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Проблема регенерации миокарда, представляющая большой теоре
тический и практический интерес, находится в центре внимания более 
столетия [1, 8, 18, 26].

Основным объектом ее изучения до настоящего времени является 
миокард желудочков взрослых млекопитающих. Так как гистологический 
анализ выявил редкость и даже отсутствие митотического деления ядер 
его мышечных волокон в очаге повреждения [il, 16. 44, 47 и др.], возникли 
представления об иных путях регенерации миокарда.

Так, В. В. Оппель [116], Н. Н. Аничков 01] и др. выступили с теорией 
«миогенной грануляционной ткани». Много внимания уделялось воз
можности расщепления мышечных волокон (клеток) и их ядер как спо
собам гиперплазии [41 и др.]. Поскольку реальность перечисленных про
цессов трудно доказать на гистологических препаратах, они в настоя
щее время имеют, в основном, историческое значение.

tM. С. Воронцовой и Л. Д. Лиознером [2, 9] введено понятие «регене
рационной гипертрофии», как характерной для внутренних органов по
звоночных формы восстановительной реакции. «Регенерационная ги
пертрофия» включает в различной пропорции гиперплазию одной части 
паренхиматозных клеток в различных зонах остатка органа и гипертро
фию—другой их части.

Отдавая должное роли гипертрофии и «внутриклеточной регенера
ции», как важнейших у взрослых млекопитающих форм восстановления 

-суммы функционирующих структур патологически измененного миокар
да, отметим, что их наличие никак не снимает с повестки дня вопрос 

•о гиперплазии кардиальных миоцитов.
'В данной статье обобщаются результаты наших исследований в этом 

направлении, в том числе еще не опубликованных.

Гистогенез миокарда изучен на сердце белых крыс на различных стадиях эмбрио
нального и постнатального развития. Повреждение миокарда желудочка взрослых ля
гушек производилось путем передавливания его браншами глазного пинцета, а мио
карда белых мышей—проколом швейными иглами. Инфаркт миокарда вызывался у 
взрослых белых крыс самцов весом 150—170 г по методу Селье [54] перевязкой левой 
коронарной артерии. Гипертрофия сердца крыс того же веса и пола достигалась по 
Безнак [30], в модификации Когана [7]. НЗ-тимидин вводился по 0,6—1 мк, С/г, 
НЗ-уридин—по 1—5 мк С/г в различных сериях опытов. Материал для авторадио-
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графин фиксировался в смеси Карнуа. Эмульсия НИКФИ типа »М» или «Р» наноси
лась, экспонировалась и проявлялась по методике Л. Н. Жинкина и сотр. [5].

Ультраструктура развивающегося и реактивноизменениого миокарда изучалась 
после фиксации материала 3% глутаральдегидом с дофиксацией 1% О5О4 на фосфат
ном буфере при pH 7,4, обезвоживания его в спиртах возрастающей крепости и залив
ки в аралдит по общепринятой методике. Ультратонкие срезы, полученные на микрото
ме LKB—II, изучались и фотографировались в электронном микроскопе JEM—7А после 
предварительного контрастирования уравил-ацетатом и свинцом.

Общеизвестно сходство основных закономерностей нормальных гистогенезов и ре
паративной регенерации соответствующих тканей [28]. Это особо подчеркивается в от
ношении характерной для внутренних органов «регенерационной гипертрофии» [27].

Закономерности гиперплазии миоцитов развивающегося сердца

Как известно, при развитии ряда тканей размножаются только не
специализированные «стволовые» клетки, прекращающие делиться вско
ре после начала дифференцировки. Совокупность новейших методов 
цитологического анализа свидетельствует в пользу того, что при раз
витии скелетных мышц синтез ДНК и митоз имеют место только в ли
шенных миофибрилл миобластах [40, 48, 55] или сходных с ними «сател
литах» [53]. Мышечные волокна образуются слиянием миобластов, после 
которого гиперпластические процессы блокируются и начинается вы
работка мнофибрилл.

В этой связи принципиальный интерес представляет выявление ино
го способа кардиального миогенеза—путем пролиферации умеренно спе- 
циалиэированных миоцитов, вплоть до достижения ими известного «кри
тического» уровня дифференцировки [4, 20, 22, 43, 56].

