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stabilization in such cases presents a significant clinical challenge and often requires additional supportive strategies. 
Temporary mechanical circulatory support (MCS) has become an important component of modern CS management. 
Understanding the characteristics of each MCS device is crucial for their effective use in various clinical scenarios, 
which in turn contributes to improved medical care and increased patient survival.

The aim of the study – to explore the current options for temporary mechanical circulatory support, compare 
their availability, advantages, and disadvantages based on contemporary literature, in order to optimize intensive 
therapy in patients with acute heart failure.

We used bibliosemantic, comparative, and systems analysis methods. The results of this study are based on 
an analysis of current literature, randomized clinical trials, and meta-analyses focused on modern methods of 
temporary mechanical circulatory support.

The use of MCS devices in patients with progressive heart failure who do not respond to conventional intensive 
care ensures hemodynamic support and stabilization and increases survival rates. Instead of perceiving these devices 
as competing technologies, it is important to understand each device individually in order to benefit from their 
unique properties in different clinical situations. Early use of MCS devices in CS is associated with better outcomes, 
as they reduce the negative impact of systemic hypoperfusion on target organs and the effects of inotropes/
vasopressors on oxygen consumption and myocardial microcirculation.

Key words: cardiogenic shock, temporary mechanical circulatory support, intra-aortic balloon counterpulsation, 
Impella, TandemHeart, extracorporeal membrane oxygenation.
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Muscular work is a key s琀椀mulus for mul琀椀level remodeling of the human body, par琀椀cularly in 琀椀ssues forming the 
oxygen transport system. These changes enable the organism to meet increased metabolic demands. Ultrastructural 
adapta琀椀ons provide the morphofunc琀椀onal basis for e昀케cient oxygen transport, di昀昀usion, and u琀椀liza琀椀on.

The aim is to summarize current data on the structural mechanisms of adapta琀椀on in the heart, lungs, skeletal 
muscles, and vascular endothelium under physical ac琀椀vity of varying types, intensi琀椀es, and dura琀椀ons, based on a 
review of scien琀椀昀椀c literature.

This ar琀椀cle summarizes key morphological and func琀椀onal changes in the oxygen transport system during muscu-
lar work. Regular exercise induces mitochondrial hypertrophy and prolifera琀椀on in skeletal muscles and cardiomyo-
cytes, re昀氀ec琀椀ng enhanced aerobic metabolism. Capillary density increases around muscle 昀椀bers, improving oxygen 
di昀昀usion. Adapta琀椀ons also include greater secretory ac琀椀vity of atrial cardiomyocytes, endothelial hyperplasia, and 
remodeling of alveolar type II cells involved in surfactant synthesis. These changes re昀氀ect integrated structural-func-
琀椀onal mechanisms. Special a琀琀en琀椀on is paid to di昀昀erences between adap琀椀ve responses in trained individuals and 
destruc琀椀ve reac琀椀ons under excessive or inappropriate loads in untrained organisms, emphasizing the need for per-
sonalized training programs.
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Connec琀椀on of the publica琀椀on with planned re-
search works.

This ar琀椀cle is part of the research project “The im-
pact of exogenous and endogenous factors on the 
course of adap琀椀ve reac琀椀ons of the organism to physi-
cal loads of varying intensity” (state registra琀椀on number 
012U108187).

Introduc琀椀on. 
Muscular ac琀椀vity is one of the key factors modulat-

ing the morphofunc琀椀onal state of the oxygen transport 
system, enabling the organism to adapt to increased 
metabolic demands [1-3]. Among the structures under-
going the most pronounced changes in response to sys-
tema琀椀c physical exercise, par琀椀cular a琀琀en琀椀on is given to 
琀椀ssues directly involved in oxygen transport, di昀昀usion, 
and u琀椀liza琀椀on – speci昀椀cally, the myocardium, vascular 
wall, erythron system, and skeletal muscles [4-6]. Micro-
scopic and ultrastructural remodeling of these 琀椀ssues 
plays a central role in enhancing the e昀케ciency of oxygen 
exchange under varying load intensi琀椀es [7-9].

Contemporary research shows that prolonged mus-
cular ac琀椀vity induces key subcellular adapta琀椀ons – mi-
tochondrial hypertrophy, increased capillary density, 
erythrocyte membrane remodeling, and cytoskeletal 
changes [10-12]. These form the morphological basis 
for enhanced oxygen transport. Yet, their 琀椀ming, re-
versibility, and exercise-type speci昀椀city remain unclear. 
Studying the dynamics of these ultrastructural changes 
under varying workloads is essen琀椀al, as it advances our 
understanding of morphological plas琀椀city and supports 
the design of more e昀昀ec琀椀ve training, rehabilita琀椀on, and 
preven琀椀on strategies for individuals facing high physical 
demands.

The aim of the study. 
To summarize current data on the structural mech-

anisms of adapta琀椀on in the heart, lungs, skeletal mus-
cles, and vascular endothelium under physical ac琀椀vity 
of varying types, intensi琀椀es, and dura琀椀ons, based on a 
review of scien琀椀昀椀c literature.

Main part. 
It is known that physical loads, whether short-term or 

prolonged, lead to signi昀椀cant changes in the func琀椀oning 
of various organs and systems – primarily muscular and 
cardiovascular [13-15]. Importantly, no system remains 
uninvolved in the forma琀椀on of reac琀椀ve and adap琀椀ve 
processes in response to muscular work. Any func琀椀on-
al shi昀琀s are accompanied by structural transforma琀椀ons 
which, to a large extent, lead to func琀椀onal remodel-
ing – so-called “structural-func琀椀onal imprint,” a theory 
proposed by F. Meerson in the 1980s [16]. All structural 
changes in organs and 琀椀ssues resul琀椀ng from adapta琀椀on 
to various factors –including physical exercise – such as 
hypertrophy of motor neurons, myocardium, and skele-
tal muscles, follow a common principle. The func琀椀onal 
dominance of a par琀椀cular system triggers the ac琀椀va琀椀on 
of nucleic acid and protein synthesis in the cells forming 
that system, leading to structural remodeling of 琀椀ssues 
and organs. As a result of transcrip琀椀on and the ac琀椀on of 
an early-response gene cascade, genes responsible for 

protein neosynthesis are ac琀椀vated, laying the founda-
琀椀on for the forma琀椀on of the structural imprint of adap-
ta琀椀on as a speci昀椀c response of the organism to stress, 
whether exogenous or endogenous – including physical 
load and its accompanying factors [17].

