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Основною причиною м’язової травми є механічне пошкодження м’язової тканини, для якої харак-
терні такі симптоми, як больовий синдром, набряк та зниження здатності м’яза генерувати силу. 
У цьому огляді узагальнено сучасні літературні дані щодо різновидів механічної м’язової травми, їх 
дослідних моделей in vivo, механізмів відновлення м’язової тканини після травми. Порівняно системи 
класифікації та клінічні картини механічної м’язової травми та методи їх діагностування і терапії. 
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ВСТУП

За статистикою відсоток м’язових травм 
становить від 10 до 55% від усіх зареєстро-
ваних, більшість з яких пов’язана зі спортом 
[1]. Основною причиною такої травми є ме-
ханічне пошкодження м’язової тканини, для 
якої характерні симптоми: больовий синдром, 
набряк та втрата функціональної активності 
м’яза [2]. Розуміння механізмів перебігу 
м’язових травм на молекулярному, клітин-
ному і тканинному рівнях лежить в основі їх 
специфічної терапії, що має, зокрема, вагоме 
значення для розробки і використання нових 
лікарських засобів з ефективною протиза-
пальною активністю. 

М’язові клітини значно пошкоджуються 
у разі механічного травмування, накопи-
чення токсинів в організмі, дегенеративних 
захворювань, м’язової ішемії та втоми [3–5]. 
Функціональний стан м’язової тканини від-
новлюється поступово [6, 7]. Для того щоб 
зрозуміти, яким чином регенерує ця тканина 
за механічної травми, було запропоновано 
і створено багато різноманітних підходів 
та дослідницьких моделей на тваринах, які 
імітують травму у людини [8–10]. У таких 

дослідженнях вивчали як фундаментальні 
механізми перебігу м’язових травм, так і 
можливі способи їх лікування [11–13]. Однак 
основне обмеження цих досліджень пов’яза-
но з тим, що використовувані моделі важко 
порівнювати між собою і, найголовніше, 
вони не здатні відтворювати м’язову травму 
такою, якою вона трапляється у реальному 
житті  [14].

У цьому огляді детально проаналізовано 
сучасні літературні дані щодо різновидів 
механічної м’язової травми, їх дослідниць-
ких моделей in vivo, механізмів відновлення 
м’язової тканини після травми, методів її 
діагностики та ефективної терапії. 

М’язові травми
Усі м’язові травми можна умовно поділити 
на три групи: контузія, розтягнення та роз-
рив м’язової тканини. Загалом, близько 90% 
травм серед спортсменів становлять саме 
контузії та розтягнення, а на розрив м’язової 
тканини припадає лише 10% [84].

Класифікація. Сучасні системи класи-
фікації та оцінки ступеня тяжкості м’язової 
травми майже не відрізняються від найпер-
ших спроб, зроблених у цьому напрямку [15]. 
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Класифікація травми – це визначення лока-
лізації, механізму перебігу або тяжкості цієї 
патології. Дослідники розрізняють травми 
за внутрішніми або зовнішніми чинниками. 
Анатомічно було встановлено, що м’язи 
можуть розриватися біля сухожиль та безпо-
середньо у тілі м’яза. З розвитком медичних 
технологій можливості діагностування та 
характеризування травм значно покращилися, 
однак систематика майже не змінилася [17] 
(табл. 1). 

Контузія. М’язова контузія – найбільш 
поширений тип травми, що виникає у тих 
випадках, коли м’яз потерпає від швидкого 
та сильного зовнішнього удару. Зазвичай, 
це сильний та тупий удар по черевцю м’яза, 
без розриву поверхневих тканин, що, насам-
перед, призводить до утворення гематоми. 
Симптоми такого пошкодження не завжди 
відповідають звичайним протоколам і можуть 
варіюватися. Основними з них є больове від-
чуття, набряк, обмежена рухливість [18, 19]. 

