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Вивчали особливості змін морфо- і стереометричних характеристик ультраструктури тканин 
легень, серця та м’язової тканини, їх капіляризації, а також мітохондріального апарата клітин 
у статевозрілих щурів-самців лінії Вістар при тривалих фізичних навантаженнях. Показано, що 
вплив тривалого тренування з розвитком гіпоксії навантаження на структурні перебудови м’язової 
тканини, тканини легень та міокарда можна умовно розподілити на 2 групи: деструктивного та 
компенсаторно-пристосувального характеру. До змін деструктивного характеру, по-перше, нале-
жать варіації ультраструктури бар’єрів, зокрема, гіпергідратація в цілому та їх окремих шарів, 
що погіршує умови дифузії кисню; по-друге, спостерігаються порушення в мітохондріях (кількість 
пошкоджених органел зростала у легенях у 4,1 раза; в серці – у 4,5-5,5 раза, а в м’язі – у 3,5-12,2 
раза залежно від субпопуляції мітохондрій), що супроводжується зниженням енергетичного потен-
ціалу мітохондріального апарата. До змін компенсаторно-пристосувального характеру належать 
збільшення кількості функціонуючих капілярів (на 80% у литковому м’язі та на 60% у міокарді), що 
попереджає розвиток вторинної тканинної гіпоксії; посилення піноцитозу в ендотеліоцитах; акти-
вація морфогенезу мітохондрій, що супроводжувалося зростанням кількості органел у литковому 
м’язі в середньому на 65%, в легенях – у 4 рази, а в серці – на 60-80% залежно від мітохондріальної 
субпопуляції; поява юних мітохондрій та мітохондрій з помірним ступенем набухання, що сприяє 
зростанню енергетичної потужності мітохондріального апарата клітин.
Ключові слова: фізичне навантаження; гіпоксія навантаження; морфогенез мітохондрій; капіляри; 
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ВСТУП

Адаптація людини до напруженої м’язової 
діяльності та пошук шляхів підвищення 
фізичної працездатності та аеробної продук-
тивності залишається актуальною проблемою 
спорту вищих досягнень. Центральними 
механізмами такої адаптації є підвищення 
та розширення можливостей функціональної 
системи дихання (ФСД), основним призна-
ченням якої є забезпечення адекватної швид-
кості поетапної доставки кисню і виведення 
з організму надлишку двоокису вуглецю від-
повідно до метаболічного запиту організму 
[1]. Така адекватність забезпечується адек-

ватним співвідношенням доставки кисню 
та швидкості його споживання в тканинах; 
зниження цього співвідношення до значень, 
менших ніж 1,5, супроводжується розвитком 
вторинної тканинної гіпоксії, яка призводить 
до зменшення ефективності скорочувальної 
здатності скелетних м’язів та, як наслідок, 
зниження фізичної працездатності [2−4]. При 
збільшенні навантаження на респіраторну 
систему, зі значним зростанням споживання 
кисню, розвивається гіпоксичний стан, який 
виділяють в окремий тип гіпоксії – гіпоксію 
навантаження (ГН) [1]. Однією з основних 
характеристик ГН є обмежена дифузія кисню 
в тканинах, зокрема й у м’язовій тканині, під 
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час його транспорту з судин мікроциркуля-
торного русла до мітохондрій. Для зменшення 
впливу цього фактора та підвищення пра-
цездатності завдяки розширенню функціо-
нальних можливостей ФСД, необхідною (а 
часто й достатньою) умовою може виступати 
зростання капіляризації тканини, причому 
не тільки м’язової, а й тканин тих органів, 
що задіяні у адекватному киснезабезпечен-
ні організму, та/або активація морфогенезу 
мітохондрій [5].

