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Compensatory-adaptive morphological changes 
were also characteristic of the ultrastructure of blood 
capillaries in the muscle tissue of trained animals 
(fig.  5). When comparing edema of the histohematic 
barrier (HHB), it was noted that its mean arithmetic 
thickness was reduced in trained animals following 
GPL: by 21.3% relative to the entire HHB, by 27.0% rel-
ative to the endothelial layer of untrained rats, and by 
13.4% relative to pericapillary spaces (for each value 
p<0.05).

Compensatory-adaptive changes also included an 
increase in the number of functioning capillaries after 
GPL in trained animals, arising both from the recruit-
ment of reserve vessels and, likely, from activation of 
primary angiogenesis induced by regular muscular 
work. 

This process is regulated and coordinated by two 
types of signals – pro-angiogenic (stimulatory) and an-
ti-angiogenic (inhibitory). Endothelial cells, vascular 
endothelial growth factor (VEGF), fibroblast growth 
factor (FGF), and related mediators are involved. In 
other words, training can initiate a cascade of process-
es ultimately enhancing oxygen supply to working mus-
cle during exercise and preventing the development of 
secondary tissue hypoxia [22, 23]. The overall increase 
in the number of functioning capillaries reached 76.8%.

Concurrently with angiogenesis, Mt remodeling and 
morphogenesis were observed. As previously noted, 
the total number of Mt markedly increased in trained 
animals. Following GPL, a significant and intensive rise 
in Mt number was detected in both SMt and IMt sub-
populations, with the latter demonstrating particular-
ly pronounced changes. Considering the specificity of 
metabolic processes activated during muscular activity, 
this dynamic is of particular significance. These findings 
therefore indicate a favorable adaptive response of 
skeletal muscle tissue in trained organisms to increased 
physical workload.

However, when analyzing the positive alterations in 
the gastrocnemius muscle induced by training, it must 
be emphasized that the observed morphofunctional 
changes cannot be regarded solely as compensato-
ry-adaptive responses of the mitochondrial apparatus. 
In response to prolonged training and under the influ-
ence of additional muscle work, a significant increase in 
the number of structurally altered Mts was observed. 
The main abnormalities consisted in the appearance of 
partially or completely vacuolated organelles, as well 
as Mts in the early stages of mitoptosis (fig. 6). 

If we evaluate the ultrastructural damage to Mt in 
trained and untrained organisms, we find that chang-
es were observed among subsarcolactic Mt – 3.5 times 
relative to control values and 24.5% relative to trained 
animals; among IMt – 24.5% relative to the control 
group and 5.8 times relative to trained rats; more pro-
nounced changes were found in GPL specifically on the 
IMt side. Thus, if we consider the state of MX as an in-
dicator of O2 transport in muscle tissue, we can assume 
that regular physical training leads to improvement 
through the formation of certain adaptive mechanisms.

Conclusions. 
It was established that training status determines 

the nature of alterations in skeletal muscle tissue: in 
trained rats, ultrastructure was preserved, angiogene-
sis and microcirculation were activated, and a morpho-
logical reserve was formed to enhance tissue resistance 
to stress. In untrained animals, by contrast, destructive 
changes were observed in skeletal muscle under com-
parable conditions.

Prospects for further research.
Investigating the dynamics of adaptive changes and 

the sensitivity of different muscle fiber types to physi-
cal workload, as well as exploring markers of plasticity 
to enable the personalization of adaptive strategies.

Figure 5 – Ultrastructure of gastrocnemius capillary after GPL in 
trained animals. Scale bar = 1 µm. Designations: C – capillary,  

En – endothelium, PCS – pericapillary space.