Электроногра1ммы показывают, что в профазу вступают миоциты, 
содержащие умеренное число хо.рошо развитых миофибрилл; прочие ци
топлазматические органеллы сохраняют обычную структуру. Начиная 
с метафазы, миофибриллы теряют все (у эмбрионов) или значительную 
часть (у новорожденных крысят) дисков Z, благодаря чему саркомеры 
изолируются и часто расчленяются на тонкие пучки миозиновых и акти
новых нитей (рис. 1). Это, несомненно, является приспособлением, 
обеспечивающим протекание митоза при наличии столь ригидных струк
тур, как миофйбриллы. Делящаяся мышечная клетка сохраняет, как 
правило, тесные контакты с окружающими ее миоцитами, причем спе
циализированные структуры клеточной поверхности—вставочные диски 
и десмюсомы—при мнтозе почти не изменяются. .В пост митотическом пе
риоде (Gi) диски постепенно восстанавливаются, связывая пучки мио
филаментов в целостные ммофибриллы.

В следующем за G։ периоде синтеза ДНК (S) авторадиография об
наруживает наличие меченых Н3-тимидином ядер в миоцитах с обыч
ной структурой миофибрилл [4, 20, 22, 56].

Таким образом, митотический цикл со всеми его типичными перио
дами проходят умеренно специализированные мышечные клетки, кото-
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рые, по-видимому, при митозе даже не прекращают полностью ритми
ческих сокращений [45].

Электродная микроскопия позволила установить и следующую важ
нейшую отличительную черту гистогенеза миокарда в сравнении со ске
летной мускулатурой: начиная с самых ранних стадий развития сердца 
резерв недифференцированных миобластов' отсутствует, не выявляются 
и соответствующие миобластам «сателлиты» [21, 43, 56].

Этим объясняется необходимость «отработки» в эволюции выше
описанного приспособления к делению в виде частичной дезинтеграции 
миофибрилл в период протекания наиболее активных фаз митоза.

Включение Н3-тимидина в ядра мышечных волокон желудочков 
сердца и митотическое деление последних прослеживаются у крыс и мы
шей вплоть до начала 3-й недели постнатального развитйя, после чего 
они становятся настолько редкими, что процент пролиферирующие мы
шечных ядер уже практически не может быть определен сколько-нибудь 
точно (табл. 1). Начиная с этого момента пролиферация ограничивается 
клетками стромы и сосудов, в то время как миоциты прогрессивно ги
пертрофируются вплоть до достижения ими дефинитивных размеров [4].

Таблица 1
Кинетика пролиферации и фазы митотического цикла мышечных клеток компактного 

миокарда желудочков крысы* и мыши**

Индекс меченых 
Н5-тимидином ядер 

(в 7о)

однократ
ные инъек

ции

Продолжительность интерфазы 
(Т) и ее отдельных периодов 

(в час)

Эмбрионального:

15 32 (35) 72 (65) 2.5 (5) 18 (16) 7 (9) 3 (3) 7 (4) 24 (24)
18 30 (15) 58 (26) 2,7 (2,8) 23 (23) 9 (13) 3 (3) 11(5) 38 (90)

Постнатального:

1-2 12 (6) 50 (20) 1.3 (1,1) 40 (40) 13 (13) 4 20 83 (200)
5-7 7 (7) 25 (18) 0,7 (1,0) ֊ (30) 12 (13) 4(3.5) -(10) - (150)

15 1 (1) 1 (Р 0,1 (0,1) — — — —

* Цифры вне скобок.
** Цифры в скобках (данные по миокарду мыши получены И. Л. Ерохиной,. 
1968).

Синтез ДНК и гиперплазия ^мышечных клеток сердца при 
травматизации миокарда желудочков