At the same 琀椀me, a suppression of func琀椀ons in other, 
less involved systems develops, leading to reduced syn-
thesis of nucleic acids and proteins in their respec琀椀ve 
cells. This re昀氀ects the preferen琀椀al structural support 
provided to dominant systems at the expense of others. 
The outcome of adapta琀椀on is the organism’s readiness 
to respond to speci昀椀c s琀椀muli. Moreover, each subse-
quent encounter with such s琀椀muli reac琀椀vates precise-
ly those processes that were previously engaged under 
similar condi琀椀ons [18]. Thus, adap琀椀ve mechanisms of 
func琀椀onal systems are formed with the involvement 
of the organism’s morphofunc琀椀onal structures, which 
cons琀椀tute the basis of long-term adapta琀椀on, including 
to physical exercise. This is realized through enhanced 
e昀케ciency of various organs and systems, as well as the 
body as a whole.

Such features are accompanied by various ultrastruc-
tural 琀椀ssue changes, which, under short-term, abrupt, or 
overly intense s琀椀muli, may not be adap琀椀ve but instead 
nega琀椀ve and destruc琀椀ve. For instance, despite numer-
ous studies on the e昀昀ects of regular muscular ac琀椀vity on 
myocardial structure and func琀椀on, discrepancies persist 
in the scien琀椀昀椀c literature regarding cardiac hypertrophy 
in athletes and the func琀椀onal-morphological shi昀琀s in the 
hypertrophied heart.

According to current data [19, 20], the appropriate 
response to prolonged enhancement of myocardial 
contrac琀椀lity – par琀椀cularly with systema琀椀c dynamic ex-
ercise – is hypertrophy and dila琀椀on of the heart cham-
bers. The variability of these adap琀椀ve processes is reg-
ulated autonomously. However, it has also been shown 
that physical loads signi昀椀cantly in昀氀uence ultrastructural 
remodeling in atrial cardiomyocytes [21]. Under these 
condi琀椀ons, the secretory func琀椀on of cardiomyocytes is 
ac琀椀vated. Their secretory granules contain a polypep-
琀椀de precursor of atrial natriure琀椀c pep琀椀de (ANP), which 
exhibits diure琀椀c and natriure琀椀c ac琀椀vity. ANP also serves 
as an antagonist to the renin-angiotensin-aldosterone 
system and plays a cri琀椀cal role in the regula琀椀on of cel-
lular and 琀椀ssue interac琀椀ons [22]. In animals with cardiac 
hyperfunc琀椀on, the rela琀椀ve volume of secretory granules 
in typical cardiomyocytes of the le昀琀 atrium increases, 
while the volume of mitochondria and myo昀椀brils re-
mains rela琀椀vely unchanged. A similar increase in gran-
ules is observed in the right atrium, with minimal chang-
es in other ultrastructural parameters. This remodeling 
indicates that moderate systema琀椀c physical loads are 
accompanied by increased synthe琀椀c and secretory ac琀椀v-
ity of cardiomyocytes. The highest secretory ac琀椀vity of 
atrial cardiomyocytes during muscular work is observed 
in experimental animals under parasympathe琀椀c domi-
nance in cardiac regula琀椀on [23].

Structural and func琀椀onal remodeling in lung 琀椀ssue 
also plays a major role in the forma琀椀on of adap琀椀ve pro-

Ultrastructural remodeling is both a marker and a mechanism of adapta琀椀on, enhancing oxygen transport sys-
tem e昀케ciency. Con琀椀nued research will facilitate the development of individualized approaches to physical training, 
rehabilita琀椀on, and preven琀椀on.

Key words: muscular work, adapta琀椀on, oxygen transport system, skeletal muscles, mitochondria.
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cesses during physical exercise, as the respiratory sys-
tem, together with the cardiovascular system, ensures 
oxygen supply to the body. The heart and lungs are di-
rectly involved in mee琀椀ng increased oxygen demands 
during exer琀椀on, op琀椀mizing oxygen delivery and uptake, 
and ul琀椀mately preven琀椀ng 琀椀ssue hypoxia. Pulmonary ad-
apta琀椀on is determined by the morphofunc琀椀onal reserve 
of the lungs, which is gene琀椀cally and phenotypically 
condi琀椀oned, and by the coordinated func琀椀on of inte-
grated systems—nervous, endocrine, and immune [24, 
25]. Stress factors, including physical exer琀椀on, serve as 
a constant background for the func琀椀on of these systems 
and lung e昀昀ector cells, which under normal condi琀椀ons 
ensure adap琀椀ve responses but can also be central to the 
development of maladap琀椀ve processes.

Therefore, the inves琀椀ga琀椀on of cellular defense mech-
anisms in the lungs under normal condi琀椀ons and during 
adapta琀椀on to exer琀椀on remains one of the most pressing 
biomedical challenges, as the lungs are an integral com-
ponent of the oxygen transport system. Physical loads 
may result in hyperfunc琀椀on, hypertrophy, and reduced 
gas-exchange func琀椀on of biological barriers [26, 27].

Given the wide variety of changes induced by the 
type and intensity of physical ac琀椀vity and the organism’s 
training status, no uni昀椀ed model of the structural-func-
琀椀onal changes resul琀椀ng from exercise has yet been es-
tablished. At the same 琀椀me, muscular work causes hy-
perplasia of mitochondria, ribosomes, polysomes, and 
the Golgi complex in the perinuclear zone, indica琀椀ng 
hyperfunc琀椀on of endothelial cells – par琀椀cularly those in 
the air-blood barrier – alongside ac琀椀vated micropinocy-
tosis in their cytoplasm [28].

Basement membrane “loosening” is observed, which 
impairs gas exchange across the air-blood barrier. Con-
current ultrastructural changes are noted in type II al-
veolar cells, primarily involving mitochondrial apparatus 
altera琀椀ons, such as mitochondrial hypertrophy, cristae 
destruc琀椀on, and matrix rarefac琀椀on. The cytoplasm dis-
plays large vacuoles containing fragments of osmiophilic 
bodies. These changes are considered manifesta琀椀ons 
of the ultrastructural basis of adap琀椀ve hyperfunc琀椀on in 
type II alveolar cells, which are known to synthesize pul-
monary surfactant, preven琀椀ng alveolar collapse [29, 30].