Figure 6 – Ultrastructural disturbances of the gastrocnemius muscle 
under additional GPL. Scale bar = 1 µm. Designations:  

Mt – mitochondria; MF – myofibrils; E – edema.
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Фізичне навантаження спричиняє багаторівневу адаптацію скелетної м’язової тканини, охоплюючи як 
функціональні, так і ультраструктурні компоненти. Особливу роль у цих процесах відіграє мітохондріальний 
апарат, мікроциркуляторна мережа та гістогематичний бар’єр. Вивчення відмінностей адаптаційної 
відповіді у тренованих і нетренованих організмів дозволяє виявити механізми морфологічного резерву, 
що визначає стійкість м’язової тканини до гіпоксичного навантаження. Порівняльний аналіз змін на 
субклітинному рівні дає змогу деталізувати як компенсаторні, так і деструктивні зрушення.

Мета – дослідити ультраструктурні механізми адаптації м’язової тканини щурів до дозованого 
фізичного навантаження залежно від ступеня тренованості.

Експеримент проводили на статевозрілих самцях щурів лінії Вістар. Формували контрольну, 
нетреновану та треновану групи (щоденне плавання протягом 30 днів). Після дозованого фізичного 
навантаження (ДФН) проводили морфометричний аналіз ультраструктури м’язової тканини литкового 
м’яза і міокарда з використанням трансмісійної електронної мікроскопії.

Треновані щури характеризувалися зростанням кількості функціонуючих капілярів, збільшенням 
мітохондріального пулу, кращим збереженням мікроциркуляції та менш вираженими набряковими 
реакціями після ДФН. У нетренованих тварин спостерігалися деструктивні зміни: вакуолізація 
органел, гіпергідратація гістогематичного бар’єру, зниження ефективності транспорту кисню та 
енергозабезпечення.

Регулярне тренування забезпечує структурну стабільність м’язової тканини та сприяє формуванню 
адаптаційного резерву, що підвищує її стійкість до фізіологічного навантаження.

Kлючові слова: тренованість, м’язова тканина, мітохондрії, ультраструктура, гістогематичний 
бар’єр, ангіогенез, гіпоксія.

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

Матеріал статті підготовлено в межах НДР «Вплив 
екзогенних та ендогенних факторів на перебіг адап-
таційних реакцій організму до фізичних навантажень 
різної інтенсивності» (номер державної реєстрації 
012U108187).

Вступ. 
Регулярне фізичне навантаження ініціює багато-

рівневу адаптацію скелетної м’язової тканини, що 
проявляється як у функціональних показниках, так і 
на ультраструктурному рівні [1-3]. Морфометричні 
зміни мітохондрій, показники васкуляризації та стан 
мікроциркуляторного русла розглядаються як ключо-
ві маркери енергетичної ефективності та структурної 
перебудови м’язів під впливом тренувального сти-
мулу [4-6]. Інтенсивність і тривалість навантаження 
зумовлюють специфіку ремоделювання мітохондрі-
ального апарату та глибину судинних адаптацій [7, 8]. 
Водночас важливою залишається реакція макро- і мі-
кроциркуляторної ланки і гістогематичного бар’єру, 
яка в умовах фізіологічного стресу відображає сту-
пінь резервної капіляризації, проникності ендотелію 
та набрякової реакції тканин [9-11].

У сучасних дослідженнях бракує цілісного порів-
няння ультраструктурних змін м’язової тканини за 
умов однакової фізіологічної інтервенції, але з ура-
хуванням різного рівня тренованості. Залишається 
недостатньо вивченою взаємозалежність між струк-
турними перебудовами мітохондрій, станом мікро-
циркуляції та морфофункціональною стійкістю ткани-
ни до дозованого фізичного навантаження. У цьому 
контексті метою нашого дослідження є комплексна 

характеристика ультраструктурної відповіді м’язової 
тканини на фізіологічне навантаження в умовах тре-
нованого і нетренованого стану.

Мета дослідження.
Комплексно оцінити адаптивний ультраструктур-

ний профіль (мітохондріальний апарат, микроцир-
куляторні параметри) у тренованої vs нетренованої 
груп щурів після дозованого фізичного навантажен-
ня.

