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Резюме. Фізичні вправи є ключовим елементом програм фізичної реабілітації. Дослідження ме-
ханізмів дії фізичних вправ на організм людини є одним із актуальних напрямів сучасної біології. 
Мета. Проаналізувати сучасні відомості про роль скелетних м’язів як ендокринного органа, 
узагальнити дані про регуляцію метаболізму стовбурових м’язових клітин та їх участь у регене-
рації м’язових волокон. 
Методи. Системний та порівняльний аналіз наукової літератури, контент-аналіз і метод систе-
матизації отриманої інформації. 
Результати. В роботі детально проаналізовано сучасні відомості про структуру й особливості 
метаболізму м’язових волокон. Співвідношення волокон різного типу у м’язі залежить від 
багатьох факторів, таких як тип м’яза, спадковість, стать, вік. Скорочення м’язів стимулює 
синтез і секрецію міокінів – білків, які залучені у регуляцію метаболізму м’язової тканини і 
багатьох інших тканин. Фізичні вправи викликають появу мікропошкоджень м’язових воло-
кон, що спричиняє перерозподіл різних іонів, гідроліз фосфоліпідів мембран та появу вільної 
арахідонової кислоти, яка є основним субстратом для синтезу прозапальних простагландинів. 
Це призводить до розвитку локального запального процесу та активації стовбурових клітин – 
міосателітоцитів. Мікрозапалення та активація міосателітоцитів є необхідними елементами 
загоєння м’язів. Метаболізм міосателітоцитів регулюється складною системою транскрип-
ційних факторів, активність яких залежить від багатьох чинників, в тому числі від харчового 
раціону. 
Ключові слова: фізичні навантаження, скелетні м’язи, мікророзриви, регенерація, міоса-
телітоцити, фізична реабілітація.
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Abstract. Exercise is a key element of physical rehabilitation programs. The study of the 
mechanisms of action of exercise on the human body is one of the current areas of modern biology. 
Objective. To analyze current information on the role of skeletal muscles as an endocrine organ 
as well as to summarize data on the regulation of stem cell metabolism and participation in the 
regeneration of muscle fibers.
Methods. Systemic and comparative analysis of scientific literature, content analysis, and method of 
systematization of information. 
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Постановка проблеми. Користь від фізич-
них вправ для здоров’я багатьох органів і систем 
добре відома. Вони, зокрема, слугують основним 
інструментом фізичної реабілітації. За оптималь-
ного дозування їх інтенсивності і тривалості по-
зитивний ефект спостерігається у людей різного 
віку, статі та фізичного стану. Проте молекуляр-
ні механізми, які лежать в основі сприятливого 
впливу фізичних вправ, залишаються недостат-
ньо вивченими [10]. Надмірне фізичне наванта-
ження може призвести до загострення проблем 
дихальної та серцево-судинної систем, особливо 
у людей, які тривалий час мали обмеження ру-
хової активності внаслідок важких травм, за-
хворювань тощо [14]. Тому біохімічний аналіз 
маркерних метаболітів фізичного навантаження 
є необхідним для точного дозування фізичних 
навантажень та відпочинку з метою індивідуалі-
зації тренувань і програм фізичної реабілітації та 
ерготерапії [5, 11]. У середньому скелетні м’язи 
становлять 30–40 % маси тіла, а енергозатра-
ти на їх функціонування та метаболізм можуть 
становити близько чверті всієї енергопродукції 
цілого організму. Тому дослідження факторів, 
які впливають на метаболізм м’язових волокон, 
механізмів їх енергозабезпечення та впливу фі-
зичних навантажень на регуляцію метаболізму 
всього організму є надзвичайно важливими. 

Мета дослідження – проаналізувати сучас-
ні відомості про роль скелетних м’язів як ендо-
кринного органа, узагальнити дані про регуляцію 
метаболізму стовбурових м’язових клітин та їх 
участь у регенерації м’язових волокон. 

Методи дослідження: системний та порів-
няльний аналіз наукової літератури, контент-ана-
ліз і метод систематизації отриманої інформації. 

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Характерні особливості м’язових воло-
кон. Базовою структурною одиницею посмугова-
ної м’язової тканини є м’язове волокно. Загалом, 
скелетні м’язи є неоднорідною тканиною, яка 
складається з м’язових волокон, сполучнотка-

нинного каркасу, а також судин і нервів. Саме 
м’язове волокно складається з міосимпласту й 
міосателітоцитів (стовбурових клітин м’язів), 
вкритих спільною базальною мембраною. М’язові 
волокна можна розділити на три основні типи: 
I – повільноскоротливі, стійкі до втоми та IIа – 
швидкоскоротливі і менш стійкі до втоми ніж тип 
I, але більш стійкі ніж тип IIx (IIx людини відпо-
відають IIb у тварин), які ще швидше стомлюють-
ся, проте забезпечують найвищу короткотривалу 
потужність м’яза. 