Для вивчення механізмів перебігу контузії 
м’язів та регенераційних процесів, а також 
тестування можливих методів терапії експе-
риментальних тварин розробляють моделі 
для відтворення цієї травми [20]. Штучні 
моделі контузії скелетного м’яза поділяють 
на дві категорії [2]: краш-модель або модель 
розчавлення – m. gastrocnemius [21], m. tibialis 
anteior [8], m. extensor digitorum longus [22], 
m. soleus [23] та модель контузії тупого не-
проникаючого удару – m. gastrocnemius [23], 
m. tibialis anterior [24], m. soleus [25]. Біль-
шість дослідників використовують модель 
тупого непроникаючого удару. Протокол 
стандартної моделі м’язової контузії ґрунту-
ється на ударі важкої кулі по досліджуваному 
м’язу, найчастіше, задніх кінцівок тварин. 
Кулі можуть бути різної маси, форми та зро-
блені з різних матеріалів [26].

Інші дослідники використовують інва-
зивну модель розчавлення (краш-модель), 
яка включає хірургічне втручання [8, 22]. 
Внаслідок додаткового ураження судин і 
сполучної тканини цей метод не можна наз-

вати таким, що достовірно відтворює конту-
зію м’язів за реальних умов. Краш-модель 
використовують для відтворення найбільш 
тяжких травм, наприклад, травматичного 
рабдоміолізу (трапляється при катастрофах, 
коли, наприклад, людина зазнає дії зовнішніх 
навантажень внаслідок завалів) [28]. Штучне 
моделювання контузії також використовують 
для тестування ефективності терапевтичних 
методик. Класичними методами лікування 
у цьому випадку є ультразвукова [29] та 
лазерна [12] терапії, фізичні навантаження 
[30], терапії холодом [31], нестероїдними 
протизапальними [23] та протифіброзними 
[32] препаратами. Цю модель також широко 
використовують для вивчення процесів пост-
травматичного відновлення м’язової тканини 
та впливу на неї факторів росту [33, 34]. 

Розтягнення. Зазвичай така деформація 
м’яза, як розтягнення, виникає у міотендному 
з’єднанні, де концентрується найбільше на-
пруження, що передається на весь скелетний 
м’яз. Це пошкодження здатне розповсюджу-
ватися на десятки міофібрил та сухожильне 
з’єднання з кісткою [35]. Розтягнення м’яза 
виникає тоді, коли він бере участь в ексцен-
тричному скороченні, за якого одночасно 
діють протилежні сили розтягнення [36]. 
М’язи, які кріпляться більш ніж до одного 
суглоба, найбільш схильні до розтягнення, 
оскільки зазнають дії великих внутрішніх 
сил, швидко змінюючи свою довжину і, як 
наслідок, режими скорочення [37]. Ці муль-
тисуглобові м’язи складаються переважно 
з волокон II типу, метаболізм яких впливає 
на функціональні характеристики м’язів, 
схильних до ризику виникнення механічної 
травми [38].

Клінічна картина м’язового розтягнення 
може мати різноплановий характер. Загалом, 
це надрив м’язового волокна, крововиливи та 
набряк [15]. Розтягнення м’яза включає три 
ступеня тяжкості: легка (перший ступінь) – 
травмовані лише декілька м’язових волокон: 
існує мінімальна втрата структурної ціліс-
ності міофібрил, травма викликає незначні 
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набряки і дискомфорт, що супроводжується 
мінімальною втратою сили скорочення та 
обмеженням руху; помірна (другий ступінь) 
– є очевидний частковий надрив міофібрил, 
що призводить до незначного больового від-
чуття з подальшою втратою сили скорочення; 
нарешті, важка (третій ступінь) – існують 
надриви, які поширюються по всій м’язовій 
одиниці, що призводить до повної втрати 
м’язової функції [35, 36].

