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дослідження проведено у рамках науководо
слідної роботи «структурні перебудови компо
нентів серцевосудинної системи в умовах її нор
мального й аномального гістогенезу у людини й 
експериментальних тварин», № державної реєстра
ції 0111U006621. 

вступ. з кожним роком частота серцевосудин
них захворювань у дітей зростає. кардіальна пато
логія нерідко розвивається в період новонародже
ності або ще до народження дитини. поширеність 
різних захворювань серця, їх несприятливий вплив 
на якість життя, недостатня ефективність існуючих 
методів профілактики та лікування визначають важ
ливість медичних аспектів проблеми, її соціальну 
значимість [8]. 

у системі «матиплід» хронічна внутрішньоутроб
на гіпоксія є найбільш поширеним пошкоджуючим 
фактором [7]. проблема етіопатогенезу та клінічних 
проявів внутрішньоутробної гіпоксії плода є актуаль
ною в перинатальній медицині та експериментальній 
біології як у нашій країні, так і за кордоном [2, 10, 12]. 

гіпоксичне ушкодження серцевосудинної сис
теми зустрічається в 4070 % випадках [9]. зміни, які 
виникають в енергетичному обміні міокарда, при
зводять до швидкого зниження його скоротливої 
функції. Цьому сприяють такі анатомофізіологічні 
особливості новонародженого, як розсіяний тип ко
ронарних артерій з великою кількістю анастомозів 
між правою і лівою вінцевими артеріями, їх малий 
діаметр, а також переважання впливу симпатичної 
нервової системи, тонус якої підтримується попе
реднім гіпоксичним станом плода [8]. антенаталь
ний стрес при народженні дитини з внутрішньоу
тробною гіпоксією не може не відображатися на 
морфологічних і функціональних характеристиках 
серцевосудинної системи, що зазнає інтенсивного 
росту і ремоделювання на всіх етапах онтогенезу, 
насамперед у ході внутрішньоутробного розвитку. 
атипове протікання процесу ремоделювання перед
сердної тканини серця і пов’язаних з нею структур 
може сприяти формуванню аберантних, нерідко 
функціонально значущих шляхів проведення, які є 
потенційним анатомічним субстратом загрозливих 
для життя аритмій, що у важких випадках зумовлю
ють летальний результат захворювання [2, 3]. 

Виходячи з аналізу сучасної наукової літерату
ри стає очевидним, що питання, пов’язані з харак
тером забезпечення енергетичних потреб серця як 
одного з найбільш енергозалежних органів, впли
вом внутрішньоутробної гіпоксії на формування і ре
акції мітохондріального апарата (Ма), інтерпретаці
єю перебудов органел з точки зору детермінованого 
гетерогенітету мітохондрій у складі кардіоміоцитів у 
залежності від локалізації органел у саркоплазмі в 
пренатальному та постнатальному періодах онтоге
незу, залишаються не вирішеними. 

мета дослідження. проаналізувати формуван
ня та реакції Ма передсердних скоротливих кардіо
міоцитів (кмц) щурів за умов впливу хронічної вну
трішньоутробної гіпоксії. 

Об’єкт і методи дослідження. дослідження ви
конані на білих безпородних щурахсамицях та їх по
томстві. В якості матеріалу були використані серця 
ембріонів на 14у, 16у, 18у, 20у добу пренаталь
ного онтогенезу, новонароджені, щури на 3ю, 7у, 
14у, 30у добу постнатального онтогенезу та дорос
лі тварини. Хронічну пренатальну гіпоксію моделю
вали на вагітних самицях шляхом внутрішньоочере
винного введення 1 %вого нітриту натрію від 10ї до 
21ї доби вагітності в дозі 5 мг/100 г ваги − дозі, що 
викликає гіпоксію середнього ступеня тяжкості [4]. 
контрольним тваринам вводили внутрішньоочере
винно 1 мл 0,9 %вого фізіологічного розчину натрію 
хлориду. дослідження проведене у відповідності до 
законодавства україни (закону україни «про захист 
тварин від жорстокого поводження» від 15.12. 2009 
року № 1759VI). отримані зразки різних ділянок 
міокарда підготовлювали для електронномікро
скопічного дослідження за стандартною методикою 
[11]. дослідження проводили в лабораторії електро
нної мікроскопії дз «дМа Моз україни» за допомо
гою трансмісійного електронного мікроскопа пЭМ
10001 («SELMI», україна) при напрузі прискорення 
7580 кВ і первинних збільшеннях від 2000 до 80000. 

