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Исследованы изменения ультраструктуры и пространственной локализации митохондрий в миокарде при
30�мин гипоксической гипоксии. В этих условиях митохондрии изменяют свою структуру, однако выражен�
ных некротических повреждений в них не обнаружено. При этом в миокарде появляются изменения, нап�
равленные на усиление энергетических процессов. Это выражается в увеличении количества митохондрий
(МХ) в субсарколеммальной зоне гипоксического миокарда с изменением поверхности сублемальной
мембраны в виде ее изгибов вокруг митохондрий, что улучшает условия диффузии кислорода к митохонд�
риям благодаря возрастанию площади диффузии. Усиливается также деление МХ, что способствует увели�
чению их количества. В структурно измененных митохондриях обнаруживаются небольшого диаметра
электронно�плотные образования, представляющие собой вновь образующиеся органеллы – микроМХ –
на различных стадиях структурной организации, что не наблюдается в миокарде при нормоксии. Выявле�
но, что одним из регуляторов морфологического состояния МХ при гипоксической гипоксии является
АТФ�зависимый калиевый канал: активатор канала увеличивает количество вновь образованных мик�
роМХ, а ингибитор предотвращает их образование. Обсуждаются возможные механизмы появления струк�
турно�динамических изменений в митохондриальном аппарате миокарда крыс при острой гипоксической
гипоксии.
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Изменения функционирования клеток при
различных физиологических и патологических
состояниях приводят к формированию в орга�
низме адаптивно�приспособительных или пато�
логических реакций в ответ на эндо� и экзоген�

ные воздействия. Главным патогенетическим
звеном при кислородном голодании тканей в
организме является повреждение митохондрий
(МХ), сопровождающееся нарушениями энер�
гообеспечения и антиоксидантной защиты, а
также стабильности мембран вследствие интен�
сификации образования продуктов перекисного
окисления липидов (ПОЛ) [1–6]. Эксперимен�
тальные исследования, проводимые в условиях
гипоксии, позволили сделать вывод о том, что
одними из первых органелл повреждаются МХ,
являющиеся наиболее чувствительными к не�
благоприятным воздействиям [7, 8]. МХ отно�
сятся к постоянно обновляющимся структурам
клетки. Для нормального функционирования в
условиях гипоксии МХ большое значение при�
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обретает их внутриклеточное распределение,
определяемое взаимодействием со структурами
цитоскелета [9–11].

Локализация МХ в клетке находится под
контролем внешних и внутренних факторов и
может изменяться при транспорте этих органелл
вдоль микротрубочек и актиновых филаментов с
помощью моторных белков [8–15]. В клетке МХ
формируют высокодинамичный ретикулум, в ко�
тором происходят процессы постоянного ремо�
делирования. Качество МХ в тканях контролиру�
ется установлением баланса между удалением
поврежденных МХ путем митофагии и генераци�
ей новых полноценных органелл в результате их
деления и активации биогенеза [7, 8, 11]. Окис�
лительный стресс является, по литературным
данным, одним из факторов, индуцирующих из�
менения динамического равновесия в митохонд�
риальном аппарате клеток [4, 5, 13]. Изменения
динамики МХ при продолжительном стрессе и
острой тяжелой гипоксии различного генеза при�
водят к развитию митохондриальной дисфунк�
ции: снижается максимальная скорость дыхания,
ADP�стимулируемое потребление кислорода, су�
щественно снижаются активность креатинкина�
зы и уровень цитохрома c. Антиапоптотический
белок Bcl�2 перемещается с внутренней мембра�
ны митохондрий к наружной [4, 6, 10].

МХ миокарда имеют определенный характер
локализации в клетке, существенный для функ�
ционирования такого энергозатратного органа
как сердце. При изменении условий существо�
вания клетки элементы цитоскелета, обеспечи�
вающие перемещение МХ в участки, где облег�
чена диффузия О2, подвержены значительным
модуляциям [10–12]. Механизм этого явления,
наблюдаемого при различных эндо� и экзоген�
ных воздействиях, пока не выяснен, хотя пони�
мание его является важным шагом на пути к вы�
яснению причин изменений энергетического
метаболизма при этом.