Вважається, що основною відмінністю між 
типом I та II є різниця у величині АТФазної ак-
тивності міозину [44]. Проте м’язові волокна I 
та II типу мають набагато більше суттєвих від-
мінностей. Наприклад, у волокнах I типу ви-
явлено спеціальний білок-транспортер МСТ1, 
який забезпечує активне поглинання лактату, а 
у волокнах II типу наявний транспортер МСТ4, 
який забезпечує активний експорт лактату, що 
активно продукується під час інтенсивного фізич-
ного навантаження. Обидва білки належать до 
однієї родини монокарбоксилатних транспорте-
рів (monocarboxylate transporters – МСТs) та за-
безпечують активне транспортування лактату не 
тільки у м’язовій тканині. Експорт лактату із во-
локон типу II під час інтенсивного скорочення за-
хищає їх від закислення, але призводить до знач-
них втрат енергії, оскільки дві молекули лактату 
несуть 90 % енергії молекули глюкози, із якої 
вони утворились. За інтенсивних навантажень 
основна частина лактату надходить з м’язів у 
кров. Тому поглинання лактату іншими тканина-
ми (передовсім печінкою) є одним із механізмів 
протидії ацидозу та заощадження енергетичних 
витрат. Ці тканини здатні активно метаболізувати 
цю сполуку та краще забезпечені киснем [4, 19]. 

На відміну від типу IIа і IIx, волокна типу I 
володіють дуже високою респіраторною актив-
ністю та активно окиснюють лактат. У них краще 
розвинута капілярна сітка, вищий вміст міоглобі-
ну та більше мітохондрій, ніж у волокнах типу IIа 

Results. The paper analyzes in detail the current information on the structure and metabolic 
characteristics of muscle fibers. The ratio of different types of muscle fibers depends on many 
factors such as muscle type, heredity, gender, and age. Muscle contraction stimulates the synthesis 
and secretion of myokines – the proteins that are involved in the regulation of metabolism in 
muscle tissue and many other tissues. Exercise causes microdamages to muscle fibers, leading to 
redistribution of various ions, degradation of membrane phospholipids, and release of arachidonic 
acid, which is the main substrate for the synthesis of proinflammatory prostaglandins. This leads to 
the development of a local inflammatory process and activation of stem cells, i.e. myosatellite cells. 
Microinflammation and myosatellite cell activation are essential elements of muscle regeneration. 
Myosatellite cells metabolism is regulated by a complex system of transcription factors, the activity 
of which depends on many factors, including diet. 
Keywords: physical loads, skeletal muscles, microinjuries, regeneration, myosatellite cells, physical 
rehabilitation.
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і IIx. Тому волокна типу I та IIа і IIx відрізняються 
за кольором – червоні, світло-червоні та білі. 

Для класифікації м’язових волокон викорис-
товують також дані про активність катаболічних 
ферментів та дослідження ізоформ важких лан-
цюгів міозину. Використання цих підходів при-
вело до більш детальної класифікації м’язових 
волокон, хоча і спричинило суттєві протиріччя у 
ряді випадків. Також необхідно враховувати, що 
тип м’язових волокон (не всіх) може змінюватись 
залежно від тренувальних навантажень. Тому 
деякі учені дотримуються основної класифікації 
(типи I та IIа і IIx) [1]. 

Вміст певних волокон у м’язах суттєво коре-
лює зі здатністю до виконання вправ на витрива-
лість або потужність та схильністю до надмірної 
ваги (за рахунок жирових відкладень), інсулін-
резистентністю та гіпертензією. Низький вміст 
волокон першого типу є фактором ризику пере-
лічених метаболічних порушень [16]. 

Головними факторами, що впливають на 
вміст волокон певного типу у м’язах людини, є 
спадковість, стать, вік та рівень фізичної актив-
ності. На молекулярному рівні встановлено ряд 
генів людини, які впливають на розвиток ске-
летних м’язів та спеціалізацію м’язових волокон 
[1]. Необхідно зазначити, що перелік генів, які 
можуть впливати на вміст певних м’язових воло-
кон, досить великий. Проте доведення їх ролі по-
требує подальших досліджень. Також зазначено 
зниження загальної кількості м’язових волокон 
на 8-24 % та збільшення кількості неінервованих 
волокон, пов’язане із віком [48]. 

