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УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПОВРЕЖДЕНИЯ 
МИОКАРДА В ДИНАМИКЕ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА

В последние годы достаточно широко обсуждались многие сложные 
вопросы патогенеза травматического шока [2, 6, 8, 9, 11]. Между тем 
тонкие нарушения в миокарде на различных стадиях шокового процесса 
остаются неизученными. С целью получения информации о последова
тельности сдвигов на субклеточном уровне в настоящем сообщении ана
лизируются ультраструктурные альтерации слагаемых миоцитов.

Материал и методика. У 14 собак воспроизводили травматический шок по обще
принятой методике Кеннона, до исчезновения оборонительной реакции животного, 
появления общего угнетенного состояния н устойчивого снижения артериального давле
ния до 50 мм рт. ст. Животных декапитнровали сразу после травмы*  (4), через 
1 (3), 2 [3], 2,5 (2) и 4 часа (2). Кусочки миокарда фиксировали в 1% растворе 
четырехошси осмия, обезвоживали в ацетоне, заключали в смесь эпона с аралдитом. 
Ультратонкне срезы, контрастированные цитратом свинца и уранил-ацетятом, просмат
ривали в электронном микроскопе УЭВМ-ЮОВ.

* Цифры в скобках указывают число животных.

Результаты и их обсуждение. В первые минуты после травмы наи
более характерным повреждением является отек миоцитов; при этом 
обнаруживаются осмиофобные зоны саркоплазмы, содержащие набух
шие митохондрии и обрывки миофиламентов. Такие участки нередко 
наблюдаются в непосредственной близости с сарколеммой, хотя в от
дельных случаях располагаются перинуклеарно.

В результате отека происходит мешковидное выпячивание оболочки 
мышечного волокна, куда дислоцируются ядро и окружающие его ми
тохондрии.

Через один час после травмы явления отека в клетках уменьшают
ся, цитоплазма становится более компактной и по плотности приближа
ется к таковой у нормальных животных. Однако в этот период чаще 
наблюдаются митохондрии с концентрически ориентированными крис
тами или гигантские органеллы, занимающие по протяженности четыре 
саркомера и более (рис. 1 а). В последнем случае при сокращении мы- 
ш^шого волокна сарколемма волнистая, расстояние между полосками 
2 уяЦ}ьшено. Соответствующие 'изменения претерпевает митохондрия, в 
матрикс которой внедряется оболочка, придавая ей характерный вид; 
при этом инвагинации идеально совпадают с 2-полосками. Другие мито-
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хондрин приобретают округлую форму, резко набухают, матрикс их 
просветлен, они резко контрастируют с неповрежденными органеллами 
(рис. 1 б).

Нередко обнаруживаются миоциты с фрагментированными ядрами 
и кариолеммой с многочисленными складками. В таких клетках упоря
доченность миофибрилл нарушена, наблюдается их разволокнение и из
менение ориентации (рис. 1 в). Крупные капли липофусцина отмечаются 
не только в перинуклеарной зоне, но и в других частях саркоплазмы.

В единичных случаях наблюдается альтерация сарколеммы, в ре
зультате чего митохондрии оказываются в межклеточном пространстве; 
там же иногда встречаются экстравазированные эритроциты. Поскольку 
деструкция капилляров отсутствует, следует признать возможность диа- 
педезных кровотечений вследствие повышения проницаемости. В некото
рых сосудах капиллярного типа отмечается значительное набухание 
эндотелиальных клеток, а также разобщение мышечных волокон вслед
ствие межклеточного отека. Наиболее интересен качественно новый 
признак—накопление гликогена в саркоплазме миокардиальных клеток 
(рис. 1 г). Отдельные осмиофильные зерна его проникают между пучка
ми мнофибрилл, но преимущественно располагаются вокруг митохонд
рий.