Об’єкт і методи дослідження. 
Експериментальне вивчення структурних пере-

будов у тканинах організму у відповідь на дозоване 
фізичне навантаження (ДФН) проводили на статевоз-
рілих щурах-самцях лінії Вістар, на усіх етапах дослі-
дження виконували відповідно до Положень «Євро-
пейської конвенції про захист хребетних тварин, що 
використовуються для експериментальних та інших 
цілей» (Страсбург, 1986), та принципів Гельсінської 
Декларації (2000).

Тварини були розподілені на 3 групи наступним 
чином – контрольна (n=21), нетреновані (n=26), тре-
новані (n=18), загальна кількість – 65 особин. В якості 
ДФН застосовували 30-хв плавання (з додатковим ва-
говим навантаженням 7,0% від маси тіла щура). Щури 
контрольної групи не отримували ДФН, у нетренова-
них тварин ДФН застосовували однократно, група 
тренованих тварин отримувала ДФН щодня протягом 
3 тижнів, після чого проводили обстеження.

Для аналізу ультраструктури тканин міокарда і 
скелетних м’язів щурів декапітували під слабким 
ефірним наркозом, відбирали зразки тканин з міо-
карда верхівки серця та литкового м’яза. Фіксацію 
матеріалу проводили згідно із загальноприйнятою 
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методикою негайно, вносячи зразки тканин в забу-
ферений 2,5% розчин глютарового альдегіду (0,1 М 
фосфатний буфер, рН – 7,4). Дофіксація матеріалу 
здійснювалася за допомогою реактиву Колфілда 
(на основі 2% розчину чотириокису осмію, рН-7,4) 
(Sigma, США). В подальшому проводили зневоднен-
ня матеріалу в спиртах зростаючої концентрації, аб-
солютному спирті і ацетоні з наступною заливкою 
в епон-аралдіт (Fluka, Швейцарія) [12]. Ультратонкі 
зрізи товщиною 40-60 нм для контрастували 1% 
розчином уранілацетату і 0,4% розчином цитрату 
свинцю (реактиви фірми Sigma, США) за методикою 
Рейнольдса [13]. Перегляд препаратів здійснювали 
за допомогою просвітлюючого електронного мікро-
скопа ПЕМ-125К (Україна). Морфометричні характе-
ристики мітохондрій (загальна кількість МХ – nМХ; 
кількість структурно змінених (з ознаками деструкції 
тощо) МХ – dMX; середній діаметр МХ – d) визначали 
за допомогою програми Image Tool Version 3 (США) 
на 100-130 полях.

Загальну кількість функціонуючих капілярів (ФК) 
визначали згідно з методикою, запропонованою 
Hoppeler та співавт. [14] на екрані електронного мі-
кроскопа при малому (х 1600-2000) збільшенні. На 
електронних мікрофотографіях проводили також 
морфометричну оцінку середньої арифметичної тов-
щини гістогематичного бар’єру (ГГБ) в міокарді та 
м’язах (τ) та їх окремих шарів за принципом випадко-
вого відбору зразків (по 80 при кожному впливі) [14]. 
По середній арифметичній товщині оцінювали масу 
тканини, яка знаходиться між одиницями площі зов-
нішньої і внутрішньої поверхонь тканинних бар’єрів, і 
вираховали за формулою:

τ =  (l х P) / 2 · (ni + ne),
де l – відстань між кінцевими точками вимірю-

вальної лінії; Р – число кінцевих точок вимірюваль-
них ліній, розташованих на вимірюваному бар'єрі; 
ni – кількість перетинів вимірювальних ліній з вну-
трішньою поверхнею бар'єру; ne – кількість перети-

нів вимірювальних ліній із зовнішньою поверхнею 
бар'єру [15].