Секреторна функція м’язової тканин. 
М’язова тканина виконує ряд функцій (скоротли-
ва, терморегулювальна, захисна), які необхідні 
для життєдіяльності організму в цілому. Окрім 
цього, м’язову тканину все частіше трактують 
як секреторний орган [14, 37]. Активне скоро-
чення м’язових волокон супроводжується утво-
ренням і екскрецією у кров’яне русло багатьох 
метаболітів (лактату, ІМФ, аланіну, продуктів 
метаболізму ПОЛ тощо), які є низькомолекуляр-
ними ефекторами ряду регуляторних механізмів 
[11]. Також при цьому зростають біосинтез та 
секреція ряду відносно низькомолекулярних біл-
ків, які регулюють метаболічні процеси у всьому 
організмі [2, 42]. Ці білки називають міокінами 
(або екзеркінами – від англ. exerkines). Міо- 
статин та шостий інтерлейкін (IL-6) були перши-
ми із ідентифікованих міокінів [31, 35]. Деякі 
міокіни задіяні в регуляції метаболізму тільки 
м’язової тканини. Наприклад, міостатин (фактор 
диференціації – GDF8) пригнічує поділ та дифе-
ренціацію м’язових стовбурових клітин і синтез 

білка у м’язовій тканині, що у результаті при-
гнічує розвиток гіпертрофії м’язів [20]. Надмірне 
збільшення кількості цього білка спостерігається 
у пацієнтів із прогресуючою атрофією м’язів, що 
свідчить про складність механізмів регуляції його 
біосинтезу [32]. Сарколіпін регулює Са2+-АТФазу 
саркоплазматичного ретикулуму міоцитів. За 
його впливу Са2+-АТФаза саркоплазматичного 
ретикулуму припиняє перекачування іонів Са2+, 
але продовжує гідролізувати АТФ (аденозинтри-
фосфат), таким чином вивільняючи енергію у ви-
гляді тепла [9].

Проте більшість міокінів беруть участь також 
у регулюванні метаболізму інших тканин та/
або організму в цілому [28]. Наприклад, інтер-
лейкін 6 (IL-6) є одним із найбільш досліджених 
міокінів, вплив якого на метаболізм залежить від 
багатьох факторів. Рівень цього білка у крові 
стимулюється фізичними навантаженнями і за-
лежить від їх тривалості та інтенсивності. Ціка-
во, що цей білок стимулює інсулін-регульоване 
поглинання і запасання глюкози [7]. Блокування 
дії інтерлейкін 6 послаблює дегенерацію м’язів, 
знижує рівень запальних процесів і накопичення 
нефункціонального жиру та фіброзних тканин у 
м’язах. На додаток, IL-6 є задіяним у репресії 
диференціації остеобластів, можливо через Wnt 
неканонічний шлях та разом із ІL-15 у регуляції 
ліполізу [14, 28]. 

Ще одним представником цієї групи міокінів 
є іризин (irisin), який активує міосателітоцити, ін-
дукує м’язову гіпертрофію та сповільнює атро-
фію м’язової тканини, викликану деінервацією 
м’яза. Цей білок знижує інтенсивність запальних 
процесів, потенційно задіяний у регуляції мета-
болізму бурої жирової і кісткової тканин. Сучасні 
дослідження метаболізму ракових клітин вказу-
ють на іризин як на потенційну мішень для роз-
робки нових методів лікування онкологічних за-
хворювань [25]. 

Ремоделювання позаклітинного матриксу 
(ECM) відіграє важливу роль у метаболізмі ске-
летних м’язів, адипоцитів та багатьох інших тка-
нин. Білок SPARC, також відомий як остеонектин, 
або BM-40, є глікопротеїном, який пов’язаний із 
функціонуванням позаклітинного матриксу. Чис-
ленні дослідження свідчать, що синтез та секре-
ція цього білка м’язовою тканиною активуються 
фізичними навантаженнями. Він впливає на до-
зрівання міжклітинного колагенового каркасу та 
є інгібітором адипогенезу [6, 17]. 

Мозковий нейтрофільний фактор (BDNF) ре-
гулює метаболізм нейронів. Біосинтез цього біл-
ка зафіксовано у міосателітоцитах, активованих 
пошкодженням м’яза, що свідчить про його роль 
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у регуляції метаболізму м’язів [34]. Вважається, 
що фізичні вправи стимулюють його біосинтез 
та сприяють збереженню фізіологічного рівня у 
крові. 