проведення кількісного морфологічного до
слідження міокарда виконували за допомогою 
програмного пакету ImageJ 1,47v (автор Wayne 
Rasband, National Institute of Mental Health, USA), ви
користовуючи загальні принципи стереометричного 
аналізу, викладені г. г. автанділовим [1]. кількісну 
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оцінку ультраструктурних змін проводили через під
рахунок щільності упакування та чисельної щільності 
мітохондрій в лівому передсерді (лп), лівому вушку 
(лВ) та правому передсерді (пп), правому вушку 
(пВ). Морфометричні дані зазнавали статистичної 
обробки. Визначення вірогідності розходжень між 
вибірками проводили з урахуванням параметрично
го tкритерію стьюдента, а також непараметричного 
критерію Вілкоксона у разі відсутності нормального 
розподілу. усі необхідні розрахунки виконували за 
допомогою ліцензійної програми Statistica (версія 
6.1; серійний номер AGAR 909 E415822FA). 

результати досліджень та їх обговорення. 
ультраструктурний аналіз скоротливих кмц перед
сердь й вушок контрольної та експериментальної 
груп показав, що протягом пренатального онтоге
незу серця структура окремих мітохондрій та міто
хондріального ретикулума в цілому значно змінюва
лась. на 14ту добу Ма передсердь та вушок обох 

рис. 1. мітохондрії в саркоплазмі скоротливого кмц 
лп щура експериментальної групи на 14-у добу пре-
натального розвитку. електронограма. Зб.: ч6000. 

рис. 2. мітохондрії з ознаками деградації в сарко-
плазмі скоротливого кмц пп щура експерименталь-

ної групи на 16-ту добу пренатального розвитку. 
електронограма. Зб.: ч15000. 

груп був представлений хаотично розташованими 
мітохондріями невеликого розміру. органели пе
реважно мали сферичну форму зі слабко орієнто
ваними кристами везикулярної форми та матрикс 
низької щільності (рис. 1). достовірних відміннос
тей у досліджуваних показниках експериментальної 
групи та контролю не було. 

на 16у добу мітохондрії розташовувалися група
ми вільно в саркоплазмі кмц чи поміж слабко сфор
мованих міофібрил. середній об’єм органел був 
більше ніж на попередньому терміні дослідження. 
Внутрішня мітохондріальна мембрана формувала 
кристи тубулоламелярної та ламелярної структури. 
зустрічались мітохондрії різної форми: як сферичні, 
так і більш витягнуті чи розгалужені. Іноді зустріча
лись органели з різким ущільненням матрикса та 
щільними кристами, що пов’язано, на нашу думку, з 
активізацією механізмів формування гетерогенності 
мітохондріому. незважаючи на відсутність статис
тично вагомих відмінностей між відповідними по
казниками щільності упакування та чисельної щіль
ності мітохондрій у групі контролю та у ембріонів, 
що розвивались за умов хронічної гіпоксії, ультра
структура органел тут свідчила про функціональне 
напруження мітохондрій. на тлі незмінених органел 
частина мітохондрій мала просвітлений матрикс, 
щільні кристи. поодиноко зустрічались органели з 
ознаками деградації: набряклі мітохондрії, з частко
вою деструкцією крист, з втратою матрикса чи його 
просвітленням (рис. 2). 

період кардіогенезу щура від 16ї до 18ї доби 
за нормальних умов розвитку характеризувався по
дальшими процесами диференціювання Ма перед
сердь за рахунок збільшення функціонально актив
них органел і зменшення кількості несформованих 
мітохондрій. Це супроводжувалося зростанням по
казників щільності упакування та чисельної щіль
ності. темпи формування Ма лівих і правих відділів 
передсердь та вушок були нерівномірні та більш ак
тивні в останніх. 

