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СТАН МІТОХОНДРІАЛЬНОГО  
АПАРАТА ПЕРЕДСЕРДНИХ  
КАРДІОМІОЦИТІВ ЩУРІВ В УМОВАХ 
ГОСТРОЇ ІШЕМІЇ МІОКАРДА 
 
 
Резюме. Мета дослідження полягає в морфологічному аналізі реакцій мітохонд-
ріального апарата передсердних скоротливих кардіомиоцитів щурів в умовах 
гострого ішемічного стану. Гострий коронароспазм у щурів моделювали шляхом 
внутрішньоочеревинного введення 1 од. вазопресину. Морфологічно вивчали 
стан мітохондріального апарата серця після евтаназії тварин у складі міокарда 
правого і лівого передсердь, правого і лівого вушок серця, а також міжпередсер-
дної перегородки. Проводили кількісну оцінку щільності упакування мітохонд-
рій, чисельної щільності мітохондрій, площі поверхні зовнішньої мітохондріаль-
ної мембрани, щільності мітохондріальних крист, кількості крист мітохондрії, 
площі поверхні внутрішньої мітохондріальної мембрани, ступеня орієнтації 
крист, коефіцієнта сферичності мітохондрій, об’єму мітохондрії, кількісного 
співвідношення типів мітохондрій. Показано, що реакція різних типів мітохонд-
рій на розвиток гострого ішемічного стану залежить від структурно-
метаболічного профілю мітохондрій у складі скорочувальних кардіоміоцитів 
передсердь. В умовах моделювання гострої коронарної недостатності у щурів 
розвивається осередкова деструкція мітохондрій з ініціацією апоптозу серцевих 
міоцитів у зоні ішемії, а також редукція високоенергетичних мітохондрій у скла-
ді кардіоміоцитів у всіх ділянках передсердь за рахунок підвищення їх функціо-
нальної напруженості, виснаження і декомпенсації. 
 

 
Dunaev A.V. The status of mitochondrial apparatus in rat atrial contractive cardiomyocites under the acute myo-
cardial ischemia.  
Summary. The purpose of the study was to analyze morphological reactions of mitochondrial apparatus of atrial contrac-
tive cardiomyocites in rats on the acute myocardial ischemia. Modeling of the acute myocardial ischemia in rats was real-
ized by daily introduction of vasopressin intraperitoneum in dosage 1 Ed of rat weight. Morphological research comprised 
both light and electronic microscopy of myocardium of right and left atria, right and left auricles, and also interatrial sep-
tum. Stereological estimation of several indexes was carried out: the compactness of mitochondria, numeral compactness of 
mitohondria, surface area of external mitochondrial membrane, compactness of mitochondrial cristae, number of mitochon-
drial cristae, surface area of internal mitochondrial membrane, degree of cristae orientation, coefficient of mitochondrial 
sphericity, volume of mitochondrium, quantitative correlation of types of mitochondria. It was shown that the reaction of 
different types of mitochondria on development of acute myocardial ischemia in atrial contractive cardiomyocites depends 
on the structural-metabolic type of mitochondria. Under the acute myocardial ischemia the moderate diffuse reduction of 
mitochondrial apparatus of contractive cardiomyocites takes place that is accompanied by the prolonged renewal of high-
energy mitochondria and causes energetical limitation of contractive function of atrial myocardium. 
Key words: myocardium, acute ischemia, atria, cardiomyocytes, mitochondria. 
 

 
 
 

Вступ 
Поліморфність мітохондрій кардіоміоцитів 

установлена на різних біологічних об'єктах і при 
різних експериментальних впливах, однак про-
поновані схеми морфолого-біохімічних відповід-
ностей у функціонуванні мітохондріального апа-
рата значною мірою залишаються умоглядними. 
Не дивлячись на значну кількість відомостей що-
до численних морфо-функціональних характери-
стик мітохондрій, сьогодні ми ще не можемо 
скласти цілісне уявлення про співвідношення між 
типами мітохондрій і про їх характерні зміни на 
тлі патологічних процесів у залежності від топо-
логічних особливостей в різних ділянках перед-