Фізіопатологія, що виникає внаслідок 
м’язової травми, характеризується такими 
явищами як розрив сарколеми та саркомер-
них одиниць, ураження мембрани, а далі 
проникнення позаклітинного кальцію у 
м’язову клітину, що спричинює руйнування 
цих структур, апоптоз і розвиток типового за-
пального процесу. Втім відомі випадки, коли 
розтягнення м’язової тканини не викликало 
запалення [39].

У літературі визначено декілька методик 
щодо відтворення м’язового розтягнення у 
тварин, які можна поділити на дві основні 
групи: перша – використовують електричну 
стимуляцію м’яза для імітації ексцентричних 
скорочень з використанням розтягнення та 
подальшої фіксації. У цьому випадку сти-
муляція може відбуватися або через шкіру 
накладанням електродів на певну ділянку, 
або через іннервуючий м’яз нерв [40]; друга 
– використовують розтягнення сухожилків 
для формування травми. Ця модель потребує 
хірургічного втручання. Прикріплений тен-
зометричний датчик розтягує сухожилля та 
м’яз до заздалегідь визначенної довжини [41]. 
У таких дослідженнях можуть застосовувати 
силу, що дорівнює 150% маси тварини [44]. 
Зазначені вище моделі на тваринах мають 
певні переваги. По-перше, цілі м’язи можуть 
бути вилучені для проведення функціональ-
них та морфологічних досліджень; дослідник 
може контролювати ті фізичні параметри, 
які тестують за експериментальної травми, 
зокрема швидкість, прискорення та діапазон 
руху. Водночас за використання in vivo мо-
делей травма м’язів індукується одночасно 

з електричною стимуляцією міофібрил (для 
досягнення тетанусу) [15].

Розрив м’язової тканини. М’язова тка-
нина розривається внаслідок травматичного 
впливу гострих об’єктів або удару великої 
сили, що призводить до локальної деструкції 
тканини або/також до втрати частини тка-
нин [11]. За статистикою розриви м’язової 
тканини – нечаста травма у спорті [2]. Па-
тофізіологічні наслідки розривів зумовлені 
перебігом запального процесу [43]. Так, 
дослідження з розриву м’язової тканини, у 
якому оцінювали біомеханічні властивості 
епімізію [44] показало, що м’язи, які його 
містили, відновлювалися швидше. Аналіз 
біомеханічних властивостей musculus soleus 
після повного розриву виявив, що їх міцність 
на розтяг збільшується поступово від 5 і 14 
днів після травми, але не досягала значень 
контрольної групи до 56-го дня [45]. 

Усі моделі м’язового розриву поділяють 
на дві категорії: повного м’язового розриву – 
m. gastrocnemius (миша) [46], m. soleus (щур) 
[45] та часткового розриву – m. tibialis anteior 
(миша) [47], m. gastrocnemius (миша) [48], 
m. gastrocnemius (щур) [49], m. quadriceps 
(собака) [11]. Як і в інших моделях механіч-
ної травми (особливо контузії), м’язи задніх 
кінцівок тварин були основним об’єктом до-
сліджень, які включали як механокінетичні 
та біохімічні особливості стану м’язової 
тканини, так і оцінку процесу рубцювання 
після травми [43]. Оскільки розриви повні-
стю руйнують м’язову тканину включно з 
мембранами, міофібрилами та нервами, їх 
відновлення потребує тривалого часу. Про-
цедуру, яку, зазвичай, використовують при 
лікуванні розривів м’язів людини  ̶ це хірур-
гічне зшивання. Однак було виявлено, що 
така дія сприяє відновленню м’язів з часом, 
але провокує утворенню щільної рубцевої 
тканини [44]. 