Зміни в ультраструктурі та функціону-
ванні мітохондріального апарата (МХА) 
клітин різних тканин організму людини і 
тварин сприяють формуванню адаптивно-
пристосувальних або патологічних реакцій 
у відповідь на виникнення гіпоксичних 
станів різного ґенезу, включаючи й ГН. Го-
ловною патогенетичною ланкою при цьому 
є пошкодження мітохондрій, яке спричиняє 
порушення енергозабезпечення, адаптивні 
ж реакції супроводжуються перебудовами 
мітохондрій, які спрямовані на підвищення 
ефективності енергетичного метаболізму [3, 
6, 7]. Для формування адаптивних механізмів, 
пов’язаних із забезпеченням оптимального 
енергозабезпечення, у спортивній фізіології 
та медицині застосовують різні тренувальні 
підходи, які сприяють збільшенню витри-
валості, у першу чергу, завдяки змінам, що 
відбуваються у мітохондріях та у щільності 
капілярної сітки, і відповідають більшій ок-
сидативній здатності тканин [3, 8]. 

Отже, в літературі на сьогодні наявні 
дані про компенсаторно-пристосувальні та 
адаптивні реакції, котрі формуються в ор-
ганізмі людини та тварин під час напруженої 
м’язової діяльності і фізичному навантаженні 
у відповідь на розвиток ГН, більшість з яких 
пов’язані з морфофункціональними перебу-
довами в тканинах та клітинах організму, зо-
крема в їх МХА, а також у капілярному руслі 
Проте недостатність та різноспрямованість 
результатів до теперішнього часу не дають 
змоги сформувати чітку концепцію віднос-
но розвитку вторинної тканинної гіпоксії у 

різних органах та системах при тренуван-
нях, що вимагає проведення досліджень, які 
можуть стати підґрунтям для пошуку нових 
ефективних шляхів підвищення аеробної пра-
цездатності та витривалості організму [9, 10]. 

Мета нашої роботи - вивчення особливо-
стей структурних змін у МХА тканин легень, 
міокарда та скелетних м’язів, а також ступеня 
їх капіляризації при тривалих фізичних на-
вантаженнях в умовах експерименту. 

МЕТОДИКА 

Експериментальні дослідження змін, які від-
буваються при тривалому фізичному наванта-
женні у тканинах легень, серця та у м’язовій 
тканині було проведено на 10 статевозрілих 
щурах-самцях лінії Вістар масою 220-250 г 
(дослідна група). ГН створювали під час 
плавання тварин у підігрітій до 30-320С воді; 
висота водяного стовпа становила 80 см, що 
не давало змоги тваринам стояти на задніх ла-
пах. Тривале (3-тижневе) фізичне тренування 
моделювали щоденним плаванням щурів про-
тягом 30 хв з додатковим навантаженням, яке 
підбирали індивідуально таким чином, щоб 
швидкість споживання кисню до початку тре-
нувань становила 70-75 % від максимального 
споживання кисню (VO2max), і визначалась 
як швидкість споживання кисню, після до-
сягнення якої підвищення навантаження не 
було пов’язано з її подальшим зростанням 
(±5 %) [11]. Контрольна група тварин скла-
далася з 10 інтактних щурів. Обрання такої 
програми тренувань аеробної спрямованості 
дало змогу встановити як функціональні, так 
і структурні перебудови, що розвиваються 
внаслідок фізичних тренувань, а також вияви-
ти зміни адаптивної спрямованості при фор-
муванні ГН субкомпенсованого ступеня [12, 
13]. Ступінь ГН оцінювали за показниками 
напруження кисню (РО2) та рН крові, а також 
за рівнем споживання кисню у відсотках від 
VO2max [13], зміни РО2 та рН крові визнача-
ли за допомогою автоматичного касетного 
аналізатора газів «OPTI CCA TS» (США). 
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Вимірювання швидкості споживання кисню 
проводили загальноприйнятим манометрич-
ним методом [14].

По закінченні експерименту тварин де-
капітували під слабким ефірним наркозом. 
Роботу на усіх етапах експерименту викону-
вали відповідно до Положень «Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що 
використовуються для експериментальних та 
інших цілей» (Страсбург, 1986), та принципів 
Ѓельсінської Декларації (2000).

