
ЛИТЕРАТУРА

1. Аветисов Э. С., Кащенко Т. П., Смолянинова И. Л. Диагностика и лечение 
содружественного косоглазия. М., 1976. 2. Аветисов Э. С. В кп.: Содружественное ко
соглазие. М., 1977, с. 104. 3. Аветисов Э. С. В кн.: Нарушения бинокулярного зрения 
н методы его восстановления. М., 1980, с. 109. 4. Белсстоцкий Е. М., Фридман С. Я. 
В кн.: Материалы II Всесоюзной конференции новаторов и рационализаторов в 
области отфтальмологин. М., 1980, с. 88. 5. Белостоцкий Е. М., Аветисов Е. С., 
Фридман С. Я. В ни.: Ученые записки ВНИИ глазных болезней нм. Гельмгольца, 
вып. 7. М„ 1962, с. 7. 6. Кащенко Т. П. В кн.: Охрана зрения детей и подростков. 
М„ 1984, с. 67.

УДК 616.127—005.8:599.323.4

Н. А. Артемян, Е. Г. Джанполадян

ВЛИЯНИЕ ВЕРАПАМИЛА НА СТРУКТУРУ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ 
И ПРЕДСЕРДНЫХ КАРДИОМИОЦИТОВ ВНЕИНФАРКТНОЙ ЗОНЫ

При инфаркте миокарда сохранение функпии сердца в значитель
ной степени зависит от состояния кардиомиоцитов (КМЦ) во внеин- 
фарктной зоне [3]. Поэтому изучению клеток этой зоны уделяется 
большое внимание [3, 4, Տ, 14]. Вместе с тем влияние современных 
лекарственных средств, в частности антагонистов Са։+, уменьшающих 
степень ишемического поражения за счет блокады Са-каналов и улуч
шения коронарного кровотока [1, 5, 22], на желудочковые КМЦ вне- 
инфарктной зоны исследовано недостаточно. То же самое относится 
к предсердным КМЦ, вырабатывающим важный регуляторный гор
мон полипептидной природы [20, 25].

Материал и методы
Опыты ставили на 10 беспородных белых крысах массой 180—200 г. Инфаркт 

миокарда получали путем перевязки нисходящей ветви левой коронарной артерии. 
5 животным через час после операции и последующ ։е 4 суток ежеднезно вводили 
верапамил в дозе 200 мг/кг. Нелеченых и леченых животных забивали декапитацией 
на 5-й день операции. Для исследования брали кусочки миокарда из отдаленной от 
инфаркта зоны лезого желудочка и из ушка левого предсердия. Материал фикси
ровали п 2,5% растворе глютаральдегида в течение 2 часов с последующей дофпк- 
сацией четырехокисью осмия, сбсзвсживали н заливали в смесь эпона с арелдитом. 
После двойной окраски ультратонкие срезы просматривали в электронном микро
скопе BS-500 фирмы «Tesla» при ускоряющем напряжении 90 кет. Часть кусочков 
фиксировали с добавлением лантана (pH=7,8) по схеме, предложенной В. Г. Ша
ровым [16].

Результаты и обсуждение

У нелеченых крыс во многих КМЦ левого желудочка и ушка от
мечались внутриклеточный отек, расслабление саркомеров, лизис 
J-днсков п контрактурные повреждения миофибрилл (МФ). Большин
ство митохондрий (MX) подвергалось набуханию, кристы фрагменти
ровались и расплавлялись, в матриксе некоторых MX выявлялся 
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плотный осадок. Встречались также единичные MX с дугообразным 
расположением крист. Цистерны саркоплазматического ретикулума 
(СР) резко расширялись (рис., А). Гликоген располагался диффузно 
по всей цитоплазме. Ядра КМЦ были крупными с изрезанными 
краями. Сарколемма некоторых КМЦ была извилистой, а вставоч
ные диски имели петлистый ход. Реакция с коллоидным лантаном 
показала гетерогенность изменения клеток. В одних КМЦ лантан не

Влияние верапамила на структуру желудочковых и предсердных кар- 
диомиоцнтов внеинфарктной зоны.