Низшие позвоночные. В соответствии с гистологическими данными, 
свидетельствующими о частичном срастании экспериментально разоб
щенных частей миокарда взрослых лягушек [19], ядра мышечных кле
ток довольно широкого пояса реактивной «культевой» мускулатуры в
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области передавливания, разреза или ожога желудочка интенсивно син
тезируют РНК и ДНК и размножаются митотически. причем максимум 
реактивней пролиферации приходится на 2-ю и 3-ю'недели (рис. 1). 
Электронномикроскопическая авторадиография показывает, что в на
чале этого периода в синтез ДНК вступают преимущественно миоциты 
с увеличенными ядрами и ядрышками; изменения в цитоплазме еще сла
бо выражены, миофибриллы в основном сохранены (рис. 2). В разгар 
реактивной пролиферации, когда с помощью повторных инъекций Н3- 
тимидина метится до 6(1—70% мышечных ядер культей (рис. 1), реаги
рующие на повреждение миоциты часто отличаются не только увели
ченными ядрами и ядрышками, но и гипертрофией и гиперплазией «ше
роховатой» эндоплазматической сети, а также аппарата Гольджи, оби
лием свободных рибосом и недифференцированной саркоплазмы. О воз
растании активности перечисленных органелл свидетельствуют не толь
ко их ультраструктурные особенности, но и интенсификация включения 
Н3-։уридина (/предшественник РНК) в реактивно измененные мышеч
ные клетки; реакция на тиаминпирофосфатазу, довольно специфически 
«маркирующая» аппарат Гольджи [50], значительно усиливается.

Миофибриллы занимают меньший удельный объел։ в клетке. Вста
вочные диски и деомосомы в основном сохраняются. Подобные измене
ния условно обозначены как «частичная дедифференцировка», благо
даря сходству, приобретенному измененными миоцитами с малодиффе- 
рвирированными мышечными клетками развивающегося миокарда. 
Правильность подобной оценки подтверждается тем, что в электронном 
микроскопе удается выявить митотические фигуры, локализованные 
именно в «частично дедифференцироваиных» миоцитах. Наряду со всеми 
отмеченными особенностями ультраструктуры последних, при делении 
налицо также сильно развитый митотический аппарат, содержащий цен
триоли и массу микротрубочек.

Миофибриллы, как правило, выявляются в момент деления миоци
та, будучи представлены пучками миозиновых и актиновых филаментов; 
иногда сохраняется часть дисков 2. Малоизмененные вставочные диски и 
деомосомы поддерживают связи окружающих мышечных клеток с деля 
щимся миоцитом.

Анализ ультраструктуры и топографии полностью лишенных мио- 
фибрилл клеток регенерата, как неделящихся, так и в состоянии митоза, 
позволяет, как правило, причислить их к клеточным элементам эндоте
лия и грануляционной ткани. Рассматривать их как миобласты никаких 
оснований не имеется.

Миокард желудочков взрослых мышей

Локальная травма сопровождается увеличением ядер и ядрышек на
коплением богатой РНК саркоплазмы в мышечных клетках вблизи ог 
очага грануляционной ткани на 2—5-е сутки после воздействия (опе
рации). Включение Н3-уридина в ядра реагирующих на повреждение
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волокон увеличено в несколько раз в сравнении с контролем. Весьма 
вероятно, что интенсификация синтеза РНК отражает «внутриклеточ
ную регенерацию» [25. 26], т. е. перестройку и обновление органелл мы
шечной клетки, однако она не сопровождается, как в миокарде лягуш
ки, сколько-нибудь выраженной волной реактивного синтеза ДНК и мн- 
тоээв в стимулированных миоцитах—лишь 0—0,6% последних метится 
Нэ-тимидином как при однократных, так и при множественных инъек
циях предшественника, независимо от интервала между последней 
инъекцией изотопа и фиксацией. Последнее надежно исключает нали-

Рис. 1. Динамика индекса митозов, а также индекса меченых ядер при 
1-кратных инъекциях НЗ-тимидина (средняя кривая) и при 3-кратных его 
введениях (верхняя кривая); учитывались ядра мышечных волокон, окай
мляющих место передавливания желудочка сердца лягушки. Сплошные 
вертикальные линии—95%-е доверительные границы,прерызистые—стан
дартная ошибка средней. По оси абсцисс—время (в сутках) после повреж
дения; по осям ординат—индексы (в %), слева—меченых ядер, справа— 

митозов.

чие «маскированных» миобластов в грануляционной ткани. Митозы мы
шечных ядер—редчайшая находка. На 2-й, 3-й и 4-й неделях после по- 
вреждения даже эти стертые проявления реактивной пролиферации ста
новятся еще более редкими и, наконец, постепенно полностью угасают.

Экспериментальный инфаркт миокарда левого 
желудочка у крыс *

* Большая часть опытов этой серии проведена совместно с В. О. Миракяном.