Через два часа после травмы резко увеличивается содержание гли
когена, который распределяется по всей цитоплазме. Огромные скопле
ния его наблюдаются вдоль сарколеммы, в области вставочных дисков, 
около ядра, вдоль митохондрий и т. д. Часто на обширных участках об
разуются «гликогеновые поля» (рис. 2 а). Митохондрии, погруженные в 
них, теряют обычную удлиненную форму, приобретают причудливую 
конфигурацию или становятся шарообразными (рис. 2 6). Интересно, 
что вставочные диски выявляются нечетко и представлены электронно
плотными ломаными линиями, рисунок которых размыт и, как правило, 
не виден (рис. 2 а).

В отдельных волокнах явления внутриклеточного отека столь резко 
выражены, что приводят к дезорганизации и деструкции тонкого строе
ния саркоплазмы. В некоторых случаях оболочка разрушается, в других 
далеко отстоит от компонентов цитоплазмы; в образовавшейся бесструк
турной зоне встречаются лишь единичные деформированные м'итохонд- 
рии. В результате отека сужается межклеточная щель, в которой прохо
дят нервные волокна, соединительнотканые элементы и капилляры. Пос
ледние сдавливаются гидратированными волокнами, что способствует 
развитию расстройств микроциркуляции. Следует подчеркнуть, что это 
не единственная причина микроциркуляторных нарушений. В результа
те травмы возникает отек эндотелиальных клеток, что, в свою очередь, 
также изменяет просвет сосудов (рис. 2 в). Пиноцитотпческие пузырьки 
многочисленны, как и в первую минуту после травмы.

Спустя 2,5 часа регистрируются значительные внутриклеточные из
менения, вовлекающие в процесс все известные слагаемые миоцитов. 
Наиболее постоянными являются ультраструктурные нарушения в яд- 
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Рис. 1. Миокард собаки через 1 час после развития травматического шока, 
а—гигантская митохондрия с частично лизированным матриксом. Увел. 
10000; б—резкое набухание митохондрии. Увел. 20000; в—появление 
складчатости в ядерной оболочке. Увел. 16600; г—накопление гранул гли
когена в саркоплазме. Увел. 8200. м—митохондрии, мф—миофиламенты, 
я—ядро, аг—аппарат Гольджи, ср—саркоплазматический ретикулум,

гл—гликоген.



Рис. 2. Миокард собаки через 2 часа после развития травматического шока, 
а—образование обширного «гликогенового поля», деформация вставочного 
диска. Увел. 11600; б—появление шарообразных митохондрий, окружен
ных гранулами гликогена. Увел. 20800;' в—отек эндотелиальной клетки. 
Увел. 14100. м—митохондрии, вд—вставочный диск, гл—гликоген, эк—эн
дотелиальные клетки, э—эритроцит, пк—просвет капилляра, пцп—пино- 

цитотнческие пузырьки.
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рах, оболочка которых становится волнистой с глубокими инвагинация
ми, придающими им характерный вид. В последнем случае нуклеолемма 
окружает участки цитоплазмы, содержащие рибосомы и мелкие пузырь
ки. Стереотипные изменения претерпевают ядра эндотелиальных клеток 
(рис. За), хотя в перицитах они сохраняют интактность. Обращает вни
мание резкая дилятация трубочек саркоплазматического ретикулума, 
превращающихся в крупные полости. Аппарат Гольджи вплотную при
лежит к наружной мембране ядерной оболочки, дающей начало его ка
нальцевым и вакуслярным элементам. В мышечных клетках митохондрии 
становятся округлыми, их ультраструктура почти не отличается от тако
вой контрольных животных. Однако в соединительнотканых и эндотели
альных клетках они выглядят набухшими (рис. За). В цитоплазматичес
ком матриксе регистрируются в большом количестве липидные капли и 
лизосомы (рис. 3 6). Во всех случаях содержание гликогена значительно 
увеличено. В безмякотных нервных .волокнах, заключенных в шваннов
ские клетки, располагаются мелкие митохондрии и синаптические вези
кулы; пузырьки с плотным центром отсутствуют (рис. За). Через 4 часа 
в отдельных мышечных клетках миофибриллы разобщены и окружены 
многочисленными гранулами гликогена. Митохондрии, как правило, не 
изменены, кристы многочисленны; >в органеллах вытянутой формы они 
ориентированы поперечно длинной оси. Между митохондриями распола
гаются умеренные расширенные пузырьки саркоплазматического рети
кулума. Через 4 часа чаще отмечаются диапедезные экстравазаты, иног
да с разрушенными лейкоцитами.

