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Пентозному циклу отводится важная роль в пластическом обеспе
чении миокарда, особенно в условиях патологии [2, 7]. Пентозофосфат- 
ный путь обмена углеводов является основным источником немитохон
дриального НАДФ—На, идущего на синтез биологически важных ве
ществ и соединений, а также основным источником рибозо-5-фосфата— 
составной части всех нуклеотидов [5—10, 13].

Угнетение процессов биосинтеза белка (дистрофия), приводящее 
к нарушению процессов пластического обеспечения организма и к сни
жению сократительных возможностей миокарда, по-видимому, должно 
сопровождаться угнетением пентозного цикла.

Мы изучали активность ключевых ферментов пентозного цикла 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и транскетолазы у 52 кроликов с экс
периментальной тонзиллогенной миокардиодистрофией (ЭТМ) и стреп
тококковым миокардитом.

Глюкозо-6-фосфатдегпдрогеназу определяли в эритроцитах спектрофотометричес
ким методом по Glock и Mclean и транскетолазу—в эритроцитах и гомогенатах сердеч
ной мышцы по методу Брунса с соавт.

Экспериментальную тонзиллогенную миокарднодистрофию воспроизводили у 15 
животных путем повторных инъекций в подслизистую пернтонзиллярную область сте
рильного песка из кварцевого стекла, являющегося источником постоянного раздра
жения рецепторного аппарата области носоглотки [4]; 15 интактных кроликов слу
жили контролем.

К концу 2-го месяца почти у всех подопытных животных наблюда
лись стойкце и выраженные изменения на ЭКГ в виде экстрасистолии, 
уплощения зубца Т и другие, что можно трактовать как проявление 
диффузно-выраженных изменений миокарда. На ЭКГ и при записи 
звуков сердца на магнитной ленте обнаружено приглушение тонов, раз
дробление их и снижение частотного состава, у некоторых животных— 
стойкий низкочастотный систолический шум и др. [1].

Патоморфологическое и гистохимическое исследование сердца у 
кроликов с дистрофией выявило очаговые нарушения структуры мышеч
ных волокон, признаки патологии ядер клеток миокарда, деструктивно
пролиферативные изменения сосудистой стенки.

На фоне выраженной дистрофии миокарда (60-й день опыта) было 
обнаружено достоверное снижение активности транскетолазы как в
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эритроцитах, так и в гомогенатах сердечной мышцы животных, глю- 
козо-6-фосфатдегидрогеназная активность в эритроцитах была не
сколько выше исходной. Одновременно в миокарде наблюдалось сниже
ние процессов переаминирования аминокислот, энергообразоваиия и 
синтеза белка [4].

Учитывая важную роль стрептококка в патогенезе ревматизма, 
интересно изучить активность ферментов пентозного цикла у кроликов 
со стрептококковым миокардитом. Поражение сердца вызывали путем 
подсадки под кожу надбрюшинной области полупроницаемой капсулы 
с гемолитическим стрептококком группы А. Опыты были проведены на 
3 группах кроликов: I группа—7 интактных кроликов, которым была 
ьживлена капсула с культурой стрептококка для выяснения влияния 
воспаления, вызванного стрептококком, на активность ферментов пен
тозного цикла: II группа — 7 кроликов с предварительно полученной 
миокардиодистрофией, которым подшивалась капсула с культурой 
стрептококка для выяснения влияния дистрофического процесса на ак
тивность ферментов пентозного цикла в условиях стрептококкового 
воспаления; III, контрольная, группа—8 интактных кроликов. Актив
ность ферментов определяли через 30 и 60 дней от начала опыта.

На 30-й день опыта у большинства животных со стрептококковым 
миокардитом наблюдалось нерезко выраженное нарушение ритма в 
виде тахи- и брадикардии, незначительное уплощение зубца Т. В 
группе животных с сочетанным поражением миокарда (дистрофия + 
миокардит) отмечалась более выраженная тахикардия и диффузные 
изменения миокарда. В этот же период обнаружено повышение актив
ности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и транскетолазы в эритроцитах 
животных обеих опытных групп, правда, более выраженное при стрепто
кокковом миокардите.

На 60-й день опыта у кроликов со стрептококковым миокардитом 
на ЭКГ нормализовался ритм и зубец Т, тогда как при сочетанном 
поражении миокарда диффузные изменения миокарда стали более вы
раженными. Транскетолазная активность в эритроцитах в этот период 
значительно снизилась в обеих опытных группах, однако еще несколько 
превышала норму. Глюкозо-6-фосфатдегидрогеназная активность эри
троцитов продолжала повышаться. И в эти сроки (как и на 30-й день 
обследования) активность ферментов пентозного цикла у животных со՛ 
стрептококковым миокардитом была выше, чем у животных с сочетан
ным поражением миокарда.

В гомогенатах сердечной мышцы на 60-й день опыта обнаружено՛ 
некоторое повышение транскетолазной активности (большее при стреп
тококковом миокардите), повторяющее изменение активности фермента 
в эритроцитах.