Данные по мускулатуре, окаймляющей обширные очаги некроза 
стенки левого желудочка, в целом соответствуют тому, что отмечено вы-
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Рис. 2. а—метка Н3-тимидином трех мышечных ядер желудочка сердца 
лягушки на 8-е сутки после его повреждения. Электронномикроскопический 
радиоавтограф (метод см.: Larra el Droz, 1970). Стрелка отмечает гигант
ское ядрышко одного из меченых ядер, б—увеличенное изображение части 
меченого миоцита, выделенного рамкой на рис. 2а. ВП—вставочная пла
стинка. МФ—косые и поперечные срезы миофиламентов, заполняющих сарко

плазму вокруг ядра. Z—косой срез диска Z.
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ше в отношении миокарда мышей (,рис. За). Среднее количества мече
ных Н3-тимидином ядер мышечных клеток на одной из стадий постин- 
фарктного периода не превышает 0,25% даже в условиях «насыщения» 
организма Н3-тимидином. Лишь у части крыс встречались небольшие 
островки субэпикардиальной мускулатуры, уцелевшей в области почти 
тотального омертвения мускулатуры левого желудочка, которые содер
жали до 2—3% синтезирующих ДНК мышечных ядер. Митозы встре
чаются кай редкое исключение.

В ходе изучения синтеза ДНК при инфаркте миокарда было выяв
лено [24] ранее неизвестное свойство мышечных клеток предсердия—их 
способность реагировать на инфаркт мускулатуры желудочка, также как 
и на локальное повреждение ушка волной интенсивного синтеза ДНК и 
митотического деления (рис. 36, 4). Количество участвующих в реактив
ной гиперплазии миоцитов, будучи подвержено резкой индивидуальной 
в а ри а бил ьности, почти в 100 раз больше, чем в мускулатуре желудочков. 
При этом синтезирующие ДНК и делящиеся митозам мышечные клет
ки распределены достаточно диффузно по всему миокарду ушка. В этом 
плане реакция соответствует так называемой «регенерационной гипер
трофии», обеспечивая значительную дотацию новообразованных мышеч
ных клеток. В течение 5 суток, предшествующих началу синтеза ДНК и 
митозов, мышечные клетки приобретают в сущности те же ультраструк- 
турные признаки «частичной дедифференцировки», которые были опи
саны на примере поврежденного миокарда лягушки. Ядра увеличи
ваются, хроматин диспергируется, резко гипертрофируются ядрышки. 
Последнее следует связывать с появлением в Саркоплазме массы ри
босом—свободных и прикрепленных к мембранам эндоплазматической 
сети. Резко выступает гиперплазия структур комплекса Гольджи. Мио
фибриллы разрыхляются и уменьшаются в количестве. В саркоплазме 
появляется множество филаментов, соответствующих так наз. «проме- 
жуточным» протофибр ил лам малодифференцированных развивающихся 
мышечных клеток сердца и скелета [36, 38, 52]. Эти нити толще акти
новых и тоньше миозиновых, по-видимому, они не связаны с компонен
тами саркомера топографически или путем взаимопревращений. Приро
да их еще не ясна, но они могут рассматриваться как дополнительный 
важ1ный критерий «частичной дедифференцировки» мышечных клеток, 
поскольку в норме «промежуточные» филаменты у взрослых животных 
никогда не выявляются. Как и у лягушек, удалюсь обнаружить все фазы 
митотического деления реактивно измененных мышечных клеток, нали
чие поперечно-исчерченных миофибрилл с дисками 2 в профазе и проме
тафазе, растворение всех или части дисков 2 в метафазе и специализи
рованных контактов («ставочные диски, десмосомы) делящегося мио
цита со своими «соседями» при сохранении основной массы миофила
ментов. Таким образом, закономерности протекания митоза на ультра- 
структурном уровне одни и те же в нормальном гистогенезе миокарда и 
при реактивной пролиферации его мышечных клеток у различных жи
вотных.

353 -3
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На поздних стадиях после инфаркта ультраструктура предсгрдн 
мышечных клеток постепенно нормализуется.

Рис. 3. Динамика индекса митозов (нижние кривые), а также индексы 
меченых ядер при однократных инъекциях НЗ-тимидина (средние кри
вые) н при 3-кратных его введениях (верхние кривые); а—ядра мышечных 
волокон, окаймляющих область инфаркта левого желудочка белых крыс; 
б—ядра мышечных волокон левого предсердия тех же крыс. Вертикальные 
линии у точек и обозначения по осям абсцисс и ординат—как на рис. '1.

