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В статті розглянуто вплив гострого та тривало-
го фізичного навантаження на мітохондріальний 
апарат та капіляризацію клітин міокарда щурів. По-
казано, що гостре навантаження приводить до де-
структивних змін та набряку міоцитів, вакуолізації 
та збільшення структурно змінених мітохондрій. 
При тривалому фізичному навантаженні відмічено 
значне збільшення, відносно контрольних значень 
та отриманих при гострому навантаженні, кількос-
ті функціонуючих капілярів, загальної кількості та 
площі мітохондрій, що свідчить про зростання енер-
гетичного метаболізму і формування тканинної ре-
зистентності до гіпоксії навантаження. 
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зберігаюча технологія підвищення ефективнос-
ті тренувальної і змагальної діяльності кваліфі-
кованих спортсменів», № державної реєстрації 
0114U001532. 

Вступ. Адаптація до напруженої м’язової діяль-
ності та пошук шляхів підвищення фізичної працез-
датності залишається актуальною проблемою спор-
ту вищих досягнень. Центральними механізмами 
такої адаптації є підвищення та розширення можли-
востей функціональної системи дихання (ФСД), яка 
складається з системи зовнішнього дихання, крово-
обігу та тканинного дихання, і забезпечує адекват-
не постачання кисню відповідно кисневому запиту 
тканин та виведення з організму надлишку СО2

. [7]. 
Довготривала адаптація спортсменів до фізич-

них навантажень супроводжується змінами мор-
фофункціональних показників, механізмів регуляції 
метаболізму і функції апарату кровообігу [8]. Відо-
мо, що тривале спортивне тренування приводить 
як до підвищення потужності механізмів ФСД, так 
і до зростання ефективності фізіологічних проце-
сів, економізації фізіологічних функцій і енергоза-
безпечення. При цьому відбувається підвищення 
максимального споживання кисню, максимальних 
хвилинних об’ємів дихання, зростання загальної та 
життєвої ємності легень, маси, об’єму та скоротли-
вої здатності серця [4]. 

Проте збільшення навантаження на ФСД завдяки 
зростанню споживання кисню та продукції вуглекис-
лого газу при напруженій м’язовій діяльності веде 
до формування гіпоксичного стану, а саме до гіпоксії 
навантаження, яка проявляється на тканинному, клі-
тинному і молекулярному рівнях. Головною особли-
вістю адаптаційних механізмів при вказаному виді 
гіпоксії є перерозподіл та збільшення енергетичних, 
метаболічних, структурних ресурсів організму в ін-
тересах тієї тканини, де відбуваються адаптаційні 
перебудови [7, 19]. Зазначені перебудови стосу-
ються і змін ультраструктури та функціонування мі-
тохондріального апарату клітин організму та мають 
важливе значення, оскільки пошкодження мітохон-
дрій, які є найбільш чутливими до гіпоксії органе-
лами, спричиняє порушення енергозабезпечення, 
антиоксидантного захисту, стабільності мембран 
внаслідок інтенсифікації перекисного окиснення лі-
підів (ПОЛ), що може привести до різних патологіч-
них проявів [29]. 

При розвитку гіпоксичних станів різного генезу 
доведена наявність тісного взаємозв’язку між функ-
цією клітин і їх ультраструктурою [14]. Вираженою 
органоспецифічністю характеризуються і процеси 
ПОЛ при гострому і тривалому фізичному наванта-
женнях. При цьому система антиоксидантного за-
хисту найбільше страждає саме в міокарді, оскільки 
його регуляторні механізми витримують найбільше 
функціональне навантаження [16]. 

Зменшенню проявів гіпоксії навантаження може 
сприяти активація морфогенезу мітохондрій, що су-
проводжується підвищенням можливостей енерго-
забезпечення. Не менше значення має і підвищення 
рівня капіляризації тканин, яке покращує кровопос-
тачання працюючих м’язів, збільшує площу газо-
обміну, сповільнює швидкість кровообігу, скорочує 
шлях дифузії кисню з крові до мітохондрій [25]. На 
теперішній час дослідження ультраструктури клітин 
та капіляризації тканин при фізичних навантажен-
нях стосуються здебільшого скелетної мускулатури 
[20, 21, 31], проте детальна оцінка функціональ-
ного стану міокарда необхідна для прогнозу спор-
тивного результату, раннього виявлення ознак де-
задаптації до навантажень, запобігання розвитку 
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перенапруження, передпатологічних та патологіч-
них станів у спортсменів [8]. 

