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Несмотря па определенные успехи в изучении патогенеза гипотонии 
113, 29, 32], многие аспекты этой сложной проблемы, в частности воп- 
рос о природе морфо-функциональных сдвигов в миокарде, нуждаются 
в дальнейшей разработке [1, 2, 17, 30].

Учитывая клинический аспект этой проблемы, в настоящей рабо
те воспроизводилась гипотония с преобладанием кровопотери для вы
яснения последовательности этапов ультраструктурных нарушений ци
топлазматических органелл миокардиальных клеток при посггеморра- 
гической гипотонии.

Материа.1 и методы. Гипотонию (артериальное давление на уровне 50 мм рт. ст.) 
вызывали у 14 собак кровопуоканием нз бедренной артерии по модифицированной 
нами методике Уиггерса [35]. Собак декапитировалн сразу после кровопотери (4)*,  
через 1 (3), 2, о (3), 3 (2) и 5 час. (2).

• Цифры в скобках указывают количество животных

Кусочки миокарда фиксировали в 1% растворе четырехокиси осмия и обезвоживали 
в ацетоне, заключали в смесь эпона с аралдитом. Ультратонкие срезы, контрасти
рованные цитратом свинца и уранилацетатом, просматривали в электронном микро
скопе УЭМВ-100 В.

Результаты и их обсуждение. Непосредственно после кровопотери 
наиболее характерны увеличение гликогена в саркоплазме и изменения 
в ядрах (рис. 1а), приобретающих неправильную форму за счет глубо
ких инвагинаций нуклеолеммы, в результате чего общая длина ее воз
растает в 1,5—2 раза.

Несмотря на высокую чувствительность митохондрий ко всякого 
рода экспериментальным воздействиям, при геморрагическом шоке 
альтерация этих органелл минимальная. Размеры и плотность мито
хондриального матрикса не изменяются, однако рисунок крист стано
вится нечетким, некоторые из них редуцируются. На фоне слепка отеч
ных миоцитов более глубоким повреждениям подвергаются гигантские 
митохондрии, в которых появляются значительные зоны осмиофильного 
матрикса с обрывками единичных крист (рис. 16).

Однако к концу первого часа эксперимента в клетках часто опреде
ляется резкая дилятация трубочек саркоплазматического ретикулума
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(рис. 2а). Последние приобретают вид слепка вытянутых вакуолей, при
лежащих вплотную к митохондриям. Вместе с тем явления внутрикле
точного отека усиливаются, благодаря чему саркоплазма становится 
разреженной, органеллы располагаются менее'компактно. Аналогичные

Рис. 1а, б.

изменения возникают в цитоплазме эндотелиальных клеток, которые 
вследствие гидратации набухают и увеличиваются в размере. Мито
хондрии в них немногочисленны, структура нарушена, кристы неразли
чимы. Содержание пино'цитотических везикул значительно уменьшено.
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Через 2,5 часа обращает внимание диссоциация степени ультраструк- 
турных сдвигов в различных миокардиальных клетках. Наряду с 
практически неповрежденными миоцитами встречаются такие, в кото
рых доминируют явления отека. В этом случае в саркоплазме выявля

ются отдельно расположенные митохондрии, элементы ретикулума и 
обрывки миофибрилл. Стереотипна картина в диафрагмальной мышце 
при геморрагическом шоке у крыс через 2 часа после кровопотери [18], 
где отмечаются также единичные эритроциты, локализующиеся в резко 
расширенной субкапиллярной щели.
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Спустя 3 часа количество поврежденных клеток возрастает (рис. 
26). Гидратированная цитоплазма включает набухшие митохондрии. Хо
тя оболочку их считают наиболее устойчивой, однако она нередко резко 
деформируется, в ней возникают дефекты, через которые осуществляет
ся непосредственная связь митохондриального матрикса с саркоплаз
мой.

Таким образом, динамические наблюдения на протяжении первых 
трех часов после кровопотери позволяют установить постепенное вовле
чение в процесс внутриклеточных органелл. Причем степень поврежде
ния максимально выражена через 3 часа. На основании полученных 
электронномикроскопических данных можно полагать, что каждому 
изучаемому этапу соответствует определенная перестройка ультраструк
тур с преобладанием удельного веса альтераций тех или иных органелл.

По истечении 5 час. картина тонких изменений в миоцитах стабили
зируется. По-прежнему сохраняется отек, хотя возрастает процент кле
ток с относительно сохранной структурой. В результате длительного 
сдавления внеклеточной жидкостью некоторые ядра вытягиваются 
вдоль длинной оси клеток, нуклеолемма принимает фестончатый вид. 
Обращает внимание значительное содержание гликогена в саркоплазме. 
Митохондрии в наиболее поврежденных клетках становятся вакуоли
зированными, вместе с тем документируется конденсация матрикса и 
инкорпорирование в нем частичек гликогена (рис. За). В этот период 
сосудистая проницаемость остается достаточно высокой. Объясняется 
это действием на 1.мембранные структуры эндотелия гидролитических ли
зосомальных ферментов, выделяющихся из разрушенных лейкоцитов 
(рис. 36). . • 1

Таким образом, при кровопотере первоначально регистрируются 
изменения в содержании гликогена и нарушения в ядерной оболочке, 
которая почти во всех случаях выглядит волнистой, а в отдельных клет
ках глубоко проникает в нуклеоплазму. Это наиболее заметные уль- 
траструктурные сдвиги, возникающие в миоцитах в течение первой ми
нуты. В митохондриях отмечается ранняя дезорганизация крист и неко
торое уплотнение матрикса.