Діагностування м’язової травми
Діагноз м’язової травми починають з деталь-
ного анамнезу, після чого проводять  клініч-
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не обстеження та пальпацію травмованих 
м’язів, а також тестування їх функцій. За 
типового випадку контузії м’язів або розтяг-
нення спостерігають набряк та/або екхімози, 
розташовані дистально від місця ураження. 
Гематоми, що мають невеликі розміри та 
ті, що знаходяться у глибині м’яза, можуть 
виявитися складнішими для клінічного діа-
гностування. Проте такі клінічні методи до-
слідження як ультрасонографія, комп’ютерна 
томографія (КТ) або магнітно-резонансна 
томографія (МРТ) дають змогу підтвердити 
діагноз та встановити характеристики травми 
(рис. 1) [50, 51]. Ультрасонографію вважають 
традиційним методом клінічної діагностики 

м’язової травми. Проте він має очевидний 
недолік, оскільки залежить від людського 
фактора. МРТ навпаки здатна точно підтвер-
дити/виключити існування м’язової травми, 
а також забезпечити доволі точні характери-
стики морфологічних змін у досліджуваній 
тканині (табл. 2).

Процес відновлення м’язової тканини  
після травми 
М’язова тканина складається з міофібрил, 
які можуть регенерувати та адаптуватися до 
різних подразнювачів (як, наприклад, фізич-
не навантаження) [42]. Вона має унікальну 
іннервацію, яка є частиною міофібрил та 

Рис. 1. Магнітно-резонансна томографія (МРТ) гострого (приблизно 7 днів) розтягнення у лівому стегновому м’язі – а. 
Конфігурація T2 – б МРТ-конфігурація із супресією сигналу жирової тканини – в. Ультразвуковий скринінг та МРТ 
гострого розриву стегнового м’яза – г [52]

а б

в г
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викликає м’язове скорочення. Для того щоб 
передати рух на опорний апарат, м’язова 
тканина містить у своєму складі елементи, 
які приєднуються до нього. Коли м’язова 
тканина уражена – будь-яка із зазначених 
ланок може бути пошкоджена  [53]. Зазвичай, 
механічні травми зумовлюють порушення 

цілісності сполучної тканини, призводять до 
некрозу, гематом та запальних процесів [20]. 
Відновлювальний процес у м’язах включає 
три фази: пошкодження, регенерацію та ре-
моделювання (рис. 2) [32]. Запалення тканин 
м’язів супроводжує увесь процес їх загоєння. 
Ефективне відновлення забезпечує з часом 

Таблиця 2. Клінічна картина, данні магнітно-резонансної томографії (МРТ) та особливості м’язових травм [17]

Причина Травма Клінічні симптоми Особливості даних МРТ
Не прямі травми
Травма за  
ексцентричних 
умов

Гостре  
м’язове  
розтягнення

Біль під час роботи м’яза Максимальний набряк біля м’язо-
во-сухожилкового з’єднання (стикує 
м’язи і вільні сухожилля, навколо 
внутрішньом’язового сухожилля або 
в епімізії).
Нормальна архітектура м’язів за  
низького ступеня тяжкості травми.
Архітектурне спотворення м’язів у 
помірному та сильному пошкодженні 
із заповненням прогалин рідиною

Ускладнення ста-
рих травм

Хронічне м’язове 
розтягнення 

Ускладнення помірного або 
важкого пошкодження 

Архітектурні спотворення локалізу-
ються біля м’язово-сухожилкового 
з’єднання. 
Утовщення сухожилля і фіброз сусід-
ньої м’язи або атрофія

Незвичний або
надмірний ексцен-
тричний рух

Синдром  
віддаленої  
м’язової болі

Поступове настання
болі у м’язах через кілька
годин або днів після
функціонування

Набряк усього м’яза або групи функ-
ціонально-подібних м’язів.
Незалежно від м’язово-сухожилково-
го з’єднання, 
нормальна архітектура м’язів може 
зберігатися упродовж багатьох тижнів 
після їх активації

Прямі травми
Непроникаюча 
тупа травма

Контузія Тяжкість визначається
силою удару.
Час відновлення значно
коротший, 
ніж для розтягнення 

Внутрішньом’язові гематоми та/або 
паренхіматозні кровотечі на місці 
удару.
Незалежно від м’язово-сухожилково-
го з’єднання, 
інтенсивність гематоми змінюється з 
деградацією продуктів крові.
Поверхневий набряк та/або кісткова 
контузія можуть бути присутніми