Нарушения «правильного» распределения и
транспорта митохондрий могут приводить к
формированию ряда патологических состоя�
ний, в частности, к развитию тканевой гипок�
сии. При этом, одним из наиболее постоянных
проявлений повреждения клеток при различных
неблагоприятных воздействиях, включая недос�
таток кислорода, возникающий по разным при�
чинам, является увеличение объема митохонд�
рий – набухание. Помимо этого, МХ в экстре�
мальных состояниях способны расти и делить�
ся, достигать гигантских размеров, иногда боль�
ших, чем ядро, образуя мегамитохондрии [6–8,
16–17]. 

Недавно была выявлена специфическая
форма изменений МХ кардиомиоцитов в усло�

виях in vitro при длительной (в течение 6–72 ч
при температуре 20°) инкубации кусочков серд�
ца в среде, лишенной О2 [16]. При этом в струк�
турно поврежденных органеллах выявляются
микроМХ диаметром до 0,15 мкм [18, 19].

Показано, что образующиеся микроМХ пол�
ностью либо частично наследуют функции «ро�
дительских» митохондрий: в них, например, вы�
явлен адекватный для нормальных МХ уровень
активности цитохрома с [18]. Исследователи
рассматривают данный процесс, как один из пу�
тей апоптотических изменений в МХ, что поз�
воляет считать апоптоз двуединым процессом
«саморазрушения�самосозидания» [18–21]. При
этом механизмы, ответственные за подобные
изменения ультраструктуры МХ, остаются не�
выясненными.

Известно, что митохондриальный ATР�зави�
симый калиевый канал (митоКATP) участвует в
защите сердца при ишемии, а также в процессах
адаптации организма к гипоксии, и активаторы
этого канала обладают кардиопротекторным
действием [22–24]. Существование этого канала
в митохондриях у многих исследователей не вы�
зывает сомнения [см. обзоры 25, 26]. Однако,
отсутствие достоверных данных о структуре ка�
нала не позволяло полностью быть уверенным в
этом [27]. В последнее время появились работы
об идентификации структуры митоКATP канала.
Установлено, что она близка к структуре цито�
плазматического ATP�зависимого калиевого ка�
нала почек, так называемого ROMK (renal outer
medullary potassium channel) канала, относяще�
гося к семейству KIR (potassium inward rectified)
каналов [28]. Кроме того, с помощью иммуно�
химического анализа с использованием элект�
ронной микроскопии доказана локализация
KIR каналов в митохондриях [29].

В связи с вышесказанным, целью настоящей
работы было изучение изменений простран�
ственного расположения и ультраструктуры ми�
тохондрий в кардиомиоцитах при воздействии
на животных in vivo острой 30�мин гипоксичес�
кой гипоксии. Установлено, что такая гипоксия
способствует появлению изменений в ультра�
структуре митохондрий, направленных на уси�
ление энергетических процессов, т.е. на адапта�
цию животных. Показано, что митоКATP канал
участвует в формировании этих изменений в
структуре МХ.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Реагенты. Глютаровый альдегид, уранилаце�
тат, цитрат свинца – все реактивы фирмы
«Sigma» (США); эпон�аралдит – фирма «Fluka»
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РОЗОВА  и  др.

(Швейцария); diazoxide и 5�гидроксидеканоат
(5HD) – фирма «Schering AG» (СШA).

Исследование проведено на 34 половозре�
лых белых лабораторных крысах�самцах линии
Wistar массой 220–300 г. Контрольная группа
животных составляла 8 особей.

Гипоксическую гипоксию создавали в герме�
тичной камере объемом 10 л с находящимся в
ней животным с помощью газовой смеси, со�
держащей 7% кислорода в азоте, с поглощением
выделяемого крысами СО2 прокаленной нат�
ронной известью. Животные находились в ка�
мере в течение 30 мин. Достигаемое при этом
снижение концентрации кислорода во вдыхае�
мом животным воздухе дало возможность опре�
делить границы приспособительных возмож�
ностей организма на тканевом и клеточном
уровнях [30].