Через час вовлекаются каналикулярные элементы саркоплазмати
ческого ретикулума, который значительно расширяется и вакуолизиру
ется, что, по всей видимости, зависит от интенсивности внутриклеточных 
метаболических процессов.

В последующие периоды (2,5—3 часа) усиливается и достигает 
максимума гидратация мышечных и эндотелиальных клеток. При этом 
явления набухания митохондрий возрастают. Через 5 час. многие из 
них становятся вакуолизированными и значительно увеличиваются.

Изучая ультраструктурные аспекты микроциркуляции при экспери
ментальном геморрагическом шоке, некоторые авторы полагают, что 
в генезе функциональных нарушений и образований микротромбов 
большую роль играет альтерация эндотелия терминальных капилляров֊ 
При этом наг свободной поверхности эндотелиальных клеток обнаружи-
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Рис. За, 0.

ваются многочисленные выросты, тесно прилежащие к форменным эле
ментам крови [9]. В результате повреждения капилляров происходит 
плазматическое пропитывание субэндотелиального слоя. На стадии 
глубокого шока просвет некоторых сосудов обтурирован, что усугубляет 
тканевую гипоксию.

Интересной находкой является ннтрамитохондриальная локализа
ция гликогена, выявляемая спустя 5 час. после возникновения геморра-

34-2
1 чть. «•
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гпческого шока. В связи с чрезвычайной редкостью обнаруженного фе
номена необходимо отметить следующее.

Во-первых, хотя частицы гликогена, как правило, находятся сво
бодными в цитоплазме, тем не менее они регистрировались также в яд
рах [4], лизосомах [23,24,27] и эндоплазматическом ретикулуме [16]. 
Во-вторых, аккумуляция гликогена внутри митохондрий— обычное явле
ние в клетках ретины у некоторых низших позвоночных [21]. ганглиоз- 
ных клетках лягушек [8], интерреналовых клетках саламандр zoj, 
различных железистых клетках беспозвоночных [6, 15, 26] и т. д., кото
рое связано с определенными физиологическими состояниями. В-треть
их, интрамитохондриальное депонирование гликогена обнаружено и 
при некоторых патологических процессах, например, в гепатоцитах при 
дефиците рибофлавина [33, 34], в клетках сетчатки старых крыс [20], 
в нейронах при билирубиновой энцефалопатии [31] и недостатке вита
мина Е [25], в клетках скелетной мышцы больного идиопатическои 
миопатией [14]. Наконец, различные количества гликогена в митохонд
риях миоцитов выявлены у людей с алкогольной [5, 11] и идиопати- 
ческой [19] кардиомиопатиями, врожденными пороками сердца [221, 
у собак при аноксии миокарда [10] и у дрозофилл различного возрас
та [12].

Таким образом, анализ проблемы образования этих включений ос
ложняется тем, что в некоторых типах клеток—это нормальное явление, 
тогда как в других—связано с наличием анатомических или функцио
нальных дефектов. Несмотря на трудность интерпретации имеющихся 
сведений, сам факт интрамитохондриальной локализации гликогена не 
вызывает сомнений. В условиях развившейся постгеморрагической ги
потонии «биохимические машины»—митохондрии требуют для своего 
нормального функционирования необходимый им гликоген. Потреб
ности «силовых станций» клетки частично удовлетворяются за счет 
экстрамитохондриальных, т. е. цитоплазматических ресурсов последне
го, однако наиболее оптимальные условия, по всей видимости, созда
ются все-таки за счет интрамитохондриального гликогена. Следова
тельно, гликоген либо привносится из окружающей саркоплазмы в мат
рикс, либо синтезируется непосредственно в митохондриях. Как извест
но, последние содержат в себе специфические ДНК и РНК и, следова
тельно, способны создавать необходимые для себя компоненты [3].

В заключение следует подчеркнуть, что особенностью инициально
го периода после кровопотери является увеличение содержания глико
гена в миоцитах. Вместе с тем развитие шокового процесса сопровож
дается последовательным нарастанием ультраструктурной перестройки 
миокардиальных клеток и значительным повышением проницаемости. 
На фоне подобных альтераций в отдельных митохондриях выявляются 
гранулы гликогена, физиологический смысл появления которых, веро
ятно, связан с оптимизацией режима нарушенных метаболических про
цессов в сердечной сините.

Ростовский медицинский институт Поступило 2/1V 1975 г.
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ULTRASTRUCTURAL BASIS OF FUNCTIONAL MORPHOLOGY 
OF MYOCYTE’S DISTURBANCES IN THE DYNAMICS

OF POSTHEMORRHAGIC HYPOTOMY 
Summary

Experimental study of dynamics of posthemorrhagic changes of myocardial 
cell's fine structure has shown the early development of disturbances in nuclei and 
the contents of glycogen.
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