Проникаюча трав-
ма спричинена 
гострим  
предметом

Розрив Клінічно очевидна Чітко розмежований дефект тканини.
Травма може містити кров, рідину, газ

Хронічні наслідки
прямої м’язової
травми

Осифікуючий  
міозит

Біль, обмежений  
діапазон руху

Змінний вигляд м’яза залежно від 
тривалості травми.
Свіжа травма з’являється як неви-
значена запальна маса, що імітує 
внутрішньом’язову злоякісність або 
абсцес.
Стара травма демонструє характерну 
оболонку периферичного окостеніння 
та краще оцінюється на КТ
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оптимальну регенерацію м’яза, завдяки чому 
він може відновити свою функціональну ак
тивність. Водночас загострення запальної 
реакції погіршує відновлення м’язів та призво-
дить до патологічного зсуву гомеостазу [54].

Запальний процес починається з порушення 
цілісності м’язової тканини та сарколеми. Це 
призводить до надходження позаклітинного 
кальцію у пошкоджені клітини та активації 
кальційзалежних протеаз та фосфоліпаз, які, 
в свою чергу, активують кальційзалежний 
некроз [55]. Внаслідок цього м’язові волокна 
перебувають у перенапруженому стані. Біл-
ки, що потрапляють у кров з пошкодженої 
тканини, зокрема креатинкіназа, наявні у 
цитозолі м’язової клітини і, зазвичай, вияв-
ляються лише у зразках крові після механіч-
ного стресу або за м’язових дегенеративних 
захворювань [7]. Внаслідок цього знижується 
здатність м’яза генерувати силу.

Травма, як правило, супроводжується 
порушенням цілісності судин. Це ініціює сиг-
нальні шляхи цитокінів та активує діапедез 
[56]. Першими до місця ураження потрапля-
ють нейтрофіли, а потім макрофаги [7, 54]. 
Інші імунокомпетентні клітини також залу-
ченні до запального процесу: Т-лімфоцити 
разом з цитокінами регулюють відновлення 
м’яза та фіброз [57]. Нейтрофіли здатні руй-
нувати уражені ділянки тканин фагоцитозом 
та дією протеолітичної системи. Проте ці 
клітини вивільняють цитокіни (НАДФН-о-
ксидаза та мієлопероксидаза), які генерують 
активні форми кисню (АФК). АФК руйнують 
некротичну тканину, а з іншого боку вони 
здатні загострювати процес запалення та 
завдавати шкоди здоровим міофібрилам [58]. 
Макрофаги надходять до місця ураження з 
капілярів [59]. За своїми функціями за умов 
м’язової регенерації макрофаги поділяють 

Рис. 2. Схематична ілюстрація процесу регенерації скелетних м’язів: 2-й день – некротизовані ділянки пошкоджених 
міофібрил видаляються макрофагами, водночас як у центральній ділянці почалося формування рубців сполучної тканини 
фібробластами; 3-й день – клітини-сателіти активізовані у циліндрах базальної ламіни на ділянці регенерації; 5-й день 
– міобласти злиті у міотрубки на ділянці регенерації, а сполучна тканина у центральній ділянці стала більш щільною; 
7-й день – регенеруючі м’язові клітини вивільняються зі старих базальних циліндрів ламіни у центральній ділянці і 
починають проникати крізь рубець; 14-й день – рубець ще більше стискається та зменшується, тоді як регенеруючі 
міофібрили закривають розрив центральної ділянки; 21-й день – переплетені міофібрили практично злиті з невеликою 
проміжною сполучною тканиною між ними [52] 
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на такі типи: тип I або ED1+ – магрофаги, 
які знаходяться у різних тканинах; тип II або 
ED2+– наявні лише у м’язовій тканині; тип III 
або ED3+ – наявні лише у лімфоїдній тканині 
[60]. ED1+ макрофаги здатні до фагоцитозу та 
запальної відповіді. ED2+ залучені у процеси 
клітинної сигналізації та частково до синтезу 
факторів росту і цитокінів, відповідальних за 
м’язову регенерацію. Макрофаги з’являються 
у значних кількостях приблизно через два дні 
після травми, що узгоджується зі зменшен-
ням числа нейтрофілів. Кількість цих клітин 
швидко знижується через 5 днів після травми. 
Макрофаги також відіграють визначальну 
роль в опосередкованому впливі на репарацію 
м’язів виділенням факторів росту міогенних 
клітин, їх захисту від апоптозу та модуляції 
міогенного процесу [59].