Різні типи м’язових волокон секретують різні 
комплекси міокінів. Це означає, що різні види 
вправ (аеробні тренування, силові тренування, 
інтервальні тренування) будуть стимулювати син-
тез і секрецію відмінних між собою комплексів 
міокінів [42]. Дослідження, проведені останніми 
роками, свідчать про існування ще невідомих 
факторів, що виділяються з м’язових клітин (за 
фізичних навантажень), які можуть впливати на 
метаболізм кальцію, формування міжклітинних 
зв’язків у м’язовій тканині та навіть ріст злоякіс-
них клітин. Застосування методів молекулярної 
біології дозволило ідентифікувати близько 600 
потенційних міокінів. Їх перелік із встановлени-
ми функціями постійно збільшується [18]. Мож-
на стверджувати, що більшість міокінів задіяні в 
ауток ринній регуляції метаболізму м’язів, а та-
кож у паракринній регуляції інших тканин і орга-
нів, включаючи жирову тканину, печінку та мозок 
[27]. 

Оскільки біосинтез і секреція цих білків сти-
мулюються фізичними вправами, то, ймовірно, 
що зниження їх вмісту є одним із механізмів 
шкідливого впливу гіподинамії, який призводить 
до розвитку хронічних захворювань та прогре-
сування старіння [37]. У професійному спорті та 
ерготерапії аналіз вмісту цих білків у крові може 
стати потужним і надійним засобом для оціню-
вання відповіді організму на фізичне наванта-
ження [2, 10, 42]. 

Виникнення мікророзривів м’язових во-
локон. В українській термінології відсутній тер-
мін, який відображав би усталений англомовний 
зворот «delayed onset muscle soreness (DOMS)», 
що дослівно можна перекласти як «затриманий 
розвиток болючості м’язів» і який відображає 
комплекс неприємних відчуттів, які розвивають-
ся у м’язах через 15–40 год після важких та 
тривалих фізичних навантажень. У переважній 
більшості випадків для означення такого стану 
використовують різні вирази, найпоширенішим 
із яких є «крепатура». Молекулярно-біохімічні 
механізми виникнення такого стану описуються 
багатьма теоріями, основою яких є твердження 
про виникнення мікропошкоджень (microtears – 
мікророзривів) м’язових волокон у разі вико-
нання інтенсивних та тривалих фізичних вправ. 
Вважається, що ексцентричні навантаження (на-
пружений м’яз розтягується – зазвичай це галь-
муючі зусилля) призводять до інтенсивнішого 
виникнення таких мікропошкоджень, ніж ізоме-

тричні (незмінна довжина напруженого м’яза), а 
у разі виконання концентричних вправ (довжина 
напруженого м’яза зменшується) вони взагалі не 
виникають. Точний механізм виникнення таких 
мікророзривів не встановлено [3]. Незважаючи 
на це, наслідки цих мікропошкоджень (перероз-
поділ різних іонів, поява перекисів фосфоліпі-
дів та вільної арахідонової кислоти тощо), які 
призводять до розвитку запального процесу та 
гіпертрофії м’язів, добре вивчені [13, 33].

Механічні пошкодження м’язових волокон 
та клітин внаслідок фізичних навантажень при-
зводять до метаболічного стресу, що викликає 
гіпертрофію – збільшення площі поперечного 
перерізу м’язових волокон. Оптимальним для 
запуску гіпертрофії вважається використання 
значних навантажень з максимумом у 6–12 по-
вторів, які викликають мікротравми у м’язових 
волокнах всіх типів та значний метаболічний 
стрес. Гіпертрофія може відбуватися за рахунок 
скоротливого апарату м’язових волокон (міофі-
брил) чи нескоротливої частини (саркоплазми). 
Тому розрізняють міофібрилярну та саркоплаз-
матичну гіпертрофію. Під час міофібрилярної 
гіпертрофії спостерігається збільшення кількості 
скоротливих білків та саркомерів, що викликає 
збільшення діаметра окремих міоцитів та площі 
поперечного перерізу м’яза. Зростання кількості 
компонентів саркоплазми та накопичення рідини 
призводять до саркоплазматичної гіпертрофії, 
яка може супроводжуватись збільшенням маси 
м’язів без значного підвищення їх силових мож-
ливостей. Інтенсивність процесів гіпертрофії та 
переважання того чи іншого її типу, вірогідно, 
залежать від особливостей фізичного наванта-
ження, типу м’язових волокон та індивідуальних 
генетичних особливостей [1, 40]. 