Результати подібних досліджень в сучасній лі-
тературі різноспрямовані та несистематизовані 
[27,  28,  32]. Вивчення морфофункціональних пе-
ребудов в клітинах міокарда в умовах гострого та 
довготривалого навантаження також необхідне для 
розуміння механізмів, які приймають участь в розви-
тку тканинної гіпоксії при фізичних навантаженнях. 
Такі дані можуть стати підґрунтям для пошуку нових 
ефективних фармакологічних засобів, що підвищу-
ють працездатність та витривалість організму. 

Мета дослідження – вивчення особливостей 
змін мітохондріального апарату та капіляризації тка-
нин міокарда при моделюванні гострих та тривалих 
фізичних навантажень в експерименті. 

Матеріали і методи. Дослідження проведені 
на щурах-самцях лінії Вістар масою 220-250  г роз-
ведення віварію Інституту фізіології ім.  О. О.  Бого-
мольця НАН України. Фізичне навантаження помір-
ної інтенсивності моделювали при плаванні тварин 
у підігрітій до 30-320С воді; висота водяного стовпа 
становила 80 см, що не дозволяло тваринам стояти 
на задніх лапах. При гострому фізичному наванта-
женні тварини 30  хв плавали з додатковим ванта-
жем, який складав 7,0 ± 3,0  % від маси тіла; тривале 
фізичне навантаження включало щоденне 30 хв пла-
вання з аналогічним додатковим вантажем на про-
тязі 3 тижнів. Дослідні та контрольна групи склада-
лися з 10 щурів. 

Тварин виводили з експерименту шляхом дека-
пітаціі під слабким ефірним наркозом відповідно до 
Європейських Положень про захист хребетних тва-
рин, що використовуються для експериментальних 
та інших цілей (Страсбург, 1986) та принципам Гель-
сінської Декларації (2000). 

Ступінь гіпоксії навантаження визначали за по-
казниками РО2

 та рН крові з використанням газоана-
лізатора ОР-15 (Угорщина), а також за рівнем спо-
живання кисню у відсотках від VO

2
max [18, 19]. При 

субкомпенсованому ступеню гіпоксії навантаження 
РО

2
 артеріальної крові знижувалося до 80-82 мм рт. 

ст., венозної – до 20-22 мм рт. ст. ; рН крові зсува-
лося у кислий бік – до 6,86, що відповідає існуючим 
даним літератури [7]. Визначення швидкості спожи-
вання кисню проводили загальноприйнятим мано-
метричним методом [1]. 

У морфологічних і морфометричних досліджен-
нях використовували зразки верхівки серця. Пре-
парати для електронномікроскопічних досліджень 
виготовляли за загальноприйнятою методикою [5] 
та вивчали за допомогою електронного мікроскопа 
ПЕМ-125К (Україна). Загальну кількість функціону-
ючих капілярів визначали згідно з методикою Hop-
peler  H. та співавт. [22, 23] на екрані електронного 
мікроскопа при малому збільшенні. Кількість міто-
хондрій визначали за допомогою комп’ютерної про-
грами Image Tool Version 3 (США) на 130-150 полях 
для кожної серії досліджень. 

Статистичний аналіз отриманих даних прово-
дили з використанням пакета прикладних програм 
Мicrosoft Office Excel 2003 з визначенням серед-
нього арифметичного (М), стандартної похибки (m) 
та критерію достовірності змін по Ст’юденту; при 
р < 0,05 зміни вважали достовірними [12]. 

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. При гострому навантаженні у міокарді тварин 
cпостерігались значні структурні зміни: деструкція 
країв кардіоміоцитів, міофібріл, ендотелію капіля-
рів. Крім руйнування міофібріл, мали місце ділянки 
їх розрихлення, порушення регулярності попере-
чної посмугованості. Суттєвими були також прояви 
набряку: краєвий набряк кардіоміоцитів з утворен-
ням пухирів, збільшення перикапілярних просторів, 
утворення вакуолей між м’язовими волокнами, ва-
куолізація мітохондрій. Серед мітохондрій (МХ), крім 
вакуолізації, спостерігались органели з втратою 
регулярності крист, неструктурованим матриксом; 
з¢являлась значна кількість видовжених мітохондрій, 
в яких один з діаметрів у 2-2,5 рази перебільшував 
інший. У тканині міокарда з’являлись мієліноподіб-
ні структури (рис.). Згідно даних літератури вакуо-
лізація кардіоміоцитів, набряк мітохондрій свідчать 
про пригнічення їх респіраторної та фосфорилюючої 
властивості, яке характерне для багатьох патологіч-
них станів, зокрема інфаркту міокарда [30], а також 
хронічних запальних захворювань [3]. Набряк міто-
хондрій після гострої гіпоксії може бути наслідком 
впливу підвищення вмісту вільних жирних кислот та 
іонів кальцію, збільшення внутрішньомітохондріаль-
ної концентрації кальційфосфата і недоокиснених 
субстратів [15]. 