М’язові стовбурові клітини розташовані 
на периферії базальної мембрани. Вони є лан-
кою росту, відновлення та важливим чинни-
ком, що підтримує функціонування м’язової 
тканини [55]. Стовбурові клітини рухаються 
до місця ураження завдяки цитокінам, які 
вивільнюють макрофаги. Активація стовбу-
рових клітин залежить від регуляції м’язових 
транскрипційних факторів та специфічних 
генів. Стовбурові клітини можуть диферен-
ціюватися у міофібробласти та міофібрили. 
Детермінуючим фактором є зовнішній стимул 
у тканині, який виникає після її ураження [7]. 

Останні фази запалення включають у себе 
регенерацію зруйнованих волокон, формуван-
ня рубців, ангіогенез та відновлення м’язової 
функції [52]. Фібробласти відіграють важливу 
роль у відновленні м’язової тканини, секрету-
ючи позаклітнні матриксні білки – колаген І та 
ІІ типів, фібронектин, еластин, протеоглікани, 
ламінін та фактори росту [57]. З іншого боку, 
фібробласти здатні блокувати поширення 
поживних речовин до міофібрил. Це може 
призвезти до розвитку фіброзу і неповного 
відновлення м’язів [61, 62]. Фіброз характери-
зуюється накопиченням позаклітинних білків, 
насамперед – колагену І типу. Вважається, що 
він виникає за тривалого ураження сполучної 

тканини [63]. Фактор росту TGF-b1 є основним 
стимулятором процесу фіброзу та індуктором 
міогенних клітин диференціюватися у міофі-
бробласти у пошкоджених м’язах [64]. Так, 
TGF-b1 був використаний для поліпшення 
регенерації м’язів, запобігаючи фіброзоутво-
рювальному процесу [65].

Терапія травмованих м’язів
Терапія травмованих м’язів базується на 
принципі «RICE»: відпочинок (rest), холод 
(ice), компресія (compression) та утримування 
пошкодженої кінцівки вище за положення 
тіла (evaluation). Його використання має 
просте пояснення та фізіологічне підґрунт-
тя – всі ці кроки (маніпуляції) спрямовані на 
зменшення кровотечі в уражених місцях [66]. 

Короткотривалий період іммобілізації 
після травми м’язів (упродовж перших днів) 
дає змогу травмованій тканині підтримувати 
необхідну міцність та протистояти зусиллям, 
що спричиняють скорочення і провокують 
повторний розрив. У перші дні іммобілізації 
м’яза після травми спостерігається рубцю-
вання тканини [52].  

Ремобілізацію пошкоджених скелетних 
м’язів слід починати поступово. Швидка 
іммобілізація травмованого м’яза запобігає 
подальшому розриву тканин, зменшує розмір 
гематом та шрамів, які згодом утворювати-
муться [19]. Раннє застосування кріотерапії 
призводить до значного зменшення гематоми, 
запалення та некрозу тканин і пришвидшує її 
регенерацію [67]. І хоча компресія, яку засто-
совують одразу після травми м’яза, зменшує 
внутрішньом’язову кровотечу у пошкодже-
ній тканині, досі залишається відкритим 
питання: чи прискорює вона відновлення 
скелетного м’яза? [68]. Нарешті, останній 
з RICE-принципів базується на фундамен-
тальних засадах фізіології і травматології: 
розташування пошкодженої кінцівки вище 
від рівня серця спричинює зниження гідро-
статичного тиску і, відповідно, накопичення 
рідини у травмованій кінцівці. 