на 18у добу поліморфні мітохондрії розташову
вались біля ядра, між міофібрилами та під сарколе
мою. більша їх частина була представлена «низько
енергетичними» [7] органелами невеликого об’єму, 
з помірно розвиненими, слабко орієнтованими 
кристами та відносно прозорим матриксом. однак 
зустрічались органели, які за ультраструктурними 
характеристиками можна було віднести до популяції 
«високоенергетичних» органел [7], але їх кількість 
була незначна (рис. 3). 

починаючи від 18ї доби в пп та пВ щільність 
упакування мітохондрій скоротливих кмц у групі 
експерименту достовірно поступалась значенням 
контрольної групи на 37,6 % та 39,2 % відповідно. В 
лівих відділах показних мав аналогічну тенденцію, 
але значення параметрів статистично вагомо не від
різнялись від норми. Вивчення чисельної щільності 
мітохондрій на 18у добу показало, що показник 
достовірно поступався контролю як у правих, так і 
в лівих відділах. більш значне зниження параметра 
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було характерне для пВ (на 39,7 % (p < 0,05)) та пп 
(на 44,1 % (p < 0,05)), та менш виразне, але досто
вірне, в лп (на 34,9 %) та лВ (на 33,3 %). електронно
мікроскопічне дослідження кмц експериментальної 
групи показало, що серед невеликих органел ку
лястої чи витягнутої форми з прозорим матриксом 
визначались набряклі мітохондрії зі зруйнованими 
кристами та зонами різкого просвітлення матрикса. 
В зовнішній мембрані деяких з них спостерігалися 
тріщини та розриви (рис. 4), що вказувало на зна
чне перенапруження енергетичного апарата в серці 
плода. 

слід відзначити, що від 18ї до 20ї доби усі до
сліджувані параметри в контрольній групі тварин 
мали тенденцію до збільшення, особливо щільність 
упакування мітохондрій (у лп параметр збільшував
ся на 66,6 % (p < 0,05), у лВ – на 50,1 % (p < 0,05), у 
пп – на 36,4 % (p < 0,05), у пВ – на 41,8 % (p < 0,05). 
на відміну від норми динаміка змін досліджуваних 
показників Ма від 18ї до 20ї доби за умов впливу 
гіпоксії була повільною, що призводило до збіль
шення розрізнень між відповідними показниками 
експериментальної та контрольної груп, особливо 
в правих відділах серця, інтенсивність альтерації та 
виразність компенсаторних реакцій мітохондрій на 
гіпоксію різнились в досліджуваних зонах перед
сердь. на 20у добу найбільш значні були – у пВ, де 
частка необоротно ушкоджених мітохондрій скла
дала 21,8 ± 5,1 % (p≤0,05), зворотно ушкоджених та 
з ознаками перенапруження – 49,6 ± 7,3 % (p≤0,05), 
новоутворених – 11,9 ± 2,1 % (p≤0,05) мітохондрій. 
Це може бути пов’язано з групою факторів, які обу
мовлюють характерну тенденцію реакцій органел. 
поперше, внутрішньоутробна гіпоксія, ймовірно, 
призводить до сповільнення перинатального пе
реходу від лактату та глюкози до утилізації вільних 
жирних кислот в якості первинних джерел живлення, 
скорочуючи потреби в мітохондріальному рості та 
окисному фосфорилюванні, що може бути посилено 
підвищеною залежністю від гліколізу в якості джере
ла енергії в гіпоксичному міокарді. подруге, прена
тальна гіпоксія визиває суттєву затримку включення 
механізмів, які приймають участь у мітохондріально
му рості, а дисбаланс у пластичних процесах при
зводить до виникнення характерних реакцій [5]. 

