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Электронно-микроскопическое исследование биопсий длинной ладонной и дельтовидной мышц паци
ентов с клиническим диагнозом «полимиозит» выявило существенные изменения во всех структурных эле
ментах мышечных волокон: миофибриллах, саркоплазматическом ретикулуме, митохондриях, ядрах, сар
коплазме, сарколемме. Эти изменения носили деструктивно-регенераторный характер. Обнаружены при
знаки агрессии Т лимфоцитов по отношению к мышечным волокнам. Изменения обнаруживались также в 
кровеносных микрососудах.
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Введение

Полимиозит относится к идиопатическим воспали
тельным миопатиям. Согласно последним класси
фикациям, существует 5 основных типов этого 

класса болезней: полимиозит, дерматомиозит, миозит с 
включениями (inclusion body myositis), аутоиммунная не- 
кротизирущая миопатия и воспалительные миопатии, 
связанные с заболеваниями соединительной ткани [3, 5,
6]. Хотя все эти заболевания имеют аутоиммунную при
роду, и клинически выражаются мышечной слабостью, 
они имеют особенности патогенеза и течения, что важно 
для их своевременного и целенаправленного лечения.

Полимиозит (ПМ) характеризуется диффузным вос
палением мышц, что проявляется нарастающей слабо
стью и болезненностью мышц плечевого и тазового поя
сов, проксимальных отделов конечностей, шеи, дыха
тельных мышц. Он может сочетаться с другими аутоим
мунными заболеваниями или возникать на фоне злокаче
ственного новообразования. В тяжелых случаях возможен 
летальный исход. Заболевание может начаться в любом 
возрасте, однако чаще всего — в 50—70 лет. Около 70% 
больных — женщины. В патогенезе заболевания участву
ют цитотоксические C D 8 T лимфоциты, которые повреж
дают мышечные волокна [2].

Диагноз ПМ ставится на основании характерной кли
нической картины, повышения активности креатинфос- 
фокиназы и альдолазы в сыворотке крови, результатов 
электромиографии и биопсии мышц. Однако полимиозит 
нельзя исключить даже в отсутствии характерных лабора
торных признаков заболевания.

Известны лишь немногочисленные электронномик
роскопические исследования мышц при полимиозите [4,
7]. Они, главным образом, основаны на изучении единич
ных случаев и дают самую общую характеристику измене
ний мышечной ткани и частично капилляров.

Поэтому в настоящем исследовании нас интересовал 
весь комплекс изменений в скелетных мышцах, который,

как правило, имеет место при различных нервно-мышеч
ных и мышечных заболеваниях.

Материалы и методы
Исследован материал от семи больных с клиническим 

диагнозом полимиозит. Тяжесть заболевания в каждом 
случае была различной. Кусочки мышц, полученные во 
время диагностической биопсии из длинной ладонной 
или дельтовидной мышц, последовательно фиксировали в 
формол-сахарозе и четырёхокиси осмия (1%), заливали в 
аралдит. Срезы контрастировали уранил-ацетатом и цит
ратом свинца, просматривали в электронном микроскопе 
JEM-100S.

Результаты и обсуждение
При электронно-микроскопическом исследовании 

мышц в мышечных волокнах обнаружены значительные 
изменения. В целом они имели мозаичное распростране
ние и носили деструктивно-регенераторный характер.

Изменения в мышечных волокнах касались всех их 
структурных элементов: миофибрилл, саркоплазматиче- 
ского ретикулума, митохондрий, ядер, саркоплазмы, сар
колеммы. Наиболее распространенными являлись истон
чение диаметра миофибрилл без нарушения организации 
саркомеров и расширения промежутков между ними.

Вместе с тем, во многих мышечных волокнах наблю
дались атрофия миофибрилл с появлением так называе
мых «расчесанных» волокон (рис. 1А), локальный распад 
миофибрилл с образованием зернистой массы. Иногда 
деструкции подвергались участки саркомеров вследствие 
чего появлялись большие пространства саркоплазмы с 
включением обрывков мембран, вакуолей, миелинопо
добных структур, а также войлокоподобных образований 
(рис. 1Б). В областях некроза мышечного волокна выяв
лялись липидные капли, гликоген и так называемые ауто- 
фагические вакуоли.

