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Հետազոտվել է ֆենարիդինի ազդեցությունը համակարգային և կենտ­
րոնական հեմ ոդինամ իկայի վրա թոքային զարկերակի արհեստական նեղա­
ցումով ինչպես նաև ինտակտ չների մոտ։

Դիտվել է կայուն թերճնշում, դան դա ղա բա բա խում անզգայացման ողջ 
մամանակաջրջանում, որը վկայում է արյան փոքր և մեծ շրջանառության հա­
մակարգում ֆենարիդինի անոթալայնիչ ազդեցության մասին։ Ցույց է տըր- 
վաէ արյան շրջանառության ցուցանիշների ցայտուն հաստատունություն 
ինտուբացիայի, վիրաբուժական միջամտությունների առավել տրավմատիկ 
փուլերի և անզգայացումից դուրս դալու ժամանակ։

Դեղամիջոցը խորհուրդ է տրվում օգտագործել սրտի և թոքերի վրա կա­
տարվող վիրահատությունների ժամանակ։

К. V. tarukhanian

The Use of Phensridine for Atharalgesia in Surgical Interventions
The influence of phenaridlne on systemic and central hemodynamls 

was Investigated in dogs with artificial pulmonary arterial stenosis and In 
intact dogs. Persistent hypotension and bradycardia were observed throu­
ghout the ahesthesla testifling to vasodilative effect of phenaridlne on sys­
temic and pulmonary circulation. The stability of hemodynamical lndices 
was noted during intubation, at the most traumatic stages cf operations 
and way out of anesthesia. This preparation is recommended to be used In 
cardiac and pulmonary surgery.
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С. Б. Баринян, M. О. Никогосова, H. А. Артемян

НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ МЕТАБОЛИЗМА, УЛЬТРАСТРУКТУРЫ И 
СОКРАТИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ МИОКАРДА В ПЕРИОД АДАПТАЦИИ 

К ГРАВИТАЦИОННОЙ ПЕРЕГРУЗКЕ И ПРИ РЕАДАПТАЦИИ

В последние годы возрос интерес к изучению механизмов адап­
тации к различным воздействиям, а также обратимости возникших 
изменений [3, 6, 11].
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В настоящей работе изучалась сократительная функция и ультра- 
структурные изменения миокарда крыс при гравитационной пере­
грузке и последующей реадаптации.

Материал и методы

Эксперименты проведены на 60 белых крысах породы Вистар, распределенных 
в 3 группы по 20 в каждой: I группа—контрольные животные, II—адаптированные 
к гравитационной перегрузке, III—реадаптированные. Гравитационную перегрузку 
воспроизводили по известной методике [II]. Животных II и III групп забивали 
под эфирным наркозом соответственно через 1 и 30 дней после прекращения пе­
регрузки. По принятой методике [2, 5] изучали параметры сокращения изолиро­
ванной миокардиальной полоски (ИМП) левого желудочка крыс. Флюорометриче­
ским методом [7] определяли содержание адреналина (А) и норадреналина (НА) 
в миокарде.

Для проведения электронно-микроскопических исследований кусочки миокарда 
животных из разных отделов сердца фиксировали в забуференном растворе ՕտՕ+ 
по Колфильду, обезвоживали в спиртах и заливали в смесь эпона с аралдитом. 
Ультртгоикие срезы после двойного контрастирования просматривали в электрон­
ном микроскопе Tesla Вз-500.

Результаты и обсуждение

Анализ полученных данных показал, что параметры сокращения 
у адаптированных и реадаптироваиных животных достоверно не от­
личались от аналогичных параметров контрольных крыс, проявляя 

:лишь тенденцию к уменьшению. Определение содержания катехола­
минов (КА) в миокардиальной ткани выявило уменьшение концентра­
ции НА, по сравнению с контрольными данными, у животных адап­
тированной и реадаптированной групп на 52 и 60% соответствен­
но. Концентрация А почти не изменялась у адаптированных и сни­
жалась недостоверно у реадаптироваиных крыс (таблица).

Электронно-микроскопическое исследование миокарда животных 
адаптированной группы выявило неоднородность изменений кардио- 
миоцитов (КМЦ) обоих желудочков. Некоторые клетки в основном 
сохраняли обычное строение. Определялись признаки гипертрофиче­
ского процесса—новообразование миофибрилл (МФ) и митохондрий, 
гиперплазия шероховатого ретикулума и рибосом, активизация ядер- 
ной и цитоплазматической оболочек и т. д. Одновременно с этим 
встречались КМЦ, характеризующиеся различными проявлениям* 
лизиса МФ, сочетающегося с относительной сохранностью других ор­
ганоидов (рис. А). Чащэ всего имела место деструкция компонентов 
J диска, включая Z линяю. В некоторых случаях повреждение та ••'•их 
КМЦ усугублялось изменением вставочного диска (ВД), расширение 
щели которого иногда привадило к нарушению межклеточных кон­
тактов и расхождению смежных клеток.

