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УЛУЧШЕНИЕ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ ПОВРЕЖДЕННОГО 

МИОКАРДА ПРИ СТИМУЛЯЦИИ РЕГЕНЕРАЦИИ

Вопрос о реваскуляризации ишемизированной или некротизиро
ванной области миокарда, в том числе экспериментальные разработки, 
имеет существенное значение для кардиологии [11].

Реваскуляризация ишемической зоны происходит путем враста
ния мельчайших сосудов с периферии области повреждения и из эпи
карда [8]. У человека при развитии инфаркта миокарда [10], как н в 
эксперименте у животных, вначале наблюдается увеличение путей 
окольного кровоснабжения, затем новообразававшиеся тонкостенные 
сосуды большей частью редуцируются, облитерируются, а оставшиеся 
становятся транзитными и проходят рубец почти без ветвления [16].

Таким образом, предпосылки для полноценной реваскуляризации 
в зоне некроза миокарда имеются, но при обычных условиях зажив
ления реализуются не полностью и новообразованные сосуды реду
цируются.

При, редукции сосудов и кровотока в станке артерии появляются 
структуры трех типов [20], изменяющие просвет сосуда: полипоидные 
подушки, сфинктеры и интимальная мускулатура, вследствие чего ар
терия принимает вид замыкающей. Появление артерий замыкающего 
типа связывают с подвижностью сосудистой системы [5] и ростом со
суда в длину [4, 6] и полагают,' что описанные приспособления дол
жны регулировать давление в определенном участке кровеносного 
русла [21] и замыкать просвет сосуда [13]. Некоторые исследователи 
считают, что разрастание интимы и образование в ней слоев гладких 
мышц происходит по причине замедления кровотока и является реак
тивным [22], другие [15] появление артерий замыкающего типа рас
сматривают как признак улучшения кровотока в области рубца мио
карда.

На основания изучения гистологических срезав сосудов к призна
кам редукции кровотока можно отнести складчатость соединительно
тканых мембран стенки сосуда, появление щелей, утолщение мышеч
ной оболочки за счет хаотичного или радиарного разрастания гладкомы
шечных слоев [5].

При изучении вопросов реваскуляризации приобретает значение 
источник новообразования капилляров и клеточных слоев стенки но- 
вообразующихся. сосудов. Капилляры в процессе формирования про-
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ходят внутри-и внеклеточную стадии развития. Допускается их обра
зование не только путем роста отпрысков от старых сосудов, но и из 
местных клеток [8, 17].

По мнению одних исследователей tl7], в ходе последующего раз
вития молодые соединительнотканые клетки, окружающие капилляр, 
дифференцируются и дают начало гладкомышечной оболочке, другие 
[19, 22] источником новообразования мышечной оболочки сосуда 
считают эндотелий. Вышеприведенные данные получены при повреж
дении не коронарных сосудов и. потому могут быть перенесены на мио
кард и реактивность его сосудов с известной долей осторожности.

В литературе не анализируются вопросы о возможности фармако
логического пути улучшения реваскуляризации зоны повреждения 
миокарда. Не рассматривалась .также возможность предотвратить ре
дукцию новообразованных сосудов с помощью биоактивных препара
тов. Совершенно отсутствуют сообщения о возможной взаимосвязи 
регенерации венечных артерий и их сохранности с регенерацией мы
шечной ткани сердца при экспериментальной стимуляции регенерации 
миокарда биоактивными веществами.