Медикаментозна терапія. Найчастіше за 

Механічні м’язові травми: діагностування і терапія



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2019, Т. 65, № 5 85

м’язових травм застосовують групу нестеро-
їдних протизапальних препаратів (НСПЗП). 
Останні на ранніх стадіях загоєння значно 
пригнічують запальні процеси в уражених 
тканинах без побічних ефектів. Водночас дов-
готривале застосування НСПЗП негативно 
впливає на регенеративні процеси [69]. Коли 
використання НСПЗП протипоказано засто-
совують кортикостероїди. Зазвичай, за їх дії 
спостерігають запізнє загоєння гематоми та 
елімінацію некрозу, затримку у регенерації 
м’язової тканини та зменшення механічної 
сили [70]. 

Терапевтичне використання ультразву-
ку. Ультразвук (УЗ) широко застосовують для 
лікування м’язових травм. Так, мікромасаж 
УЗ високої частоти може мати знеболюваль-
ний ефект. Однак жодних достовірних даних 
про те, яким чином УЗ впливає на проліфе-
рацію клітин та міогенерацію, немає. Більше 
того, експериментальны дані не підтверджу-
ють ефективність цього методу [71]. 

Гіперборична киснева терапія. Гіпербо-
ричну кисневу терапію часто застосовують 
для покращення відновлення травмованої 
м’язової тканини на ранніх стадіях лікування 
[72]. Проте її використання за нетяжких м’я-
зових травм у спортсменів не продемонстру-
вало ефективного терапевтичного впливу [73]. 

Антиоксидантна терапія. Запалення, 
яке виникає за деструкції м’язової ткани-
ни, індукується активними формами кисню 
(АФК). Так, за гострої травми у м’язах актив-
но утворюються супероксидний радикал (O2

-

), перекис водню (Н202) та гідроксил-радикал 
(HO.). За нормальних умов антиоксиданта 
система здатна утворювати стабільні сполуки, 
нейтралізуючи надлишок вільних радикалів 
[82]. Однак за значних ушкоджень вона може 
не справлятися повною мірою зі своєю функ-
цією і тому використання додаткових потуж-
них природніх або штучних антиоксидантів у 
терапевтичних цілях здатне прискорити процес 
відновлення м’яза. 

Одним з ефективних антиоксидантів, що 
наразі інтенсивно тестується in vivo, є біосу-

місний та біодоступний С60-фулерен [74–76]. 
Він являє собою молекулу майже сферичної 
форми діаметром 0,72 нм, поверхня якої 
вкрита п’яти- та шестикутниками, у вузлах 
яких міститься 60 атомів вуглецю, поєдна-
них між собою одинарними та подвійними 
хімічними зв’язками. С60-фулерен здатен 
одночасно приєднувати до шести електро-
нів. Завдяки цій властивості С60-фулерени 
та їхні похідні діють у біологічних системах 
як ефективні уловлювачі вільних радикалів, 
зокрема АФК, гіперпродукція яких при-
зводить до виникнення багатьох патологій 
[77]. Експериментально встановлено, що 
водорозчинні С60-фулерени можуть бути до-
поміжними засобами у комплексній терапії 
завдяки здатності інтенсифікувати захисні 
функції імунної та антиоксидантної систем 
організму людини [78–80]. Жодних токсич-
них ефектів чи летальних наслідків не було 
зафіксовано за терапевтичної дії С60-фулере-
нів після їх перорального введення в організм 
щурів загального дозування 2 г/кг упродовж 
14 днів [81]. Встановлено, що максимальна 
толерантна доза C60-фулерену для щурів 
становила 600 мг/кг у разі перорального або 
внутрішньочеревного введення [82].