С целью изменения активности митоКATP,
активаторы которого обладают кардиопротек�
торными свойствами [31], животным за 1 ч до
начала воздействия внутривенно вводили селек�
тивный активатор митоКАТФ – диазоксид в дозе
0,3 мг/100 г массы тела) либо селективный ин�
гибитор митоКATP – 5�гидроксидеканоат (5HD)
в дозе 0,5 мг/100 г массы тела [31]. Образцы тка�
ни для электронно�микроскопических исследо�
ваний отбирали через 90 мин после введения
препаратов и через 30 мин после начала гипок�
сии.

После окончания гипоксической экспози�
ции крыс под слабым эфирным наркозом дека�
питировали, затем забирали кусочки ткани из
верхушки сердца. Фиксацию материала произ�
водили немедленно 2,5%�ным раствором глюта�
рового альдегида в 0,1 М фосфатном буфере,
рН 7,4. Далее материал дополнительно фикси�
ровали с помощью реактива Колфилда (на осно�
ве 2%�ного раствора OsO4, в 0,1 М фосфатном
буфере – рН 7,4). Обезвоживание материала
производили в спиртах возрастающей концент�
рации, абсолютном спирте и ацетоне c последу�
ющей заливкой в эпон�аралдит, которая осу�
ществлялась по общепринятой методике [32].

Ультратонкие срезы толщиной 40–60 нм для
просмотра в электронном микроскопе контрас�
тировали 1%�ным раствором уранилацетата и
раствором цитрата свинца по методике Рей�
нольдса [33]. Просмотр препаратов осуществля�
ли с помощью электронных микроскопов JEM
100CX («JEOL», Япония) и ПЕМ�125К («Сумы»,
Украина).

Морфо� и стереометрические параметры –
общее количество МХ, количество структурно
измененных МХ, средний диаметр МХ, пло�
щадь МХ, сумму поверхностей митохондрий в
единице объема ткани (Si tot) – определяли с по�

мощью компьютерной программы для морфо�
метрических подсчетов Image Tool Version 3
(США) на 130–150 полях (а) для каждого воз�
действия.

Работу с лабораторными животными выпол�
няли в соответствии с Европейской конвенцией
о защите позвоночных животных, используемых
для экспериментальных и иных целей (Страс�
бург, 1986 г.) и с принципами Хельсинской дек�
ларации (2000 г.).

Статистическую обработку полученных дан�
ных осуществляли с помощью пакета приклад�
ных программ Microsoft Eхсel 2003 («Microsoft
Corporation», США) с использованием критерия
ϕ Фишера и критерия t Стьюдента. Различия
между средними величинами считали достовер�
ными при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

На рис. 1 представлен анализ характерных
изменений МХ в клетках миокарда при созда�
нии в организме 30�мин гипоксической гипок�
сии. Показано, что при этой форме гипоксии
некротические изменения в митохондриях вы�
ражены слабо. Их проявление в два раза чаще
встречались в СС МХ, где они составляли 19,8%
от общего количества различных изменений,
выявленных в МХ при гипоксии. Для ИМФ МХ
эти изменения составляли всего 8,0%. В мио�
карде контрольных животных некроз МХ сос�
тавлял 2,8% в СС МХ и 5,0% в ИМФ МХ.