а бРис. 1. Реваскуляризация области повреждения миокарда крысы через140 дней после диатермокоагуляции: а—аневризматическая бессосудистая центральная область и транзитный сосуд без ветвлений в рубце. Контроль;б—ветвление сосуда в поврежденной зоне. Опыт с «Со-35».
В опытах с электродиатермокоагуляцией участка миокарда у 

взрослых крыс и применением некоторых биостимуляторов регенера
ции установлено новообразование мышечных волокон сердца рядом с 
крупными сосудами [12]. В наших опытах после электродиатермоко- 
агуляции участка левого желудочка сердца у взрослых крыс и обра
ботки животных некоторыми соединениями кобальта в области некро
за последовательно появлялись преемственные формы регенерирую-
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Рис. 2. Новообразованные сосуды миокарда крыс через 60 дней после повреждения. Окраска по ван Гизону. Об. 90, ок. 7.: а—закрытие просвета артерии замыкающего типа в рубце. Контроль; б—отсутствие признаков редукции в регенерировавшей артерии, лежащей рядом с регенерировавшими мышцами. Опыт с «Со-35».
шей мышечной ткани сердца, при этом ш в один нз сроков опыта, ни 
в контроле, ни з опытах с кобальтом пережившие, сохранившиеся 
старые мышечные пучки, волокна или клетки не обнаружены [9].

Мы решили специально исследовать, возможно ли улучшить ре
васкуляризацию миокарда путем применения некоторых соединений 
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кобальта, синтезированных в Ташкентском фармацевтическом инсти
туте [1], установить связь между состоянием сосудов и новообразова
нием мышц в зоне повреждения миокарда у крыс, получавших 'Кобальт.

Материал и методика. В эксперименте использованы 180 белых беспородных крыс- самцов, весом 300—400 г, у которых вызывали электродиатермокоагуляцню конического участка левого желудочка сердца диаметром 5 мм, глубиной до эндокарда. Контрольная группа крыс получала в/м инъекции физиологического раствора, а три подопытные соответственно 1% р-р «Коамида», 0,4% р-р «Со-35», 1% р-р «Смесь-1» в дозе 3—5 мг/кг веса в течение месяца ежедневно и через день в течение следующего месяца. Через 3, 7, 13, 20, 35, 60 и 140 дней после операции животных декапитировали, извлекали сердце,' фотографировали, а затем изучали гистологические срезы толщиной 10—12 мк после фиксации 12% формалином, заливки в целлоидин и окраски пикро- фукснном по ван Гизону и гематокснлин-эозином.
Результаты исследования. В результате электродиатермокоагуля- 

ЦИ1И под электродам свариваются и погибают мышечные волокна, го
могенизируются все слои сосудистой стенки и просвет сосуда залолня- 
ется коагулянтом крови. Во все сроки эксперимента пережившие сосу
ды и мышцы отсутствуют.

В контроле врастание тонких сосудов в периферические области 
повреждения происходит очень медленно. Один из тонких врастающих 
сосудов увеличивается, проходит зону травмы, огибая центр, посте
пенно становится «транзитным», почти не давая ветвлений в области 
рубца. В артериях рано наступают патологические изменения интимы. 
Ее клетки располагаются розетками, хаотично разрастаются, кроме 
циркулярного, возникают также мощные продельные -гладкомышечные 
слои. Артерии, ставшие «замыкающими», подвергаются облитерации 
и редукции. Массовое закрытие и полная облитерация мелких ветвей 
замыкающей артерии наблюдаются в аневризматически истонченном 
рубце через 60 дней наблюдения (рис. 2а). Рядом с замыкающими 
артериями видны свежие поля некроза, инфильтрированные гемато
генными и гистиогенными элементам,и. В результате через 140 дней 
эксперимента рубцовая зона в центре полностью лишается крово
снабжения, расширяется и превосходит по размерам первоначальную 
область коагуляции (рис. 1а), аневриз-ма истончается и частично за
мещается хондроидной тканью (рис. За).