Naturally, under physical exer琀椀on, researchers focus 
on structural and ultrastructural changes in muscle 琀椀s-
sue. Since athle琀椀c performance is largely limited by 
energy metabolism, mitochondria in skeletal muscles 
are key determinants of training e昀昀ec琀椀veness [31]. Ex-
perimental data show that prolonged physical loading 
induces various ultrastructural modi昀椀ca琀椀ons in muscle 
琀椀ssue, di昀昀ering signi昀椀cantly in nature. Typically, these 
changes are destruc琀椀ve in untrained organisms and 
adap琀椀ve in trained ones. In some muscle 昀椀ber regions, 
slight separa琀椀on and lysis of myo昀椀brils occur. Par琀椀al my-
o昀椀bril damage in untrained individuals – or occasional-
ly in trained ones – suggests that sarcomere remnants 
persist as disorganized 昀椀ne par琀椀culate material [32]. 
However, muscle 昀椀bers’ high plas琀椀city allows adapta琀椀on 
to diverse s琀椀muli at both ultrastructural and molecular 
levels [33-35]. The most signi昀椀cant improvement in ox-
ygen transport and u琀椀liza琀椀on systems, associated with 
structural remodeling under local 琀椀ssue hypoxia, occurs 
during endurance training (e.g., running, swimming).

Skeletal muscle 琀椀ssue consists of two primary 昀椀ber 
types – slow-twitch (ST) and fast-twitch (FT), which dif-

fer in contrac琀椀le proper琀椀es [36]. ST 昀椀bers (“red 昀椀bers”) 
contract slowly and are rich in mitochondria and myo-
globin, with high oxida琀椀ve enzyme ac琀椀vity, a dense 
capillary network, and substan琀椀al glycogen storage. FT 
昀椀bers (“white 昀椀bers”) have fewer mitochondria, myoglo-
bin, and capillaries, but exhibit high glycoly琀椀c capacity, 
elevated non-oxida琀椀ve enzyme ac琀椀vity, and faster con-
trac琀椀on speed [37].

Un琀椀l recently, it was believed that the ra琀椀o of FT to 
ST 昀椀bers was gene琀椀cally predetermined and remained 
unchanged throughout life. However, it has been shown 
that prolonged intensive training (primarily aerobic) can 
modify this pro昀椀le. For example, endurance training re-
duces the expression of fast myosin chains, thus trans-
forming FT 昀椀bers with concurrent changes in mitochon-
drial structure and capillary density [38].

In trained organisms, both the number and volume 
of mitochondria increase, with a posi琀椀ve correla琀椀on 
between mitochondrial mass and oxygen consump琀椀on, 
and a nega琀椀ve correla琀椀on with lactate levels. A signif-
icant increase in capillary density around all types of 
muscle 昀椀bers and in the number of mitochondria in ST 
昀椀bers has also been documented. It is important to note 
that the expansion of the capillary network correlates 
with increased muscle perfusion only under high-inten-
sity loads [39].

When the poten琀椀al for capillary growth is exhausted, 
muscle 昀椀ber diameter begins to decrease [40, 41]. Thus, 
excluding the destruc琀椀ve changes seen in untrained 
states, muscular adapta琀椀on leads to cellular remodeling 
aimed at improving mitochondrial oxygen supply. Local 
琀椀ssue hypoxia is therefore a crucial s琀椀mulus for ini琀椀a琀椀ng 
adap琀椀ve processes [42].

During exercise in a strained but compensated mode, 
muscle 昀椀bers demonstrate increased blood supply, evi-
denced by a greater number of microvessels with ultra-
structural signs of ac琀椀ve transcytosis and biosynthesis 
[43]. Notably, in areas of reduced metabolic ac琀椀vity, 
numerous micropinocyto琀椀c vesicles o昀琀en 昀椀ll the periph-
eral regions of endothelial cells, indica琀椀ng intense tran-
sendothelial transport [44]. Extending beyond muscular 
琀椀ssue, similar adapta琀椀on mechanisms can be assumed 
for other 琀椀ssues of the body. For example, considering 
the liver as a highly metabolically ac琀椀ve organ, as well 
as the gastrointes琀椀nal tract in general, physical exercise 
acts as a type of stressor for the body and may induce 
structural changes in mucosal 琀椀ssues.

Furthermore, it has been demonstrated that pro-
gressively increasing physical loads lead to a rise in both 
the absolute and rela琀椀ve mass and linear dimensions of 
the liver. Hepa琀椀c blood 昀氀ow intensi昀椀es during dynamic 
ac琀椀vity, as evidenced by the dila琀椀on of hepa琀椀c capillar-
ies. The size of hepatocytes and their nuclei increases, al-
though the number of nuclei remains unchanged. Mod-
erate physical exercise increases glycogen deposi琀椀on in 
the liver while decreasing fat inclusions in hepatocytes.

Op琀椀mal physical loads induce reac琀椀ve morpho-
func琀椀onal changes in the structural components of the 
endocrine pancreas’s terminal regions, characterized 
by cellular hypertrophy and accumula琀椀on of secretory 
granules in the cytoplasm. With prolonged excessive 
physical exer琀椀on, these morphofunc琀椀onal changes in-
clude the emergence of dystrophic altera琀椀ons, as previ-
ously men琀椀oned [45].
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Training induces morphological changes at mul琀椀-
ple levels of the nervous system, par琀椀cularly in cor琀椀cal 
centers and peripheral nerves. Enhanced motor ac琀椀vi-
ty increases a昀昀erent input via propriocep琀椀ve pathways 
to the cerebral cortex, leading to longer dendrites and 
greater spine density in pyramidal neurons. Dendri琀椀c 
branching and new synap琀椀c contacts support informa-
琀椀on reten琀椀on, with regular training promo琀椀ng the for-
ma琀椀on of new interneuronal connec琀椀ons.

Excessive physical loads and exhaus琀椀on of the ner-
vous system lead to func琀椀onal disrup琀椀ons in nerve cells, 
evidenced by decreased numbers of ribosomes and mi-
tochondria, indica琀椀ng insu昀케cient energy metabolism 
and reduced protein synthesis [45, 46]. Similar remod-
eling – with ini琀椀al s琀椀mula琀椀on and ac琀椀va琀椀on of adap琀椀ve 
processes followed by cellular dystrophy and atrophy 
under excessive load – is characteris琀椀c of endocrine 
glands.

It is important to note that the mitochondrial ap-
paratus in all 琀椀ssues of the body undergoes signi昀椀cant 
changes under the in昀氀uence of physical ac琀椀vity. The 
spa琀椀al arrangement of mitochondria is generally main-
tained, but their overall quan琀椀ty signi昀椀cantly increases 
compared to the 琀椀ssues of intact animals; zones almost 
completely 昀椀lled with mitochondria are formed. This 
increase results from ac琀椀vated mitochondrial morpho-
genesis, which is driven by the transcrip琀椀onal processes 
induced by physical exercise [47, 48].