У морфологічних і морфометричних 
дослідженнях використовували зразки лит-
кового м’яза, симетричних ділянок нижніх 
часток обох легень і верхівки серця тварин. 
Препарати для електронно-мікроскопічних 
досліджень виготовляли за загальноприйня-
тою методикою [15]. Фіксацію біологічного 
матеріалу проводили миттєво, вносячи зраз-
ки в забуферений 2,5 % розчин глютарового 
альдегіду; дофіксацію здійснювали за до-
помогою реактиву Колфілда (на основі 2 % 
OsO4, pH 7,4; «Sigma», США); зневоднення 
матеріалу виконували в спиртах зростаючої 
концентрації, абсолютному спирті та ацето-
ні з наступною заливкою в епон («Fluka», 
Швейцария). Ультратонкі зрізи товщиною 
40-60 нм контрастували 1% розчином ура-
ніл ацетату та цитрату свинцю за методикою 
Рейнольдса («Sigma», США) [15]. Препарати 
досліджували за допомогою електронного 
мікроскопа «ПЕМ-125К» (Україна). Загаль-
ну кількість функціонуючих капілярів (ФК) 
визначали згідно з методикою, запропонова-
ною Hoppeler та співавт. [16] на екрані елек-
тронного мікроскопа при малому збільшенні 
(рис. 1).

Морфо- і стереометричні характеристики 
мітохондрій (загальна кількість мітохондрій; 
кількість структурно змінених мітохондрій; 
середній діаметр мітохондрій; сума повер-
хонь мітохондрій в одиниці об’єму тканини 
- Si tot) визначали за допомогою комп’ютерної 
програми Image Tool Version 3.0 (США) на 
130-150 полях для кожної серії досліджень.

Статистичний аналіз отриманих резуль-

татів проводили з використанням пакета при-
кладних програм Мicrosoft Office Excel 2003 
з визначенням середнього арифметичного 
(М), стандартної похибки (m) та критерію t 
Стьюдента для оцінки вірогідності змін, які 
вважали такими при Р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Було встановлено, що при субкомпенсо-
ваному ступені гіпоксії навантаження РО2 
артеріальної крові знижувалося до 70-
75 мм рт. ст., венозної – до 20-22 мм рт. ст.; 
рН крові зсувався у кислий бік – до 6,86, що 
відповідає даним літератури [1, 13].

Аналіз змін ультраструктури литкового 
м’яза щурів показав, що тривале фізичне на-
вантаження супроводжувалося збільшенням 
гідратації тканини, яке виражалося у набряку 
гематопаренхіматозного бар’єра, а саме – пе-
рикапілярного простору, утворенням вакуолей 
у м’язових волокнах, появі ділянок краєвого 
набряку клітин біля сарколеми. Водночас 
наявними були й ультраструктурні прояви 
адаптації м’язів до ФН. По-перше, практично 
не спостерігалося порожніх, а також спалих 
капілярів. Про адаптивні зміни у тканині 
литкового м’яза може свідчити і збільшення 
кількості функціонуючих капілярів на одини-
цю площі тканини у щурів дослідної групи 

Рис. 1. Приклад електронограми для підрахунку кількості 
функціонуючих капілярів (ФК): НФК – капіляри, що не 
функціонують, МВ - м’язові волокна. Зб. 1600
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(табл. 1). Останнє дає змогу припустити наяв-
ність формування компенсаторних механізмів 
в системі мікроциркуляції, спрямованих на 
покращення метаболічних процесів, зокрема 
у плані постачання киснем м’яза в умовах 
експериментальних фізичних навантажень. 
В ендотеліальних клітинах капілярної ви-
стилки виявлялась активація піноцитозу, яку 
прийнято розглядати як відображення інтен-
сифікації метаболічних процесів, що може 
свідчити про формування та/або включення 
компенсаторних реакцій у відповідь на ГН 
[17]. По-друге, спостерігалося достовірне 
збільшення загальної кількості мітохондрій 
субсарколемальної та інтраміофібрилярної 
субпопуляцій, виражене дещо більшою мірою 
щодо субсарколемальних органел (див. табл. 
1), отже відбувалась активація морфогенезу 
мітохондрій у відповідь на навантаження. 
Відомо, що міжміофібрилярні мітохондрії пе-
реважно представлені органелами видовже-
ної форми зі значно розвинутим комплексом 
крист, характеризуються спеціалізацією на 
синтезі креатинфосфату; субсарколемальна 
субпопуляція мітохондрій є комбінацію ор-
ганел видовженої і кулястої форми з помірно 
розвинутими, але слабко орієнтованими кри-
стами [18]. В нашому дослідженні збільшува-

