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В светлых нейроцитах цитоплазма почти не 
содержала органоидов, а сохранившиеся (мито-
хондрии, канальцы ЭПС и цистерны комплекса 
Гольджи) часто были вакуолизированы (рис. 4).

Обнаруживались единичные погибающие ней-
роциты с нетипично плотной структурой ядра 
и ядрышка с блеббингом цитоплазмы вслед-
ствие вакуолизации всех основных органоидов: 
ЭПС, комплекса Гольджи и митохондрий (рис. 5).

Рисунок 5 – Погибающий нейроцит (1) с выраженной 
вакуолизацией (блеббингом) основных органоидов  

цитоплазмы. Спинномозговой ганглий крысы при ДГК. 
Ув.: х6000

Часть леммоцитов (миелинобразующих гли-
оцитов) имели типичную структуру ядра и поч-
ти не измененную цитоплазму. В большинстве же 
это были клетки с гиперхромной или просветлен-
ной цитоплазмой, т.е. леммоциты, как и нейро-
циты, имели морфологические признаки дистро-
фии по “темному” либо “светлому” типу (рис. 6).

Рисунок  6 – Гиперхромный леммоцит спинномозгового 
ганглия крысы при ДГК: 1 – ядро; 2 – миелиновое  
волокно; 3 – гипохромный нейроцит. Ув.:х12000

Миелиновые волокна седалищного нерва (СН) ха-
рактеризовались такими изменениями, как слипание 
ламелл с потерей четкости рисунка и повышением ос-
миофильности миелиновой оболочки (см. рис. 6) либо 
расщеплением миелина на ламеллы неодинаковой 
толщины и их своеобразным переплетением, придаю-
щим миелину вид сеточки, особенно в крупных волок-
нах (рис. 7). Аксоны изменялись в значительно мень-
шей степени и гораздо реже, чем миелин (см. рис. 6, 7).

Рисунок 7 – Крупное миелиновое нервное волокно с вы-
раженной миелинопатией и умеренной аксонопатией 

из седалищного нерва крысы после ДГК: 1 – аксон,  
2 – миелин, 3 – цитоплазма нейролеммоцита. Ув.:х6800

Отчетливо выраженными были нарушения си-
наптических контактов, которые часто не имели 
типично оформленной пресинаптической и постси-
наптической зоны. Контактирующие волокна были 
обеднены синаптическими пузырьками, а митохон-
дрии в них теряли четкость крист и матрикса (рис. 8).

Рисунок 8 – Синаптический «бутон» (а) из трех ден-
дритов с плохо очерченной контактной зоной и почти 

полным отсутствием синаптических пузырьков.  
Спинномозговой ганглий крысы после ДГК. Ув.:х12000

Таким образом, установлено, что ДГК сопро-
вождается структурно-функциональными измене-
ниями образований простой рефлекторной дуги. 
Исследование динамики изучаемых показателей 
позволяет предположить развитие в ранние сроки 
ДГК изменений нейроцитов спинномозговых ган-
глиев по механизмам парабиоза. В дальнейшем 
часть из них восстанавливают свою структуру и 
функцию, в остальных наблюдается развитие ги-
пер- или гипохромной деструкции с миелинопатией 
дендритов. Наличие периферической деафферента-
ции усиливает степень двигательных расстройств.

Морфологическая перестройка отдельных ком-
понентов ПРД при физической нагрузке сред-
ней аэробной мощности (ФНСАМ) происхо-
дит на фоне предварительных изменений после 
ДГК и свидетельствует о её протекторной роли, 
что проявляется морфометрической перекали-
бровкой клеточного и проводникового состава. 

Прежде всего обращает на себя внимание 
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уменьшение количества нейроцитов СМ и СМГ, 
подверженных гипер- и гипохромной дистрофии. В 
цитоплазме тех из них, которые вовлекаются в ре-
активные процессы,  наблюдаются гораздо меньшие 
изменения в сравнении с таковыми без ФНСАМ.

У животных после ДГК уже через 15 сеансов 
ФНСАМ улучшается васкуляризация серого ве-
щества спинного мозга: увеличивается количество 
сосудов большого и среднего диаметра. При этом 
уменьшаются явления тигролиза в нейроцитах, ко-
торый имеет преимущественно периферический 
или сегментарный характер. На ультраструктур-
ном уровне наблюдается лучшая сохраняемость 
мембран гранулярной эндоплазматической сети и 
комлекса Гольджи. Наблюдается менее выражен-
ное расширение их канальцев и цистерн, фраг-
ментация и вакуолизация, а также деструкция 
крист и просветление матрикса митохондрий.

Наблюдается значительная активация ядер-
ных структур: гипертрофия, дубликация и эк-
топия ядрышка, большое количество грану-
лярного материала рибосомального типа в 
кариоплазме, и особенно вблизи ядрышка (рис. 9).