Researchers note that not only does the number of 
mitochondria increase, but their average size also ex-
pands compared to untrained organisms. This is due to 
the emergence of large organelles (whose average area 
is more than double that of controls), alongside a de-
crease in the number of smaller mitochondria [32, 48, 
49]. These large (or megamitochondria) structures typi-
cally appear singly between sarcomeres in muscle 琀椀ssue 
but o昀琀en form subsarcolemmal clusters between 昀椀bers, 
a feature commonly observed in cardiomyocytes [49].

Mitochondrial hypertrophy, par琀椀cularly in the gas-
trocnemius muscle a昀琀er exercise, is accompanied by a 
marked reduc琀椀on in glycogen granules; that is, a meta-
bolic shi昀琀 occurs from glycoly琀椀c to oxida琀椀ve pathways in 
these animals [32, 50]. Such metabolic shi昀琀s are directly 
琀椀ed to energy metabolism levels and are re昀氀ected in mi-
crocirculatory processes during physical ac琀椀vity.

Dis琀椀nct ultrastructural altera琀椀ons in mitochondria 
have been observed under exercise condi琀椀ons [51]. Due 
to invagina琀椀ons on their surface, the organelles o昀琀en 
assume irregular shapes, as con昀椀rmed by morphometric 
analyses. In some cases, mitochondria lack a clearly de-
昀椀ned outer membrane; cristae are typically fragmented, 

vacuolated, and sparse; the matrix is homogenized with 
moderate electron density. Another feature of these or-
ganelles is the accumula琀椀on of calcium granules [52]. 
These changes may indicate a lack of development of 
compensatory responses to training, whether acute or 
prolonged. Researchers report that mitochondria, under 
all condi琀椀ons, func琀椀on under stress, as evidenced by the 
presence of numerous cristae, arranged predominantly 
in parallel [53, 54]. However, it is believed that parallel 
cristae have lower energy poten琀椀al than arcuate ele-
ments [55].

The observed distribu琀椀on of ultrastructural changes 
in 琀椀ssues under physical load of equal dura琀椀on and in-
tensity re昀氀ects individual adap琀椀ve mechanisms of vary-
ing expressiveness and strength to prolonged exer琀椀on. 
These di昀昀erences necessitate further elucida琀椀on of the 
mechanisms of adap琀椀ve remodeling both at the ultra-
structural level and in terms of parameters that re昀氀ect 
the intensity of energy-genera琀椀ng processes in the or-
ganism.

Conclusions. 
Systema琀椀c physical exercise induces dis琀椀nct ultra-

structural remodeling in the oxygen transport system, 
including mitochondrial hypertrophy, capillary remodel-
ing, enhanced secretory ac琀椀vity of cardiomyocytes, and 
restructuring of alveolar cells. These adap琀椀ve changes 
are 琀椀ssue-speci昀椀c and depend on the type, intensity, and 
dura琀椀on of muscular ac琀椀vity, as well as the individual’s 
training status, emerging through complex intersystem 
interac琀椀ons. Morphofunc琀椀onal remodeling func琀椀ons 
both as a marker and a mechanism for improving oxy-
gen transport and u琀椀liza琀椀on under elevated metabolic 
demand. However, excessive or unregulated loads may 
provoke destruc琀椀ve changes, especially in untrained in-
dividuals, highligh琀椀ng the need to respect adap琀椀ve lim-
its when designing training and rehabilita琀椀on strategies. 
The mitochondrial apparatus plays a central role in these 
morphological adapta琀椀ons, serving as a key indicator of 
both successful adapta琀椀on and maladap琀椀ve responses. 
Overall, the 昀椀ndings underscore the high plas琀椀city of 
oxygen transport 琀椀ssues and the importance of further 
research into molecular mechanisms of adapta琀椀on and 
individual variability in response to muscular work.

Prospects for further research. 
Future scien琀椀昀椀c work should focus on uncovering 

the molecular-gene琀椀c mechanisms underlying the ul-
trastructural adapta琀椀on of oxygen transport system 琀椀s-
sues, inves琀椀ga琀椀ng individualized responses to di昀昀erent 
modes of muscular work, and determining the limits 
of func琀椀onal plas琀椀city under condi琀椀ons of excessive or 
prolonged physical exer琀椀on.
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Фізичні вправи є одним із провідних чинників, що ініціює багаторівневу перебудову організму, 
зокрема тканин кисеньтранспортної системи. Ці зміни забезпечують відповідність між зростаючими 
енергетичними потребами та можливостями організму в умовах м’язової активності. Особливу роль 
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відіграють ультраструктурні адаптації, які формують морфофункціональну основу для ефективного 
транспорту, дифузії та утилізації кисню.

Мета – узагальнити сучасні дані щодо структурних механізмів адаптації серця, легень, скелетних 
м’язів і судинного ендотелію за умов фізичної активності різного типу, інтенсивності та тривалості на 
основі огляду наукової літератури.

У статті систематизовано ключові морфологічні та функціональні зміни, що виникають у тканинах 
кисеньтранспортної системи під впливом м’язової роботи. Встановлено, що регулярні фізичні вправи 
викликають гіпертрофію та збільшення кількості мітохондрій у скелетних м’язах і кардіоміоцитах, 
що свідчить про активізацію процесів аеробного енергозабезпечення. Спостерігається також 
ремоделювання мікроциркуляторного русла, зокрема зростання щільності капілярів навколо м’язових 
волокон, що забезпечує покращення дифузійної здатності тканин до кисню. Встановлено посилення 
секреторної функції передсердних кардіоміоцитів, а також гіперплазію ендотеліоцитів, які беруть участь 
у формуванні аерогематичного бар’єру. Значні зміни також зафіксовано у легеневих альвеолоцитах II 
типу, відповідальних за продукцію сурфактанту. Ці зміни свідчать про глибоку інтеграцію структурних 
і функціональних механізмів адаптації. Особливу увагу приділено різниці між адаптаційними процесами в 
умовах тренованості та деструктивними реакціями у разі надмірного або неадекватного навантаження 
в нетренованому організмі. Це підкреслює важливість індивідуалізації фізичних програм відповідно до 
морфофункціонального статусу особи.

Ультраструктурні перебудови є не лише індикатором адаптації, але й активним механізмом 
підвищення ефективності кисеньтранспортної системи. Подальші дослідження в цьому напрямі 
сприятимуть персоналізації тренувальних, реабілітаційних і профілактичних програм.

Kлючові слова: м’язова робота, адаптація, кисеньтранспортна система, скелетні м’язи, мітохондрії.

Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами.

Стаття є частиною НДР «Вплив екзогенних та ендо-

генних факторів на перебіг адаптаційних реакцій ор-

ганізму до фізичних навантажень різної інтенсивнос-

ті» (державний реєстраційний номер 012U108187).
Вступ. 