Гипертрофия миокарда. Данные ряда авторадиографических [И, 23 
33] и цитофотометрических работай, 13] свидетельствуют о крайней ред 
кости синтеза ДНК в ядрах мышечмых клеток на разных стадиях ги
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пертрофии миокарда желудочков. Противоположные представления, раз
вивавшиеся на основе биохимических определений [10], по всей вероят
ности, связаны с попаданием в гомогенаты ДНК интенсивно пролифери
рующих клеток стромы и сосудов.

В настоящее время мы повторно исследовали синтез ДНК в мио
карде крыс с субдиафрагмальным стенозом аорты. Фиксировался мате
риал из всех камер сердца. Данные по левому желудочку совпадают с

Рис. 4. Метка (стрелки) множества мышечных ядер левого предсердия кры
сы после 3-кратного введения НЗ-тимидина с интервалом в 11 часов на 8-е 

сутки после инфаркта левого желудочка. Об.— 100, ок.Х5.

прежними результатами [23]—.меченые Н3-тимидином и делящиеся ми
тозом клетки встречаются на самых разных стадиях практически толь
ко в строме и сосудах. В правом желудочке постоянно выявлялись пе
риваскулярные, часто обширные, некрозы. Как в окружности последних, 
так и на удалении от них меченые Н3-тимидинам мышечные ядра были 
крайне редкими, что не позволяло определить их индекс с достаточной 
точностью.

՛ 'В противоположность этому, в мускулатуре обоих предсердий боль
шинства крыс выявлялось значительное число метящихся Н3-тимиди- 
ном и делящихся митозом мышечных ядер (рис. 5, 6). Хотя среднее чис
ло тех и других близко к 1%, у некоторых животных число пролифери
рующих ядер в 5 и М фазах цикла достигало 6—7%. Поскольку эти 
цифры характеризуют всю предсердную мускулатуру обоих предсер
дий («регенерационная гипертрофия»), очевидна значимость регистрируе
мого сдвига как фактора прироста числа мышечных клеток. В то же 
время очевидно, что стеноз брюшной аорты стимулирует пролиферацию 
значительно меньшего (в 3—4 раза) числа предсердных миоцитов, чем 
инфаркт (орав. рис. 5, 6 и рис. 36). Максимум гиперплазии миоцитов при
ходится не на конец 1-й, Как при инфаркте, а на конец 2-й недели после
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операции, когда сердце достигает максимального веса (рис. 5). В ок֊ 
ружности некротических очагов, которые выявлялись в предсердиях 
(чаще в правом) у части крыс, индекс меченых ядер и митозов возра
стал, однако, раньше, достигая более высоких значений (рис. 6), чем в 
остальном миокарде предсердий

Заключение

Проведенные исследования показали, что по способности к реак- 
тивному синтезу ДНК и митозу миокардиальные клетки нельзя прирав
нивать к таким клеточным элементам, как, например, нейроны, которые 
в условиях эксперимента и патологии, как правило, не пролиферируют 
[3]. В сердечной мышце способность к реактивному синтезу ДНК и ми
тозу представлена даже у отдельных миоцитов желудочков млекопитаю
щих, а в предсердии последних и в миокарде низших позвоночных она 
достигает такой выраженности, что ее уже нельзя игнорировать в каче
стве потенциального механизма регенерации—как «локальной» [35], так 
и типа «регенерационной гипертрофии» [2, 9].

Представляя существенный интерес в плане клеточной биологии 
миокарда, факт резко повышенной способности к реактивной гиперпла • 
зии у мышечных клеток предсердия в определенной мере «.разочаровы
вает» кардиолога—пролиферативная реакция локализована не там, где 
она была бы наиболее нужна, т. е. в мускулатуре желудочков. Тем не 
менее, наличие в двух из четырех камер сердца млекопитающих мус
кулатуры, состоящей из способных к реактивной гиперплазии мышечных 
клеток, само по себе обнадеживает. Необходимо выяснить, какую роль 
в компенсации нарушенной гемодинамики, например, при инфаркте 
миокарда, сопровождающемся недостаточностью митрального клапана, 
или при митральных пороках, играет достигаемая за счет реактивной 
гиперплазии мышечных клеток «регенерационная гипертрофия» миокар
да предсердий и .появление в нем множества полиплоидных миоцитов 
[П2, 24].