лися лінійні розміри мітохондрій, сягаючи у 
субсарколемальній субпопуляціях 0,87 мкм, а 
у інтраміофібрилярній – перевищуючи 1 мкм; 
зростала і загальна площа мітохондрій в оди-
ниці об’єму м’язової тканини (див. табл. 1). 
Подекуди в мітохондріях виявлялося просвіт-
лення матриксу та помірне (до 25-30 % від се-
реднього діаметра мітохондрій у м’язовій тка-
нині контрольних щурів) набухання органел, 
що може свідчити про активацію гліколізу 
[3]. Такі зміни вважаються проявами форму-
вання компенсаторно-пристосувальних змін, 
спрямованих на забезпечення адекватного 
енергетичного метаболізму і попередження 
розвитку вторинної тканинної гіпоксії [16]. 
Однак вони не є беззаперечним свідченням 
покращення функціонування МХА, оскільки 
разом з цим, встановлено суттєве збільшення 
відсотка структурно пошкоджених органел 
порівняно з контролем: основні порушення 
полягали у наявності частково або повністю 
вакуолізованих мітохондрій (рис. 2, див. табл. 
1). До того ж у м’язовій тканині спостеріга-
лися ділянки гіпертрофії м’язових волокон, 
збільшення кількості вакуолей між ними, 
проте без втрати їх регулярної структури та 
проявів деструкції. Подібні результати були 
отримані при вивченні гістологічної струк-

Таблиця 1. Морфо- та стереометричні характеристики тканини литкового м’яза при тривалому фізичному 
навантаженні (M+m; n=10)

Показники Контрольна група Дослідна група 
Загальна кількість мітохондрій, од.·мкм-2

     субсарколемальні 
     інтраміофібрилярні 

10,3±2,4
6,1±1,3

17,8±3,1*
10,1±1,6*

Кількість структурно змінених мітохондрій, %
     субсарколемальні 
     інтраміофібрилярні 

3,8±0,7
0,9±0,2

13,2±1,4**
11,0±2,1**

Середній діаметр мітохондрій, мкм
     субсарколемальні 
     інтраміофібрилярні 

0,35±0,05
0,58±0,08

0,62±0,06*
0,76±0,07*

Сума поверхонь мітохондрій в одиниці об’єму м’язової      
тканини, мкм2

     субсарколемальні 
     інтраміофібрилярні 

6,0±1,0
3,6±0,9

9,4±1,4*
5,6±0,8*

Кількість функціонуючих капілярів, од.·мкм-2 10,8±1,4 19,5±2,0*
Примітка: тут і в табл. 2 і 3 * Р<0,05, ** Р<0,01 відносно контрольної групи
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тури м’язової тканини і ультраструктурної 
характеристики ендотеліоцитів капілярів 
щурів в умовах експериментальної ішемії 
кінцівки. На початку досліджень автори 
відмічали деструкцію м’язових волокон, їх 
фіброзне переродження, руйнування енерге-
тично-пластичних структур ендотеліоцитів 
капілярів. Ознаки первинного ангіогенезу, 
як компенсаторної відповіді на ішемічне 
ураження, спостерігалося лише на 25-ту добу 
експерименту [19].