Мязова робота є одним із ключових чинників, що 
модулює морфофункціональний стан кисеньтран-

спортної системи, забезпечуючи адаптацію організ-

му до підвищених метаболічних потреб [1-3]. Серед 
структур, що зазнають найбільш виразних змін у 
відповідь на систематичні фізичні вправи, особливе 
значення мають тканини, безпосередньо залучені в 
транспортуванні, дифузії та утилізації кисню – зокре-

ма, серцевий м’яз, судинна стінка, система еритрону 
та скелетні м’язи [4-6]. Мікроскопічні та ультраструк-

турні перебудови цих тканин відіграють провідну 
роль у забезпеченні підвищеної ефективності кисне-

вого обміну при навантаженнях різної інтенсивності 
[7-9]. 

Сучасні дослідження доводять, що тривала м’я-

зова активність спричиняє значні адаптаційні зміни 
на рівні субклітинних структур – гіпертрофію мі-
тохондрій, збільшення щільності капілярів, ремо-

делювання мембран еритроцитів і модифікацію 
цитоскелетних компонентів [10-12]. Ці процеси слу-

гують морфологічною основою функціонального 
вдосконалення кисеньтранспортної системи. Проте 
залишаються недостатньо з’ясованими часові зако-

номірності і особливості динаміки цих змін, їхня зво-

ротність або стабільність, а також залежність від типу 
фізичних вправ. У зв’язку з цим актуальним є вивчен-

ня динаміки ультраструктурних змін тканин кисень-

транспортної системи під впливом мязової роботи 
різної спрямованості та тривалості. Такий підхід доз-

воляє не лише розширити уявлення про морфологіч-

ну пластичність адаптивних систем організму, але й 
сприяти удосконаленню тренувальних програм, реа-

білітаційних заходів та профілактики функціональних 

порушень у спортсменів і осіб, що зазнають високих 
фізичних навантажень.

Мета дослідження. 
Узагальнити сучасні дані щодо структурних меха-

нізмів адаптації серця, легень, скелетних м’язів і су-
динного ендотелію за умов фізичної активності різно-
го типу, інтенсивності та тривалості на основі огляду 
наукової літератури.

Основна частина. 
Відомо, що фізичні навантаження (як короткочас-

ні, так і довготривалі) супроводжуються суттєвими 
змінами у функціонуванні органів та систем, в першу 
чергу м’язової, серцево-судинній тощо [13-15]. При-
чому жодна з систем не залишається не задіяною у 
формуванні реактивних і адаптаційних процесів у 
відповідь на мязову роботу. Будь-які функціональні 
зрушення супроводжуються структурними зміна-
ми, які, значною мірою, і призводять до перебудови 
функції – т.зв. «структурно-функціональний слід», те-
орія якого була сформульована Ф.З.Меєрсоном ще у 
80-х роках минулого століття [16]. Всі структурні зміни 
в органах і тканинах, що є результатом адаптації до 
різних чинників, в тому числі і до фізичних вправ, від 
гіпертрофії рухових нейронів до гіпертрофії міокарду 
і м’язів, протікають за однаковим принципом. Виді-
лено положення про взаємозв’язок функції і гене-
тичного апарату диференційованих клітин організму, 
відповідно до якого функція домінуючої системи за-
кономірно спричиняє активізацію синтезу нуклеїно-
вих кислот і білків в клітинах, які створюють означену 
систему, завдяки чому відбувається структурна пере-
будова тканин і органів в цілому. В результаті тран-
скрипції і роботи каскаду сигнальних генів ранньої 
відповіді відбувається активація генів протеїнового 
неосинтезу, що є основою для формування структур-
ного сліду адаптації як специфічної відповіді організ-
му на стрес, яким є екзо- або й ендогенний вплив, в 
тому числі і фізичне навантаження з усіма діючими 
факторами [17].

В то же час розвивається гальмування функцій 
інших систем, не настільки задіяних в процесі, що 
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спричиняє зниження в їх клітинах синтезу нуклеї-
нових кислот і білків, тобто виявляється переважне 
структурне забезпечення домінуючих систем за ра-
хунок інших. Підсумком адаптації є готовність орга-
нізму до відповідних впливів. Причому кожне нове 
зіткнення з ними активізує саме ті процеси, які були 
властиві даним умовам [18]. Таким чином, форму-
ються адаптивні механізми функціональної системи 
із залученням до цього процесу морфофункціональ-
них структур організму, що складає основу довго-
тривалої адаптації, зокрема і до фізичних вправ. Це 
реалізується за допомогою підвищення ефективності 
діяльності різних органів та систем, а також організму 
в цілому.

Наявність таких особливостей супроводжуєть-
ся різноманітними змінами ультраструктури тканин 
організму, які при нетривалих або різких, чи на-
дінтенсивних впливах на організм можуть бути не 
адаптивно-пристосувальними, а негативними і де-
структивними. Наприклад, незважаючи на численні 
роботи, присвячені проблемі впливу регулярної мя-
зової роботи на структуру і функції міокарду, в нау-
ковій літературі й нині є протиріччя в поглядах на 
гіпертрофію серцевого м’яза у спортсменів, а також 
на функціональні та морфологічні зрушення гіпертро-
фованого серця. 

За сучасними даними [19, 20], адекватною реак-
цією на довготривале зростання скоротливої функції 
міокарда, зокрема, при систематичних динамічних 
вправах, є гіпертрофія і розширення камер серця, 
причому варіативність цих адаптаційних процесів 
визначається автономною регуляцією серцевого 
м’яза. Однак при цьому показано, що фізичні наван-
таження суттєво впливають на перебудову ультра-
структури передсердних кардіоміоцитів [21]. До того, 
ж в даних умовах активізується секреторна функція 
кардіоміоцитів. Секреторні гранули містять поліпеп-
тид - попередник натрійуретичного гормону, якому 
властива діуретична та натрійуретична функція. Він 
також є антагоністом ренін-ангіотензин-альдосте-
ронової системи і відіграє важливу роль в регуляції 
клітинних та тканинних взаємовідношень [22]. При 
гіперфункції серця в типових кардіоміоцитах тварин 
в лівому передсерді відносний об’єм секреторних 
гранул зростає, відносний об’єм мітохондрій та міо-
фібрил майже не змінюється. В правому передсерді 
відносний об’єм секреторних гранул також зростає, 
тоді як інші ультраструктурні параметри змінюються 
незначно. Виявлена перебудова ультраструктур свід-
чить, що помірні систематичні фізичні навантаження 
супроводжуються посиленням синтетичної та секре-
торної активності кардіоміоцитів. Найбільша секре-
торна активність передсердних кардіоміоцитів при 
м’язовій роботі має місце у експериментальних тва-
рин, де домінують парасимпатичні впливи в регуляції 
серцевої діяльності [23].