Таким образом, в первые два часа характерна максимальная выра
женность альтераций, в последующем степень субмикроскопических 
повреждений заметно уменьшается. Интересно, что через час после 
травмы наряду с набухшими и гигантскими митохондриями в миоцитах 
наблюдаются неповрежденные органеллы. Такие мозаичные поврежде
ния ультраструктур в различных органах более характерны в началь
ном периоде различных процессов—при ожоговой травме [7, 10] ^введе
нии катехоламинов и функциональной перегрузке [12], генерализован
ном феномене Шварцмана [1], геморрагическом шоке [13, 14] и т. д.

К концу первого часа возрастает содержание гликогена в сарко
плазме клеток, достигая максимума через два часа. Интересно, что при 
ожоговом шоке концентрация его в миоцитах уменьшена, однако у кро
ликов, погибших после термического воздействия, количество гликогена 
в субэндокардиальной зоне повышается, что свидетельствует о возмож
ности восстановления его в миокарде [3]. Нарушения углеводного обме
на в мышечных волокнах сердца, зависящие от тяжести ожогов, отмече
ны также другими исследователями [5].

В последующие периоды наблюдений (2,5—4 часа) ведущим приз
наком повреждения являются диапедезные экстравазаты, возникающие 
в результате действия биологически активных веществ (серотонин, гис
тамин, брадикинин, некоторые ферменты лизосом) на мембранные 
структуры сосудистой.стенки. Возникновение геморрагий может проис-
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Рис. 3. Миокард собаки через 4 часа после развития травматического шока, 
а—набухание митохондрий и ядра в эндотелиальной клетке, отсутствие 
пузырьков с плотным центрам в нервных волокнах. Увел. 14100: б—появ
ление большого числа лизосом, содержащих липофусцин. Увел. 21600. 
м—митохондрии, г—ядро, э—эритроцит, мф—миофиламенты, А—аксон, 
шк—цитоплазма шванновской клетки, гл—гликоген, пп—пустые пузырьки, 

пер—перицит, лф—липофусцин.

ходить вследствие непосредственного действия на сосуды коллагеноли
тических и эласюлптичгских ферментов, содержащихся в гранулоцитах, 
кроме того, установлено важное значение энзимов в снижении рези
стентности стенки кровеносных капилляров. Проведенные исследования
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позволяют считать, что лейкоцитарные факторы повышают проницае
мость сосудов, опосредованно активируя кининовую систему [4].

Таким образом, развитие травматического шока сопровождается 
постепенным вовлечением в процесс внутриклеточных органелл миокар
диальных клеток. На основании полученных электрониомикроскопи- 
ческих данных можно полагать, что каждому изучаемому этапу соответ
ствует определенная субклеточная перестройка ультраархитектоники 
миоцитов.
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ULTRASTRUCTURAL FEATURES OF MYOCARDIAL LESIONS
• IN THE DYNAMICS OF TRAUMATIC SHOCK

S u m тагу

Dynamic observations of ultrastructures of myocardial cells of dogs, following 
induced trauma, have revealed early appearance of edema in them and swelling of 
mitochondria. Later, with the developing shock an Increase in the permeability of the 
capillary blood vessels and accumulation of glycogen in the sarcoplasm Is noted.
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