З боку тканини легень при 3-тижневому 
тренуванні спостерігалося значне погіршен-
ня ультраструктури аерогематичного бар’є-
ра (АГБ), що виражалось у деструктивних 
процесах у клітинах, які входять до його 
складу. Визначалася фрагментація ендотелію 
легеневих капілярів, а також руйнування епі-
теліального шару, що призводило не тільки 
до внутрішньоальвеолярного набряку, але і 
до виходу в порожнину альвеол еритроцитів, 
тобто до розвитку геморагічного синдрому 
(рис. 3). Виникнення легеневої кровотечі 
після впливу тривалих фізичних навантажень 
було виявлено як в організмі людини, так і 
різних експериментальних тварин. Індуковані 
тренуваннями легеневі геморагії пов’язують 
з оклюзивним ремоделюванням легеневих 
судин. Під час тренувань зростає реґіонарний 
тиск у легеневих капілярах, що, швидше за 
все, і призводить до їх розриву [20].

Через 3 тиж фізичних навантажень були 
виявлені ділянки значного проростання 
колагенових волокон у стромі легень. Це 
вказувало на розростання сполучної тканини 
в респіраторному відділі легень. Такі зміни 
призводять до погіршення умов дифузії кис-
ню через АГБ [21]. Функція сурфактантної 
системи була порушеною, оскільки ламелярні 
тільця майже не містили резервного сурфак-
танта, однак, в порожнині альвеол зберігалася 
певна кількість активного сурфактанта, що 
перешкоджало їх злипанню. Оцінку капіляри-
зації легеневої тканини не проводили у зв’яз-
ку з особливостями її будови і відсутності на 
теперішній час надійних морфометричних 
підходів для підрахунку. Морфо- та стерео-
метрична оцінка МХА тканини легень, як і у 
випадку тканини скелетних м’язів, показала 
активізацію морфогенезу мітохондрій, що 
відігравало компенсаторну роль, спрямовану 
на послаблення проявів гіпоксії навантажен-
ня (табл. 2). 

Однак при фізичному навантаженні 
ультраструктура мітохондрій зазнавала й 
суттєвих негативних змін – виявлялося 
руйнування зовнішньої та/або внутрішньої 
мітохондріальних мембран, мембран крист 
тощо. Спостерігалося різке (у 4,1 раза) 
збільшення і кількості таких структурно по-
шкоджених органел. Тобто можна вважати, 
що одним з провідних механізмів розвитку 

Рис. 2. Ультраструктура м’язової тканини при тривалому 
фізичному навантаженні: МХ - мітохондрії, МФ – міофі-
брили, В - вакуолі. Зб. 9600

Рис. 3. Ультраструктура легень при тривалому фізичному 
навантаженні: А – альвеола, АГБ – аерогематичний бар’єр, 
Е – еритроцити. Зб. 6900

Перебудова тканин скелетних м’язів, легень та серця щурівза умов гіпоксії навантаження в експерименті
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вторинної тканинної гіпоксії (принаймні у 
системі зовнішнього дихання) при тривало-
му фізичному навантаженні є саме розвиток 
мітохондріальної дисфункції. Водночас від-
бувалося значне (майже дворазове) набухання 
мітохондрій (див. табл. 2), що можна розгля-
дати як перший етап загибелі цих органел за 
некротичним типом [22]. 

З боку міокарда при тривалому фізично-
му навантаженні спостерігалося значне (на 
55,9 % порівняно з контролем), збільшення 
кількості функціонуючих капілярів (табл. 3). 
Такі морфологічні зміни призводять до суттє-
вого збільшення інтенсивності кровообігу по 
мікроциркуляторному руслу та поліпшення 
енергозабезпечення скоротливої діяльності 
кардіоміоцитів. Посилення капілярного кро-
вообігу свідчить також про зростання кіль-
кості циркулюючих еритроцитів у капілярах 
міокарда, росту кисневої ємності крові і, від-

повідно, зменшення тканинної гіпоксії [23].
Також виявлено суттєве зростання загаль-