Результати обчислень та вимірювань було уніфі-
ковано відповідно до положень міжнародної метро-
логічної системи SI. Для перевірки гіпотези про від-
повідність вибірки нормальному закону розподілу 
застосовано критерій Шапіро–Вілка, як один з найе-
фективніших статистичних критеріїв нормальності. 
Обробку отриманих даних та визначення статис-
тичної значущості міжгрупових відмінностей здій-
снювали за допомогою програми IBM SPSS Statistics 
(версія 26), при пороговому значенні р=0,05. Статис-
тичну обробку отриманих результатів представляли 
у вигляді «середнє значення ± стандартна похибка 
середнього» (M ± SEM). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Скелетні м’язи як основний виконавець роботи 

під час фізичних вправ зазнають виразних змін мі-
кроциркуляції та оксигенації, що зумовлює очікува-
ну ультраструктурну перебудову, особливо залежно 
від рівня тренованості. Проведені дослідження уль-
траструктури м'язової тканини виявили певні осо-
бливості у тварин в стані спокою, тренованих протя-
гом місяця плаванням. Встановлено, що тренування 
призводило до збільшення загальної кількості мі-
тохондрій (МХ) в тканині литкового м'яза; при цьому, 
однак, зростала також кількість структурно змінених 
органел (табл. 1, 2). Зміни головним чином поляга-
ли у незначному набуханні та частковій вакуолізації. 
Це стосується як субсарколемальної, так і інтрамі-
офібрилярної субпопуляцій органел відносно того, 
що визначено у нетренованих організмів.

Звертає на себе увагу, що у тренованих і нетрено-
ваних щурів більшість показників достовірно різни-
лись між собою. Так кількість субсарколемальних МХ 
зростала відносно контрольних значень у 1,7 рази, а 
відносно рівня нетренованих тварин майже у 2 рази. 
Щодо інтраміофібрилярних МХ (ІМФ), то відносно 
контролю зростання становило також 1,7 рази, а 

відносно нетренованих щурів 2,2 рази. 
Отже, тренування як таке, призводить 
до поліпшення енергетичного обміну 
у м’язовій тканині у стані спокою. Слід 
підкреслити, що воно справляє дещо 
більший позитивний вплив на мітохон-
дріальний апарат тканини відносно ін-
траміофібрилярної субпопуляції МХ. 

Міжміофібрилярні МХ характеризу-
ються спеціалізацією на синтезі креа-
тинфосфату [16], що є важливим для за-
безпечення адекватного енергетичного 
метаболізму.

Подекуди було показано збільшен-
ня лінійних розмірів МХ та їх продольна 
асоціація – максимальний діаметр дея-
ких ІМФ МХ перевищував 1 мкм (при се-
редніх значеннях 0,73±0,07 мкм). Також 
в МХ тренованих тварин спостерігалося 
помірне (до 25-30% від середнього діа-
метру МХ у м’язовій тканині контролю) 
набухання органел, що можна вважати 
пов’язаним з активацією гліколізу, а з 
іншого, вказує на зростання активності 
синтезу АТФ із залученням АТФ-залеж-
них калієвих каналів [17, 18]. Такі зміни 

Таблиця 1 – Параметри ультраструктури м’язової тканини 
у нетренованих і тренованих тварин

Параметри Нетрено-
вані (n=26)

Тренова-
ні (n=18)

Кількість функціонуючих капілярів 9.4±1.6 11.5±0.7*
Товщина гістогематичного бар’єру 274±32 325±25*
Товщини гістогематичного бар’єру під впливом ДФН 500±34+ 410±25+
Зміна кількості функціонуючих капілярів під впливом 
ДФН 11.3±2.0 18.6±2.6+

Примітки: *– різниця достовірна між тренованими і нетренованими тваринами; + – 
різниця достовірна між до та під впливом ДФН.