Запальні процеси і відчуття болю. Мікро-
пошкодженння (мікророзриви) м’язових воло-
кон, які виникли під час виконання інтенсивних 
та тривалих фізичних вправ, призводять до роз-
витку місцевого запального процесу, що супро-
воджується больовими відчуттями та зниженням 
працездатності. Запальні процеси і відчуття болю 
є необхідними елементами адаптації до фізич-
ного навантаження, які є пусковим механізмом 
активації стовбурових клітин м’язів та розвитку 
процесів регенерації [22, 24, 39]. 

Одним із ключових низькомолекулярних по-
передників прозапальних медіаторів є арахідо-
нова кислота (АК) (5,8,11,14-ейкозотетраєнова 
кислота) – полієнова вища жирна кислота з 
чотирма подвійними зв’язками. Основна кіль-
кість цієї 20-карбонової-омега-6 жирної кисло-
ти міститься у складі фосфоліпідів мембран. У 
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нормі арахідонова кислота є відносно 
захищеною хімічно та недоступною 
внутрішньоклітинним ферментам, що 
запобігає синтезу прозапальних меді-
аторів. Це саме стосується ейкозапен-
таєнової (20:5, ω-3) та ейкозатрієнової 
(20:3, ω-6) жирних кислот, які входять 
до складу гліцерофосфоліпідів мемб-
ран і також можуть використовуватись 
для синтезу прозапальних медіаторів. У 
той самий час основним субстратом є 
саме арахідонова кислота (АК) [38].

У разі порушення цілісності клітин-
них мембран та перерозподілу іонів 
кальцію відбувається активація фосфо-
ліпази А

2
, яка гідролізує фосфоліпіди 

і вивільняє АК. Вільна АК може окис-
нюватися циклооксигеназним шляхом з 
утворенням простагландинів, ліпокси-
геназним шляхом з утворенням лейко-
трієнів, або за участю цитохрому Р450 
з утворенням епоксиейкозатрієнової 
кислоти (рис. 1). 

Циклооксигенази (ЦОГ) каталізують 
реакцію перетворення АК в простаглан-
дин Н2 (PGH2) – попередник інших 
простагландинів, простацикліну і тромбоксану А

2
 

[41]. Описано дві ізоформи ферменту – ЦОГ-1 
і ЦОГ-2, які незначно відрізняються за молеку-
лярною масою. ЦОГ-1 (конститутивна ізоформа) 
здійснює свої функції в клітині постійно, її актив-
ність пов’язана з нормальним функціонуванням 
різних органів та систем. ЦОГ-2 (індуцибельна 
ізоформа) в нормі відсутня або присутня в клі-
тині, що знаходиться у стані спокою у невеликих 
кількостях, однак її експресія суттєво збільшу-
ється на фоні запалення, головним чином, під 
впливом прозапальних цитокінів [41]. У розвитку 
запалення беруть участь обидві ізоформи ЦОГ, 
але основна роль належить ЦОГ-2. Зокрема, 
продукція прозапального PGE2 на 25 % обумов-
лена активністю ЦОГ-1 і на 75 % – активацією 
ЦОГ-2 [38]. 

Подальші перетворення окиснених інтерме-
діатів каталізують специфічні простагландинсин-
тази [49]. Простагландини (PG) як універсальні 
клітинні медіатори синтезуються в мінімальних 
кількостях клітинами різних органів і тканин, ма-
ють як місцевий, так і системний вплив. Разом із 
тромбоксанами та простацикліном, простаглан-
дини утворюють клас простаноїдів, серед яких 
найважливішу роль у модуляції запалення і пере-
дачі больових сигналів на периферичному і цен-
тральному рівнях відіграє PGE2. Простагландини 
специфічно зв’язуються відповідними рецептора-

ми, що призводить до активації каскаду реакцій 
запального процесу [46].

Оскільки м’язова тканина містить значну 
кількість дендритних клітин, макрофагів, тучних 
клітин та фібробластів, у разі виникнення по-
шкодження різко зростає локальна концентрація 
прозапальних медіаторів (інтерлейкінів IL-1, IL-6, 
IL-18, факторів TNFα і β, фосфоліпаз, протеїназ, 
фактора активації тромбоцитів, гістаміну, гепари-
ну, хемокінів, лейкотрієнів та активних кисневих 
радикалів тощо). На додаток, у зону запалення з 
судинного русла мігрують різні види лейкоцитів 
та лімфоцити, які також синтезують прозапальні 
чинники. 