А. Резкое расширение канальцев саркоплазматического ретикулума, раз
волокнение мнофибрилл. Ув. 19000

Б. Локализация осадка коллоидного лантана на сарколемме и по ходу 
вставочного диска. Ув. 10000

В. Редуцированный комплекс Гольджи и уменьшенное количество спе
цифических гранул. Ув. 16000

Г. Большое скопление специфических гранул в околоядерной области. 
Тесный контакт гранул с митохондриями и саркоплазматическим ре

тикулумом. Ув. 16000.

проникал в клетку и скапливался во внеклеточной среде и на сарко
лемме. В то же время другие миоциты становились проницаемы для 
частиц лантана, который оседал на наружной мембране MX. При 
этом структура таких КМЦ была сравнительно сохранной (рис., Б).

Предсердные КМЦ отличались более активными ядрами, содер
жащими 2—3 ядрышка. Изрезанность контуров оболочки часто была 
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настолько глубокой, что доходила до противоположного края ядра, 
благодаря чему ядро представлялось разделенным на несколько 
фрагментов. В околядерной области отсутствовали капли жира и были 
видны профили шероховатого ретикулума и специфические гранулы 
(СГ). Общее количество СГ было небольшим, они имели средние раз
меры и электронно-плотное содержимое. Ограничивающая мембрана 
выявлялась не всегда, однако контуры СГ оставались четкими. В не
которых СГ плотность содержимого снижалась. Обычно СГ распола
гались вблизи элементов редуцированного комплекса Гольджи. Часть 
СГ локализовалась вблизи MX и СР в тесном контакте с их мембра
ной. Признаки новообразования СГ из элементов комплекса Гольджи 
обнаруживались редко (рис., В).

Лечение животных верапамилом приводило к заметной нормали
зации структуры миоцитов. Как в желудочке, так и в ушке отек от
сутствовал, исчезали контрактурные изменения МФ. Значительно сни
жалось количество расширенных цистерн СР. Набухание MX было 
выражено меньше, в околоядерной области выявлялись делящиеся 
MX. Частицы коллоидного лантана только в единичных КМЦ прони
кали через сарколемму и располагались отдельными зернами на на
ружной мембране MX. Обращало на себя внимание состояние СГ и 
комплекса Гольджи. Общее количество СГ было значительным, .и они 
образовывали скопления в околоядерной области, между МФ и под 
сарколеммой. СГ имели мелкие и крупные размеры. Окружающая их 
мембрана не просматривалась, а содержимое характеризовалось зна
чительной плотностью. Очень часто СГ выстраивались вокруг MX, а 
также СР. Мембраны СГ и MX нередко сливались. Комплекс Гольджи 
был представлен несколькими обширными зонами. Среди элементов 
комплекса Гольджи часто обнаруживались вновь сформированные 
СГ (рис., Г).

Анализ представленного материала показывает, что инфаркт мио
карда левого желудочка сопровождается изменениями в КМЦ, распо
ложенных в отдалении от него. Такие изменения, как набухание MX 
и расширение капальцев СР, по данным ряда авторов [6, 9], могут ука
зывать на гиперфункцию КМЦ, которая возникает в связи с повы
шенной нагрузкой на сохраненный миокард [13, 14]. С гиперфунк
цией КМЦ связаны также продуктивные изменения, проявляющиеся 
в желудочковых КМЦ укрупнением ядер, изрезанностью их контуров, 
дугообразным расположением крист MX, петлистым ходом вставоч
ного диска. Но особенно ярко такие продуктивные сдвипи обнаружи
ваются в предсердных КМЦ, в которых отмечается гиперплазия ядрышек, 
разделение крупных ядер на несколько фрагментов, появление шерохо
ватого ретикулума, инвагинация сарколеммы. Описанные картины го
ворят об усилении биосинтетических процессов в клетке [9, 12].

Наблюдавшийся у нелеченых животных отек КМЦ свидетельст
вует об изменениях электролитного баланса в них. В основе этих из
менений может лежать нарушение проницаемости клеточной мемб
раны и функции ионных насосов [26]. Контрактурные повреждения 
МФ, встречающиеся в КМЦ, также можно объяснить поражением
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мембран КМЦ [10] и ионным дисбалансом, в частности Са [2 21], 
Na и К [8].