сердь.  
Багатьма дослідниками доведено тісний вза-

ємозв’язок перебігу захворювань серцево-судин-
ної системи зі змінами в ультраструктурі кардіо-
міоцитів передсердь (Seymour E.M. et al., 2003; 
Peters C.G. et al., 2006). Зокрема, при різних 
ішемічних станах за допомогою електронно-
мікроскопічного дослідження та стереометрич-
ного аналізу в передсердних міоцитах встанов-
лені численні ознаки перебудов біосинтетичних 
процесів, що характеризувались змінами віднос-
ного об’єму еухроматину, щільності ядерних пор, 
комплексу Гольджі та гранулярної ендоплазма-
тичної сітки (Hassouna A. et al., 2006).  
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Особливий інтерес спеціалістів до мітохонд-
ріального апарата, що його викликали клінічні 
аспекти енергетичного метаболізму кардіоміоци-
тів (Pendl F., 1957) та кількісна оцінка ультра-
структурних змін мітохондрій (Hift H., Strawitz 
J.G., 1958; Poche R., Moenkemeier D., 1962), три-
ває півстоліття. Сьогодні цей інтерес не знижу-
ється. Найбільш актуальні питання, пов’язані з 
визначенням ролі мітохондріального апарата в 
модуляції клітинного функціонування і смерті в 
умовах з різним режимом ішемізації, проаналізо-
вані у ряді докладних наукових оглядів (McFalls 
E.O. et al., 2003; Monteiro P. et al., 2003; Hanley 
P.J., Daut J., 2005; Маслов Л.Н. и соавт., 2006; 
Lisa F.D. et al., 2007).  

Морфологічний аналіз мітохондріального 
апарата кардіоміоцитів детально проведений при 
моделюванні гострих і хронічних ішемічних ста-
нів (Yellon D.M. et al., 2003; Wei K. et al., 2004; 
Buja L.M., 2005). За сучасними уявленнями, ак-
тивація мітохондріальних молекулярних факто-
рів є основною причиною апоптотичної спрямо-
ваності кардіоміоцита. На думку K.M.Regula з 
співавторами (2003), мітохондрія відіграє ключо-
ву роль в прийнятті рішення про те, чи буде клі-
тина жити, або загине після ушкоджувального 
сигналу.  

Слід зауважити, що, за даними проведених 
досліджень, спектр патологічних ушкоджень мі-
тохондрій, а також їх адаптивних, регенератор-
них і компенсаторних реакцій має дуже широкий 
діапазон, проте у більшості публікацій патомор-
фологічні або патофізіологічні спостереження не 
знаходили своєї інтерпретації з точки зору дете-
рмінованого гетерогенітету мітохондрій у складі 
кардіоміоцитів. Лише в поодиноких роботах до-
слідники звертали увагу на те, що гістофункціо-
нальні особливості мітохондрій змінювалися не-
однаково в залежності від локалізації органел у 
саркоплазмі. Зокрема, в умовах експерименталь-
ної гострої ішемії втрата цитохрома С відбувала-
ся з боку субсарколемальних мітохондрій, в той 
час як парануклеарні органели залишалися без 
таких змін (Qian L.P. et al., 2005). 

Мета дослідження – морфологічний аналіз 
реакцій мітохондріального апарата передсердних 
скоротливих кардіомиоцитів щурів на розвиток 
гострого ішемічного стану. 

Матеріали та методи  
Гострий коронароспазм у білих безпорідних 

щурів проводили шляхом внутрішньоочеревин-
ного введення 1 од. вазопресину за стандартною 
методикою (Горчакова Н.О. та співавт., 2001). За 
допомогою світлового та електронного мікроско-
пів вивчали стан мітохондріального апарата сер-
ця після евтаназії тварин у складі міокарда пра-
вого і лівого передсердь, правого і лівого вушок 
серця, а також міжпередсердної перегородки. 
Гістологічні зрізи завтовшки від 5 мкм до 7 мкм 
виготовляли з парапластових блоків після фікса-
ції тканини в рідині Буена. Зрізи фарбували гема-
токсилін-еозином, залізним гематоксиліном Гей-

денгайна, а також за Маллорі-Слінченком за за-
гально прийнятими методиками. Виготовлення 
ультратонких зрізів проводили на ультрамікро-
томі УМТП-5 з блоків, залитих в епон-аралдіт. 
Ультраструктурне дослідження проводили за 
схемою, запропонованою В.Я.Карупу (1984).  

