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УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ АСПЕКТЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
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ПЕРИОДЕ ЭНДОТОКСИНОВОГО ШОКА

Токсины грамотрицательных бактерий вызывают у эксперимен- 
тальных животных эндотоксиновый шок, а в условиях клиники—сеп­
тический шок, сопровождающийся уменьшением функции левого же­
лудочка [14].

В настоящей работе поставлена задача изучить субмикроскопи­
ческие альтерации в миокарде при эндотоксиновом шоке и установить 
основу формирующейся в дальнейшем сердечной недостаточности.

Материал и методы. Опыты выполнены на 13 взрослых беспородных собаках ве­
сом 8—17 кг. Эндотоксиновый шок 'вызывали внутривенным введением брюшноти­
фозного эндотоксина (5 мг/кг веса). Артериальное давление регистрировали ртутным 
манометром в общей сонной артерии. Проницаемость гисто-гематического барьера 
изучали с помощью югославского препарата РеЕЕК, представляющего собой стаби­
лизированное комплексное соединение окиси железа и полиизомальтозы [10].

Материал для электронномикроскопического исследования (кусочки миокарда из 
левого желудочка) фиксировали в 2% растворе четырехокнси осмия и заключали в 
эпон. Ультратонкие срезы, контрастированные уранилацетатом и цитратом свинца, 
изучали в электронном микроскопе УЭМВ-100 К.

Результаты и их обсуждение. Внутривенное введение эндотокси­
на собакам вызывало спустя полчаса, снижение артериального давле­
ния до 120±10 мм рт. ст. (Р<0,05), а также развитие характерного 
симптомокомплекса, описанного ранее у других животных [12].

Электронномикроскопический анализ кусочков миокарда из лево­
го желудочка позволил выявить большое количество набухших мито­
хондрий с резко выраженной деструкцией крист и вакуолизацией мат­
рикса; в некоторых органеллах наблюдалась потеря двуконтурности 
наружной мембраны и частичное ее разрушение. Довольно часто уда­
валось проследить трансформацию митохондрий в миелиновые фигу­
ры, образование которых происходит с участием лизосомальных фер­
ментов (рис. 1а). По-вндимому, такая реакция на эндотоксин не спе­
цифична и носит универсальный характер, так как встречается при раз­
личных воздействиях [2, 3, 8].

Механизм биогенеза миелиновых фигур не всегда бывает связан с 
изменениями митохондрий и лизосом. Так, известно՜, что альтерирую­
щий эффект адреналина опосредуется путем активации липолиза, при­
водящего к диссоциации белковолипидных компонентов митохондри-
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альных мембран, накоплению в цитоплазме жирных кислот и ресинте­
зу необычных мембранных образований [5]. Поскольку внутривен­
ное введение эндотоксина сопровождается усиленной продукцией ка­
техоламинов [13], естественно предположить, что эндогенный адрена­
лин также может участвовать в образовании миелиновых фигур.

Рис. 1. Эндотоксиновый шок. а—трансформация митохондрии в миелино­
вую фигуру. Увел. 32500; б—дезорганизация структуры гигантской мито­
хондрии, отек саркоплазмы и резкое уменьшение гранул гликогена. Увел. 
14000. Условные обозначения: л—лизосома, м—митохондрии, мф—мие­

линовая фигура.

Наряду с этим в миокарде отмечено появление множественных ги­
гантских митохондрий, превышающих в отдельных случаях размеры 
5—6 саркомеров (рис. 16). Они располагаются недалеко от наружной 
оболочки мышечного волокна, матрикс их гомогенизирован, содержит 
фрагменты редуцированных крист, внешняя мембрана местами пол­
ностью дезорганизована. На представленной электроннограмме локус 
наибольшего разрушения митохондрий совпадает с участком, где про­
изошел полный лизис миофиламентов. Общность поражения различ­
ных структур миокарда и одинаковая локализация этих изменений на­
водит на мысль о возможном параллельном действии повреждающих 
агентов, которыми могут быть эндотоксин или протеолитические фер-



24 Э. А. Бардахчьян, Ю. П. Черепанов и др.

менты лизосом. Проникновение последних, по-видимому, происходит 
вследствие увеличения проницаемости гисто-гематического барьера, 
что подтверждается появлением множества пиноцитозных везикул в 
эндотелии и проникновением зерен маркера в саркоплазматическую 
щель и саркоплазму миоцитов.