Значну роль у формуванні адаптивних процесів 
при фізичних вправах відіграють структурно-функціо-
нальні перебудови в тканині легень, оскільки дихаль-
на система поряд із серцево-судинною приймають 
участь у забезпеченні організму киснем. І саме серце 
та легені є тими органами, які приймають безпосе-
редню участь у забезпеченні зростаючого при на-
вантаженні кисневого запиту, у оптимізації доставки 
кисню та його споживання і, в решті решт, у запобі-

ганні розвитку тканинної гіпоксії. Розвиток адаптаці-
йних процесів у легенях визначається генотипово та 
фенотипово обумовленим морфофункціональним 
резервом і визначається збалансованою діяльністю 
функціонально і морфологічно пов’язаних між собою 
інтеграційних систем - нервової, ендокринної та імун-
ної [24, 25]. Стресорні впливи, в тому числі і фізичні 
навантаження – постійний фон, на якому функціону-
ють інтегративні системи і ефекторні клітини легенів, 
що забезпечують в нормі розвиток адаптивних реак-
цій і є одним з центральних ланок при формуванні 
дезадаптивних процесів. 

Тому вивчення клітинних механізмів захисту леге-
нів в нормі, при адаптації до навантажень – дотепер 
є одним з найактуальніших медико-біологічних за-
вдань, оскільки легені належать до кисеньтранспорт-
ної системи. При фізичних навантаженнях може мати 
місце гіперфункція, гіпертрофія і зниження газооб-
мінної функції біологічних бар’єрів організму [26, 27]. 

Однак, з урахуванням значного різноманіття змін, 
які обумовлюються типом і інтенсивністю фізичного 
навантаження та ступенем тренованості організму, 
чіткої картини, яка описує структурно-функціональні 
зміни при фізичних вправах, до теперішнього часу не 
сформовано. Водночас під впливом мязової роботи 
відзначається гіперплазія мітохондрій, рибосом і по-
лісом, комплексу Гольджі в навколоядерній зоні, що 
свідчить про гіперфункцію ендотеліоцитів, які вхо-
дять, зокрема, до складу аерогематичного бар’єру, в 
їх цитоплазмі активується мікропіноцитоз [28].

Спостерігається так зване «розпушення» базаль-
ної мембрани, що погіршує газообмінну функцію 
аерогематичного бар’єру. Паралельно відзначають-
ся ультраструктурні зміни альвеолоцитів II типу, які 
характеризуються, в першу чергу, змінами з боку 
мітохондріального апарату, а саме гіпертрофією мі-
тохондрій, деструкцією їх крист і просвітленням ма-
триксу; в цитоплазмі виявляються гігантські вакуолі, 
що містять фрагменти осмофільних тілець. В цілому, 
зазначені зміни вважають проявом ультраструктур-
ної основи адаптивної гіперфункції альвеолоцитів II 
типу, як відомо, синтезуючих поверхнево-активну 
речовину легень, що протидіє спаданню альвеол [29, 
30].

Природно, що при фізичному навантаженні осо-
бливу увагу дослідники приділяють змінам струк-
тури та ультраструктури м’язовій тканині. Оскільки 
спортивний результат значною мірою лімітується 
рівнем енергетичного метаболізму, то мітохондрії, 
що знаходяться у скелетних м’язах, є визначальними 
ланками ефективності тренувального процесу [31]. 
Так, при тривалому фізичному навантаженні зміни 
ультраструктури м’язової тканини, що показано екс-
периментально, суттєво різняться за особливостями 
наявних змін. Однак усі вони мають, як правило, де-
структивно спрямовані зміни в нетренованому ор-
ганізмі та пристосувальні у тренованому. В окремих 
ділянках м’яза відмічається незначне розходження 
міофібрил та їхній лізис. Часткове пошкодження мі-
офібрил за відсутності тренування, або й інколи в 
тренованому організмі, свідчить про те, що на місці 
саркомерів розташовуються їхні залишки у вигляді 
деструктурованого дрібнодисперсного матеріалу 
[32]. Однак, високий ступінь пластичності дозволяє 
м’язовим волокнам адаптуватись до різноманітних 
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впливів як на рівні клітинної ультраструктури, так і та 
на рівні молекулярних перебудов [33-35]. Причому 
найбільше зростання функціональних можливостей 
кисень-транспортних та кисень-утилізуючих систем 
у відповідь на локальну тканину гіпоксію, пов’язаних 
зі структурними перебудовами, відбувається при тре-
нуванні на витривалість (біг, плавання тощо). 

В структурі тканини скелетних м’язів вирізняють 
два типи волокон – такі, що повільно скорочуються 
(ПС), і такі, що скорочуються швидко (ШС). Ці волок-
на відрізняються різною скоротливою здатністю [36]. 
ПС («червоні волокна») мають: повільну швидкість 
скорочення, значну кількість мітохондрій та міо-
глобіну, високу активність оксидативних ферментів, 
значно розвинену капілярну сітку, високий потенці-
ал накопичення глікогену. ШС волокна («білі волок-
на») мають: меншу капілярну сітку, меншу кількість 
мітохондрій та міоглобіну, високу гліколітичну здат-
ність, високу активність неоксидантних ферментів та 
більшу швидкість скорочення [37]. 

До недавнього часу вважалось, що співвідношен-
ня ШС та ПС в організмі генетично детерміновано 
и залишається незмінним протягом життя. Проте 
було показано, що тривалі інтенсивні тренування 
(головним чином аеробної спрямованості) здатні 
змінювати цей профіль – наприклад, тренування на 
витривалість здатні знижувати експресію швидких 
ланцюгів міозину, а отже напрацювання ШС зі зміна-
ми в мітохондріальному апараті та щільності капіляр-
ної сітки [38]. 

В тренованому організмі спостерігається збіль-
шення кількості та об’єму мітохондрій, і визначається 
позитивна кореляція їх маси з величинами споживан-
ня кисню та негативна – з величиною лактату. Показа-
но також значне зростання кількості капілярів навко-
ло будь яких м’язових волокон та зростання кількості 
мітохондрій у волокнах ПС. Слід звернути увагу, що 
більший розмір капілярного русла відповідає інтен-
сифікації м’язового кровотоку тільки при надмірних 
навантаженнях [39]. 