Исследование ультраструктуры митохондри�
ального аппарата миокарда при данной модели
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Рис. 1. Структурные изменения в субпопуляциях митохонд�
рий кардиомиоцитов при гипоксической гипоксии (в % от
общего количества морфологически измененных МХ,
принятого за 100%). МИ – митоптотические изменения;
НИ – некротические изменения; ИАМ – изменения, нап�
равленные на нормализацию энергетических процессов
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гипоксии показало увеличение количества как
СС МХ, так и ИМФ МХ, причем количество СС
МХ изменялось в большей степени, чем в ИМФ
субпопуляции органелл (в 2,7 и 1,9 раза по срав�
нению с контролем соответственно). Кроме воз�
растания диметра МХ вследствие увеличения
проницаемости митохондриальных мембран в
гипоксических условиях (таблица), выявлялось
также увеличение средней площади МХ: в ИМФ
МХ, в среднем, на 70,0% (с 7726 ± 118 до 13135 ±
± 146 у.е., р < 0,05), а в СС МХ – в среднем, на
50,0% (с 4864 ± 83 до 7297 ± 122 у.е., р < 0,05).
Подобные изменения обеих величин, наряду с
активацией морфогенеза МХ, и приводили к
возрастанию суммы поверхностей митохондрий
в единице объема ткани. Количество структурно
измененных МХ при этом было увеличено,
главным образом, в ИМФ МХ. Средний диа�
метр всех МХ также увеличивался в 1,5–1,8 раз,
вследствие чего суммарная поверхность мито�
хондрий возрастала на 30,9–79,5% в зависимос�
ти от субпопуляции органелл (таблица).

В условиях гипоксии СС МХ часто заполня�
ли все поле зрения микроскопа и приобретали
округлую форму (рис. 2, а). Помимо увеличения
количества МХ, нередко наблюдаются инваги�
нации сарколеммального края кардиомиоци�
тов, в которых располагаются МХ (рис 2, б),
обеспечивая большую эффективность диффу�
зии кислорода к МХ. В контрольных опытах
(рис. 2, в) увеличения количества СС МХ и ин�
вагинаций сарколеммы не наблюдали.

В условиях гипоксии значительная часть МХ,
подвергшихся ультраструктурным изменениям,
содержала в себе небольшие (с максимальным
диаметром до 0,1 мкм, в основном, –10–50 нм)
оптически плотные образования (рис. 3, а),
сходные по своей структуре с интактными мито�
хондриями. Следует обратить внимание на то,
что эти образования появлялись скорее в МХ с

неизмененными кристами, чем в просветлен�
ных МХ с уменьшенным числом крист. Мы по�
лагаем, что в используемых нами условиях в
опытах in vivo возможна реализация процессов,
выявленных ранее в опытах in vitro в разрушаю�
щихся митохондриях кардиомиоцитов при дли�
тельной аноксии, и они были названы авторами
микроМХ [18, 20]. В опытах in vivo подобного
рода образования были обнаружены впервые.
Нам удалось проследить стадии формирования
микроМХ в гипоксических условиях и они, как
оказалось, соответствуют описанному ранее
«митохондриальному конвейеру», имеющему
место при образовании МХ в тканях организма
[7, 8]. В некоторых МХ выявлены несколько
вновь образованных микроМХ (рис. 3, а). В МХ,
не содержащих микроМХ, появлялись борозды,
указывающие на деление митохондрий, что, в ко�
нечном счете, должно приводить к увеличению
количества функционирующих МХ (рис. 3, а).
Следует подчеркнуть, что делящиеся МХ встре�
чаются в поле зрения микроскопа значительно
чаще при гипоксии, чем в контрольном миокар�
де (данные не приведены).

Для выяснения возможного механизма обра�
зования микроМХ, мы, учитывая ранее обнару�
женное нами и другими исследователями кар�
диопротекторное действие активаторов ми�
тоКATP [22, 23, 25], исследовали роль модулято�
ров канала в образовании этих органелл. Как
видно из рис. 4, при нормоксии, микроМХ в МХ
кардиомиоцитов не обнаруживались, в то время
как при гипоксическом воздействии 27% МХ их
содержали. Введение животным за 1 ч до созда�
ния гипоксии диазоксида, активатора митоКATP

АТФ�зависимого калиевого канала, увеличива�
ло количество органелл с микроМХ до 36%, в то
время как 5HD, ингибитора канала, почти пол�
ностью предотвращал их образование (количе�
ство МХ с микроМХ снижалось до 8%).
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ИМФ

0,76 ± 0,07

1,35 ± 0,12**

СС

0,50 ± 0,04

0,74 ± 0,09*

ИМФ

2,7 ± 0,4

21,2 ± 3,3**

СС

4,1 ± 0,6

26,8 ± 4,7**

ИМФ

8,4 ± 1,1

16,0 ± 2,3*

СС

12,5 ± 1,6

33,7 ± 3,4**

Условия
эксперимента

Контроль (a = 150)

