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L. D. Savenko

Morphologic Changes of the Cardiac Muscle after Destruction 
of the Basal Nucleus of the Amygdaloid Complex

Summary

In experiments on cats the morphologic changes of the cardiac muscle were 
studied after one-sided electrolytic destruction (stereotoxic device) of the basal nuc
leus of the brain amygdaloid complex.
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Н. А. МЕДВИНСКАЯ, А. А. ЦЫГАНИИ

СОСТОЯНИЕ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО ФОСФОРИЛИРОВАНИЯ 
В МИТОХОНДРИЯХ И АТФ-АЗНАЯ АКТИВНОСТЬ

АКТОМИОЗИНА СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ У БОЛЬНЫХ 
С НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА

Для понимания патогенеза нарушений сократительной способности 
сердечной мышцы важное значение имеет изучение процессов преобразо
вания энергии в миокарде больных пороками сердца. Данные литературы 
о состоянии систем продукции и утилизации энергии в миокарде при сер
дечной недостаточности довольно противоречивы [2, 3, 5, 8]-

Учитывая вышесказанное, нами проведено изучение окислительного 
фосфорилирования в митохондриях биопсированных во время операции
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папиллярных мышц левого желудочка и АТФ-азной активности актомио
зина, выделенного из них, у больных с недостаточностью .митрального н 
митрально-аортального клапанов сердца.

Материал и методы исследования. Обследовано 150 больных с недо
статочностью кровообращения II А и II Б степени по Н. Д. Стражеско н 
Б. X. Василенко [4]. У 120 из них произведено протезирование митраль
ного,у 30—митрального и аортального клапанов. В митохондриях папил
лярных мышц полярографическим методом [7] изучалось окислительное 
фосфорилирование. Определялась скорость поглощения кислорода мито
хондриями после добавления 10 мМ сукцината или 10 мМ а-кетоглю- 
тарата (V2), 200 мкМ АДФ (V3 — активное дыхание), после исчерпания 
АДФ (V4 — контрол՝ируемое дыхание). Рассчитывались дыхательный 
контроль (отношение V3/V4), коэффициент АДФ/О и скорость фосфори
лирования. АТФ-азная активность актомиозина изучалась рН-метриче- 
ским [1], белок-бнуретовым методами.

Результаты и их обсуждение. Больные были распределены на груп
пы с учетом степени недостаточности кровообращения, наличия сочетан
ного поражения клапанного аппарата сердца, а также острой миокар
диальной недостаточности во время и после операции.

Проведенные исследования показали, что при утилизации сукцината 
окислительное фосфорилирование в левом желудочке больных с недоста
точностью митрального клапана осуществляется сравнительно интенсив
но, о чем свидетельствуют высокие значения дыхательного контроля и 
коэффициента АДФ/О. В то же время отмечено снижение фосфорилирую
щей способности митохондрий при окислении а-кетоглютарата, так как 
отношение АДФ/О было ниже теоретически рассчитанных величин на 
26% (табл. 1).

Наличие сочетанного митрально-аортального порока сердца сопро
вождалось угнетением окислительного фосфорилирования. При окисле
нии а-кетоглютарата это проявлялось достоверным снижением дыха
тельного контроля на 39,12%, эффективности фосфорилирования — на 
50,7% по сравнению с изолированной митральной недостаточностью. В 
результате этих нарушений АТФ образовывалось на 63,5% меньше по 
сравнению с теоретически рассчитанными данными- У больных митраль
но-аортальной недостаточностью обнаружены изменения и при окисле
нии сукцината, которые проявлялись достоверным снижением скорости 
фосфорилирования на 35,39%.

Выявленное нами более заметное угнетение окислительного фосфо
рилирования у больных с двойным поражением клапанного аппарата 
сердца по сравнению с изолированной митральной недостаточностью 
объясняется, по-видимому, тем, что в I группе преобладали больные со 
IIБ степенью хронической недостаточности кровообращения (ХНК), а 
во II группе со IIА степенью. Изучение особенностей энергопродукцип 
у больных с различной степенью недостаточности кровообращения вы
явило более значительные нарушения при нарастании ХНК. У больных с 
ХНК П Б степени по сравнению со IIА при утилизации а-кетоглютарата
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Таблица I
Окислительное фосфорилирование в митохондриях левого желудочка сердца (М±ш)