ної кількість мітохондрій обох субпопуляцій, 
що вказує на реальну активацію морфогенезу 
задля підтримання адекватного енергоутво-
рення в тканині серця при розвитку ГН (рис. 
4, див. табл. 3). При цьому збільшувався і 
відсоток структурно змінених мітохондрій, 
однак на тлі загального суттєвого зростання 
кількості субсарколемальних та інтраміофі-
брилярних мітохондрій можна говорити про 
збільшення кількості органел з нативною 
ультраструктурою, здатних до синтезу макро-
ергів. Середній діаметр мітохондрій був біль-
шим у органел обох субпопуляцій відносно 
визначеного в міокарді контрольних тварин. 
Слід відмітити зростання Si tot (див. табл. 3). 
Дані досліджень інших авторів, отриманих 
при субмаксимальному навантаженні, теж 
свідчать про збільшення кількості та об’є-

Таблиця 2. Морфо- та стереометричні характеристики тканини легень при фізичному навантаженні  
(M±m; n=10)

Показники 
Контрольна

група 
Дослідна

група 
Загальна кількість мітохондрій, од.·мкм-2 9,6±0,2 15,0±1,1*
Кількість структурно змінених мітохондрій, % 4,6±0,5 18,8±2,1**
Середній діаметр мітохондрій, мкм 0,39±0,01 0,73±0,08*
Сума поверхонь мітохондрій в одиниці об’єму тканини легень, мкм2 5,7±0,5 8,4±0,8*

Таблиця 3. Морфо- та стереометричні характеристики тканини серця при фізичному навантаженні  
(M±m; n=10)

Показники Контрольна група Дослідна група
Загальна кількість мітохондрій, од./мкм2

     субсарколемальні 
     інтраміофібрилярні 

12,5±1,6
8,4±1,1

20,1±3,1*
15,0±1,3*

Кількість структурно змінених мітохондрій, %
     субсарколемальні 
     інтраміофібрилярні 

4,1±0,6
2,7±0,4

18,3±3,5**
14,6±2,1**

Середній діаметр мітохондрій, мкм
     субсарколемальні 
     інтраміофібрилярні 

0,50±0,04
0,76±0,07

0,69±0,03*
0,98±0,05*

Сума поверхонь мітохондрій в одиниці об’єму м’язової 
тканини, мкм2

     субсарколемальні 
     інтраміофібрилярні 

8,3±0,8
6,8±0,9

14,2±1,0*
9,3±0,8*

Кількість функціонуючих капілярів у тканині, од./мкм2 13,6±1,8 21,2±2,1*

К.В. Розова, Т.В. Болгова, К.Р. Тимошенко, Ю.Д. Вінничук, Л.М. Гуніна, В.В. Безугла
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му мітохондрій у тренованому міокарді та 
м’язовій тканині, що позитивно корелює з 
максимальним споживанням кисню та нега-
тивно – з рівнем накопичення лактату [24]. 
Подібні зміни Si tot при тривалому фізичному 
навантаженні спостерігалися в усіх дослі-
джуваних тканинах, і тому така динаміка 
може розглядатися як формування загальної 
адаптивної реакції МХА клітин. Важливість 
цього показника визначається тим, що він 
відображає сумарну довжину мітохондрі-
альних мембран, розташованих у об’ємі 
тканини [25]. Оскільки основна мітохондрі-
альна функція – енергетична – зумовлюється 
роботою дихальних ферментів мітохондрій, 
які є мембранозв’язаними, то протяжність 
мембран цих субклітинних органел може 
бути побічним показником їх здатності до 
участі в енергетичному метаболізмі клітин. 
Отже, при адаптації до ГН створюються 
умови для активації мітохондріального 
мембранного комплексу І, змін функціональ-
ного спряження деяких мітохондріальних 
кіназ і стимуляції утворення АТФ, а також 
перешкоджання переходу процесів у стадію 
декомпенсації [26]. 