Таким образом, при развившемся дистрофическом процессе в мио
карде было обнаружено достоверное снижение транскетолазной актив
ности в эритроцитах. Активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в 
эритроцитах была выше исходной. Однако транскетолаза является ли-
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митирующим звеном пентозного цикла [5, 11] и по ее активности судят 
о состоянии пентозного цикла в целом. По-видимому, причина снижения 
транскетолазной активности, а следовательно, и всего цикла заключа
ется, с одной стороны, в недостатке тиаминпирофосфата, являющегося 
коферментом транскетолазы, а с другой, что более вероятно,—в наруше
нии синтеза самого апофермента.

При экспериментальном стрептококковом миокардите, наоборот, 
выявлена активация пентозного цикла в эритроцитах и миокарде. По
вышение активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и транскетолазы 
в сердечной мышце при миокардите иной этиологии было обнаружено 
другими авторами [3, 6]. При воспалении образующийся в больших ко
личествах восстановленный НАДФ и рибозо-5-фосфат в реакциях пен- 
тЬзного цикла идут на обеспечение организма, в том числе и миокарда, 
различными метаболитами, потребность в которых значительно воз
растает в условиях патологии.

У животных с сочетанным поражением миокарда повышение глю- 
козо-6-фосфатдсгидрогеназы в эритроцитах и транскетолазы в эритро
цитах и гомогенатах сердечной мышцы менее выражено, чем у живот
ных со стрептококковым миокардитом. Очевидно, дистрофия усугубляет 
течение патологического процесса, обусловленного стрептококком. 
Пентозный цикл в этих условиях, по всей вероятности, не в состоянии 
выполнить важную роль в пластическом обеспечении сердца, что ведет 

> к более глубокому нарушению метаболизма в нем.
Транскетолазная активность в эритроцитах во всех проведенных 

нами опытах повторяет динамику активности фермента в сердечной 
мышце, что, на наш взгляд, чрезвычайно интересно и может быть ис
пользовано в кардиологической клинике. Активность ферментов пентоз
ного цикла в эритроцитах позволяет косвенно судить о преобладании 
процессов дистрофии или воспаления в миокарде, что крайне затруд
нено в клинике. При обследовании 58 больных ревматизмом в активной 
фазе мы обнаружили достоверное повышение активности ферментов 
пентозного цикла в крови в зависимости от выраженности кардита. У 
больных с непрерывно рецидивирующим течением ревматизма повыше
ние активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы эритроцитов не сопро
вождается повышением транскетолазной активности, что в соответствии 
с экспериментальными данными может указывать на наличие дистрофи
ческого компонента в сердечной мышце. У больных ревматизмом в ак
тивной фазе при наличии сниженной транскетолазы в эритроцитах рент
генологические и электрокардиографические исследования нередко об
наруживают признаки миокардиодистрофии.

Вы в о д ы

1. Экспериментальная тонзиллогенная миокардиодистрофия харак
теризуется падением транскетолазной активности в эритроцитах п
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миокарде, нарушением питания сердечной мышцы и снижением ее со
кратительной способности.

2. При экспериментальном стрептококковом миокардите наблюда
ется повышение транскетолазной активности как в эритроцитах, так и 
в миокарде; на ЭКГ отмечаются незначительные и нестойкие измене
ния.

3. При сочетанном экспериментальном поражении миокарда (дис
трофия и миокардит) наблюдается менее значительная активация 
транскетолазы в эритроцитах и миокарде по сравнению с эксперимен
тальным миокардитом.

4. При всех вариантах сердечной патологии наблюдается актива
ция глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в эритроцитах экспериментальных 
животных.

5. Изучение активности транскетолазы в эритроцитах может иметь 
значение для дифференцирования дистрофического и воспалительного 
поражения миокарда.
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Տ. Ա. ԱՍՏԱԽՈՎԱ, Վ. Ա. 4ՈԼՈԻՆԻՆ

ՊԵՆՏՈԶ ՑԻԿԼԻ ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐԻ ԱԿՏԻՎՈԻԹՅՈԻՆՐ ՓՈՐԶՆԱԿԱՆ ՏՈՆԶԻԼՈԳԵՆ 
ՍՐՏԱՄԿԱՆԱ-ԴԻՍՏՐՈՖԻԱՅԻ ԵՎ ՍՏՐԵՊՏՈԿՈԿԱՅԻՆ 

ՍՐՏԱՄԿԱՆԱՐՈՐՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Սրտամկանի տարրեր ախտահարումների ժամանակ պենտոզ ցիկլի ֆերմենտների փոփո
խությունները, հեղինակների կարծիքով, կարելի է օգտագործել ռևմոկարգիտով հիվանդների 
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THE ACTIVITY OF ENZYMES OF PENTOSE CYCLE IN 
EXPERIMENTAL TONSILLOGENE MYOCARDIAL DYSTROPHY AND 

STREPTOCOCCAL MYOCARDITIS
Summary

The changes of pentose cycle enzymes combined with different leslous of hear 
muscle may be used for the judgement of dystrophy or Inflammatory process In pa
tients with reumocardltls.
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