Суб
страт Группа больных V, V, V, ДК АДФ/О V*

2

ра

V со 
X Ь 

и

изолированная недоста
точность митрально
го клапана

сочетанная митрально- 
аортальная недоста
точность

89+9.4

83+8,2
>0,05

299+38

265+31,2
>0,05

74+9,9

102+9,9 
>0,05

4.09+0,49

2,49+0,25
<0^5

2,96+0,41

1.46+0,34 
<0,05

588+50

455+46
>0,05

СО 
и 
X

н

о

изолированная недоста
точность митрально
го клапана

сочетанная митрально- 
аортальная недоста
точность

120±19

101+15
>0,05

350+65

292+31 
>0,05

100+20

103+14
>0,05

3,49+0,51

2,73+0,30
>0,05

2,23+0,10

1,81+0,18
>0,05

650+51

420+19
<0,001

2 
^ н 

о 2 
и Си 
о со 
X н

и

степени недостаточно
сти кровообращения 
(ПК) ПА

ПБ

99+7,2 
53+3,4

<0,05

282+27,5 
190+20 
<0,05

72+9,9 
71+10,1

>0,05

4.08+0,39
2,60+0,22

<0,05

3.83+0.41
2.20+0,1а 
<0,05

592+52 
408+39 
<0,05

СО 
X

в 
X

и

степени НК 
ПА 
ПБ

119+13 
102+14 
>0,05

312+39 
289+37 
>0^55

110+11 
110+14 
>0.05

2,81+0,29
2,52+0,28
>0,05

2,24+0,29
1,95+0,31 
>0,05

625+52
455+36
<<^05

„ .натаиах
Примечание. V,. V,. У4֊в м„н.мг белка

мкм АДФ 
мин-иг белка



наблюдалось достоверное снижение скорости потребления кислорода при 
добавлении субстрата (V։ — на 46,46%) и акцептора фосфата (Уз на 
32,63%). Отмечалось также нарушение процессов сопряженности окисли
тельного фосфорилирования, что проявлялось закономерным снижением 
дыхательного контроля на 36,28%, (Р<0,05), эффективности фосфори
лирования—на 42,55% (Р<0,05).

При нарастании ХНК выявлены нарушения процессов окислительно
го фосфорилирования в митохондриях миокарда при окислении сукцина
та, что проявлялось уменьшением скорости фосфорилирования на 27,20% 
(Р<0,05) при ХНК II Б степени по сравнению с ХНК II А степени 
(табл. 1).

Состояние окислительного фосфорилирования может играть патоге
нетическую роль в возникновении острой сердечной недостаточности во 
время и после операции. У больных с острой сердечной слабостью во вре
мя операции и в ранний послеоперационный период по сравнению с боль
ными без этого осложнения выявлено существенное нарушение фосфори
лирующей функции митохондрий, которое проявлялось достоверным сни
жением дыхательного контроля на 36,8, коэффициента АДФ/О — на 
49,52% при окислении а-кетоглютарата. Обнаружены также изменения 
и при окислении сукцината, о чем свидетельствует достоверное уменьше
ние скорости фосфорилирования на 33,92, коэффициента АДФ/О — на 
32, 03%.

Оценивая полученные данные, можно говорить, что у больных с изо
лированной недостаточностью митрального клапана окислительное фос
форилирование в сукцинатоксидазной системе протекает сравнительно 
интенсивно. В то же время при окислении а-кетоглютарата обнаружено 
нарушение процессов освобождения энергии в миокарде (низкое значе
ние коэффициента АДФ/О). Эти особенности утилизации различных суб
стратов свидетельствуют о наличии изменений в начальных (НАД-зави- 
симых) участках дыхательной цепи митохондрий левого желудочка серд
ца. Такое торможение окисления НАД-зависимых метаболитов, по мне
нию М. Н. Кондрашовой [6], является одним из ранних признаков воз
никающего патологического процесса. Существенное отрицательное влия
ние на биоэнергетические функции митохондрий левого желудочка серд
ца оказывает прогрессирование недостаточности кровообращения, нали
чие сочетанного 'Поражения клапанного аппарата сердца. У больных со 
значительным торможением окислительного фосфорилирования более ве
роятно возникновение первичной миокардиальной слабости во время опе
ративного лечения пороков сердца.