Проведенная нами реакция с лантаном подтверждает нарушение 
проницаемости клеточной мембраны в некоторых КМЦ. Это должно 
указывать на необратимое повреждение таких клеток [17]. Однако 
сохранность структуры КМЦ, в которые проник лантан, позволяет 
думать, что речь идет об изменениях лишь гликокаликса сарколеммы 
и прохождении через мембрану не коллоидного, а ионного лантана, 
входящего в состав первого [17].

Наблюдение за состоянием СГ у нелеченых животных показы
вает, что наряду с их разрушением наблюдается также новообразо
вание гранул. Такое сочетание деструктивных и продуктивных сдви
гов отмечается при любых процессах, сопровождающихся гиперфунк
цией клеток [2]. Обнаруженное у леченых животных исчезновение 
отека КМЦ свидетельствует о том, что введение верапамила, по-ви- 
димому, способствует нормализации электролитного баланса в клет
ках. Блокада Са-каналов уменьшает содержание внутриклеточного 
Са2+ [5], последнее изменяет соотношение ионов Na и К ;[11] и этим 
понижает внутриклеточный отек [7].

С удалением избытка внутриклеточной жидкости связано, ве
роятно, и спадание расширенных канальцев СР. Отсутствие контрак
турных повреждений МФ можно объяснить тем, что верапамил ин
гибирует медленные Са-каналы и предотвращает перегрузку клетки 
Са21 [5, 23], которая, по мнению ряда авторов, и является причиной 
развития контрактур [15, 22].

Представляет интерес реакция СГ на введение верапамила. Уве
личение плотности содержимого и размеров, а также количества гра
нул свидетельствует, вероятно, об усилении синтеза и накоплении 
предсердного гормона в них. Это приводит, по-видимому, к замедле
нию его секреции во внеклеточную среду, поскольку известно, что 
выход гормона из СГ сопровождается уменьшением их числа [18]. 
Влияние верапамила на состояние СГ может косвенно указывать на 
роль Са в регуляции их функции. Ингибирование верапамилом сек
реции гормона наводит также на мысль, что мембрана сарколеммы 
в зоне кальциевых каналов и мембрана СГ устроены по одинаковому 
принципу, поэтому верапамил, блокируя кальциевые каналы, одно
временно уменьшает проницаемость мембраны СГ.

Отмеченный близкий контакт многих СГ с мембранами MX и СР 
свидетельствует о возможной функциональной взаимосвязи этих 
структур, тем более что СГ являются внутриклеточным хранилищем 
катионов Са2+ [19, 24]. В этих условиях отмеченный контакт, по-ви
димому, может способствовать переносу Са2+ из СГ в MX и СР или 
обратно.

Результаты проведенных исследований позволяют сделать заклю
чение, что развивающиеся в КМЦ внеинфарктной зоны отек, расши
рение канальцев СР и контрактурные повреждения МФ под влия
нием верапамила регрессируют. Лечение верапамилом активизирует 
гиперплазию и гипертрофию СГ и повышает плотность их содержи
мого, что свидетельствует об усилении синтеза и блокаде выделения 
Na-уретического гормона. А близкий контакт СГ с MX и СР, учащаю- 
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щийся при введении верапамила, свидетельствует о взаимосвязи ука
занных ультраструктур и наводит на мысль об участии Са2+ не толь
ко в сократительной, но и секреторной функции предсердных КМЦ.

Таким образом, анализ полученного материала показывает, что 
введение верапамила оказывает защитное действие, уменьшая степень 
повреждения структур КМЦ во внеинфарктной зоне.
Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна Поступила 7/1П 1991 г.