Таблиця 2 – Морфометричні характеристики мітохондрій 
тканини литкового м’яза при ДФН (M±m)

Параметри

Загальна кіль-
кість мітохон-
дрій, од./10 

мкм-2

Кількість струк-
турно змінених 
мітохондрій, %

Середній діа-
метр мітохон-

дрій, мкм

Контроль (n=21):
субсарколемальні
інтраміофібрилярні

9.8±2.5
6.4±1.2

3.7±0.5
0.7±0.3

0.31±0.07
0.62±0.06

Нетреновані (n=26):
субсарколемальні
інтраміофібрилярні

8.1±1.9
5.1±1.1

12.4±1.5**
3.4±0.9*

0.61±0.06*
0.75±0.03*

Треновані (n=18):
субсарколемальні
інтраміофібрилярні

16.6±2.8*#
11.3±1.7*#

13.8±1.8**
9.8±2.3**#

0.44±0.08*#
0.73±0.07*#

Примітки: * – достовірність з контролем р<0,05; ** – достовірність з контролем р 
<0,01; # – достовірність з нетренованими р<0,05.
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можна розглядати як прояви розвитку компенсатор-
но-пристосувальних змін, спрямованих на попере-
дження розвитку гіпоксії навантаження з проявами 
вторинної тканинної гіпоксії [19].

Наступна пристосувальна ознака полягає у до-
стовірно збільшеній кількості функціонуючих ка-
пілярів в стані спокою у тренованих щурів. Таким 
чином, регулярна м’язова робота призводить до по-
кращення мікроциркуляції у м’язовій тканині, тобто 
до інтенсифікації метаболізму тканини, що є позитив-
ним фактором в умовах тренування.

У наступній серії наших досліджень ми вивча-
ли особливості динаміки товщини гістогематичного 
бар’єру у контрольних та тренованих тварин у стані 
спокою. В аспекті гіпергідратації гістогематичного 
бар’єру (ГГБ) – параметра, який, з одного боку, свід-
чить про підвищення проникності цитоплазматичних 
мембран клітин, що формують ГГБ, а з іншого – вказує 
на розвиток набряку, що ускладнює дифузію кисню з 
крові до кисеньспоживаючих структур, – було вста-
новлено наступне. Незважаючи на збільшення за-
гальної товщини ГГБ у тварин, зазначений показник 
у тренованих щурів демонструє лише тенденцію до 
підвищення, яка не досягла статистичної значущості. 
Така динаміка може виникати за рахунок напружен-
ня м’язової тканини, накопичення недоокислених 
продуктів обміну внаслідок фізичних вправ, обмеже-
них проявів стрес-реації тощо.

Таким чином, встановлено позитивний вплив 
систематичного тренування на морфофункціональ-
ний стан м’язової тканини. Водночас постає питання 
щодо збереження або трансформації цього ефекту за 
умов ДФН. Результати у нетренованих тварин після 
ДФН вказують на низку важливих змін. Зміни уль-
траструктури м’язової тканини можна розглядати як 
свідчення формування вторинної тканинної гіпоксії, а 
саме у литковому м’язі виникали ознаки гіпертрофії 
та розрихлення міофібрил (рис. 1).

Були наявні також утворення внутрішньоклітин-
них вакуолей, що вказує на вогнищевий набряк тка-
нини і субсарколемальних ділянок волокон, що при-
йнято вважати ознакою порушення міжклітинного 
обміну [20]. Окрім цього, відбувались суттєві зміни в 

мітохондріальному апараті м’язових клітин у вигляді 
часткової вакуолізації та значного збільшення діаме-
тру органел, що часто може призводити до незво-
ротньої руйнації мітохондрій (рис. 2). Таким чином, 
ДФН у нетренованих тварин спричиняло погіршення 
ультраструктури та морфометричних параметрів тка-
нини литкового м’яза та його мітохондріального апа-
рата.

До того ж, спостерігались досить значні прояви 
набряку у ГГБ м’язової тканини, свідченням чого є 
зростання як його загальної товщини, так і перикапі-
лярних просторів та ендотеліальної устілки капілярів.

В ендотеліальних клітинах подекуди спостеріга-
лись початкові ознаки деструкції (див. рис. 3).

Таким чином, вплив ДФН на ультраструктуру м’я-
зової тканини у нетренованих щурів супроводжується 
порушенням морфофункціонального стану тканини, 
погіршуючи як умови дифузії О2, так і його спожи-
вання мітохондріями, що призводить до погіршення 
енергетичного метаболізму.

