кіль-
кості швидких гліколітичних волокон, пониження активності 
сукцинатдегідрогенази у швидких окисно-гліколітичних во-
локнах і появу окремих деферментованих волокон (рис. 3).  

Фізичне навантаження середньої аеробної потужності 
після тривалої гіпокінезії створює виражений та швидкий від-
новний ефект. Після 15-разового фізичного навантаження 
значно знижується кількість ділянок деструкції м’язових воло-
кон. Паранекротичні ділянки практично не зустрічаються, спо-
стерігаються тільки витончені, спіралеподібно скручені м’язові 
волокна без поперечної смугастості. Порівняно з результатами 
попередньої серії дослідження зменшується також набряк в 
ендомізії. При цьому (табл.) утричі збільшується кількість 
макрофагів, удвічі зменшується кількість фібробластів, у 
2,2 раза – жирових включень (P < 0,05). Вищезгадані процеси 
відбуваються на обмежених ділянках поперечного перерізу 
м’язової тканини, не мають тенденції генералізації та ліквідо-
вуються у перші 15 діб після фізичного навантаження серед-
ньої аеробної потужності. Звертає на себе увагу збільшення 
абсолютного числа гемокапілярів, які виявляються на площі 
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1 мм2 поперечного перерізу прямого м’яза стегна (табл.). 
Це зумовлює збільшення площі взаємного перекриття зон 
кровопостачання сусідніх гемокапілярів. Збільшення кратності 
дії фізичного навантаження до 30 разів спричиняє появу в 
саркоплазмі значної кількості глікогену, канали саркоплазма-

тичної сітки розширяються. При цьому значно зменшується 
відносна частка жирової тканини в ендомізії (табл.).  

В ендотеліоцитах внутрішньом’язових гемокапілярів зглад-
жується мікрорельєф люмінальної поверхні, підвищується кіль-
кість та діаметр мікропіноцитозних пухирців.  

 

 
Рис. 2. Ультраструктурна організація м’язового волокна через 180 діб після початку моделювання тривалої гіпокінезії: 

спостерігається набряк більшості мітохондрій із вкороченням і фрагментацією крист;  
1 – мітохондрія, 2 – міофібрили, 3 – Z-лінія; збільшення х6 000  

 
Рис. 3. Активність ферментативної реакції на сукцинатдегідрогеназу у м’язових волокнах різних типів через 240 діб після  

початку моделювання тривалої гіпокінезії на поперечному зрізі прямого м’яза стегна: 1 – швидкі гліколітичні м’язові волокна,  
2 – швидкі окисно-гліколітичні м’язові волокна, 3 – повільні окисні м’язові волокна, 4 – деферментація м’язових волокон;  

метод виявлення активності сукцинатдегідрогенази за Нахласом; збільшення х600  

Обговорення  
 

Вивчення скелетних м’язів при багатьох фізіологічних і 
патологічних процесах підтвердило думку окремих дослід-
ників (Shpakov et al., 2010; Suetta and Kjaer, 2010; Sumi, 2014) 
про досить високу чутливість їх складових до умов тривалої 

гіпокінезії. Виявлені зміни м’язових волокон уже через 90 діб 
після початку моделювання тривалої гіпокінезії свідчать про їх 
неспецифічність, оскільки вони часто зустрічаються за деяких 
міопатій (Rayavarapu et al., 2013; Sakuma, 2014), а також як 
реакція адаптації м’язів до метаболізму в умовах порушення 
мікроциркуляції крові (Schiaffino et al., 2013).  

2 

3

2 

1

3

4

21 

3



 

Regul. Mech. Biosyst., 8(2) 122 

За гіпокінезії відбувається звуження просвіту гемока-
пілярів, затримання продуктів обміну, блокується транспорт 
кисню, що викликає тканинну гіпоксію (Liu et al., 2012; Sfyri et 
al., 2015). Вона, у свою чергу, спричиняє локальну гідратацію 
клітинних компонентів і позаклітинного простору у скелетних 
м’язах (Guttridge, 2012).  

Спостерігається пониження електронно-оптичної щільно-
сті більшості мітохондрій з укороченням і фрагментацією 
крист, що викликає зменшення активної робочої поверхні мі-
тохондрій, внаслідок чого створюються передумови для вини-
кнення дефіциту макроергічних сполук, і свідчить про глибокі 
зміни внутрішньоклітинних метаболічних процесів (Melkon-
van, 2005; Liu et al., 2012). Цистерни саркоплазматичної сітки 
звужуються, що може сприяти гальмуванню транспортних 
процесів на її мембранах. Такі зміни відображаються на гісто-
хімічній перебудові м’язових волокон, яка проявляється де-
композицією скелетних м’язів (Guttridge, 2012; Pichavant and 
Pavlath, 2014). Кінцеві відділи Т-трубочок редукуються, збіль-
шується кількість залишкових тілець, аутофагосом, мієлінових 
фігур – наслідок структурної трансформації м’язових волокон 
за тривалої гіпокінезії (Demontis et al., 2013; Merlini et al., 2014; 
Schiaffino et al., 2016).  

Зменшення абсолютної та відносної кількості гемокапіля-
рів за тривалої гіпокінезії викликає ішемію, внаслідок якої 
відбувається збільшення кількості жирових клітин та фібро-
бластів, що служить причиною збільшення об’ємної частки 
сполучної тканини в цілому (Bosurgi et al., 2011; Kassem, 2014; 
Forcales, 2015).  