Гипоксия (a = 140)

ИМФ

6,8 ± 0,9

8,9 ± 0,7*

Морфометрические и стереометрические характеристики митохондрий в миокарде при острой гипоксической гипоксии
(M ± m, n = 10)

СС

8,3 ± 0,8

14,9 ± 1,6*

Общее количество
митохондрий,

ед/мкм2

Количество струк�
турно измененных

митохондрий, %

Средний диаметр 
митохондрий, мкм

Сумма поверхностей
митохондрий в единице

объема ткани, мкм2

а – Количество случайно выбранных для расчетов участков.
* Различия достоверны относительно контрольных величин (р < 0,05).

** Различия достоверны относительно контрольных величин (р < 0,01).
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Изучение ультраструктуры и пространствен�
ной локализации митохондрий в миокарде при
30�мин гипоксической гипоксии показало, что
при этом существенных некротических повреж�
дений МХ не наблюдается. Напротив, в них по�
являются морфологические изменения, кото�
рые принято рассматривать как направленные
на усиление компенсаторных возможностей ми�
тохондриального аппарата кардиомиоцитов и
нормализацию энергетических процессов (рис. 1),
а именно – умеренное (до 25% от исходного ди�
аметра) набухание, образование везикулярных,
дугообразных, кольцевых крист и их анастомо�
зирование [17, 34]. Кардиомиоцит в этих усло�
виях мобилизует свои компенсаторно�приспо�
собительные возможности, направленные на
улучшение условий диффузии кислорода в клет�
ку и повышение энергетической мощности МХ.

Это выражается, прежде всего, в увеличении
суммы поверхности митохондрий в единице
объема миокарда, которое более выражено в СС
МХ, по сравнению с ИМФ МХ (в 1,8 и 1,3 раза
соответственно) (таблица). Важность данного
параметра определяется тем, что он отражает
суммарную длину митохондриальных мембран,
расположенных в объеме ткани миокарда [35].
Поскольку основная митохондриальная функ�
ция – энергетическая – обусловливается рабо�
той дыхательных ферментов МХ, являющихся
мембраносвязанными, то протяженность мемб�
ран МХ может быть косвенным показателем
способности МХ к участию в энергетическом
метаболизме клеток. Общее количество МХ при
этом повышается (более выражено в субсарко�
леммальной субпопуляции МХ), как за счет уси�
ления деления МХ, так и за счет образования
новых органелл (рис. 3). Большую выражен�
ность описанных выше изменений в СС МХ
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Рис. 2. а – Особенности субсарколеммальной субпопуляции митохондрий при гипоксической гипоксии; б – митохонд�
рии в инвагинациях сарколеммального края кардиомиоцитов при гипоксической гипоксии; в – субсарколеммальная суб�
популяция митохондрий (СС МХ) контрольного животного. СЛ – сарколемма; МФ – миофибриллы. Увеличение ×8200
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в

СЛ

МФ

СЛ

СС МХ

СЛ

СС МХ

МФ



СТРУКТУРНО�ДИНАМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В МИТОХОНДРИЯХ МИОКАРДА

можно связать с характером воздействия, так
как при гипоксии основным патогенетическим
фактором является недостаточное поступление
кислорода. Поэтому именно МХ, расположен�
ные у сарколеммы должны претерпевать изме�
нения, обеспечивающие больший захват кисло�
рода из крови и усиление энергетической мощ�
ности митохондриального аппарата.

Кроме того, как следует из проведенных нами
расчетов, при изучаемом типе гипоксии процент
МХ с измененной, по сравнению с контролем,
ультраструктурой в ИМФ МХ был выше, чем в
СС МХ (в 8,0 и 6,5 раза соответственно) (табли�
ца). Эти данные также не подтверждают мнения
о большей повреждаемости СС МХ при небла�
гоприятных воздействиях [4, 7, 8]. Они вполне
логичны, так как ИМФ МХ удалены от капилля�
ра, и в них более выражен недостаток кислорода.