Після ДФН у нетренованих щурів загальна кіль-
кість субсарколемальних та інтраміофібрилярних 
МХ достовірно не змінювалася, але значно зростав 
відсоток структурно змінених органел. Однак при 
цьому в тканині відбувались і деякі позитивні зміни. 
Наприклад, до таких належить зменшення кілько-
сті запустілих та спалих капілярів у м’язі, а кількість 
функціонуючих капілярів збільшувалася (зростання в 
середньому досягало 24%; р<0,05).

Окрім цього в ендотелії наявне посилення піноци-
тозу, а подекуди зростання кількості вільних рибосом. 
Обидва ці процеси в науковій літературі розглядають 
як показники інтенсифікації обмінних процесів у клі-
тині – синтезу білка і транспорту метаболітів в ендо-
теліальному шарі ГГБ. Поряд із збільшенням кількості 
резервних капілярів при ДФН навіть у нетренованому 
організмі, це вказує на нагальну адаптивну реакцію 
на фізичну роботу [21].

При аналізі впливу ДФН на щурів, котрі місяць тре-
нувалися плаванням, було виявлено різноспрямовані 
зміни, які свідчать про поглиблення змін, викликаних 
тренуванням, а також вказують на розвиток компен-
саторно-пристосувальних реакцій. Отже, до першого 

Рисунок 1 – Ультраструктура міофібрил литкового м’яза у нетре-
нованих тварин після ДФН. Масштаб: 1 мкм. Позначення: МФ – 

міофібрили, МХ – мітохондрії, Н – набряк, СЛ – сарколемма.

Рисунок 2 – Ультраструктури мітохондрій литкового м’яза у 
нетренованих тварин після ДФН. Масштаб: 1 мкм. Позначення: 

МФ – міофібрили, МХ – мітохондрії, Н – набряк.
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типу змін належать різноманітні прояви набрякових 
процесів (рис. 4) – збільшення гіпергідратації м’язо-
вої тканини взагалі, збільшення гіпергідратації ГГБ, 
краєвий набряк сарколеми, що прийнято вважати оз-
накою порушення обміну між м’язовими волокнами, 
утворення різного розміру вакуолей, які розсували 
окремі міофібрили та цілком м’язові волокна тощо.

Компенсаторно-пристосувальні морфологічні 
зміни були характерними також для ультраструктури 
кровоносних капілярів мязової тканини тренованих 
тварин (рис.  5). Якщо порівняти набряк гістогема-
тичного бар’єру, то відзначається, що його середня 
арифметична товщина виявлялась меншою у тре-
нованих тварин після ДФН, причому величини були 
меншими на 21,3% відносно цілого ГГБ, на 27,0% 
відносно ендотеліального шару нетренованих щурів 
та на 13,4% відносно перикапілярних просторів (для 
кожної величини р<0,05).

До компенсаторно-пристосувальних змін слід від-
нести і збільшення кількості функціонуючих капілярів 
після ДФН у тренованих тварин, що виникає як за ра-

хунок відкриття резервних судин, так і, вірогідно, зав-
дяки активації первинного ангіогенезу під впливом 
регулярної м’язової роботи. 

Слід зазначити, що цей процес регулюється та ко-
ординується двома типами сигналів – проангіогенн-
них (стимулюючих) і антиангіогенних (гальмівних). 
До процесу залучаються ендотеліальні клітини, фак-
тор росту судинного ендотелію VEGF, фактор росту 
фібробластів тощо. Іншими словами, тренування 
здатне запускати каскад процесів, який в кінці кінців 
сприяє покращенню постачання киснем працюючого 
м’яза в умовах фізичних вправ і перешкоджає роз-
витку вторинної тканинної гіпоксії [22, 23]. Загальне 
зростання кількості функціонуючих капілярів досяга-
ло 76,8%.