Биологический подход к рассматриваемой проблеме заставляет, од
нако, сконцентрировать внимание на свойствах клеточных элементов 
миокарда, не пытаясь сразу сделать выводы, «устраивающие» кардио
логию. Важно подчеркнуть, что мышечные клетки сердца, способные к 
реактивной гиперплазии—предсердные миоциты млекопитающих и мио
циты желудочка низших позвоночных—отличаются рядом примитивных 
черт ультраструктуры в сравнении с миоцитами желудочков млекопи
тающих. Они более мелки, беднее миофибриллами, чаще лишены Т-си- 
стемы, их вставочные диски миниатюрны, аппарат Гольджи развит бо
лее сильно и, по-видимому, в предсердных миоцитах связан с продук
цией «специфических» гранул неизвестной природы [34, 39, 42, 51].

Большинство перечисленных особенностей характеризует и мышеч
ные клетки всех отделов развивающегося сердца. Реактивная препро- 
лиферативная «дедифференцировка» еще более подчеркивает сходство-
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предсердных миоцитов млекопитающих и желудочковых—низших по
звоночных—с эмбриональными миоцитами благодаря перестройке ядер, 
гипертрофии ядрышек, накоплению свободных и прикрепленных рибо
сом и «промежуточных» цитофиламентов. Изучение аналогичных пре- 
пролиферативных изменений ультраструктуры и биосинтетической ак
тивности, проведенное на других типах клеток, позволяет полагать, что

Рис. 5. Изменение веса целого сердца (светлые треугольники), веса левого 
желудочка (черные треугольники) и индекса митозов в миоцитах левого 
предсердия (светлые кружки), правого предсердия (черные кружки) и в 
миоцитах, окружающих очаги некроза в правом предсердии (квадраты). 
Абсцисса—время в сутках после стенозирования аорты крыс. Ордината 
слева—индекс митозов (в %); ордината справа—вес сердца и левого же

лудочка в % от веса тела.

эти изменения в значительной мере связаны с переключением ядра на 
синтез новых белков, в том' числе энзимов, необходимых для возобнов
ления синтеза ДНК и митоза [31]. Именно этим следует объяснять столь 
резко выраженные ультраструктурные признаки активации ядер и ядры
шек, гипертрофию и гиперплазию органелл цитоплазмы, связанных с 
синтезом и транспортом белков. Есть основание считать, поэтому, что 
между активацией биосинтетического аппарата миоцита желудочков 
при острой компенсаторной гиперфункции сердца [11.0] и пролифератив
ной перестройкой миоцитов предсердия и желудочка низших позвоноч
ных имеется глубокое различие. В первом случае следует предполагать 
активацию транскрипции лишь тех генов, которые функционируют и при 
нормальной деятельности миокардиальной клетки, тогда как во втором—
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дерепрессию генов, прочно блокированных после прекращения проли
ферации мышечных клеток развивающегося сердца. Последнее, несом
ненно,—наиболее сложный путь реактивной перестройки для интенсивно 
функционирующей клетки, в связи с чем он «закрыт» для большинства 
миоцитов желудочка взрослых млекопитающих—наиболее высокоопециа- 
лизированиьгх миокардиальных элементов. Хотя в настоящее время и 
нельзя еще указать подходы к преодолению этого, несомненно, связан
ного с репрессией соответствующих генов «запрета» для желудочковых

Рис. 6. Индексы меченых Н3-тиммдином ядер миоцитов в левом предсердии, 
правом предсердии и в «перинекротическом» миокарде правого предсердия 
Значение точек и абсциссы—как на рис. 5. Ордината—индекс меченых 

ядер (в %).

мышечных клеток, не следует считать подобного рода задачу абсолютно 
бесперспективной, если не абсурдной, как это делает Д. С. Саркисов 
[26], аргументируя ярко развитию концепцию «внутриклеточной реге
нерации».

Возможность стимуляции синтеза ДНК в нейронах и эритроцитах 
птиц при трансплантации в их цитоплазму ядер размножения клеток[37] 
или синтеза ДНК и начальных фаз митоза—в ядрах высокодифференци
рованных скелетных мышечных волокон при воздействии некоторых ви-
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русов [57], свидетельствует о неограниченных в принципе перспективах 
активации гиперпластических процессов. Между подобными экспери
ментами и клиникой лежит пока кажущаяся пропасть. Однако идеи и 
методы цитологии прогрессируют столь быстро, что уже в ближайшее 
время могут быть открыты принципиально новые подходы к проблеме 
стимуляции синтеза ДНК и гиперплазии наиболее специализированных 
клеток, включая миоциты желудочков.