Выявленные изменения морфо� и стерео�
метрических характеристик МХ обеих субпопу�
ляций характеризуют проявление компенсатор�
ных возможностей митохондриального аппара�
та кардиомиоцитов при значительных структур�
ных изменениях МХ в гипоксических условиях.

Как было нами обнаружено (рис. 2, а), в ги�
поксических условиях СС МХ часто заполняли
все поле зрения микроскопа и приобретали ок�
руглую форму. Некоторые исследователи пред�
лагают рассматривать подобный процесс как
одну из начальных стадий апоптоза, когда про�
исходит сжатие клетки: клетка уменьшается в
размерах; цитоплазма уплотняется; органеллы,
которые выглядят относительно нормальными,

располагаются более компактно. Предполагает�
ся, что нарушение формы и объема клетки про�
исходит в результате активации в апоптотичес�
ких клетках трансглютаминазы и характеризует
рецептор�зависимый (немитохондриальный)
путь апоптоза [13, 34, 36, 37].

Мы склонны связывать обнаруженные при
30�мин гипоксии увеличения количества мито�
хондрий у цитоплазмы не с активацией апопто�
за, а с необходимостью обеспечения адекватно�
го энергетического метаболизма в миокарде при
гипоксии. Полагаем, что увеличение количества
МХ у сарколеммы, т.е. в местах обеспечения оп�
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Рис. 3. Структурные перестройки митохондрий (МХ) кардиомиоцитов при острой гипоксической гипоксии. Д – деление
МХ, мМХ – микроМХ. (а) и (б) – Варианты митохондрий с включенными в них мМХ; увеличение ×24 500 и ×32 500 со�
ответственно

Д

а                                                       б

мМХ
мМХ

Рис. 4. Изменение количества микроМХ в клетках ткани
сердца при модуляции активности митоКАТФ (различия дос�
товерны относительно гипоксии, во всех случаях р < 0,05).
1 – контроль, 2 – гипоксия, 3 – гипоксия + диазоксид, 4 –
гипоксия + 5HD
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тимальной диффузии О2 из крови капилляров, а
также в местах инвагинаций сарколеммального
края кардиомиоцитов, увеличивающих площадь
диффузии (рис. 1, б), по всей видимости, регу�
лируются при гипоксии активным функциони�
рованием цитоскелетных систем, в частности,
десминовых промежуточных филаментов, спо�
собных удерживать митохондрии в строго опре�
деленных местах [12, 15, 38].

Обращает на себя внимание образование
при гипоксии МХ с так называемой везикуляр�
ной структурой крист (рис. 3). Появление дуго�
образных и кольцевых крист в МХ, их анастомо�
зирование, приводит к тому, что один из концов
кристы обязательно контактирует с наружной
митохондриальной мембраной. Это является
необходимым условием для эффективного
функционирования кристы [6]. Следовательно,
появление везикулярных крист может являться
свидетельством включения на клеточном уров�
не компенсаторно�приспособительных меха�
низмов, призванных способствовать сохране�
нию или повышению энергообразующей поверх�
ности крист в гипоксических условиях.

Данная особенность может в определенной
степени служить объяснением наличия конструк�
тивного эффекта гипоксии в плане оптимиза�
ции энергетического метаболизма тканей орга�
низма, а также в плане тренирующего эффекта
гипоксии, способствующего нормализации
энергетического обмена при неблагоприятных
воздействиях.

Как указывалось выше, в наших экспери�
ментах, проведенных в условиях 30�минутной
гипоксии, было обнаружено, что значительная
часть МХ, подвергшихся ультраструктурным из�
менениям, содержала в себе небольшие опти�
чески плотные образования, по своей структуре
сходные с интактными митохондриями (рис. 3,
а и б). Иногда, в одной МХ было видно появле�
ние 2–3 подобных образований (рис. 3, а). Они
напоминают выявленные в опытах in vitro в ми�
тохондриях кусочков сердца длительно инкуби�
рованных (6–72 ч при 20°) в условиях аноксии
структуры, названные микроМХ [18, 20]. Мы
предполагаем, что данный процесс, по�видимо�
му, носит вероятностный характер – для образо�
вания микроМХ необходимым условием явля�
ется концентрация в одном участке необходи�
мого пластического, генетического и энергети�
ческого материала. Именно поэтому, в некото�
рых МХ выявляется несколько вновь образован�
ных микроМХ, а часть органелл их не содержит,
что отражает хорошо известный факт гетероген�
ности митохондрий.