на всьому етапі пренатального онтогенезу пе
редсердь у нормі процеси формування гетеро
генності мітохондрій протікали повільно. Хронічна 
внутрішньоутробна гіпоксія призводила до функці
онального перенапруження енергетичного апара
та, що, ймовірно, впливало на характер формуван
ня гетерогенності мітохондріома в постнатальному 
кардіогенезі. реакції мітохондрій характеризуються 
перенапруженням та деградацією органел. Мітохон
дрії в передсердях утворювали ММк у поодиноких 
випадках. ступінь ушкодження Ма зменшувалась у 
напрямку: пВ – пп – лп – лВ. 

Вивчення ультраструктурних змін Ма скоротливих 
кмц передсердь у щурів на етапах постнатального он
тогенезу в нормі показало, що характер формування 

мітохондрій відрізнявся в правому та лівому відді
лах, що було обумовлено особливостями перебудов 
гемодинаміки серця новонародженого внаслідок 
збільшення периферичного та зниження легенево
го судинного опору та енергетичними змінами, які 
пов’язані з повільним переходом від анаеробного 
гліколізу до аеробного окислення жирних кислот [6]. 

у серці новонароджених за нормальних умов 
розвитку показники чисельної щільності та щільнос
ті упакування мітохондрій поступово зростали, що 
супроводжувалось наростанням ступеня гетероген
ності органел, але, як і раніше, повільними темпами. 
дослідження передсердного міокарда експеримен
тальних тварин показало, що щільність упакування 
мітохондрій практично не збільшувалась, що при
зводило до прогресуючого відставання динаміки 
параметра, особливо в лп (42,1 % (p < 0,05)) та 
лВ (36,8 % (p < 0,05)). у пп та пВ показник посту
пово наростав у порівнянні з попереднім терміном 

рис. 3. мітохондрії скоротливого кмц пп щура в нор-
мі на 18-ту добу пренатального розвитку. «високое-

нергетичні» мітохондрії. електронограма. Зб.: ч2000. 

рис. 4. мітохондрії з ознаками функціонального 
перенапруження в саркоплазмі скоротливого кмц пв 

серця щура експериментальної групи на 18-у добу 
пренатального розвитку. електронограма.  

Зб.: ч4000. 
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дослідження, однак теж достовірно поступався 
нормі (в пп – на 33,6 %; в пВ – на 35,2 %). 

Мітохондрії новонароджених експериментальної 
групи були невеликі за розмірами, містили слаб
ко орієнтовані кристи та малу площу поверхні вну
трішньої мітохондріальної мембрани, матрикс низь
кої щільності. Вони були представлені переважно 
«низькоенергетичними» органелами, які не форму
вали впорядковану мережу, але іноді утворювали 
асоціації між собою. крім незмінених органел зу
стрічались мітохондрії з явищами набряку та вакуо
лізації, елементами кристолізісу та зонами просвіт
лення матриксу. треба відзначити, що в лп явища 
деградації та функціонального напруження мітохон
дрій були виразнішими, ніж у кмц пп та лВ, пВ. 

ультраструктурний аналіз мітохондрій перед
сердь на 3ю добу показав посилення процесів де
градації мітохондрій у лп та лВ (рис. 5). у більшості 
кмц відзначались зміни розмірів і форми мітохон
дрій. зустрічались округлі, овальні, витягнуті міто
хондрії. деградація органел переважно здійсню
валась шляхом розриву зовнішньої мембрани та 
витікання матриксу у гіалоплазму. Мітохондрії рідко 
утворювали контакти між собою. процеси дегра
дації були посилені в субсарколемальних (ссМ) та 
міжміофібрилярних (ММФ) зонах клітини та значно 
превалювали над процесами репродукції. чисель
на щільність мітохондрій в лп поступалася нормі на 
57,3 % (p < 0,05), у лВ – на 54,6 % (p < 0,05), в пВ – на 
33,7 % (p < 0,05), в пп – на 47,8 % (p < 0,05). Щіль
ність упакування мітохондрій теж стабільно була 
нижче норми, особливо в лівих відділах. 