Часто встречались мышечные волокна, в которых нару
шение структурной организации саркомеров связано с дез
агрегацией миофибрилл и аномалией Z-линии. Наблюда-
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Рис. 1. Изменения в мышечных волокнах биопсий длинной ладонной 
мышцы больных полимиозитом:
А — «расчесанное» мышечное волокно вследствие атрофии миофибрилл 
(МФ). Ув. — 7500х;
Б — войлокообразная структура (ВС) в поврежденном мышечном волок
не. Ув. 10 000х;
В — «стриминг» Z-линий в поврежденном мышечном волокне. Ув. 13 000х; 
Г — сотовдные структуры (СС) в поврежденном мышечном волокне; МЯ — 
мышечное ядро. Ув. 19 300х;
Д — саркоплазматический натек на периферии мышечного волокна с ва
куолями, поврежденными митохондриями (м), детритом; около волокна 
активированный Т лимфоцит (л). Ув. 10 000х;
Е — центральное мышечное ядро (МЯ) в денервированном мышечном во
локне. Ув. 3000х

лось изменение центральной части мышечного волокна по 
типу «central core» (волокна-мишени). При этом структура 
саркомеров в центре мышечного волокна нарушена, Z-ли
ния имеет неправильную, зигзагообразную форму, мито
хондрии отсутствуют. В то же время периферическая зона 
мышечных волокон сохраняла нормальную структуру. На
ряду с небольшими очажками «размытых» Z-линий в от
дельных волокнах выявлялись аномальные полосы, напо
минающие картины, наблюдаемые при немалиновой мио- 
патии. А  именно, в дегенерирующих мышцах обнаружива- 
лисья нитевидные и палочковидные включения, представ
ляющие плотные агрегаты фибрилл, лежащие внутри мы
шечного волокна параллельно его длинной оси с густой 
поперечной исчерченностью. Считается, что агрегаты со
стоят из материала Z-полосок (рис. 1В).

Изменения саркоплазматического ретикулума (Т-сис- 
темы, концевых цистерн продольной системы) проявля
лись в расширении его элементов и образовании вакуо
лей, а иногда — своеобразного вида трубчатых включе
ний, которые на поперечном сечении имеют правильную 
гексагональную упаковку, а также структур, напоминаю
щих соты (рис. 1Г).

Разрушение миофибрилл приводит к относительному 
увеличению саркоплазмы с образованием субсарколем- 
мальных натеков, нарушению ее гомогенности, увеличе
нию числа обычных или появлению необычных включе
ний. Значительным изменениям подвергался и митохонд
риальный аппарат мышечных волокон (рис. 1Д).

Изменения сарколеммы распространяются на базаль
ный слой, прилежащий снаружи к плазматической мемб
ране мышечного волокна, который расширяется, местами 
наблюдается нарушение его гомогенности. Рядом выяв
ляется большое количество коллагеновых фибрилл.

Во многих мышечных волокнах была обнаружена миг
рация ядер с периферии в центр, что характерно для денер- 
вированных волокон (рис. 1Е). В остальном изменения ка
саются величины, формы, распределения хроматина, вели
чины и количества ядрышек. В некоторых случаях наблю
дается секвестрация ядер и образование клеток-сателлитов. 
Клетки-сателлиты встречаются часто, в том числе иногда и 
отщепленные. В норме клетки-сателлиты случайны, увели
чение их свидетельствует о том, что наряду с деструктивны
ми процессами идут и регенеративные [1].

В кровеносных микрососудах отмечалось нарушение 
структуры эндотелиоцитов и расширение базального слоя.

Особого упоминания заслуживают многочисленные 
лимфоциты, которые выявлялись между мышечными во
локнами (см. рис. 1Д), а также в тесной связи с ними и да
же внутри мышечных волокон. Как уже указывалось, они 
являются C D 8 T лимфоцитами и обусловливают повреж
дение мышечных волокон.

Таким образом, при ПМ  в мышечных волокнах обна
руживается значительная вариабельность изменений. Вы
явление в мышечных волокнах клеток-сателлитов свиде
тельствует о том, что в мышцах наряду с процессами дест
рукции идут и регенераторные процессы, Этот факт явля
ется важным для объяснения ремиттирующего течения 
заболевания. И, наконец, несмотря на то, что представ
ленные ультраструктурные изменения в различных эле
ментах мышц встречаются и при других нервно-мышеч
ных и мышечных заболеваниях, можно обнаружить раз
личия, особенно, если принять во внимание частоту, раз
нообразие и степень их распространения.
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Electron microscopic study of skeletal muscle in polymyositis
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Electron-microscopic studies of the long palmar and deltoid muscles biopsies of patients with a clin ical diag
nosis «polymyositis» revealed significant changes in all structural elements of muscle fibers: myofibrils, 
sarcoplasmic reticulum, mitochondria, nuclei, sarcoplasm, sarcolemma. These changes were destructive and re
genera live nalure. There was some evidence of aggression T lymphocytes in relalion to the muscle fibers. 
Changes are also found in the blood microvessels.
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