Одночасно з процесами ангіогенезу спостеріга-
ється також перебудова та морфогенез мітохондрій 
(МХ). Як зазначалося вище, у тренованих тварин 
значно зростала загальна кількість МХ. Після ДФН 
достовірне та досить інтенсивне збільшення кілько-
сті МХ відбувалося як у субпопуляції субсарколемних 

Рисунок 3 – Гістогематичний бар’єр у нетренованих тварин після 
ДФН. Масштаб: 1 мкм. Позначення: К – капіляр, ен – ендотелій, 

пкп – перикапілярний простір.

Рисунок 5 – Ультраструктура капіляра литкового м’яза після ДФН 
у тренованих тварин. Масштаб: 1 мкм. Позначення: К – капіляр, 

ен – ендотелій, пкп – перикапілярний простір.

Рисунок 4 – Ультраструктура міофібрил литкового м’яза після 
ДФН у тренованих тварин. Масштаб: 1 мкм.  

Позначення: МФ – міофібрили, Н – набряк, В – вакуолі,  
МХ – мітохондрії, Д – деструкція.

Рисунок 6 – Порушення ультраструктури литкового м’яза при 
додатковому ДФН. Масштаб: 1 мкм. Позначення: МХ – мітохон-

дрії, МФ – міофібрили, Н – набряк.



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2025 – Вип. 3 (178) / Bulletin of problems in biology and medicine – 2025 – Issue 3 (178)
https://www.pdmu.edu.ua/ та https://vpbim.com.ua/

393

МОРФОЛОГІЯ / MORPHOLOGY

(СС) МХ, так і інтраміофібрилярних (ІМФ) МХ, що осо-
бливо помітно в останньому випадку. Враховуючи 
специфіку метаболічних процесів, які активуються 
під час м’язової діяльності, така динаміка набуває 
особливої значущості. Таким чином, виявлені зміни 
свідчать про сприятливу адаптаційну реакцію м’язо-
вої тканини тренованого організму на підвищену фі-
зичну роботу.

Проте, аналізуючи позитивні зміни в литковому 
м’язі під впливом тренувальних вправ, слід зазначи-
ти, що виявлені морфофункціональні перетворення 
не можуть розглядатися виключно як прояви ком-
пенсаторно-пристосувальних реакцій з боку мітохон-
дріального апарату. Як у відповідь на тривале трену-
вання, так і під впливом додаткової мязової роботи 
фіксується істотне зростання кількості структурно змі-
нених МХ. Основні порушення полягали у появі част-
ково або повністю вакуолізованих органел, а також 
МХ, що перебувають на ранніх стадіях мітоптозу  
(рис. 6). 

Якщо оцінити ультраструктурні пошкодження МХ 
у тренованом та нетренованому організмі, то вияв-
ляється, що зміни виявлялись серед субсарколемних 

МХ – у 3,5 рази відносно контрольних значень та на 
24,5% відносно тренованих тварин; серед ІМФ МХ 
– на 24,5% відносно контрольної групи та у 5,8 рази 
відносно тренованих щурів; встановлено більш ви-
ражені зміни при ДФН саме з боку ІМФ МХ. Таким 
чином, якщо розглядати стан МХ як показник умови 
транспорту О2 в м’язовій тканині, то можна вважати, 
що відбувається поліпшення з формуванням деяких 
адаптивних механізмів завдяки регулярним фізич-
ним тренуванням.

Висновки. 
Встановлено, що тренованість визначає характер 

змін у м’язовій тканині: у тренованих щурів зберіга-
лась ультраструктура, активізувався ангіогенез і мі-
кроциркуляція, формувався морфологічний резерв 
підвищення стійкості тканини до стресу. У нетренова-
них тварин в скелетних тканинах за аналогічних умов 
виявлялись деструктивні зміни. 