Як наслідок, у місці пошкодження скелет-
ного м’яза накопичуються медіатори запалення 
та збільшується локальна концентрація нейро-
трансмітерів, що призводить до стимуляції ноци-
цепторів – больових рецепторів спеціалізованих 
нервових волокон. Вони містяться в скелетних 
м’язах і передають сигнал больового відчуття 
у спинний та головний мозок через нервові за-
кінчення безмієлінових С-волокон із швидкістю 
1 м·с–1. Подразниками ноцицепторів є речовини, 
які до цього перебували всередині клітин (зок-
рема, міоцитів) – іони калію та гідрогену (за-
кислення), АТФ, брадикініни. Інша група ноци-
цепторів – механорецептори (нервові закінчення 
тонких мієлінізованих волокон (Аδ)) – проводять 

Рисунок 1 – Схема утворення метаболітів арахідонової кисло-
ти: COX – циклооксигеназа, РG – простагландин, PGI2 – про-
стациклін, TXA2 – тромбоксан А2, НРЕТЕ – гідропероксией-
козатетраєнова кислота, НЕТЕ – гідроксиейкозатетраєнова 
кислота, EETs – епоксиейкозатрієнові кислоти
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імпульси зі швидкістю близько 11 м·с–1. Відпо-
відно до цього розрізняють два типи болю: по-
вільний («тупий», без чіткої локалізації) та швид-
кий (різкий, з чіткою локалізацією). 

Активаторами больових рецепторів можуть 
бути також гістамін, серотонін, соматостатин, 
специфічний нейропептид (субстанція Р), проста-
гландини та інші метаболіти арахідонової кисло-
ти, інші біологічно активні речовини. Більшість 
із них утворюються у тканинах власне при по-
шкодженні клітин і розвитку запалення, а їх на-
копичення призводить до виникнення больових 
відчуттів.

Біль зумовлює стимулювання симпатичної 
нервової системи, що викликає вазоконстрикцію 
і, як наслідок, підвищення системного судинно-
го опору, збільшення серцевого викиду, часто-
ти серцевих скорочень і дихання та ряд інших 
ефектів. Поряд зі змінами в нервовій системі ви-
никають зміни ендокринної системи, які призво-
дять до підвищеної секреції певних гормонів (ре-
ніну, ангіотензину, альдостерону, катехоламінів, 
глюкагону, кортизолу) поряд зі зниженням про-
дукування інсуліну і тестостерону. Як наслідок, 
посилюється розпад білків і ліпідів, реабсорбція 
води і натрію в нирках та підвищується екскреція 
калію. 

У медицині застосовується ряд протизапаль-
них засобів, які шляхом блокування вироблення 
прозапальних медіаторів дозволяють отримати 
знеболюючий ефект – ненаркотичні аналгетики. 
Протизапальні засоби поділяються на дві групи: 
стероїдні (СПЗЗ) та нестероїдні (НПЗЗ) [43]. 

Механізм дії НПЗЗ (ацетилсаліцилова кисло-
та, індометацин, диклофенак, німесулід, аналь-
гін, ібупрофен, мефенамінова кислота тощо) по-
лягає у: 

 • пригніченні циклооксигеназної активності 
(ЦОГ-1 і ЦОГ-2), що гальмує синтез простаглан-
динів і лейкотрієнів; 

 • стабілізації лізосом, що запобігає виходу в 
цитоплазму і позаклітинний простір лізосомаль-
них гідролаз, які самі по собі мають ушкоджу-
вальну дію; 

 • пригніченні активності гіалуронідази, що 
зменшує проникність капілярів, таким чином об-
межуючи ексудативні прояви у вогнищі запаль-
ного процесу. 

Таким чином, усі НПЗП мають знеболюваль-
ну, протизапальну та жарознижувальну дію. Слід 
зазначити, що більшість НПЗЗ неселективно інгі-
бують і ЦОГ-1 і ЦОГ-2, але деякі з них (мелокси-
кам) володіють вибірковою активністю, інгібуючи 
лише ЦОГ-2, що дозволяє уникнути системних 
побічних ефектів неселективних НПЗЗ.

Інша група – СПЗЗ, основу яких становлять 
глюкокортикоїди (кортизон, гідрокортизон) та 
їх синтетичні аналоги (преднізолон, дексамета-
зон, бетаметазон тощо). Основний механізм дії 
СПЗЗ – специфічне інгібування фосфоліпази 
А

2
 – ферменту, що вивільняє арахідонову кис-

лоту з мембранних фосфоліпідів. Препарати цієї 
групи також інгібують гіалуронідазу і здатні ін-
гібувати лізосомальні протеолітичні ферменти – 
трипсин, калікреїн (який бере участь в утворенні 
брадикініну), фібринолізин. Як наслідок, суттєво 
сповільнюється синтез простагландинів, лейко-
трієнів, фактору активації тромбоцитів [47]. Та-
ким чином, ці препарати зменшують альтерацію 
клітин у вогнищі запалення і знижують чутли-
вість тканинних рецепторів до медіаторів запа-
лення, блокують розширення капілярів, адгезію, 
міграцію лейкоцитів, знижують проліферативну 
здатність фібробластів, що пригнічує запальний 
процес, але сповільнює регенерацію. Слід зазна-
чити, що застосування СПЗЗ має значно більше 
негативних побічних ефектів на весь організм 
людини, ніж НПЗЗ.