Аналогичные изменения наблюдались в КМЦ предсердий. Осо­
бое внимание уделялось специфическим предсердным гранулам 
(СПГ), интерес к которым связан с обнаружением в них фактора, 
обладающего Na-уретическим и диуретическим действием [10]. Гра­
нулы в основном имели средние размеры и характеризовались раз­
личной электронной плотностью содержимого. Они, как правило, 
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равполагались в околоядерной области в тесном контакте с комплек­
сом Гольджи. Нередко можно было проследить этапы формирования 
СПГ из элементов последнего: от концов пластин отделялись пузырь­
ки разного диаметра, в которых отмечалось уплотнение, начинаю֊ 
щееся с периферической зоны и постепенно захватывающее весь пу­
зырек. Гранулы увеличивались в размерах и оасполагались в оаз- 
личных частях клетки (рис. Б).

Рис. А. Очаговый лизис МФ. сочетающийся с относительной сохранно­
стью других клеточных органоидов (ув. 16 000). Б. Комплекс Гольджи 
и сформированные СПГ в его зоне (ув. 16 000). В. Диффузный резко 
выраженный лизис МФ (ув. 16 800). Г. Деструкция комплекса Гольджи 

и остатки СПГ в виде обрывков мембран (ув. 15000)

Изучение миокарда животных после прекращения перегрузки и' 
продолжительного отдыха показало ухудшение состояния ультраструк­
туры КМЦ. В первую очередь, это проявлялось изменением соотно­
шения сохранных и поврежденных клеток в сторону увеличения пос­
ледних. Кроме того, в стадии реадаптации отмечалась большая вы­
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раженность деструктивных изменений МФ (рис. В), а также нару­
шений .со стороны ВД, по сравнению с аналогичными сдвигами пе­
риода адаптации. В предсердных КМЦ, кроме описанных изменений 
в околоядерной области, наблюдалось увеличение числа лизосом и ли­
зосомоподобных образований, редукция комплекса Гольджи, вблизи 
которого были видны остатки СПГ, представляющие собой обрывки 
мембран (рис. Г).

Показатели сокращения и расслабления ИМП, содержание КА миокарда 
адаптированных и реадаптированных крыс

П( к 1за ел ւ
Группы ^’ИВО1ИЫХ

1 1 " III

Мак. и сальная амплитуд) сок­
ращения (г)

0.13 ±0,010 о, 123±0,01 1 
Р 1-П> ..5

О,И0±0.0О9 
Р 1-1И>0,1

Скорость разе.it ля напряжения 0,878+0,07 1,0 ±0.084 
Р 1—П>0,2

0.760+0,066 
Р 1—Hi: 0.2

Скорость расслабления (г/сек) 0,564+0,04 0,512+0,042 
Р1 11-0,2

0.4l’0+O.Oj7 
Р 1—1Н>0,5

Время расслабления (сек) 0,'5 +0,027 0,49 +0,05 
Р I-IE-0,5

0,52 +0.016 
Р I—11<ь0 7

Адреналин (мкг/г сырой 
ткани)

0.29 +0,04 0.23 +0,05 
Р I—И>0,5

0,20 +0,05 
Р 1-1IO0.2

Норадреналин (мкг/г сыро.1 
ткани)

0,84 ±0.13 0.41 +0.10 
pl—11>0,05

0,34 +0,09 
Р 1- 1П<0,02

'Суммарное содержание кате­
холаминов

1,13 +0,17 0,69 +0,150 
Р 1—11=0.05

0,51 +0,14 
Р 1—111<0,С2

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что 
несмотря на усиление повреждений ультраструктуры КМЦ и умень- 
1шение суммарного содержания КА, сократительная функция миокар- 
.диальной ткани снижается несущественно. Представляет интерес и 
тот факт, что ультраструктура миокарда вместо ожидаемой нормали­
зации в период реадаптации ещё более нарушается. Эти два факта 
выдвигаются на.ми для обсуждения.

Перегрузка ускорением характеризуется некоторыми изменениями 
в молекулярной характеристике миофибриллярных белков, которые 
могут иметь значимость компенсаторных сдвигов. Ранее показано 
[3, 6], что при адаптации к периодическим ускорениям увеличивает­

ся содержание ЛЦ-2 миозина и относительное содержание ТвС тро­
понина Са2+ регулируемых белковых компонентов. Это, по-видимому, 
может способствовать увеличению сродства ТнС и ЛЦ-2 к Са2+, в 
результате чего в период времени, в течение которого сохраняется 
■связь между молекулами актина и миозина, извлечение Са2+ из 
комплекса с тропонином затрудняется [12]. Особое значение этот 
механизм приобретает при изометрическом сокращении, когда коли­
чество актомиозиновых связей сравнительно велико, а возможность 

-размыкания .связей уменьшается из-за отсутствия укорочения. При 
высокой .нагрузке и силе сокращения эти условия могут ингибиро­
вать процесс расслабления, что имеет компенсаторное значение, по- 
-скольку ֊замедление расслабления приводит к длительному активному 
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состоянию миофибрилл и, тем самым, к облегчению изгнания кров։г 
из желудочка.

