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А. А. ЕНГИБАРЯН

УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА И 

СТИМУЛЯЦИИ ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ

Как известно, при инфаркте миокарда неповрежденные отделы 
сердца в той или иной степени подвергаются ишемии, в результате че
го наблюдается смешанный вариант гипертрофии, играющей важную 
роль в компенсации повреждения и перегрузки [3—5]. Гипертрофия 
как основная форма проявления регенераторной способности в некото
рых случаях может компенсировать неполноценность мышечной ткани 
сердца при повышенной нагрузке на эту ткань [8, 9]. Анализ данных 
литературы и результаты собственных исследований показали, что а- 
токоферол и нуклеинат натрия при комбинированном их применении 
отвечают всем требованиям, предъявляемым к стимуляторам регенера
ции.

В настоящей работе представлены результаты по электронноми
кроскопическому изучению клеточных структур ишемизированного мио
карда под воздействием биологического антиоксиданта а-токоферола и 
предшественника нуклеиновых кислот—нуклеината натрия.

Материал и методика. Опыты ставились на 23 кроликах породы 
♦шиншилла» одного возраста и массы (2,5 кг). Инфаркт миокарда 
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вызывался перевязкой нисходящей ветви левой коронарной артерии на 
одном уровне. Подопытным животным с 1 по 15-й день ежедневно 
внутримышечно вводили нуклеинат натрия в дозе 25 мг/кг и а-токофе- 
рол в дозе 2 мг на кг массы животного. Другая группа оперированных 
кроликов была контрольной. Животных забивали на би 15-й день 
после операции. Для электронномикроскопического исследования ку
сочки миокарда из правого желудочка и «интактного» очага левого же
лудочка фиксировали в растворе глутаральдегида и в 1% растворе 
ОзО< па фосфатном буфере и заливали в аральдит. Ультратонкие сре
зы изучали в электронном микроскопе В5-613. В 25 электронограм- 
мах, полученных в каждой серии опытов, проводили количественный 
анализ по методике, разработанной В. С. Пауковым с соавторами [7]. 
Подсчитывали также количество миофибрилл, измеряли их диаметр, 
вычисляли индекс плотности крист (У) и количество миофибрилл на 
одну митохондрию. Полученные в процессе исследования цифровые 
данные подвергались статистической обработке по Стьюденту.

Результаты исследования и обсуждение. При электронномикроско- 
пнческом исследовании кардиомиоцитов обеих групп животных на 6-й 
день операции обнаруживались признаки повреждения миокардиаль
ных элементов (рис. 1). В отечно-просветленной саркоплазме неко
торых клеток наблюдались набухшие и разрушенные митохондрии, в 
сохранившихся митохондриях отмечалась фрагментация крист, наруж
ная мембрана митохондрий утрачивала двухконтурность, матрикс мно- 
I их митохондрий был просветлен. Вблизи митохондрий и миофибрилл 
обнаруживались скопления липидов. Канальцы саркоплазматическо
го ретикулума оказались расширенными, миофибриллы некоторых 
миоцитов были разрыхлены и разобщены, нечетко выявлялась их ха
рактерная поперечная исчерченность, местами встречались разрывы и 
лизис миофибрилл и возникновение контрактурных полос. Эндотели
альные клетки кровеносных сосудов имели неодинаковую электронную 
плотность. Часто встречались фагоциты в состоянии активного фаго
цитоза. Вокруг ядер и сарколеммы наблюдалось уменьшение числа 
цитоплазматических гранул. Встречались участки расхождения мем
бран вставочных дисков. Эти изменения выявлялись, в основном, в 
миоцитах левого желудочка. В правом желудочке они были выражены 
сравнительно слабо как в количественном, так и в качественном отно
шении. Кардиомиоциты с подобной организацией часто располагались 
рядом с клетками, ультраструктура органоидов которых не имела за
метных повреждений или имела незначительные изменения по сравне
нию с нормой. На 6-й день после операции существенной разницы в 
ультраструктуре миокарда опытных и контрольных кроликов не отме
чалось. Спустя 15 суток после перевязки коронарной артерии призна
ки повреждения клеточных структур сохранялись. Вместе с тем в эти 
же сроки во всех группах животных обнаруживались изменения, ука
зывающие на активные процессы внутриклеточной регенерации (рис. 2). 
В частности, преимущественно в кардиомиоцитах кроликов, получав-
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Ш11Х лечебный комплекс, наблюдались крупнолопастыс ядра с изви
листыми контурами, формирование протофибрилл средн полисомных 
розеток, гиперплазия гранулярного эндоплазматического ретикулума и 
комплекса Гольджи в околоядерной саркоплазме, увеличение цитоплаз-