За принципами стереологічного аналізу (Ав-
тандилов Г.Г., 1990) у дослідженні проводили 
кількісну оцінку щільності упакування мітохонд-
рій, чисельної щільності мітохондрій, площі по-
верхні зовнішньої і внутрішньої мітохондріаль-
них мембран, щільності і кількості мітохондріа-
льних крист, ступеня орієнтації крист, коефіцієн-
та сферичності мітохондрій, об’єму мітохондрії, 
кількісного співвідношення типів мітохондрій.  

Результати піддавали статистичній обробці 
(Лакин Г.Ф., 1990), що включала визначення до-
стовірності відмінностей між контрольною і екс-
периментальною групами з урахуванням крите-
рію t Стьюдента або за допомогою непараметри-
чних критеріїв: Х-критерію Ван-дер-Вардена і U-
критерію Уілкоксона за технікою, викладеною 
І.В.Твердохлібом з співавторами (1996).  

Результати та їх обговорення 
Вивчення стану мітохондріального апарата 

передсердь при моделюванні гострої коронарної 
недостатності (1 експериментальна група) вияви-
ло численні й різноманітні патологічні зміни на 
світлооптичному й ультраструктурному рівнях. 
Звертало на себе увагу те, що дані зміни мали 
чітко виразний осередковий характер, що зале-
жало від локалізації зон ішемії. У цих зонах спо-
стерігалися характерні патоморфологічні реакції 
кардіоміоцитів з численними явищами апоптоти-
чної загибелі груп скоротливих клітин. Розташо-
вані в ділянках ішемії кардіоміоцити, які ще збе-
рігали загальну клітинну структуру, при ультра-
структурному дослідженні виявляли виразні змі-
ни мітохондріального апарата. Зокрема, мітохон-
дрії всіх трьох типів мали ознаки вакуолізації 
матрикса, фрагментації мітохондріальних мем-
бран, значного кристолізиса (рис. 1).  

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Ознаки вакуолізації матрикса, фрагментації 

мітохондріальних мембран, значного кристолізиса міто-
хондрій кардіоміоцита лівого передсердя щура 1 експе-
риментальної групи в ділянці ішемії. Збільш.: ×22000. 
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Типовим було утворення масивних угрупо-
вань органел, що складалися із спустошених гі-
гантських мітохондрій (рис. 2). Дані зміни, на 
наш погляд, свідчили про вступ клітини до апоп-
тотичного процесу за рахунок ініціації апоптозу 
за мітохондріальним механізмом.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Групи гігантських спустошених мітохондрій в 

саркоплазмі сусідніх кардіоміоцитів правого передсердя 
щура 1 експериментальної групи в ділянці ішемії. 
Збільш.: ×14000. 

 
За рахунок суттєвої деструкції втрачалася 

можливість ідентифікувати мітохондрії за прина-
лежністю до певного типу, але треба відзначити, 
що найбільшого ішемічного ушкодження зазна-
вали міжміофібрилярні мітохондрії. Враховуючи, 
що в зазначеній внутрішньоклітинній локалізації 
переважають високоенергетичні органели, можна 
заключити, що саме вони є найбільш уразливими 
при моделюванні гострого ішемічного стану. 

Слід зауважити, що у ділянках передсердь, 
віддалених від зон ішемії, на світлооптичному 
рівні спостерігалася збережена тканинна струк-
тура скоротливого міокарда. Апоптотичні явища 
не були характерними для цих ділянок, проте за 
допомогою електронної мікроскопії ми спостері-
гали ряд ультраструктурних змін у складі міто-
хондріального апарата (рис. 3, 4).  

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Характер ушкодження міжміофібрилярних 

мітохондрій у саркоплазмі кардіоміоцита міжпередсерд-
ної перегородки щура 1 експериментальної групи в діля-
нці, віддаленій від зони ішемії. Збільш.: ×20000. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Кристолізис у складі міжміофібрилярних мі-

тохондрій у саркоплазмі кардіоміоцита лівого вушка 
серця щура 1 експериментальної групи в ділянці, відда-
леній від зони ішемії. Збільш.: ×25000. 

 
Зокрема, щільність упакування мітохондрій 

різко, але нерівномірно знижувалась у всіх ви-
вчених ділянках передсердного міокарда (рис. 5): 
у правому передсерді – на 36,4%, у лівому перед-
серді – на 41,7%; у правому вушку – на 53,8%, у 
лівому вушку – на 25,0%, у міжпередсердній пе-
регородці – на 60,0%. Всі наведені зміни вияви-
лися статистично вагомими. 