Перспективи подальших досліджень.
Вивчення динаміки адаптаційних змін та чутливо-

сті різних типів м’язових волокон до фізичної роботи, 
а також дослідження маркерів пластичності для пер-
соналізації адаптаційних стратегій.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНИЙ ПРОФІЛЬ АДАПТАЦІЇ М’ЯЗОВОЇ ТКАНИНИ ДО ФІЗИЧНОГО НАВАНТАЖЕННЯ ЗА 
УМОВ ТРЕНОВАНОСТІ

Корман Ш.-А. С., Лук’янцева Г. В.
Резюме. Фізичне навантаження є одним із провідних факторів, що визначає морфофункціональну пере-

будову скелетної м’язової тканини. Ультраструктурні зміни в мітохондріальному апараті, мікроциркулятор-
ному руслі та гістогематичному бар’єрі відображають рівень адаптації організму до фізіологічного стресу, а 
ступінь тренованості виступає ключовим модифікатором цих змін. Метою дослідження було з’ясування осо-
бливостей ультраструктурної адаптації м’язової тканини щурів до дозованого фізичного навантаження (ДФН) 
залежно від ступеня тренованості. У роботі використано статевозрілих самців щурів лінії Вістар, розподілених 
на контрольну, нетреновану та треновану (щоденне 30-хвилинне плавання протягом 30 днів) групи. Мор-
фометричний аналіз м’язової тканини литкового м’яза та міокарда виконано за допомогою трансмісійної 
електронної мікроскопії.

Встановлено, що у тренованих щурів після ДФН спостерігалося достовірне збільшення кількості субсарко-
лемальних та інтраміофібрилярних мітохондрій, зростання кількості функціонуючих капілярів, а також менша 
вираженість набрякових змін гістогематичного бар’єру. Разом із тим, навіть у тренованих тварин реєструва-
лось зростання частки структурно змінених мітохондрій, що може свідчити про напруження адаптаційних 
резервів. У нетренованих тварин вплив ДФН супроводжувався суттєвими деструктивними змінами: вакуолі-
зацією органел, порушенням саркоплазматичних мембран, гіпергідратацією та потовщенням гістогематич-
ного бар’єру. Таким чином, регулярне фізичне тренування формує морфологічний резерв скелетної м’язової 
тканини, який сприяє збереженню її структурно-функціональної цілісності в умовах фізичних вправ та знижує 
ризик розвитку вторинної тканинної гіпоксії.

Ключові слова: тренованість, м’язова тканина, мітохондрії, ультраструктура, гістогематичний бар’єр, ангі-
огенез, гіпоксія.

ULTRASTRUCTURAL PROFILE OF SKELETAL MUSCLE ADAPTATION TO PHYSICAL LOAD UNDER CONDITIONS OF 
TRAINING

Korman Sh.-A. S., Lukyantseva H. V.
Abstract. Physical exercise is one of the key factors driving the morphofunctional remodeling of skeletal 

muscle tissue. Ultrastructural changes in the mitochondrial apparatus, microcirculatory network, and blood–tissue 
(histohistological) barrier reflect the organism’s level of adaptation to physiological stress, with the degree of training 
acting as a crucial modifier of these processes. The aim of this study was to investigate the features of ultrastructural 
adaptation of rat skeletal muscle tissue to graded physical load (GPL) depending on training status.

The study involved sexually mature male Wistar rats divided into control, untrained, and trained groups (30 
minutes of daily swimming for 30 days). Morphometric analysis of the gastrocnemius muscle and myocardium was 
performed using transmission electron microscopy. In trained rats after GPL, a significant increase was observed 
in the number of subsarcolemmal and intramyofibrillar mitochondria, the number of functioning capillaries, 
and reduced severity of edema-related changes in the blood–tissue barrier. However, even in trained animals, 
an increased proportion of structurally altered mitochondria was noted, indicating a certain tension in adaptive 
reserves. In untrained animals, GPL led to pronounced destructive changes: organelle vacuolization, disruption of 
sarcoplasmic membranes, hyperhydration, and thickening of the histohistological barrier.

Thus, regular physical training forms a morphological reserve in skeletal muscle tissue, which helps preserve its 
structural and functional integrity during exercise and reduces the risk of secondary tissue hypoxia.

Key words: training status, muscle tissue, mitochondria, ultrastructure, blood–tissue barrier, angiogenesis, 
hypoxia.
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