Рнс. 1. Электронограмма миокарда левого желудочка кролика па 6-й день 
после моделирования инфаркта миокарда. Между разобщенными мио- 
фнбрнллами, вследствие внутриклеточного отека, располагаются повреж- 
данные в разной степени митохондрии (М). Встречаются участки рас
хождения разрушенных мнофнбрилл (МФ) от поврежденных г-мсмбрап 

(г). Х40000.

матических гранул. Такие изменения характерны для клеток, подго
тавливающихся к активному биосинтезу [2]. Одновременно обнаружи
вались гигантские митохондрии с большим количеством крист, кото
рые, по мнению некоторых авторов, являются поставщиками большого 
количества новообразований, путем отпочкования митохондрий [10]. 
Одновременно с увеличением размеров митохондрий происходило утол
щение миофибрилл, особенно четко выраженное в левом желудочке. 
Так, например, если у интактных кроликов средний диаметр миофиб
рилл составлял 0,2 мкм, то у контрольных животных спустя 15 дней по
сле моделирования инфаркта миокарда этот показатель в левом желу
дочке достигал 0,28 мкм, у опытных кроликов—0,37 мкм.

Вышеуказанные ультраструктурные изменения позволяют считать 
миокардиальные клетки с подобной ультраструктурной организацией 
регенерирующими клетками [1]. Следует отметить, что гетерогенность 
как в поврежденных клеточных структурах, так и в репаративных про
цессах проявляет определенную закономерность: ближайшие к очагу 
повреждения клетки довольно остро включаются как в деструктивные, 
так и в регенераторные процессы. Это, видимо, связано с тем, что на
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эти отделы миокарда при выключении из сократительного акта зоны 
некроза возлагается значительная дополнительная нагрузка. Коли
чественный анализ электронограмм (табл. 1) показывает, что через 15 
дней после перевязки нисходящей ветви левой коронарной артерии у 
всех кроликов, преимущественно в левом желудочке, снижается коли
чество митохондрий, миофибрилл и общее количество крист на одной 
электроиограмме. За счет набухания увеличивается площадь мито
хондрий. Сравнивая количественные изменения ультраструктуры пра
вого желудочка с аналогичными показателями левого желудочка, мож-

Рис. 2. Электронограмма миокарда левого желудочка кролика, получав
шего лечебным комплекс на 15-й день. В саркоплазме около лопастого яд
ра (Я), с извилистыми контурами, находится развитая сеть гранулярного 
эндоплазматического ретикулума (ЭР). Под ядерной оболочкой хрома

тиновое вещество уплотнено. Х40000.

но отметить, что правый желудочек в процессе инфаркта страдает 
меньше, чем левый. Однако в условиях стимуляции интенсивность 
восстановительных процессов обоих желудочковых кардиомиоцитов 
почти одинаковая. Как следует из приведенных данных, через 15 дней 
после моделирования инфаркта миокарда как в правом, так и в левом 
желудочках показатели среднего количества митохондрий и их крист, 
индекс плотности крист в одной митохондрии в статистически досто
верных пределах превышают показатели нелеченных контрольных жи
вотных. Следует отметить, что изменение количества миофибрилл в 
указанных условиях статистически недостоверно. Зато, как уже отме
чалось выше, достоверно увеличивается их диаметр. По-видимому, это 
связано с тем, что обновление сократительных структур кардиомиоци
тов Происходит главным образом за счет увеличения количества мио
филаментов [12]. Имея в виду, что несоответствие соотношения массы 
энергетических и сократительных структур является одной из причин
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Количественный анализ электронограмм желудочков сердца на 15-й день 
экспериментального инфаркта .миокарда в условиях стимуляции