Активация гиперплазии желудочковых миоцитов как в области де
фекта. так и на удалении от него вряд ли потребует, если учесть при
веденные выше электронномикроскопические данные, столь резкой де- 
дифференцировки, которая окажется несовместимой с интенсивной функ
цией миокарда. Следует, к сожалению, подчеркнуть, что имеющиеся 
описания стимуляции регенераторных процессов в миокарде желудочков 
взрослых млекопитающих под влиянием различных биопрепаратов, ви
таминов, РНК и т. п. пока ни в одном случае не содержали надежной ци
тологической документации, позволяющей оценить масштаб и значе
ние гиперплазии мышечных клеток.

Метилурацил, пирогенал, гидролизат миокарда, коламин и анти- 
лимфоцитарная сыворотка не изменяют числа меченых Н3-тимиднном 
мышечных ядер в зоне повреждения левого желудочка крыс [6, 14, 15].

В качестве механизмов стимулированной «клеточной» (по Д. С. Сар
кисову) регенерации обычно фигурируют такие трудно доказуемые про
цессы, как новообразование миобластов, амитозы ядер «культей» мы
шечных волокон, экспансия 'последних в глубь грануляционной ткани.

Постоянно встречая картины, дающие основание многим авторам 
говорить о продукции «культевыми» мышечными волокнами миобластов, 
мы убеждались, что крупные клетки грануляционной ткани с интенсивно 
синтезирующими ДНК ядрами не являются предшественниками новооб- 
разуемых мышечных волокон желудочков мышей и крыс, поскольку ни 
повторные инъекции Н3-тимидина, ни увеличение интервала времени от 
его инъекции до фиксации не приводило к существенному возрастанию 
индекса меченых цдер в «культевой» мускулатуре [113]. Исходя из данных 
по нормальному гистогенезу миокарда [21, 43, 56], вообще трудно ожи
дать, чтобы в условиях эксперимента или патологии он проявлял спо
собность к продукции не свойственных его развитию, совершенно недиф
ференцированных клеток с миогенной потенцией.

Судя по данным авторадиографии и электронной микроскопии, по
следнему не свойственна выработка миобластов, что может объяснять
ся, во-первых, отсутствием у него, в отличие от скелетных мышц, резер
ва «камбиальных» клеток в виде субсарколеммальных миосателлитов 
[46, 49, 53], а во-вторых, умеренностью процессов «дедифференцировки», 
мало затрагивающей интенсивно развитые между миокардиальными 
клетками специализированные контакты—десмосомы и вставочные 
диски.

Не отрицая принципиальной возможности амитозов в мышечных 
клетках сердца, следует подчеркнуть, что в них ни в .коем случае нельзя
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видеть равноправную замену митотического деления. Существует ряд 
процессов, способных стимулировать прямое деление ядра, что было по
казано на примере роста и регенерации скелетных мышц [5, 29, 32 и др.], 
и развития миокарда [22].

В результате доказать амитотическую природу парных ядер миоци
тов, как правило, не удается. Представления об «индукции» мышечных 
волокон։ сердца в глубине очагов грануляционной ткани [17] пока чи- 
шены какой-либо убедительности, тем более, что цитологическая до
кументация этого процесса отсутствует.

К сожалению, это далеко не всегда принимается во внимание. Един
ственной надежной основой дальнейшего прогресса учения о регенера
ции миокарда является богатейший арсенал методов современной цито
логии, биохимии и молекулярной биологии, во всеоружии которых, на 
почве конструктивного критицизма, должны развиваться новые пред
ставления в этом плане.
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SYNTHESIS OF DNA AND REACTIVE HYPERPLASIA OF 
MUSCULAR CELLS AS FACTORS OF THE REGENERATION OF

MYOCARDIUM

Summary
The paper surveys the results from Investigations of the hyperplasia of cardiac 

myocites. In the cardiac muscle the ability of a reactive synthesis of DNA and 
mitosis is presented even in various myocites of the ventricles of mammals.
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