протягом першого тижня постнатального он
тогенезу в передсердях на тлі подальшої затримки 
дозрівання Ма та формування його гетерогенітету 
альтерація органел посилювалась та характери
зувалась деградацією всіх популяцій мітохондрій, 
особливо в ММФ та ссМ зонах клітини, значним 
перенапруженням органел пн локалізації, низь
ким рівнем асоціювання мітохондрій ссМ та ММФ 
локалізації. на 3ю добу в лп альтерація Ма най
виразніша: необоротно ушкоджених мітохондрій 
– 41,5 ± 6,3 % (p ≤ 0,05), зворотно ушкоджених та з 
явищами перенапруження – 48,1 ± 7,5 % (p≤0,05), 
новоутворених – 4,3 ± 1,4 % (p ≤ 0,05) мітохондрій. 
названі характеристики зменшуються в напрямку: 
лп – лВ – пп – пВ. 

ультраструктурний аналіз на 7й добу показав, 
що у всіх зонах клітини на тлі змінених органел зрос
тала частка новоутворених мітохондрій та органел з 
щільним матриксом і щільно упакованими криста
ми. Мітохондрії розташовувалися групами в зонах 
ущільнення гіалоплазми під сарколемою та поміж 
міофібрил (рис. 6). органели утворювали контакти 
між собою, що пов’язано з активізацією процесів ре
продукції органел і відновленням просторовоорієн
тованої системи мітохондріального ретикулума. 

Від 7ї до 14ї доби чисельна щільність та 
щільність упакування мітохондрій в експеримен
тальній групі збільшувалась активними темпами. 

рис. 5. мітохондрії з ознаками деградації в сарко-
плазмі скоротливого кмц лв серця щура експери-

ментальної групи на 3-ю добу постнатального розви-
тку. електронограма. Зб.: ч6000. 

рис. 6. популяція новоутворених мітохондрій у сарко-
плазмі скоротливого кмц лв серця щура експери-

ментальної групи на 7-у добу постнатального розви-
тку. електронограма. Зб.: ч6000. 

рис. 7. мітохондрії в саркоплазмі скоротливого кмц 
пв серця щура експериментальної групи на 30-у добу 

постнатального розвитку. електронограма.  
Зб.: ч2500. 
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достовірних відмінностей між показниками контр
ольної та експериментальної груп на 14у добу вже 
не було. однак мітохондрії в групі щурів, що розви
вались за умов гіпоксії, були представлені новоутво
реними та «низькоенергетичними» органелами, «ви
сокоенергетичних» мітохондрій було досить мало, 
особливо у вушках передсердь, що свідчило про 
затримку в формуванні гетерогенності мітохондрій. 

параметри мітохондріому у лп, лВ та пп, пВ 
експериментальної групи щурів статистично ва
гомо не відрізнялись від контрольних значень, але 
дещо перевищували їх, особливо в пВ, що ймо
вірно пов’язано з підвищеними енергопотребами 
(рис. 7). Вивчення передсердь на 30у добу пока
зало поступове накопичення частки «високоенерге
тичних» органел у скоротливих кмц. 

аналіз мітохондрій зрілого міокарда скоротли
вих кмц передсердь та вушок не виявив жодних до
стовірних відмінностей між групою експерименту та 
контролю. 

висновки. 
1. Формування Ма передсердного міокарда на 

етапах пренатального кардіогенезу за умов впли
ву гіпоксії відбувається значно уповільненими тем
пами. Від 18ї доби у пп і пВ та від 20ї доби в лп 
і лВ ступінь розвитку мітохондріому у саркоплазмі 
скоротливих кмц достовірно поступається нормі. 
Інтенсивність альтерації та виразність компенса
торних реакцій мітохондрій на гіпоксію різняться 
в досліджуваних зонах передсердь. на 20у добу 
найбільш значні – у пВ, де частка необоротно уш
коджених мітохондрій складає 21,8 ± 5,1 % (p≤0,05), 
зворотно ушкоджених та з ознаками перенапру

ження – 49,6 ± 7,3 % (p≤0,05), новоутворених – 
11,9 ± 2,1 % (p≤0,05) мітохондрій. ступінь ушкоджен
ня зменшуються у напрямку: пВ – пп – лп – лВ. 