Таблица 1

восстановительных процессов (И±т)

Группа животных
Среднее к-во 
митохондрий 

в 1 эл. грамме, 
М

Среднее к-во 
крист в 1 

митохондрии 
К

Средняя 
площадь 1 

митохондрии, 
Б мк’

Индекс плот
ности крист в 
1 митохондрии, 

у = —

Среднее к-во 
миофибрилл в 
1 эл. грамме, 

N

Среднее к-во 
мнофнбрнлл на 1 

митохондрию,

М

Левый желудочек

Интактные
Р 1—2

24,8+0.7
<0,01

12,4+0,5
<0,01

0,16+0.01
<0,01

85+1,2
<0.01

102,2+6,3
<0,01

4,1+0,2
>0,01

Инфаркт без лечении 
(контроль)

Р 2-3
14,7+0,9

<0,05
9,1+0,2

<0,01
0.34+0,02

>0,05
33,8±0,6

<0,05
66,8+7,2
>0,05

4,65+0,1
0,>0,05

Инфаркт с лечением 18,2+1,2 11,1±о,3 0,33+0,01 39,3+1,2 69,7+8,2 3,90+0,25

Правый ж е л у д о ч е к
Интактные

Р 1-2
10,7+2.3

<0,05
3,95+0,6 

>0,05
0,45+0,02

>6705
9,1+0.58

>0,05
83,7+6,2

<0,05
7,3+0,3
<0,05

Инфаркт без лечения 
(контроль)

Р 2-3
7,2+1,1
<0,05

3.1+0,4 
<0,01

0,4+0,01
<0701

10,2+0,6
<0,01

66,5+6,3
>0,05

9,2+0,3
<6705

Инфаркт с лечением 10,9+0,8 5,8+0,3 0,26+0,01 31+0,55 68,6+7,5 6,3+0.2



развития недостаточности гипертрофированного сердца [11], мы опре
деляли отношение к .миофибриллам митохондрий. Полученные данные 
показали, что среднее количество миофибрилл на одну митохондрию у 
кроликов, получавших нуклеинат натрия и а-токоферол, уменьшается. 
Это говорит о том, что указанные вещества параллельно со стимуля
цией репаративного процесса субклеточных структур, способствуют сба
лансированному развитию сократительных и энергетических компонен
тов кардиомиоцитов. Таким образом, сопоставляя полученные морфо
логические и стереометрические данные контрольных и опытных кроли
ков, можно отметить, что в клетках миокарда животных, получавших 
нуклеинат натрия и а-токоферол, создаются лучшие условия для репа
рации поврежденных ультраструктурных элементов.
Ереванский Государственный медицинский институт Поступила 15/11 1982 г.

Ա. Ա. ԵՆԴԻՈԱՐՅԱՆ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ԵՎ ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՈՎԱԿԱՆ 
ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ ԽԹԱՆՄԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ

ԵՆԹԱԿԱՌՈ ԻՋՎԱԾՔԱՅԻՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ

Ամփոփում
կլեկտրոնմանրաղիտակային հետազոտության տվյալները հաստատում են, որ նատրի 

նուկլեինատի և ^տոկոֆերոլ/t համատեղ ներարկումները բարենպաստ պայմաններ են ստեղ
ծում սրտամկանի վնասված թջի^երի վերականզնողական պրոցեսների համար։

A. A. Engibarian

Ultrastructural Changes of the Cardiac Muscle in Conditions 
of Experimental Myocardial Infarction and Stimulation 

of the Recovery Processes

Summary

The combined Influence of the biological antioxidant т-tocopherol and the pre
cursor of the nucleic acid—sodium nucleinate with parallel stimulation of the Intra
cellular repalratlve processes promotes the balanced development of contractile and 
energetical components of cardiomyocytes.
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