Через три тижні тренувань стан мітохондріаль-
ного апарату міокарда покращився, спостерігались 
поодинокі вакуолізовані мітохондрії, набухлі або ви-
довжені органели. Ультраструктура самої тканини 
міокарда не погіршувалась. 

Морфометрична та стереометрична оцінка, яка 
стосувалася мітохондріуму та капілярів міокарда по-
казала, що при гострому фізичному навантаженні 

Рис. Ультраструктура міокарда при гострому фізич-

ному навантаженні. Н – набряк, Д – деструкція, МХ – 

мітохондрії, ен – ендотелій капілярів, Е – еритроцит. 

Збільшення: 9000. 
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спостерігалося незначне, проте достовірне (на 
15,2  %) зростання кількості субсарколемальних мі-
тохондрій (СС МХ) при сталій кількості інтраміофі-
брилярної фракції мітохондрій (ІМФ МХ). Такі зміни 
можуть свідчити не стільки про активацію морфо-
генезу МХ, скільки про зміни динамічних процесів у 
мітохондріальному апараті міокарда, які спрямовані 
на збільшення концентрації органел у ділянках, на-
ближених до капілярів. Поряд з цим значно збіль-
шувалась кількість структурно змінених МХ обох 
фракцій (табл.), що свідчило про створення умов 
в міокарді для формування мітохондріальної дис-
функції, а отже – для розвитку вторинної тканинної 
гіпоксії [11]. Кількість функціонуючих капілярів у тка-
нині серця при гострому фізичному навантаженні не 
змінювалася. 

Тривалі фізичні навантаження супроводжували-
ся іншою динамікою змін досліджуваних показників 
(табл.). Значно збільшувалась загальна кількість 
МХ обох фракцій, що вказує на активацію морфоге-
незу задля підтримання адекватної енергопродукції 
в міокарді при розвитку гіпоксії навантаження. [10, 
13]. Результати досліджень інших авторів, отрима-
них при субмаксимальному навантаженні, також по-
казують збільшення кількості і об’єму мітохондрій у 
тренованому міокарді та м’язовій тканині, що пози-
тивно корелює з максимальним споживанням кисню 
та негативно – з рівнем лактату при [15]. 

Дещо більше, ніж при гострому, при тривало-
му фізичному навантаженні збільшувався відсо-
ток структурно змінених МХ, однак на фоні загаль-
ного суттєвого зростання кількості СС МХ та ІМФ 
МХ можна говорити про збільшення чисельності 

органел з нативною ультраструктурою, 
здатних до синтезу макроергів [13]. Се-
редній діаметр МХ був збільшеним від-
носно значень, визначених в міокарді 
контрольних тварин. Привертало увагу 
також більші величини загальної площі 
мітохондрій в одиниці об’єму тканини 
(табл.). Зміни даного показника, що 
відображає сумарну довжину мітохон-
дріальних мембран, розташованих у 
об’єму тканини, при тривалому фізич-
ному навантаженні свідчать про форму-
вання адаптивної реакції мітохондріуму 
клітин [17]. Оскільки основна функція 
мітохондрій – енергетична – обумов-
люється роботою дихальних фермен-
тів, які є мембранозв’язаними, то про-
тяжність мембран МХ може бути також 
показником здатності участі органел в 
енергетичному метаболізмі клітин. Крім 
цього, при адаптації до гіпоксії наван-
таження завдяки зростанню показника 
«загальна площа мітохондрій в одиниці 
об’єму тканини» зі збільшенням довжи-
ни мітохондріальних мембран створю-
ються умови для активації мітохондрі-
ального мембранного комплексу  І, змін 

Таблиця 

Морфометричні та стереометричні характеристики 
тканини міокарда при фізичному навантаженні 