Отже, отримані результати свідчать, що 
при експериментальному тритижневому фі-
зичному навантаженні, попри розвиток ГН, 
починають формуватися або вже формують-
ся адаптивні реакції (збільшення кількості 

функціонуючих капілярів; активація морфо-
генезу мітохондрій; поява юних та з помірним 
ступенем набухання мітохондрій; посилення 
піноцитозу в ендотеліоцитах тощо), спрямо-
вані на попередження розвитку вторинної 
тканинної гіпоксії та збереження адекватного 
енергетичного метаболізму. Зміни, які вияв-
лено в мітохондріальному апараті досліджу-
ваних тканин, пов’язані, в першу чергу, з його 
роллю в адаптації до гіпоксії та зниженням 
при цьому мітохондріальної дисфункції як 
базового клітинно-молекулярного механізму 
у відповідь тканин на порушення співвід-
ношення доставка/споживання кисню [7]. 
Комплекс адаптаційних перебудов у МХА 
клітин різних тканин організму, ймовірно, є 
необхідним для переходу на новий більш еко-
номічний режим енергетичного метаболізму 
з формуванням тканинної неспецифічної ре-
зистентності до гіпоксії, зокрема до гіпоксії 
навантаження. 

Отримані результати розкривають деякі 
механізми формування адаптації до фізичних 
навантажень та, безумовно, потребують по-
дальших досліджень структурних перебудов 
тканин організму в умовах ГН. Вивчення 
механізмів розвитку такого гіпоксичного 
стану можуть стати підґрунтям для розробки 
ефективних шляхів фармакологічної корекції 
порушень, що розвиваються, зокрема із засто-
суванням препаратів з мембранопротекторни-
ми властивостями, а також таких, які здатні 
забезпечити підтримку оптимального енерге-
тичного забезпечення організму. Такий підхід 
має безпосередню практичну спрямованість 
і є особливо важливим для умов реального 
тренувального процесу спортсменів, особли-
во представників видів спорту з переважно 
аеробним механізмом енергозабезпечення. 

ВИСНОВКИ

1. Отримані результати впливу тривалого 
фізичного тренування з розвитком гіпоксії 
навантаження на структурні перебудови 
м’язової тканини, тканини легень та міокар-

Рис. 4. Ультраструктура міокарда при тривалому фізич-
ному навантаженні: МХ - мітохондрії, МФ – міофібрили. 
Зб. 9600

Перебудова тканин скелетних м’язів, легень та серця щурівза умов гіпоксії навантаження в експерименті



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2016, Т. 62, № 6 79

да у щурів можна умовно розподілити на 2 
групи: деструктивного та компенсаторно-
пристосувального характеру. 

2. До змін деструктивного характеру 
належать особливості ультраструктури біо-
логічних бар’єрів, зокрема, гіпергідратація 
окремих їх шарів або й бар’єрів в цілому, 
що погіршує умови дифузії кисню, а також 
деструктивні зміни в мітохондріях клітин, 
функціональне значення яких полягає у 
зниженні енергетичного потенціалу мітохон-
дріального апарата.

3. До змін компенсаторно-пристосуваль-
ного характеру належать збільшення кілько-
сті функціонуючих капілярів, що поперед-
жає розвиток вторинної тканинної гіпоксії; 
посилення піноцитозу в ендотеліоцитах; 
активація морфогенезу мітохондрій; поява 
юних органел та мітохондрій з помірним 
ступенем набухання, що сприяє зростанню 
енергетичної потужності мітохондріального 
апарату клітин.

K.V. Rosova1, T.V. Bolgova1, K.R. Tymoshenko, 
Ju.D. Vinnichuck2, L.M. Gunina2, V.V. Bezugla2