Якщо виснажуються можливості зростання ка-
пілярного русла, відбувається зменшення розмірів 
м’язового волокна [40, 41]. Тобто, якщо не брати до 
уваги деструктивні зміни в нетренованому організмі, 
адаптація до м’язової діяльності призводить до пере-
будови м’язових клітин, спрямованих на створення 
умов для кращого забезпечення мітохондрій киснем, 
тому локальна тканинна гіпоксія є важливим стиму-
лом, котрий відповідає за формування адаптивних 
процесів [42]. 

Функціонування м’язових волокон у м’язі при 
фізичному навантаженні в напруженому, проте 
компенсованому, режимі супроводжується, як за-
значалося, посиленим кровопостачанням, морфо-
логічними ознаками чого є збільшення числа кро-
воносних мікросудин, ультраструктура яких свідчить 
про активні трансцитозні та біосинтетичні процеси 
[43]. Тобто, поряд з ділянками знижених обмінних 
процесів визначається, наприклад, значна кількість 
мікропіноцитозних пухирців, які подекуди можуть 
майже повністю заповнювати периферичні ділянки 
ендотеліоцитів, що свідчить про напружені процеси 
трансендотеліального переносу речовин [44]. Відій-
шовши від адаптації суто м’язової тканини, можна 
припустити подібні механізми і щодо інших тканин 

організму. Якщо розглянути, наприклад, тканину 
печінки як високометаболічного органа, та травного 
тракту взагалі, показано, що фізичне навантаження 
виступає свого роду стресовим чинником для орга-
нізму, може викликати зміни будови слизових оболо-
нок. 

Окрім цього, показано, що поступово зростаючі 
фізичні вправи призводять до збільшення абсолют-
ної і відносної маси печінки і її лінійних розмірів. 
Інтенсивність кровообігу в печінці при динамічній 
роботі збільшується, про що свідчить розширення 
кровоносних капілярів. Розміри гепатоцитів і їх ядер 
збільшуються, у той час як кількість ядер не змінюєть-
ся. При помірній м’язовій роботі зростає відкладання 
глікогену в печінці, зменшуються жирові включення 
в гепатоцитах. 

Оптимальні фізичні вправи викликають реактивні 
морфофункціональні зміни структурних компонентів 
кінцевих відділів ендокринної тканини підшлункової 
залози, які характеризуються гіпертрофією клітин і 
нагромадженням в цитоплазмі секреторних гранул. 
При тривалих надмірних фізичних навантаженнях 
морфофункціональні зміни характеризуються, як ми 
вже зазначали вище, появою дистрофічних змін [45]. 

Протягом тренувального процесу проходять зміни 
на різних морфологічних рівнях нервової системи, а 
саме – у кіркових центрах і периферичній нервовій 
системі, Підвищена рухова діяльність збільшує над-
ходження аферентних імпульсів по пропріоцептив-
них шляхах до кори кінцевого мозку, що відбивається 
на будові пірамідних клітин. А саме - збільшується 
довжина дендритів і кількість шипиків по їх довжині. 
Розростання дендритів з утворенням нових контактів 
між нервовими клітинами сприяє зберіганню інфор-
мації. Регулярні тренування пов’язані з утворенням 
нових міжнейрональних зв’язків. 

При надмірних фізичних навантаженнях, при вис-
наженні нервової системи, нервові клітини зазнають 
змін, які ведуть до порушень їх функцій. Це пов’язано 
із зменшенням кількості рибосом і мітохондрій, що 
вказує на неадекватність енергетичного метаболіз-
му та сповільнення синтетичних процесів, принайм-
ні відносно білків [45, 46]. Аналогічні перебудови з 
первісною стимуляцією та активацією процесів адап-
тації та дистрофією і атрофією клітин при надмірних 
навантаженнях притаманні залозам внутрішньої се-
креції. 

Слід зазначити, що в усіх тканинах організму суттє-
ві зміни під впливом фізичного навантаження зазнає 
мітохондріальний апарат. Просторове розташування 
мітохондрій як правило зберігається, проте загалом 
їх кількість значно збільшується, ніж у тканинах інтак-
тних тварин; формуються ділянки майже повністю 
заповнені мітохондріями. Таке збільшення відбува-
ється внаслідок активації морфогенезу мітохондрій, 
обумовленого активацією транскрипційних процесів 
під впливом фізичного навантаження [47, 48]. 

Дослідники зазначають, що збільшується не тіль-
ки кількість, а й середня площа органел у порівнянні 
з нетренованими організмами. Останнє обумовле-
но появою великих за розмірами органел (середня 
площа більш ніж удвічі перевищує цей же показник 
у контролі), на тлі зменшення числа найдрібніших мі-
тохондрій [32, 48, 49]. Зазначають, що великі (або ме-
гамітохондрії) органели після фізичного навантажен-
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ня розташовуються, як правило, поодиноко, поміж 
саркомерів у м’язовій тканині. Але здебільшого вони 
утворюють підсарколемальні скупчення поміж воло-
кон, як це характерно для кардіоміоцитів [49]. 

Гіпертрофія мітохондрій, зокрема у литковому 
м’язі, після фізичного навантаження супроводжуєть-
ся значним зниженням кількості гранул глікогену; 
тобто у цих тварин відбувається зміна гліколітичного 
шляху метаболізму на окислювально-відновний [32, 
50]. Такі зміни метаболічних процесів безпосередньо 
пов’язані з рівнем енергетичного метаболізму, що 
має відображатися, зокрема, на процесах мікроцир-
куляції крові при фізичному навантаженні. 

Відмічають досить різко виражені зміни ультра-
структури мітохондрій при фізичному навантаженні 
[51]. Внаслідок інвагінацій на своїй поверхні органе-
ли часто набувають неправильної форми, що підтвер-
джується і результатами морфометричного аналізу. 
Подекуди органели не мають чітко структурованої 
зовнішньої мембрани; кристи, як правило, фрагмен-
товані, вакуолізовані, число їх незначне; матрикс го-
могенізований, помірної електронної щільності. Ще 
однією особливістю таких органел є накопичення в 
них гранул кальцію [52]. Такі зміни можуть бути свід-
ченням відсутності розвитку компенсаторних реакі-
цій у відповідь на тренування – гостре, або тривале. 
Дослідники відмічають, що функціонування мітохон-
дрій у будь-якому випадку відбувається у напружено-
му режимі, свідченням чого є і наявність в них вели-
кої кількості розташованих, в основному паралельно, 
крист [53, 54]. Водночас, вважають, що паралельно 
розташовані кристи мають меншу енергетичну по-
тужність порівняно з дугоподібними елементами 
[55].