Удлинение времени расслабления у адаптированных и реадап­
тированных животных свидетельствует об участии описанного выше 
механизма в поддержании сократительной функции сердца в усло­
виях наших экспериментов. Отсутствие существенных изменений этой՜ 
функции, несмотря на уменьшение суммарного содержания КА в мио­
карде, видимо, обеспечивается также и увеличением количества а- и 
р-адренорёцёпторов [14].

При обсуждении второго вопроса необходимо отметить, что во 
время вращения на центрифуге у крыс происходит перераспределе­
ние крови и скопление её в тазовой части туловища [4, 8]. Это спо­
собствует развитию ишеМии сердца,'при которой отмечается повыше­
ние активности нейтральных протеаз и понижение активности их эн­
догенных ингибиторов [19—21].

Вышесказанное, а также сходство Наблюдаемых нами ультра- 
структурных повреждений КМЦ с нарушениями, 'описанными как 
следствие активации протеаз [13], свидетельствует о том, что струк­
турные нарушения периода адаптации могут быть обусловлены этими 
ферментами.

Усиление деструктивных изменений в. КМЦ реадаптированных 
крыс, по-видимому, можно объяснить восстановлением активности՜ 
нейтральных протеаз, описанным у реадаптированных животных после 
снижения протеазной активности в конце периода адаптации [1]. 
Участие протеаз в развитии ультраструктурных повреждений косвен*- 
но подтверждается выявленным нами у реадаптированных крыс умень­
шением содержания предсердных гранул, которые под воздействием про- • 
теаз лизируются и истощаются [15, 17]. Кроме того, в предсердных 
КМЦ реадаптированных крыс было отмечено увеличение числа ли­
зосом, что можно рассматривать как свидетельство роли содержа­
щихся в них протеаз в процессах адаптации и реадаптации [16, 18]. 
На факт активизации восстановительных процессов в КМЦ реадап­
тированных крыс указывает процесс нормализации белкового аппа­
рата миофибрилл [6, 11].

Таким образом, усиление деструктивных изменений в миокарде 
реадаптированных крыс ■ можно расценивать как этап, предшествую­
щий восстановлению ультраструктур. Процесс восстановления, по-ви- 
димому, имеет многоступенчатый характер и позволяет миокарду выя­
вить адаптационно-компенсаторные функциональные возможности при՜ 
ещё не восстановленной картине ультрастгуктурвг миокарда. Усиле­
ние структурных повреждений при реадаптации, возможно, является 
результатом такого же волнообразного процесса, как и колебания 
восстановления работоспособности органов: по.՛ типу затухающей крит- 
вой [9].

НИИ кардиологии ИЗ АрмССР Поступила 16/V 1989>г.-.
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и. Р. Իարինյ՚սՏ, IT. 0. Նիկոզոսյան, Ն. Ա. Արտհմյան

;ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՆՅՈԻՌԱՓՈՆԱՆԱԿ11ԻՌ8ԱՆ, ԱՆԴՐԿԱՌ11Ի8ՎԱԾՔԻ ԿԾԿՈՂԱԿԱՆ ՏՈԻՆԿ8ԻԱՅԻ 
ՄԻ ՔԱՆԻ ՑՈԻ8ԱՆԻՇՆԵՐԸ ԴՐԱՎԻՏԱ8ԻՈՆ ԳԵՐԻԵՌՆՎԱԾ!!ԻՌ8ԱՆ 2ԱՆԴԵՊ 

ԱԴԱՊՑԱ8ԻԱ8Ի ՏՐՋԱՆՈԻՄ ԵՎ ՌԵԱԴԱՊՏԱՑԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Գրավիտացիոն գերբեռնվածության հանդեպ ադապտացիայի ժամանակ 
դիտվել է սրտամկանի անդրկառոլցվածքի վնասում և կատեխոլամինների 
քանակի նվազում, որոնք խորանում են ռեադապտացիայի շրջանումւ Առ­
նետների սրտամկանի կծկողական ֆունկցիան երկու շրջանում էլ նվազել է 
աննշան։

Սրտամկանում դեստրուկտիվ փոփոխությունների ուժեղացում բ, հնա­
րավոր է, հանդիսանում է անդրկառուցվածքների վերականգնմանը նախորդող 

-շրջան,

Տ. В. Ваг п ап, М. О. Nikoghossian, N. A. Artem’an

Some Indices of Metabolism, Ultrastructure and Myocardial Contrac­
tile Function during Adaptation to Gravitative Overload and

Readaptation

The mechanisms of the heart adaptatation to gravitative overload and 
-reversabillty of the developed affections have been studied. It is establi­
shed that the changes of catecholamines content, observed during adap­
tation become more expressed at readaptation, which is probably a stage 
preceedlng the process of recovery.
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