; Ն. Լ. ILrmbdjmC, Ь. Գ. Ջաէփպսպյաէ

ՎԵՐԱՊԱՄԻԼԻ ԱՋԳԵՅՈԻԹՅՈԻՆՐ ՓՈՐՈՔԱՅԻՆ ԵՎ ՆԱհԱՍՐՏԱՅԻՆ Ոճ ԻՆՖԱՐԿՏԱՑԻՆ ՏԱՐԱԾՔԻ 
ԿԱՐԳԻՈՄԻՈ8ԻՏՆԵՐԻ ՆԱՌՈԻ8ՎԱԾՔԻ ՎՐԱ

Փորձարարական ինֆարկտի ժամանակ առնետների մոտ ուսումնասիրվել 
են ձախ փորոքի և ձախ նախասրտի ականջի կարդիոմիոցիտների վիճակը 
վերապամիլով բուժման և առանց բուժման պայմաններում։ Ուսումնասիրու
թյունները ցույց են տվել, որ վերապամիլը նվազեցնում է կարդիոմիոցիտ- 
ների վնասվածութլան աստիճանը սրտամկանի ալն մասերում, որոնք հեռու 
են ինֆարկտից։ նախասրտալթն կարդիո՚մ իոցիտներում բարձրանում է ինչ
պես պեպտիդային հորմոնի յուրահատուկ կրող հատիկների քան ակը, այն
պես էլ նրանց խտությունը։ Յուրահատուկ հատիկների սերտ կապը միտո- 
քոնդրիումների և սարկոպլազմատիկ ցանցերի հետ հաստատում է այդ կա
ռուցվածքների ֆունկցիոնալ փոխադարձ կսւպյո

N. A. Artemian, E. G. Djanpoladian

Verapamil Influence on the Structure of Ventricular and Atrial 
Cardiomyocytes Outside the Infarction Zone

It was studied cardiomyocytes (CMT) state of the left ventricle and 
left auricle during experimental myocardial Infarction in rats without 
treatment and with verapamil treatment. The odservatlon results have 
shown, that verapamil decreases CAT injury degree far from the myo
cardial infarction zone. In atrial CMT the quantitaty and the compac
tness of the specific peptide hormone granul-carrlers-’are Increased. Close 
contact of soeclfic granules with mitochondria and sarcophsmatlc reti
culum testifies to these structures functional interdependence.
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M. А. Плузян, А. В. Зильфян, А. К. Джингозян, Г. Г. Б унят ян

ВЛИЯНИЕ ФЕРРОМАГНИТНЫХ ЧАСТИЦ НА СОСТОЯНИЕ 
ПУТЕЙ МИКРОГЕМОЦИРКУЛЯЦИИ

Мелкодисперсные частицы ферромагнитных (ФМЧ) материалов 
широко применяются в биологических и медицинских исследованиях 
[>1], Рентгеноконтрастные свойства ФМЧ в принципе позволяют ис
пользовать их для исследования сосудистого русла и полых органов. 
На взаимодействии ФМЧ с магнитным полем основаны методы искус
ственного тромбирования сосудистых аневризм [2] и сосудов, питаю
щих злокачественные образования, а также осуществление магнито- 
управляемого транспорта лекарственных веществ в организме [3]. 
Во всех указанных случаях ФМЧ, как правило, вводится в сосудистое 
русло.

Вопросы, связанные с реакцией кровеносной системы на такой 
экзогенный фактор, как ФМЧ, мало изучены. Не вызывает сомнений, 
что применение ФМЧ в медицине и изучение их биологического дей
ствия на организм должно осуществляться при обязательном учете 
морфофункциональных сдвигов в системе микрогемоциркуляции.

В настоящей работе изучено влияние ФМЧ на структурные из
менения и сосудистую проницаемость путей микрогемоциркуляции.

Материал и методы

Эксперимент ставился на 86 белых беспородных крысах-самцах массой 140— 
200 г. Объектом изучения служили плоскостные плёночные препараты и срезы, при
готовленные из брыжейки контрольных и опытных групп животных.

Экспериментальным животным внутривенно (в бедренную вену) вводилась сус
пензия ферромагнитных частиц, полученная из порошка восстановленного железа 
электроконденсацнонным способом, из расчета 0,5 мл 2% суспензии на 100 г массы 
животного. Непосредственно перед введением в суспензию добавляли NaCl до кон
центрации физиологического раствора. Суспензия стабилизировалась желатином.
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