В опытах с «Со-35» новообразованные артерии проходят все ста
дии развития, рано приобретают циркулярный гладкомышечный слой 
медни. Разрастаний интимы и других признаков редукции кровотока, 
появления свежих полей некроза, в отличие от контрольных опытов, 
не отмечается. Изучение гистологических изменений и морфогенеза* 
позволяет проследить появление и последовательное развитие пере
ходных преемственных форм՜ мышечной ткани сердца. Наблюдались 
миобласты, миотубы, тонкие недифференцированные мышечные волок
на, к 60-му дню превращающиеся в нормальные поперечноисчерчен- 
ные, дифференцированные мышечные волокна, залегающие оинтици- 
альным пластом рядом с нормальной неизмененной артерией (рис. 26).* Данные гистологических изменений н морфогенеза обобщены в другой работе.
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Рис. 3. Область повреждения миокарда через 140 дней после коагуляции. Окраска по ван Гизону. Об. 40, ок. 7.: а—истончение и хондроидное перерождение лишенной сосудов центральной зоны аневризматического рубца. Контроль.; б—нормальные артерии и пласты регенерировавших мышц ■ (стрелки) в рубцовой ткани. Опыт с «Со-35».
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Если в контроле тонкие сосуды появлялись в эпикарде через 7 13 

дней наблюдения, то в опытах с «Со-35» тонкие сосуды появлялись 
в эпикарде уже через 3 дня, затем быстро увеличивались в размерах, 
давали густые ветвления в области коагуляции, не исключая централь
ных зон. Аневризмы не возникало, сеть новообразованных сосудов 
сохранялась до конца опыта. Площадь повреждения сохранялась 
округлой, четко контурированной и не увеличивалась по сравнению с 
исходными размерами (рис. 16) через 140 днеи опыта. Лечение препа
ратом «Со-35» предотвращало редукцию кровеносного новообразован
ного русла, появление аневризмы, распад и хондроидное перерожде
ние тканей в центральных областях рубцовой зоны, а кроме того, спо
собствовало новообразованию дифференцированных мышц, залегаю
щих рядом с функционирующими артериями (рис. 36). В этих опытах 
наблюдалась также реканализация старых коагулированных сосудов.

В опытах с препаратами «Коамид» и «Смесь-1» наблюдается ре
дукция новообразованного сосудистого русла и хотя массовой облите
рации ветвей замыкающих артерии не происходит, регенерация мы
шечных элементов сердца останавливается на ранних стадиях, а на 
конечных стадиях опыта сохраняются лишь островки недифференци
рованной мышечной ткани в рубце, лишенном аневризмы.

Заключение

В контроле рубец, возникший после электродиатермокоагуляции 
участка миокарда, у взрослых крыс васкуляризирован слабо. Новооб
разованные сосуды редуцируются и облитерируются, что приводит к 
распаду тканей и аневризматическому истончению рубца через 60 и 
140 дней. Реканализаиия поврежденных тромбированных сосудов не 
происходит, сохранение или регенерация миокардиальных волокон не 
отмечается.

В опытах с «Со-35» реваскуляризация зоны некроза ускорена, 
новообразованные сосуды полностью дифференцируются, не редуци
руются, рядом с ними последовательно регенерируют и сохраняются 
пласты дифференцированной мышечной ткани сердца. Эти условия 
предотвращают развитие аневризмы.

Лучшие результаты получены в опыте с «Со-35», где отсутство
вали патологические изменения в новообразованных сбсудах.

По-видимому, регенерация, дифференцировка и длительная со
хранность мышечной ткани сердца возможны лишь в зонах хорошего 
кровоснабжения, при стимуляции специальными лечебными препара
тами. В то же время парадоксальный характер реваскуляризации в 
контроле (без лечения животных)—вначале появление, а затем редук
ция новообразованного сосудистого русла, приводит к возникновению 
аневризм, истончению и постепенному расширению рубцовой зоны. Фармацевтический институтМ3 Уз. ССР, г. Ташкент Поступило 21/XI 1973 г.
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M. Kh. KLIBLEYIMPROVEMENTS OF REVASCULARIZATION OF AFFECTED MYOCARDIUM DURING STIMULATION OF REGENERATIONSummaryAfter electrodlatermocoagulation of myocardial parts in adult rats (control), the weak revascular cicatrix developed, the appeared vessels reduced, obliterated aneurisms appeared. After coagulation of the myocardium and treatment of animals by some mixtures cf cobalt, the cicatrix vasculated well, aneurism didn’t appear, muscles regenerated around vessels.
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