С целью изучения особенностей утилизации энергии для сократи
тельной функции сердечной мышцы нами было проведено определение 
АТФ-азной активности актомиозина. Полученные нами данные показали 
отчетливую взаимосвязь между тяжестью поражения клапанного аппа
рата сердца и АТФ-азной активностью актомиозина-

У больных с изолированной митральной недостаточностью АТФ-аз- 
ная активность была выше, чем у больных с недостаточностью двух кла
панов, на 44,70% (2,17±0,13 нмоль Н ь на 1 мг белка в 1 с, соответствен- 
10



ио 1,20±0,16, Р<0,05), при ХНК IIА степени активность была на 46,33% 
выше, чем при II Б степени (2,59±0,22, соответственно 1,39±0,12; Р< 
0,05). У больных с острой сердечной недостаточностью, возникшей во 
время и после операции, изменения АТФ-азной активности носили не
достоверный характер (1,91±0,14 с гладким послеоперационным тече
нием, 1,61±0,13—с острой сердечной слабостью; Р>0,05).

Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют о том, что 
при приобретенных пороках сердца наблюдается нарушение не только 
процессов освобождения, но и утилизации энергии в сердечной мышце.

Выводы

1. У больных с приобретенными ревматическими пороками сердца 
наблюдается нарушение процессов продукции и утилизации энергии сер
дечной мышцей. Эти изменения проявляются снижением поглощения кис
лорода митохондриями папиллярных мышц левого желудочка в различ
ных метаболических состояниях, снижением дыхательного контроля, ко
эффициента ЛДФ/О, скорости фосфорилирования, АТФ-азной активности 
актомиозина.

2. Нарушения процессов освобождения энергии вначале проявляют
ся в НАД-завпспмых участках дыхательной цепи митохондрий, а при уве
личении тяжести клапанных пороков и недостаточности кровообращения 
— ив сукцинатоксидазной системе.

3. Расстройства процессов освобождения энергии в миокарде могут 
быть причиной возникновения острой сердечной недостаточности при хи
рургической коррекции пороков сердца.
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N. A. Medvinskaya, A. A. Tsigani

The State of Peroxidative Phosphorylation in Mitochondria 
and ATP-ase Activity of Actomyosin of the Cardiac Muscle in 

Patients With Mitral Valve Insufficiency
Summary

In patients with acquired rheumatic heart diseases it is observed disturbance 
of peroxidative phosphorylation and decrease of ATP-ase activity of actomyosin. The 
disorders of the processes of energetical release In the myocardium can become the 
cause of the development of acute cardiac Insufficiency In surgical correction of the 
heart diseases. . .
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Ю. Ю. БРЕДИКИС, А. С. ЖИНДЖЮС

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ИСКУССТВЕННОЙ ПОЛНОЙ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОЙ 

БЛОКАДЫ

Хирургическое создание полной атриовентрикулярной (АВ) блока
ды при суправентрикулярных тахикардиях, резистентных к медикамен
тозному лечению, открывает новые перспективы при лечении этой патоло
гии и в последние пять лет все шире применяется в клинической практи
ке [2—13]. Исследования особенностей искусственной АВ блокады, как 
модели патологии, представляет большой теоретический интерес, кроме 
того, практически важным является определение прогностических 
свойств этой, менее тяжелой для больного, па гологии. Однако в литера
туре эти вопросы никак не освещены.

Как известно, доброкачественность или злокачественность приобре
тенной или врожденной АВ блокады зависит, в первую очередь, от места 
поражения проводящей системы и локализации источника, задающего 
ритм желудочков сердца. Крайне интересным и важным является изуче
ние возможностей развития синдрома Морганьи-Эдемса-Стокса (МЭС) 
в случае внезапного прекращения функции имплантированного электро
кардиостимулятора (ЭКС) у тех больных, у которых наблюдается дина
мика спонтанной активности желудочков сердца в послеоперационный 
период, реакция сердца на физическую нагрузку, влияние разных меди
каментов и т. п. Все эти вопросы и явились объектом наших электрофи
зиологических исследований (ЭФИ).

Материал. В нашей клинике операции деструкции предсердно-желу
дочкового пучка подвергнуто 60 больных с тяжелыми суправентрикуляр
ными тахикардиями в возрасте от 17 до 68 лет (средний возраст 46,2 г.)- 
Мужчин было 39, женщин — 21. В условиях искусственного кровообра
щения оперировано 37 (61,7%), закрытым способом — 23 (38,3%) боль
ных.
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