Важливою характеристикою зазначених змін 
стало вивчення питання про те, за рахунок яких 
саме мітохондрій відбувалося зниження вмісту 
органел у складі скоротливих міоцитів. Морфо-
метричні дослідження показали, що у всіх вивче-
них ділянках передсердь відбувалася статистично 
достовірна редукція мітохондрій 1 типу: у пра-
вому передсерді – на 33,9%, у лівому передсерді 
– на 40,0%; у правому вушку – на 44,8%, у лівому 
вушку – на 34,9%, у міжпередсердній перегород-
ці – на 42,5%. За рахунок цього частка низько-
енергетичних мітохондрій суттєво перевищувала 
контрольні значення (рис. 6). 

При моделюванні гострого ішемічного стану 
спостерігалася суттєва зміна співвідношення між 
конденсованою (3 тип) і ортодоксальною (1 тип) 
конфігураціями високоенергетичних мітохонд-
рій. Зокрема, якщо у контрольних щурів це свів-
відношення складало 1 до 3,3-3,8 в різних ділян-
ках передсердь, то у тварин 1 експериментальної 
групи воно становило 1 до 6,3-15,1. Різке змен-
шення частки конденсованої конфігурації орга-
нел свідчить, на наш погляд, про надзвичайну 
напруженість у функціонуванні високоенергети-
чних мітохондрій, про відсутність повноцінного 
відновлення у фазі спокою і, як наслідок, про 
загрозу наступної декомпенсації. Як видно з ри-
сунка 4.14, найбільший ступінь такої загрози ви-
являвся в міокарді правого вушка. 
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Рис. 5. Щільність упакування мітохондрій (мкм3/ мкм3) у саркоплазмі скоротливих кардіоміоцитів передсердного мі-

окарда щурів 1 експериментальної групи. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 6. Кількісне співвідношення мітохондрій 1, 2 і 3 типів (%) у саркоплазмі скоротливих кардіоміоцитів передсерд-

ного міокарда щурів 1 експериментальної групи. 
 
Підсумок 
Моделювання гострої коронарної недоста-

тності у щурів призводить до осередкової де-
струкції мітохондрій з ініціацією апоптозу сер-
цевих міоцитів у зоні ішемії, а також до редукції 
високоенергетичних мітохондрій у складі кар-
діоміоцитів у всіх ділянках передсердь за раху-

нок підвищення їх функціональної напруженос-
ті, виснаження і декомпенсації. 

Перспективи подальших розробок поля-
гають у морфологічному аналізі стану мітохон-
дріального апарата кардіоміоцитів передсердь в 
умовах хронічного наркотичного отруєння. 
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Дунаев А.В. Состояние митохондриального аппарата предсердных кардиомиоцитов крыс в 

условиях острой ишемии миокарда. 
Резюме. Цель исследования заключается в морфологическом анализе реакций митохондриального 

аппарата предсердных сократительных кардиомиоцитов крыс в условиях острого ишемического состоя-
ния. Острый коронароспазм у крыс моделировали путем внутрибрюшинного введения 1 ед. вазопресси-
на. Морфологически изучали состояние митохондриального аппарата сердца после эвтаназии животные 
в составе миокарда правого и левого предсердий, правого и левого ушек сердца, а также межпредсердной 
перегородки. Проводили количественную оценку плотности упаковки митохондрий, численной плотно-
сти митохондрий, площади поверхности внешней митохондриальной мембраны, плотности митохондри-
альных крист, количества крист митохондрии, площади поверхности внутренней митохондриальной 
мембраны, степени ориентации крист, коэффициента сферичности митохондрий, объема митохондрии, 
количественного соотношения типов митохондрий. Показано, что реакция разных типов митохондрий на 
развитие острого ишемического состояния зависит от структурно-метаболического профиля митохонд-
рий в составе сократительных кардиомиоцитов предсердий. В условиях моделирования острой коронар-
ной недостаточности у крыс развивается очаговая деструкция митохондрий с инициацией апоптоза сер-
дечных миоцитов в зоне ишемии, а также редукция высокоэнергетических митохондрий в составе кар-
диомиоцитов во всех участках предсердий за счет повышения их функционального напряжения, истоще-
ния и декомпенсации. 

Ключевые слова: миокард, острая ишемия, предсердия, кардиомиоциты, митохондрии. 