Показники

Групи тварин

контрольна
з гострим 
наванта-
женням

з тривалим 
наванта-
женням

Загальна кількість МХ, 
од×мкм-2

СС
ІМФ

12,5 ± 1,6
8,4 ± 1,1

14,4 ± 0,7*
9,0 ± 0,6

20,1 ± 3,1*
15,0 ± 1,3*

Кількість структурно 
змінених МХ, %
СС
ІМФ

4,1 ± 0,6
2,7 ± 0,4

16,7 ± 2,4*
13,6 ± 1,2*

18,3 ± 3,5*
14,6 ± 2,1*

Середній діаметр МХ, мкм
СС
ІМФ

0,50 ± 0,04
0,76 ± 0,07

0,77 ± 0,04*
1,02 ± 0,05*

0,69 ± 0,03*
0,98 ± 0,05*

Загальна площа мітохондрій 
в одиниці об’єму міокарда, 
мкм2

СС
ІМФ

8,3 ± 0,8
6,8 ± 0,9

11,0 ± 0,8*
7,9 ± 0,7

14,2 ± 1,0*
9,3 ± 0,8*

Кількість функціонуючих 
капілярів, од×мкм-2 13,6 ± 1,8 14,3 ± 1,2 21,2 ± 2,1*

Примітка: * – р < 0,05 відносно даних у контрольній групі. 

функціонального спряження деяких мітохондріаль-
них кіназ та стимуляції утворення АТФ, а також пе-
решкоджання переходу реакцій в стадію декомпен-
сації, що сприяє активації синтетичних процесів, 
збільшенню маси МХ [9, 24]. Тобто динаміка вияв-
лених змін мітохондріального апарату при тривало-
му фізичному навантаженні пов'язана зі зниженням 
проявів мітохондріальної дисфункції, як основного 
клітинно-молекулярного механізму відповіді тканин 
на порушення співвідношення доставка кисню/спо-
живання кисню [9, 26]. 

При вивченні капіляризації тканини міокарда в 
умовах тривалого фізичного навантаження спосте-
рігалось збільшення кількості функціонуючих капіля-
рів на 55,9  % відносно контрольних величин (табл.). 
Такі морфологічні зміни ведуть до суттєвого збіль-
шення інтенсивності кровообігу по мікроциркуля-
торному руслу та енергозабезпечення скоротливої 
діяльності кардіоміоцитів. Збільшення капілярного 
кровообігу свідчить також про ріст кількості цирку-
люючих еритроцитів в капілярах міокарда, зростан-
ня кисневої ємності крові і, відповідно, до зменшен-
ням тканинної гіпоксії [2]. 

Таким чином, отримані результати показали, що 
гостре фізичне навантаження різко порушує ультра-
структуру міокарда у експериментальних тварин, 
що може приводити до зниження енергетичного 
потенціалу мітохондріального апарату клітин. При 
збільшенні тривалості навантажень в ультраструк-
турі спостерігаються виражені позитивні адаптивні 
зміни, спрямовані на попередження розвитку вто-
ринної тканинної гіпоксії та збереження адекватно-
го енергетичного метаболізму. В умовах реального 
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тренувального процесу отримані в результаті змо-
дельованого експерименту дані зумовлюють необ-
хідність пошуку та використання поліпротекторних 
метаболітотропних препаратів, які володіли б широ-
ким спектром властивостей, таких як цитопротекція, 
активація різних ланок обміну речовин, тощо, при 
дуже низькій токсичності [6], що збереже структуру 
міокарда, забезпечить у спортсменів високу пра-
цездатність та аеробну продуктивність, необхідних 
для досягнення спортивного результату та збере-
ження здоров’я. 

Висновки
1. Гостре фізичне навантаження викликає де-

структивні зміни міокарда щурів: краєвий набряк та 
деструкцію сарколеми в кардіоміоцитах, деструк-
цію ендотелію капілярів, розрихлення міофібрил; 

вакуолізацію мітохондрій клітин міокарда, фрагмен-
тацію крист, що вказує на порушення цілісності та 
дисфункцію мітохондріального апарату клітин. 

2. Тривале фізичне навантаження супроводжу-
ється збільшенням кількості функціонуючих капі-
лярів, а також збільшенням кількості, середнього 
діаметру та загальної площі мітохондрій в одиниці 
об’єму тканини, що свідчить про зростання енерге-
тичної потужності мітохондрій клітин міокарда щурів 
та структурні перебудови адаптивного характеру. 