2. протягом першого тижня постнатально
го онтогенезу в передсердях на тлі подальшої 
затримки дозрівання Ма та формування його 
гетерогенітету альтерація органел посилюється 
та характеризується деградацією всіх популяцій 
мітохондрій, особливо в ММФ та ссМ зонах клітини, 
значним перенапруженням органел пн локалізації. 
на 3ю добу в лп альтерація Ма найвиразніша: не
оборотно ушкоджених мітохондрій – 41,5 ± 6,3 % 
(p ≤ 0,05), зворотно ушкоджених та з явищами пере
напруження – 48,1 ± 7,5 % (p ≤ 0,05), новоутворених – 
4,3 ± 1,4 % (p ≤ 0,05) мітохондрій. Від 7ї до 14ї доби 
відбувається включення механізмів адаптації, що 
виявляється у збільшенні кількості новоутворених 
органел та активному накопиченні «низькоенерге
тичних» мітохондрій у всіх зонах клітини. 

3. на етапах пренатального кардіогенезу за 
умов гіпоксії мітохондрії в передсердях утворюють 
ММк у поодиноких випадках. ранній постнаталь
ний кардіогенез характеризується низьким рівнем 
асоціювання мітохондрій ссМ та ММФ локалізації, 
від 7ї доби – зростанням кількості ММк у цілому 
по клітині у порівнянні з нормою у всіх досліджених 
ділянках. 

перспективи подальших досліджень пов’я
зані з аналізом реакцій Ма скоротливих кмц щурів 
шлуночків на етапах постнатального періоду розви
тку за умов попередньої дії хронічної внутрішньоу
тробної гіпоксії. 
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удк 611. 127:611. 018:611. 013 
ультраструктура мітОхОндріальнОгО апарата скОрОтливих кардіОмОцитів перед-

сердь у Щурів, ЩО рОЗвивались За умОв впливу хрОнічнОї внутріШньОутрОбнОї гіпОксії 
іванченко м. в. 
резюме. проведено ультраструктурний аналіз реакцій мітохондрій скоротливих кардіоміоцитів шлуноч

ків щурів на етапах онтогенезу за умов дії хронічної внутрішньоутробної гіпоксії. показано, що формування 
мітохондріального апарата передсердного міокарда на етапах пренатального кардіогенезу відбувається 
значно уповільненими темпами. Інтенсивність альтерації та виразність компенсаторних реакцій мітохондрій 
на гіпоксію різняться в досліджуваних зонах передсердь. протягом першого тижня постнатального онтоге
незу на тлі подальшої затримки дозрівання мітохондріального апарата та формування його гетерогенітету 
альтерація органел посилюється та характеризується деградацією всіх популяцій мітохондрій, особливо в 
міжміофібрилярних та субсарколемальних зонах клітини, значним перенапруженням органел парануклеар
ної локалізації. Від 7ї до 14ї доби відбувається включення механізмів адаптації, що виявляється у збільшен
ні кількості новоутворених органел та активному накопиченні «низькоенергетичних» мітохондрій. 

ключові слова: щури, передсердя, кардіогенез, мітохондрії, гіпоксія. 

удк 611. 127:611. 018:611. 013
ультраструктура митОхОндриальнОгО аппарата сОкратительнЫх кардиОмОцитОв 

предсердий у крЫс, раЗвиваЮЩихся пОд влиянием хрОническОй внутриутрОбнОй 
гипОксией

иванченко м. в. 
резюме. проведён ультраструктурный анализ реакций митохондрий сократительных кардиомиоцитов 

желудочков крыс на этапах онтогенеза в условиях действия хронической внутриутробной гипоксии. показа
но, что формирование митохондриального аппарата предсердного миокарда на этапах пренатального кар
диогенеза происходит значительно замедленными темпами. интенсивность альтерации и выраженность 
компенсаторных реакций митохондрий на гипоксию различаются в исследуемых зонах предсердий. В тече
ние первой недели постнатального онтогенеза на фоне дальнейшей задержки созревания митохондриаль
ного аппарата и формирование его гетерогенитета альтерация органелл усиливается и характеризуется де
градацией всех популяций митохондрий, особенно в межмиофибриллярных и субсарколеммальных зонах 
клетки, значительным перенапряжением органелл парануклеарной локализации. с 7х по 14е сутки про
исходит включение механизмов адаптации, что проявляется в увеличении количества новообразованных 
органелл и активном накоплении «низкоэнергетических» митохондрий. 