Встановлений розподіл змін ультраструктури тка-
нин під впливом фізичного навантаження однакової 
тривалості та інтенсивності, свідчить про індивіду-
альні пристосувальні механізми різної виразності та 
сили до тривалого навантаження. Такі відмінності 
вимагають прояснення механізмів адаптаційних пе-

ребудов на рівні як ультраструктури, так і показників, 
що відображують напруженість зокрема енергогене-
руючих процесів в організмі.

Висновки. 
Систематичні фізичні навантаження спричиня-

ють виражене ультраструктурне ремоделювання в 
системі транспорту кисню, включаючи гіпертрофію 
мітохондрій, ремоделювання капілярів, посилення 
секреторної активності кардіоміоцитів і перебудову 
альвеолярних клітин. Ці адаптивні зміни є тканин-
но-специфічними та залежать від типу, інтенсивнос-
ті й тривалості м’язової діяльності, а також від рівня 
тренованості індивіда, проявляючись у результаті 
складних міжсистемних взаємодій. Морфофункціо-
нальне ремоделювання виступає як маркером, так 
і механізмом покращення транспорту та утилізації 
кисню в умовах підвищеного метаболічного наван-
таження. Водночас надмірні або неконтрольова-
ні навантаження можуть спричинити деструктивні 
зміни, особливо у нетренованих осіб, що підкрес-
лює необхідність врахування адаптаційних меж при 
розробці тренувальних і реабілітаційних стратегій. 
Центральну роль у цих морфологічних адаптаціях 
відіграє мітохондріальний апарат, який є ключовим 
індикатором як успішної адаптації, так і потенційних 
дезадаптаційних процесів. Загалом отримані ре-
зультати підкреслюють високу пластичність тканин 
системи транспорту кисню та важливість подальших 
досліджень молекулярних механізмів адаптації й ін-
дивідуальної варіативності у відповідь на м’язову ді-
яльність.

Перспективи подальших досліджень. 
Майбутні наукові роботи мають бути спрямовані 

на розкриття молекулярно-генетичних механізмів, 
що лежать в основі ультраструктурної адаптації тка-
нин системи транспорту кисню, вивчення індивіду-
альних реакцій на різні режими м’язової діяльності, а 
також визначення меж функціональної пластичності 
за умов надмірного або тривалого фізичного наван-
таження.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНІ МЕХАНІЗМИ АДАПТАЦІЇ КИСЕНЬТРАНСПОРТНОЇ СИСТЕМИ ДО М’ЯЗОВОЇ РОБОТИ
Корман Ш.-А. С., Лук’янцева Г. В.
Резюме. У статті на основі огляду сучасних наукових першоджерел систематизовано відомості щодо уль-

траструктурних механізмів адаптації системи транспорту кисню (СТК) до регулярної м’язової діяльності. Авто-
ри акцентують увагу на тому, що систематичні фізичні навантаження виступають потужним фактором ремо-
делювання структур та функцій СТК, до якої належать серце, легені, скелетні м’язи, еритроцити та судинний 
ендотелій. Ці адаптаційні зміни проявляються як на клітинному, так і на субклітинному рівнях, забезпечуючи 
підвищення ефективності доставки та утилізації кисню під час фізичного навантаження. Зокрема, спостеріга-
ється гіпертрофія та проліферація мітохондрій, збільшення капілярної щільності, активація секреторної функ-
ції кардіоміоцитів та структурна перебудова альвеолоцитів II типу, відповідальних за синтез сурфактанту. У 
судинному ендотелії відзначаються гіперплазія клітин та посилення трансцитозу – процесів, які забезпечують 
інтегровану відповідь на підвищений попит тканин на кисень. Одним з ключових висновків роботи є вияв-
лення специфічності адаптаційних змін залежно від рівня тренованості організму. У тренованих осіб перева-
жають компенсаторні й функціональні перебудови, тоді як у нетренованих – при надмірних навантаженнях 
– можуть виникати деструктивні зміни на рівні мітохондрій і клітинних структур. У цьому контексті важлива 
роль відводиться мікроциркуляторному руслу, як критично важливій ланці для підтримання адаптивного по-
тенціалу СТК. Ультраструктурні перебудови, як зазначено в статті, не лише відображають рівень адаптації, 
але й виступають її активними ефекторами, сприяючи оптимізації газообміну за умов фізичного навантажен-
ня. Автори також підкреслюють перспективність подальших досліджень молекулярно-генетичних механізмів 
цих змін, їх зворотності, а також можливостей використання сучасних методів in vivo-візуалізації та омікс-тех-
нологій для високоточного картування адаптаційних процесів.

Ключові слова: м’язова робота, адаптація, кисеньтранспортна система, скелетні м’язи, мітохондрії.
ULTRASTRUCTURAL MECHANISMS OF ADAPTATION OF THE OXYGEN TRANSPORT SYSTEM TO MUSCULAR 

WORK
Korman Sh.-A. S., Lukyantseva H. V.
Abstract. Based on a review of contemporary primary scientific sources, the article systematizes current 

knowledge on the ultrastructural mechanisms of adaptation of the oxygen transport system (OTS) to regular 
muscular activity. The authors emphasize that systematic physical exercise acts as a powerful driver of structural 
and functional remodeling within the OTS, which encompasses the heart, lungs, skeletal muscles, erythrocytes, 
and vascular endothelium. These adaptive changes occur at both the cellular and subcellular levels, enhancing 
the efficiency of oxygen delivery and utilization during physical exertion. Specifically, the adaptations include 
mitochondrial hypertrophy and proliferation, increased capillary density, activation of the secretory function of 
cardiomyocytes, and structural remodeling of type II alveolar cells responsible for surfactant synthesis. In the 
vascular endothelium, cellular hyperplasia and intensified transcytotic activity are observed – processes that reflect 
an integrated response to elevated tissue oxygen demands. One of the key findings highlighted in the article is the 
specificity of adaptive changes depending on the training status of the organism. In trained individuals, compensatory 
and functional remodeling predominates, whereas in untrained individuals, excessive physical loads may lead to 
destructive alterations at the mitochondrial and cellular levels. In this context, the role of the microcirculatory bed 
is emphasized as a critically important component for maintaining the adaptive potential of the OTS. As stated 
in the article, ultrastructural remodeling serves not only as a marker of adaptation but also as an active effector 
mechanism that facilitates the optimization of gas exchange under physical stress. The authors further underline the 
relevance of future studies aimed at elucidating the molecular-genetic basis of these adaptations, their reversibility, 
and the potential of modern in vivo imaging methods and omics technologies for high-resolution mapping of these 
processes.

Key words: muscular work, adaptation, oxygen transport system, skeletal muscles, mitochondria.
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