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють у вивченні впливу препаратів метаболітотропної 
направленості на мітохондріальний апарат та капі-
ляризацію клітин міокарда тварин в умовах фізичних 
навантажень. 
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УДК 612. 12:611. 1-796
РАЗЛИЧИЯ СТРУКТУРНЫХ ПЕРЕСТРОЕК МИОКАРДА ПРИ ОСТРЫХ И ДЛИТЕЛЬНЫХ ФИЗИЧЕС-

КИХ НАГРУЗКАХ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ
Безуглая В. В., Розова Е. В., Винничук Ю. Д. 
Резюме. В статье рассмотрено влияние острой и длительной физической нагрузки на митохондриальный 

аппарат и капиляризацию клеток миокарда крыс. Показано, что острая нагрузка приводит к деструктивным 
изменениям и набуханию миоцитов, вакуолизации и увеличению структурно измененных митохондрий. При 
длительной физической нагрузке отмечено значительное увеличение, относительно контрольных значений 
и результатов, полученных при острой нагрузке, количества функционирующих капилляров, общего коли-
чества и площади митохондрий, что свидетельствует о росте энергетического метаболизма и формирова-
нии тканевой резистентности к гипоксии нагрузки. 

Ключевые слова: физические нагрузки, миокард, митохондриальный аппарат, капилляризация тканей. 

UDC 612. 12:611. 1-796
Difference of Structural Reconstructions of Myocardium in Acute and Long-Term Physical Training in 

Experiment 
Bezugla V. V., Rozova K. V., Vinnychuk Yu. D. 
Abstract. The adaptation of sportsmen to physical training is accompanied by changes in morphofunctional 

indicators, the mechanisms of metabolism regulation, and the functioning of the blood circulation. The long-term 
physical training leads to an increase in the power of mechanisms of the functional respiratory system (FRS). The 
increase in a load on FRS causes the formation of the hypoxia training, which is revealed on all levels of organism. 
The study of the mechanisms of adaptation under the indicated hypoxia, which are related to the ultrastructure and 
the functioning of the mitochondrial apparatus of organism’s cells, is of significant importance, since the damage 
of mitochondria, which are organelles most sensitive to hypoxia, causes violations in the energy supply, antioxidant 
protection, and stability of membranes. Myocardium is one of the most active consumers of oxygen in organism. 
Therefore, the detailed research of its functional state is necessary for the detection of signs of the disadaptation 
to loads and the prevention of the development of an overstrain and pathological states in sportsmen. Therefore, it 
is actual to study the peculiarities of changes in the mitochondrial apparatus and the capillarization of myocardium 
tissues at the modeling of acute and long-term physical training in experiment. 

The studies are executed on rats-males of the Wistar line 220-250 g in mass. Their physical training was mod-
eled by means of the swimming of rats in a warm water. Under the acute physical training, rats were swimming for 
30 min with the additional weight equal to 7.0 ± 3.0  % of body’s mass; the long-term physical training was modeled 
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by a daily 30-min swimming with the analogous additional weight for 3 weeks. The degree of hypoxia was deter-
mined by РО

2
, рН of blood, and the level of consumption of oxygen in percents of VO

2
max. The determination of 

the rate of consumption of oxygen was carried out by the manometric method. In morphological and morphometric 
studies, we used specimens of the heart tops of animals. The preparations for the electron-microscopic studies 
were produced by the commonly accepted method and studied on an electron microscope, by determining the 
numbers of functioning capillaries and mitochondria. 

It is shown that an acute physical training induces the following destructive changes in tissues of rats’ myocardium: 
edema and destruction of the sarcolemma of cardiomyocytes, destruction of the endothelium of capillaries, and 
loosening and breaking of the transverse striation of myofibrillae. The negative changes occur also in the ultrastruc-
ture of cells: the vacuolization, increase in the number of structurally changed mitochondria, and fragmentation of 
cristae. This indicates the breaking of the integrity and the dysfunction of the cardiac muscle cells mitochondrial 
apparatus. The long-term physical training is characterized by structural reconstructions of the adaptive character 
with reliable increase in the number of functioning capillaries of myocardium tissue (21.2 ± 2.1 unit×μm-2 as com-
pared with 14.3 ± 1.2 unit×μm-2 under acute training); as well as the increase in the number (15.0 ± 1,3 unit×μm-2 
as compared with 9.0 ± 0,6  unit×μm-2 under acute training) and total area of mitochondria in volume of tissue 
(14.2 ± 1.0 μm2 as compared with 11.0 ± 0.8 μm2 under acute training). Such changes evidence to an increase in 
the blood circulation intensity in the microcirculation and the energy power of the mitochondrial apparatus of rats’ 
myocardium cells, which favor a decrease in manifestations of secondary tissue hypoxia. 

Keywords: physical training, myocardium, mitochondrial apparatus, capillarization of tissue. 
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