ключевые слова: крысы, предсердия, кардиогенез, митохондрии, гипоксия. 

UDC 611. 127:611. 018:611. 013
Ultrastructure of Mitochondria in Rat Contractile Atrial Cardiomyocytes during Hypoxic Injury of Cardiogeny
Ivanchenko M. V. 
Abstract. According to world literature there are 4070 % newborns with injury of the cardiovascular system 

due to abnormally low levels of oxygen in utero. Changes of myocardial energy metabolism are leading to a rapid 
decline in its contractile function. This is supported by the following anatomical and physiological characteristics 
of the newborn. Changes of cardiomyocytes mitochondrial apparatus can be marked as the main factors which 
are the basis of various forms of cardiovascular disease, but the dynamics of morphogenetic rearrangements heart 
mitochondria are poorly under the influence of chronic hypoxia. 

Objective. аnalysis of the formation and reactions of the mitochondria network in rat atrial muscle cells during 
prenatal and postnatal ontogeny under the influence of chronic hypoxia. 

Methods. White rats were used as a material. Intrauterine hypoxia was modelled by intraperitoneal injection of 
sodium nitrite from 10th to 21st day of pregnancy. Embryonic hearts on the 14th, 16th, 18th and 20th days of prenatal 
ontogeny newborn rats on the 3rd, 7th, 14th, 30th day of postnatal ontogeny and adult animals were investigated by 
the transmission electron microscopy. Volume density and numerical density of mitochondria were estimated. The 
Paired Student’s ttest was applied. 

Results. Formation mitochondrial network of atrial and auricles on the stages of prenatal cardiogeny under con
ditions of hypoxia was observed. It was shown significant decrease of the volume density of mitochondria and slow
ing the formation heterogeneity of mitochondria in the sarcoplasm contractile cardiomyocytes on the 18th day in 
right atrium and right auricle and 20th day in left atrium and left auricle. At prenatal stages of cardiogeny by influence 
hypoxia mitochondria were not form of intermitochondria contacts in the atria. 

Reactions were characterized by mitochondrial swelling and degradation of organelles. The processes of al
teration of mitochondrial apparatus were different at the parts of the atria and decreases in the sequence: right 
auricle – right atrium – left atrium – left auricle. Reducing the volume density of mitochondria in the sarcoplasm of 
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the contractile cardiomyocytes under conditions of hypoxic injury may be associated with a group of factors. First, 
intrauterine hypoxia is lead to a slowdown in the perinatal shift from lactate and glucose to free fatty acids as pri
mary fuel sources and the result was reduction of growth and mitochondrial oxidative phosphorylation, which can 
be enhanced by high dependence on glycolysis as an energy source in hypoxic myocardium. Second, prenatal hy
poxia generates a significant delay in incorporating mechanisms involved in mitochondrial growth and imbalances 
in plastic processes leading to these reactions. 

During the first week of postnatal atrial cardiogeny was observed progression of the pathological process, ac
companied by a further reduction in the rate of mitochondrial growth and formation heterogeneity of mitochondrial 
swelling and destruction mitochondria at intermyofibrillar and subsarcolemmal localization. The above characteris
tics were reduced to left atrium – left auricle – right atrium – right auricle. 

From the 7th day to the 14th there were adaptation mechanisms by increasing the number of new mitochondria 
and accumulation of “lowenergy” in all areas of the cells. There was the growth of the associations as whole orga
nelles in the cell compared to the norm in all parts of the atria. 

Analysis of mitochondrial apparatus in adult atrial contractile cardiomyocytes did not reveal any significant dif
ferences between the experimental group and control. 

Key words: rats, atrium, myocardium, cardiogeny, mitochondria, hypoxia. 
Рецензент – проф. Єрошенко Г. А. 
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