У нормі запальні процеси м’язової тканини 
швидко закінчуються внаслідок повного віднов-
лення структури клітин і волокон, які відбува-
ються за участі активованих стовбурових клітин 
м’язів. Повторні інтенсивні навантаження у період 
неповного відновлення можуть призвести до хро-
нічного запалення та неспецифічного колагеноз-
ного переродження м’язової тканини, і, як наслі-
док, суттєвого зниження функціональності м’яза. 

Міосателітоцити як основний матеріал для 
регенерація м’язів. Здорові скелетні м’язи ха-
рактеризуються високою регенеративною здат-
ністю [29]. Під час фізіологічної регенерації від-
бувається постійне оновлення м’язових волокон 
за допомогою стовбурових клітин м’язів – міоса-
телітоцитів. Стовбурові клітини є недиференційо-
ваними структурними компонентами ембріональ-
них зачатків чи сформованих тканин та органів, 
які здатні перетворюватися в спеціалізовані клі-
тини та мають величезний потенціал для розмно-
ження. Завдяки цим властивостям вони можуть 
бути використані у регенеративній медицині для 
лікування різноманітних патологій людини. Стов-
бурові клітини знаходяться в певній зоні тканини 
і, в нормі, залишаються в «сплячому» стані, не 
ділячись протягом багатьох років, поки не будуть 
активовані, наприклад, при пошкодженні ткани-
ни. Таким чином, стовбурові клітини можуть за-
безпечувати оновлення тканин протягом усього 
життя [22, 24]. 

Міосателітоцити є типовими стовбуровими 
клітинами: в нормі, вони знаходяться в стані спо-
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кою і мають дуже низький рівень усіх метабо-
лічних процесів, характерних для клітин. Вони 
мають форму веретена з центральним ядром, 
розташованим близько до зовнішньої поверхні 
м’язових волокон, знаходяться в западині (жо-
лобку) волокна і вкриті спільною базальною 
мембраною [29]. Кількість міосателітоцитів за-
лежить від багатьох факторів і є специфічною 
для окремих м’язів. Наприклад, повільні м’язові 
волокна містять у три-чотири рази більше цих 
клітин, ніж швидкі, а жувальний м’яз містить сут-
тєво менше міосателітоцитів, ніж м’язи кінцівок. 
Неактивовані міосателітоцити є надзвичайно ста-
більними і можуть зберігати життєздатність три-
валий час, навіть після смерті організму [39]. 

Хоча це одноядерні клітини, їхні ядра станов-
лять близько 10 % всіх ядер м’язового волокна. 
У разі потреби це забезпечує швидку доставку 
генетичного матеріалу до місця пошкодження 
м’язового волокна. Міосателітоцити здатні дифе-
ренціюватися у міоцити і відповідають за регене-
рацію скелетних м’язів людини протягом усього 
життя [24]. Регенерація м’язів вимагає синхрон-
ної активації і швидкого збільшення кількості 
стовбурових клітин. Тому підтримка певної пос-
тійної кількості міосателітоцитів, які можуть бути 
використані для ефективного загоєння травм, 
забезпечується їх здатністю до самовідтворення 
шляхом асиметричного або симетричного поділу 
[39]. 

Після виникнення мікротравми (пошкоджен-
ня) міосателітоцити виходять із режиму спокою 
і тоді різко збільшуються їхні енергетичні потре-
би. Це обумовлює перехід від ліпідного обміну 
до засвоєння глюкози, яка використовується для 
швидкого забезпечення енергетичних потреб ае-
робними та анаеробними шляхами [12]. У пере-
ключенні шляхів клітинного метаболізму на різ-
ні субстрати одна з ключових ролей належить 
АМФ-залежній протеїнкіназі (АМРК) [21, 45]. 
Загалом, виявлено можливості регуляції актив-
ності АМРК шляхом корекції харчового раціону, 
а саме зниженням його калорійності, що, в свою 
чергу, збільшує активність міосателітоцитів та по-
кращує процеси регенерації у скелетних м’язах 
[8].