В кариоллеме увеличивается количество ядер-
ных пор, рибосом и полисом, особенно парану-
клеарно возле ядерной оболочки и в участке ее 
инвагинаций, которые увеличивают площадь взаи-
модействия ядра и цитоплазмы. В эти сроки в ней-
роплазме части нейроцитов двигательных ядер 
спинного мозга наблюдается рост плотности ор-
ганелл, гипертрофия диктиосом комплекса Гольд-
жи и митохондрий, большое количество полисом. 
Часть митохондрий становились удлинёнными, 
разветвлёнными, содержали много крист, часто 
располагались вблизи ядерной оболочки и цистерн 
гранулярной эндоплазматической сетки (рис. 10). 

Рисунок  9 – Ультраструктура нейроцита спинного 
мозга крысы через 240 суток гипокинезии (а). Деструк-

тивные изменения органел в нейроплазме, фрагмен-
тация, вакуолизация канальцев гранулярной эндо-

плазматической сети и цистерн комплекса Гольджи, 
уменьшение количества рибосом и полисом, просвет-

ление матрикса и деструкция крист митохондрий (б). 
Зб.:ах8000, бх17000

После 30-кратного воздействия ФНСАМ в 
нейроцитах передних рогов спинного мозга хо-
рошо выражено базофильное вещество. Гипо- и 
гиперхромные нейроциты выявляются редко.

Субмикроскопически во многих нейроцитах ци-
стерны гранулярной эндоплазматической сети и ком-
лекса Гольджи приобретают свойственную им струк-

турную организацию, нормализируется структура и 
количество рибосом и полисом, активными выглядят 
компоненты ядра. Кариоплазма умеренной электрон-
ной плотности, в ней выявляются ядрышки разной 
формы и разного размера, много рибосомальных 
гранул. Это свидетельствует об улучшении пласти-
ческого обеспечения функций нейроцитов [9, 10, 11].

Рисунок 10 – Субмикроскопическая организация нейро-
цита спинного мозга крысы через 15 сеансов физической 
нагрузки средней аэробной мощности на фоне предыду-
щей гипокинезии. Гипертрофия ядрышка, много рибо-
сом в нейроплазме, возобновление структуры органелл. 

Зб.:х10000

Во все сроки опыта в условиях применения ФН-
САМ отмечается умеренное увеличение количества 
лизосом и небольшое количество аутофагосом по срав-
нению с группой животных автономного восстанов-
ления после ДГК. Это указывает на меньшую степень 
повреждения мембранных компонентов нейроцитов, 
снижение интенсивности катаболических реакций, 
характерных для пост-гипокинетических  изменений.

Таким образом, при ФНСАМ предупрежда-
ются патогенные факторы гипокинетической бо-
лезни и создаются необходимые условия для 
активации внутриклеточных регенераторных про-
цессов. Это способствует относительной нор-
мализации структуры многих нейроцитов спин-
ного мозга после долговременной гипокинезии.

Выводы. Полученные результаты гисто-уль-
траструктурных исследований свидетельствуют 
о том, что раннее назначение физической нагруз-
ки средней аэробной мощности вызывает расши-
рение просвета микрогемососудов и способству-
ет уменьшению деструктивных изменений в 
нейроцитах спинного мозга после долговременной 
гипокинезии. Лучшая сохранность внутриклеточ-
ных компонентов обеспечивает активацию реге-
нераторных процессов, которые являются осно-
вой для нормализации структуры нервных клеток.

Перспективы последующих разработок. Получен-
ные данные экспериментального гисто-ультраструк-
турного исследования в дальнейшем могут быть 
использованы для применения разных режимов фи-
зической нагрузки в комплексном лечении гипоки-
нетической болезни, а также позволят проводить по-
следующие морфофункциональные исследования на 
супрасегментарном уровне организации организма.
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FEATURES OF REACTION OF ELEMENTS OF SIMPLE REFLEX ARC IN PHYSICAL EXERTION  
AFTER PROLONGED HYPOKINESIA

Pоpеl S.L. 
V. Stefanyk Precarpathian National University, Ivano-Frankivsk, Ukraine

By means of histological, electronic-microscopic and morphometric analysis it has been shown that the destructive 
changes in the elements of simple reflex arc in prolonged hypokinesia are heterogeneous in nature and involve both the 
segmentary system and conduction apparatus. Abnormal blood circulation causes disturbance of metabolism in the system 
hemocapillary-neurocyte, and thus hypokinesia and destructive changes in the components of simple reflex arc are induced. 
After physical exertion pathogenic factors of hypokinetic disease are prevented and the necessary conditions for activation 
of intracellular regenerative processes are created, this contributes to relative normalization of the structure of neurocytes 
of the spinal cord due to the increase in the lumen of small blood vessels, better preservation of intracellular components 
and the activation of regenerative processes. Possible mechanisms of morphological alteration of elements of simple reflex 
arc after prolonged hypokinesia and subsequent physical exertion are discussed.

Key words: hypokinesia, neurocyte, nerve fibers, blood vessels.
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