Сукупність морфологічних змін у прямому м’язі стегна за 
тривалої гіпокінезії можна кваліфікувати як паранекротичний 
процес (Ciciliot and Schiaffino, 2010; Kyba, 2016). Оскільки 
будь-який подразник за певної сумарної інтенсивності або 
дози може викликати загибель клітин, вплив тривалої гіпо-
кінезії слід розглядати як певний етап на шляху до деструкції 
м’язових волокон у відповідь на функціональну депривацію. 
Саме відсутність функції вказується як найчастіша причина 
морфофункціональних порушень соматичних клітин у різних 
тканинах організму тварин і людини (Pichavant and Pavlath, 
2014; Tylicki et al., 2015; Schiaffino et al., 2016). Із цього погляду 
паранекроз може швидко перейти в некроз, морфологічні озна-
ки якого ми спостерігали в окремих м’язових волокнах у відда-
лені терміни тривалої гіпокінезії. Проте паранекроз відрізня-
ється від істинного некрозу звротністю деструктивних проце-
сів. Тому в окремих зарубіжних публікаціях цей термін замі-
нюється поняттям «зворотне пошкодження». Відмінності пере-
бігу цього процесу залежно від природи або дози діючого чин-
ника на різні тканини вивчали багато авторів (Amtage et al., 
2013; Pоlkоvеnkо, 2014; Aguado et al., 2017). Вони зазначають, 
що зворотні пошкодження характеризуються своєю не-
специфічністю, оскільки дія різних чинників викликає одно-
типний комплекс структурних змін. Разом із такою неспеци-
фічністю спостерігається і ціла низка специфічних ознак. Така 
часткова специфічність виявляється при багатьох патологічних 
процесах (Buričová et al., 2011; Leermakers and Gosker, 2016). 
Слід зазначити, що зворотні пошкодження за тривалої гі-
покінезії виникають на фоні редукції внутрішньом’язової мікро-
циркуляції крові (Nemeth et al., 2003; Novoselova et al., 2008).  

Доведено факт швидкого відновлення та активації мікро-
циркуляції крові під час фізичного навантаження (Gajdosik, 
2001; Ertunc et al., 2010; DiFranco et al., 2015). Проте залиша-
ється поза увагою дослідників питання про енергетичну спря-
мованість такого навантаження. У науковій літературі, особ-
ливо в галузі фізичної культури та спорту, існують іноді діа-
метрально протилежні погляди на застосування фізичного 
навантаження анаеробного або аеробного характеру в різних 
реабілітаційних схемах після травм, які супроводжуються виму-
шеним тривалим ліжковим режимом (Deogenov et al., 2009).  

Скелетні м’язи становлять окремий інтерес, оскільки від 
швидкості їх морфофункціонального відновлення часто 

залежить подальша перспектива спортсмена. Тому морфологічні 
дослідження закономірностей їх регенерації під час фізичного 
навантаження середньої аеробної потужності необхідні для 
розроблення сучасних реабілітаційних методик. Виявлена нами 
позитивна динаміка у відновленні структури мікросудин вже 
після 15-разового фізичного навантаження середньої аеробної 
потужності відображає тісний характер взаємної перебудови 
гемомікроциркуляторного русла та складових компонентів ске-
летних м’язів (Novoselova et al., 2008; Schiaffino and Patridge, 2008; 
Schiaffino and Reggiani, 2012).  

Будучи негентропійним чинником, фізичне навантаження 
середньої аеробної потужності зумовлює швидкий зворотний 
перебіг деструктивних процесів після тривалої гіпокінезії 
(Abzalov and Sitdikova, 1985; Canu et al., 2003). Про це свідчить 
відновлення не тільки більшості внутрішньоклітинних орга-
нел, а й кількості гемокапілярів, зменшення об’ємної частки 
сполучної тканини та фібробластів. При цьому спостерігається 
збільшення кількості макрофагів, які прискорюють утилізацію 
продуктів розпаду м’язових волокон (Bosurgi et al., 2011).  

Таким чином, прискорене відновлення скелетної м’язової тка-
нини за впливу фізичного навантаження свідчить про стимуляцію 
метаболічних процесів, які реалізуються за допомогою збільшен-
ня кількості гемокапілярів та мітохондрій, що забезпечує м’язове 
волокно енергією та пластичним матеріалом. Потужний ефект 
регенерації, який спостерігається під час фізичного навантаження 
середньої аеробної потужності, можна пояснити впливом актив-
ного механічного розтягнення дистрофічно змінених м’язових во-
локон, на фоні активованого кровообігу у м’язах під час бігу тварин 
у тредмілі, що підтримує високий рівень метаболічних процесів.  
 
Висновки  
 

Тривала гіпокінезія – причина паранекротичних змін, які про-
являються порушенням структури ядра, мітохондрій, саркоплаз-
матичної сітки у більшості м’язових волокон, що на фоні деструк-
тивних змін гемокапілярів стає причиною зниження метаболіч-
ного забезпечення внутрішньоклітинних компонентів скелетного 
м’яза, яке відображається у зміні ферментативної активності на 
сукцинатдегідрогеназу у м’язових волокнах різних фенотипів.  

Дозоване фізичне навантаження аеробного характеру поси-
лює репаративну регенерацію скелетних м’язів після тривалої гі-
покінезії, що підтверджується кількісно-якісними даними морфо-
метричного дослідження складових елементів м’язових волокон.  
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