Подальші перетворення активованих міоса-
телітоцитів супроводжуються змінами у експре-
сії ключових факторів транскрипції Рах3 і Рах7, 
міогенного фактора детермінації (MyoD), Myf5, 
міогеніну (Myf4) та MRF4 (рис. 2). 

У цих процесах важлива роль належить та-
кож глобальним регуляторам транскрипції PRCs 
(Polycomb repressive complexes), які впливають 
на упаковку хроматину. Інактивація білка Bmit-1, 

який є ключовим компонентом цих комплексів, 
суттєво знижує здатність до проліферації стов-
бурових клітин скелетних м’язів [50]. 

Перехід зі стану спокою до активованого ста-
ну супроводжується значними перебудовами упа-
ковки хроматину міосателітоцитів, які необхідні 
для активації транскрипції генів, що кодують 
білки основних шляхів енергозабезпечення та 
пластичного обміну. Значною мірою перебудови 
хроматину міосателітоцитів регулюються на епі-
генетичному рівні за допомогою SIRT1 – гістон-
деацетилази – НАД+ залежного фермента, який 
відщеплює N-кінцеві ацетильні групи гістонів 
[23]. Перехід метаболізму від окиснення жирних 
кислот до катаболізму глюкози в активованих 
міо сателітоцитах супроводжується зниженням 
активності SIRT1, а це призводить до ацетилю-
вання гістонів, запуску програми міогенної тран-
скрипції і загалом сприяє швидшій регенерації 
[15]. Як результат, метаболічні профілі у стані 
спокою активованих та диференційованих міоса-
телітоцитів значно відрізняються між собою [26]. 

Активовані міосателітоцити мігрують у зону 
пошкодження. Їх рух має двофазний характер: 
перша фаза повільна, а друга – швидка. Регуля-
ція цього руху відбувається за участі NOсинтаз та 
через неканонічний Wnt-сигнальний шлях. Ефек-
торними молекулами цих регуляторних механіз-
мів є, відповідно, оксид азоту та цистеїн-багаті 
секреторні глікопротеїни [36]. Із віком швидкість 
переміщення міосателітоцитів суттєво зменшу-
ється внаслідок порушення їх амебоїдних рухів і 
через низький рівень експресії факторів росту та 
інтегринів [30]. 

Висновки. Скелетні м’язи є гетерогенною 
тканиною, яка містить м’язові волокна різних ти-
пів. Їх співвідношення залежить від спадковості, 
типу тренувань, статі і віку. Крім цього у м’язовій 

Рисунок 2 – Схема регуляції міогенезу під час регене-
рації скелетних м’язів [26]
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тканині наявні у великих кількостях стовбурові 
клітини, які здатні до тривалого зберігання в не-
активному «сплячому» стані, але можуть швидко 
активуватись за потреби, щоб забезпечити ефек-
тивне відновлення пошкоджених м’язових воло-
кон. Вони мігрують до місця ураження завдяки 
цитокінам, які вивільнюють макрофаги. Мета-
болізм міосателітоцитів регулюється складною 
системою транскрипційних факторів, активність 
яких залежить від багатьох чинників, в тому чис-
лі від харчового раціону. 

Рекомендації. Враховуючи наведені особ-
ливості метаболізму м’язової тканини, можна 
зробити висновок, що найактуальнішим завдан-
ням після інтенсивного фізичного навантаження 
є адекватне відновлення водно-сольового балан-
су. Легке аеробне тренування (активний відпочи-
нок) після інтенсивного фізичного навантаження 
сприятиме посиленню кровообігу у м’язах, що 

веде до пришвидшення виведення з них лактату 
та надходження у м’язи кисню і необхідних мета-
болітів, зокрема, глюкози.  

Якщо за мету не ставиться збільшення м’я-
зової маси, то бажано знизити калорійність хар-
чового раціону протягом перших годин після на-
вантаження (в тому числі обмежити споживання 
білків та простих вуглеводів). Також велике зна-
чення має баланс у добовому раціоні природ-
них жирів. Слід зазначити, що збільшення спів-
відношення омега-6 та омега-3 жирних кислот 
або перевищення їх споживання може призвести 
до негативних наслідків. Тому варто виключити 
із раціону продукти, які містять гідрогенізовані 
жири (маргарини, спреди тощо) та звертати увагу 
на вміст омега-6 (наприклад, кукурудзяна, кун-
жутна олії) та омега-3 (наприклад, тріска, лляна 
олія, волоські горіхи, соя) жирних кислот, які 
конче необхідні для ефективного відновлення.
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