На фоне выраженного отека клеток миокарда происходят резкие 
изменения в сократительном аппарате, проявляющиеся в нарушении

Рис. 2. Эндотоксиновый шок. а—вакуольная дистрофия миокарда, резкое 
расширение саркоплазматического ретикулума. Увел. 14000; б—отек эндо­
телиальной клетки и экст.равазация эритроцитов. Увел. 10000; в—образо­
вание микросоры (указано стрелкой) между эндотелиальными клетками. 
Увел. 16600; г—усиление пиноцитоза в эндотелии и образование вакуо­
лей с помощью микроворсинок. Увел. 34000. Условные обозначения: ср— 
саркоплазматический ретикулум, лк—просвет капилляра, эк—эндотели­
альная клетка, пп—пиноцитозные пузырьки, э—эритроциты, мв—микро- 

ворсинки, м—митохондрии.
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структуры саркомеров и являющиеся ведущим звеном в развитии сер­
дечной недостаточности. Разволокнение и фрагментация миофибрилл 
сочетаются с очаговым лизисом нитей актина и миозина, что дает осно­
вание предположить о непосредственном действии эндотоксина на со­
кратительные белки сердечной мышцы. Вместе с тем подобные изме­
нения миофибрилл встречаются при ряде других воздействий на мио­
кард, связанных с избыточным содержанием катехоламинов [9] и кле­
точной гипоксией, возникающей при тяжелой физической нагрузке [1]. 
Следовательно, изменения в миокарде являются результатом действия 
сложного комплекса факторов, среди которых важное место отводится 
симпато-адреналовой системе и липополисахаридной части эндоток­
сина.

Кроме того, содержание гликогена значительно уменьшается (рис. 
1а, б), что связано с изменением углеводного обмена. При эндотокси­
новом шоке усиливается гликогенолиз, причем развивающиеся сдвиги 
находятся в коррелятивной зависимости от степени повреждения мио­
карда [11]. Наряду с этим эндотоксин вызывает в клетках состояние 
«ложного фагоцитоза», делающего лизосомы более проницаемыми для 
содержащихся в них ферментов—кислых гидролаз, обладающих спо­
собностью повреждать ткани [15].

Вставочные диски миокарда собак с эндотоксиновым шоком харак­
теризуются некоторой вакуолизацией и дезорганизацией специализи­
рованных элементов межклеточных контактов. Последние участвуют 
в осуществлении различных связей между клетками, а также выпол­
няют барьерную функцию [6]. Поэтому разобщение межмембранного 
пространства приводит не только к изменению механической прочности, 
но и к нарушению ионной и метаболической кооперации миоцитов. 
Упрощение конструкции вставочных дисков отражается на сократи­
тельной деятельности сердца [4] и, следовательно, на гемодинамике.

Цистерны саркоплазматического ретикулума многократно расши­
рены и заполнены электронноплотным веществом, занимающим цент­
ральную часть вакуоли (рис. 2а). Изменения саркогубулярной систе­
мы связаны с дисбалансом ионов калия, ведущим к нарушению на ее 
мембранах процессов возбуждения и сокращения, а также к снижению 
ресинтеза структурных белков сократительного миокарда, что влечет 
за собой развитие сердечной недостаточности [7].

В капиллярах миокарда выявляются признаки повышения прони­
цаемости гисто-гематического барьера с экстравазацией форменных 
элементов крови путем диапедеза (рис. 26), или за счет повреждения 
эндотелия и образования микроспор (рис. 2в). Наконец, другой более 
тонкий механизм связан с трансэндотелиальным транспортом пиноци- 
юзных везикул и вакуолей (рис. 2г), что свидетельствует об усилении 
обмена между кровью и тканью.

Таким образом, наблюдаемые при эндотоксиновом шоке повреж­
дения сердечной мышцы, возникающие в результате действия липопо­
лисахарида, гидролитических ферментов и высоких доз эндогенных
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катехоламинов, нарушают энергетический обмен и мембранную прони­
цаемость, способствуя развитию эндотоксиновой кардиомиопатии. Со­
вокупность ультраструктурных изменении миокарда в начальном пе- 
риоде шока указывает на появление тяжелых нарушений дезинтеграци­
онного характера, которые в последующем становятся основой форми­
рующейся сердечно-сосудистой недостаточности.
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ULTRASTRUCTURAL ASPECTS OF CARDIAC INSUFFICIENCY 
FORMATION IN EARLY PERIOD- OF ENDOTOXIN SHOCK

Summary

Ultrastructural bases of the formating cardiovascular Insufficiency under the 
influence of toxin of the Gram-negative bacteria are given In the present article.
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