Так как наши эксперименты проводились в
условиях in vivo, можно рассматривать появле�

ние микроМХ как один из путей, направленных
на сохранение энергетической мощности мито�
хондриального аппарата при гипоксии. К этому
выводу мы пришли также в результате проверки
действия известных кардиопротекторов, защи�
щающих сердце от ишемии, а именно модулято�
ров митоКATP [22–24]. Так как активатор канала
диазоксид, который по многочисленным лите�
ратурным данным [26, 28] защищает сердце от
гипоксии, усиливал образование микроMХ, а
ингибитор канала – 5HD, который снимает кар�
диопротекторный эффект активации канала [23,
25, 31], практически предупреждал их образова�
ние (pис. 4), мы полагаем, что появление мик�
роMХ при гипоксии является положительным
фактором и участвует в защите сердца от ише�
мии. Следовательно, образование микроМХ
при острой гипоксической гипоксии можно
рассматривать как один из путей, направленных
на сохранение оптимальной энергетической
мощности митохондриального аппарата.

До настоящего времени механизмы, ответ�
ственные за образование микроMХ, остаются
практически неизученными [19]. Что касается
другого типа морфологических изменений, та�
ких как фрагментации митохондрий, то этот
процесс на молекулярном уровне изучен до�
вольно хорошо, особенно на дрожжах. В насто�
ящее время уже выделены белки, ответственные
за слияние и разделение митохондрий [39, 40].
Однако данные нашей работы показывают, что
при гипоксии наблюдается по большей части не
фрагментация, а образование новых микроми�
тохондрий внутри измененных, «родительских»
митохондрий. Бакеевой с соавт. и нами было по�
казано, что при образовании микроМХ сохра�
няется целостность наружной и внутренней ми�
тохондриальных мембран. 

Таким образом, при 30�мин гипоксической
гипоксии в митохондриях миокарда крыс наб�
людаются структурно�динамические измене�
ния, указывающие на формирование в них ком�
пенсаторных процессов. При значительных
структурных изменениях органелл благодаря
наличию конструктивного и тренирующего эф�
фектов гипоксии в миокарде появляется спо�
собность к нормализации энергетического об�
мена. Проведенные исследования позволили
предположить, что митоКATP является одним из
регуляторов морфологического состояния МХ
при гипоксии, что может объяснить известное
кардиопротекторное действие его активаторов.

Работа выполнена при финансовой поддержке
Правительства РФ (грант 14.Z50.31.0028) и
ДПННиТ (грант 2014/281/2495).
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Changes in the ultrastructure and spatial localization of mitochondria in the myocardium after 30 min hypoxic hypox�
ia were investigated. Some changes in myocardium aimed at strengthening of energy processes were revealed, includ�
ing an increase in the number of mitochondria in the subsarcolemmal zone of hypoxic myocardium with changing of
sublemmal membrane surrounding mitochondria, which improves oxygen diffusion to mitochondria due to increased
diffusion area; amplification of mitochondria division thus increasing the number of mitochondria; appearance of
structurally altered, electron dense mitochondria with small diameter, representing newly formed organelles –
microMC. It was found that one of the regulators of morphological state of mitochondria under hypoxic hypoxia is
the ATP�dependent potassium channel: diazoxide, a channel activator, increased the number of newly formed
microMC, while 5�HD, an inhibitor of the channel, prevented their formation. Possible mechanisms of structural and
dynamic changes in the mitochondrial apparatus of rat myocardium under acute hypoxia are discussed.

Key words: mitochondria, hypoxic hypoxia, ultrastructure, spatial localization, the mitochondrial ATP�dependent
potassium channel, channel modulators