RESTRUCTURING OF SKELETAL MUSCLE, 
LUNG AND HEART TISSUES OF RATS 
UNDER HYPOXIA TRAINING

We studied some specific features of the changes in mor-
pho- and stereometric characteristics of the ultrastructure of 
tissues of lungs, heart, and muscles, their capillarization, and 
the mitochondrial apparatus of cells in adult male Wistar rats 
under long-term physical loads. It is shown that the influence 
of a sustained training accompanied by the development of 
exercise-induced hypoxia on the structural readjustments of 
tissues of muscles, lungs, and myocardium can be conditionally 
divided into 2 groups: with destructive and compensatory-
adaptive features. The changes with destructive character 
include, firstly, those of the ultrastructure of biological bar-
riers such as, in particular, hyperhydration of barriers on the 
whole and their separate layers, which deteriorates the condi-
tions of oxygen diffusion; second, the destructive changes 
in mitochondria (it increased the number of damaged lung 
organelles by 4.1 times, in the heart - at 4.5-5.5 times depend-
ing on subpopulations and in muscle –  by 3.5-12.2 times also 
depending on the subpopulation of mitochondria), which are 
accompanied by a decrease in the energy potential of the 
mitochondrial apparatus, are observed. To the changes with 
compensatory-adaptive character, we refer an increase in the 

number of functioning capillaries (by 80% in the gastrocne-
mius muscle and by 60% in the myocardium), which prevents 
the development of secondary tissue hypoxia; intensification 
of pinocytosis in endotheliocytes; activation of mitochondrial 
morphogenesis, which was accompanied by an increase of 
the number of organelles at gastrocnemius muscle by 65%, in 
the lungs – in 4 times and in heart by 60-80% depending on 
the mitochondrial subpopulations; and appearance of young 
mitochondria and mitochondria with moderate degree of 
swelling, which favors the growth of the energy power of the 
mitochondrial apparatus of cells.
Key words: physical load; hypoxia training; mitochondrial 
morphogenesis; functioning capillaries; lung; myocardium; 
muscle tissue.
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Е.В. Розова1, Т.В. Болгова1, Е.Р. Тимошенко, 
Ю.Д. Винничук2, Л.М. Гунина2, В.В. Безуглая2

ПЕРЕСТРОЙКА ТКАНИ СКЕЛЕТНЫХ 
МЫШЦ, ЛЕГКИХ И СЕРДЦА КРЫС В 
УСЛОВИЯХ ГИПОКСИИ НАГРУЗКИ

Работа посвящена изучению особенностей изменений 
морфо- и стереометрических характеристик ультраструк-
туры тканей легких, сердца и мышечной ткани, их 
капилляризации, а также митохондриального аппарата 
клеток у половозрелых крыс-самцов линии Вистар при 
длительных физических нагрузках. Показано, что влияние 
длительной тренировки с развитием гипоксии нагрузки на 
структурные перестройки мышечной ткани, ткани легких 
и миокарда можно условно разделить на две группы: 
деструктивного и компенсаторно-приспособительного 
характера. К изменениям деструктивного характера, во-
первых, относятся вариации ультраструктуры биологиче-
ских барьеров, в частности, гипергидратация барьеров в 
целом и их отдельных слоев, что ухудшает условия диф-
фузии кислорода; во-вторых, наблюдаются деструктивные 
изменения в митохондриях (количество поврежденных 
органелл возрастало в легких в 4,1 раза; в сердце – в 
4,5-5,5 раза, а в мышце – в 3,5-12,2 раза в зависимости от 
субпопуляции митохондрий), что сопровождается сни-
жением энергетического потенциала митохондриального 
аппарата. К изменениям компенсаторно-приспособитель-
ного характера принадлежат увеличение количества 
функционирующих капилляров (на 80% в икроножной 
мышце и на 60% в мирокарде), что предупреждает разви-
тие вторичной тканевой гипоксии; усиление пиноцитоза 
в эндотелиоцитах; активация морфогенеза митохондрий, 
что сопровождается увеличением количества органелл в 
икроножной мышце в среднем на 65%, в легких – в 4 раза, 
а в сердце на 60-80% в зависимости от митохондриальной 
субпопуляции; появление юных митохондрий и митохон-
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дрий с умеренной степенью набухания, способствующее 
росту энергетической мощности митохондриального 
аппарата клеток.
Ключевые слова: физические тренировки; гипоксия 
загрузки; морфогенез митохондрий; капилляры; легкие; 
миокард; мышечная ткань.
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