Доведено, що попереднє введення малих 
терапевтичних доз водного колоїдного розчи-
ну С60-фулерену здатне позитивно впливати 
на механокінетичні показники скорочення 
м’язів щурів за таких патологій як м’язова 
втома та ішемія [83]. Так, внутрішньовен-
не їх введення є оптимальним для корекції 
швидкості макропараметрів скорочення за 
ішемічного пошкодження скелетного м’яза. 
Водночас внутрішньом’язове введення де-
монструє більш виражений захисний ефект 
за рухів, пов’язаних з генерацією максималь-
ної силової відповіді та тривалих скорочень 
м’яза, що викликають його втому. Виявлено, 
що за ішемії-реперфузії м’яза у крові тварин 
швидко накопичуються такі метаболіти як 
лактат, креатинфосфокіназа, лактатдегідро-
геназа, що вказує на системні порушення в 
організмі. Втім використання водного колоїд-
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ного розчину С60-фулерену нормалізує вміст 
зазначених біохімічних показників. Також 
вперше показано, що терапевтичне введення 
водорозчинних С60-фулеренів призводить до 
зменшення часу відновлення сили м’язового 
скорочення та збільшення тривалості ак-
тивної фази функціонування м’яза до появи 
стійкого ефекту втоми [4, 74]. Отже, ефек-
тивно впливаючи на антиоксидантну систему 
м’язової тканини, водний колоїдний розчин 
С60-фулерену здатен прискорити процес від-
новлення травмованого м’яза.  

Узагальнення
Отже, до м’язової травми відносять контузію, 
розрив м’язової тканини та розтягнення м’я-
за. За статистикою, контузія та розтягнення 
сягають до 90% усіх зареєстрованих випадків 
травмування. Процес загоєння м’язової тка-
нини складається з двох фаз: відновлення та 
ремоделювання. В останній фазі запалення 
супроводжує процес загоєння. Водночас за-
палення може викликати набряк та больовий 
синдром. Після діагностики м’язової травми 
за допомогою методів ультрасонографії, 
МРТ, пальпації та біомеханічних тестів щодо 
функціонування пошкодженої тканини при-
значається відповідна терапія з урахуванням 
принципу «RICE». Наразі методика «RICE» 
та використання протизапальних препаратів 
є основними методами терапії м’язової трав-
ми. Варто зазначити, що деякі протизапальні 
препарати можуть спричинювати алергічні 
реакції, викликати залежність і за тривалого 
застосування навіть шкодиди організму. Тому 
пошук нових ефективних терапевтичних 
сполук залишається актуальною проблемою 
у лікуванні механічної м’язової травми. 
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МЕХАНИЧЕСКИЕ МЫШЕЧНЫЕ ТРАВМЫ: 
ДИАГНОСТИРОВАНИЕ И ТЕРАПИЯ

Основной причиной мышечной травмы является меха-
ническое повреждение мышечной ткани, для которой 
характерны такие симптомы, как болевой синдром, отек 
и уменьшение способности мышцы генерировать силу. 
В этом обзоре обобщены современные литературные 
данные о разновидностях механической мышечной трав-
мы, их исследовательских моделей in vivo, механизмов 
восстановления мышечной ткани после травмы. Были 
проанализированы системы классификации и клиничкские 
картины механической мышечной травмы и методы их 
диагностики и терапии.
Ключевые слова: мышечная травма; диагностика; терапия. 
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MECHANICAL MUSCLE INJURIES

The main cause of muscle injury is mechanical damage to 
the muscle tissue, which is characterized by symptoms such 
as pain syndrome, swelling and loss of functional activity 
of the muscle. This review summarizes current literature 
data on the types of mechanical muscle injury, their research 
models in vivo, and mechanisms for restoring muscle tissue 
after injury. Systems of classification of mechanical muscular 
trauma, clinical pictures of varieties of mechanical injuries 
and methods of their diagnosis and therapy were compared.
Key words: muscle injury; diagnosis; therapy.
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