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В ряде работ был исследован аминокислотный состав миозина че
ловека и животных в норме и при некоторых патологических состояни
ях [7—9, 11].

В настоящей работе на трупном материале был определен амино
кислотный состав, термодинамические параметры и АТФ-азная актив
ность миозина сердечной мышцы человека в норме и при инфаркте мио
карда. За норму брали сердце практически здоровых людей, погибших 
от несчастного случая. Миозин выделяли в норме и из пораженного 
ишемией участка (очаг инфаркта), согласно ранее описанному методу 
[6]. Аминокислотный состав белка определяли на анализаторе фирмы 
ЁКВ. Гидролиз проводили в стандартных условиях в течение 24 часов. 
Термодинамические параметры растворов миозина из нормальной сер
дечной мышцы и при патологии рассчитывались по кривым «плавле- 
пия», полученным с помощью дифференциального сканирующего ми
крокалориметра оригинальной конструкции [1] при изменении темпера
туры от 10 до 70°С.

Исследования аминокислотного состава препаратов миозина, вы
деленного из нормального и инфарктного участков (табл. 1), показали 
достоверные изменения в аминокислотном составе. Миозин, выделен
ный из инфарктного участка, содержал пониженное количество остат
ков глутаминовой кислоты и лейцина—аминокислот, способствующих 
ц-спиральной структуре,—и повышенное количество треонина, серина и 
пролина—нарушающих а-спиральность аминокислотных остатков, а 
также нейтрального в отношении спиральности глицина.

Такие изменения аминокислотного состава миозина должны были 
отразиться и на вторичной структуре белка. В этой связи был проведен 
сравнительный анализ теплофизических свойств миозина в процессе 
«плавления» его структуры. Результаты представлены в табл. 2, ив 
которой видно, что температурные интервалы перехода совпадают, а 
энтальпия перехода для миозина инфарктного участка составляет 
4,3 ккал/моль, что на 0,5 ккал/моль меньше соответственной величины 
для миозина в норме.

Измерения АТФ-азной активности миозина также выявляют замет
ное различие. Если в норме эта величина составляет 1,12 у Р1 мин/мг 
белка, то для миозина из инфарктного участка АТФ-азная активность 
уменьшается до 0,7 у Р1 мин/мг белка.

Полученные результаты взаимосвязаны и позволяют предположить, 
что в ишемизированном участке миокарда происходит синтез нового 
изоэнзима миозина с более рыхлой структурой и низкой АТФ-азной ак-
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тивностью по сравнению с миозином, выделенным из нормального мио
карда.

Изменение изоэнзимного состава миозина миокарда наблюдалось 
при ряде патологий—гипертиреозе [9, 11], гипертрофии, недостаточ
ности [3—6], но, исходя из доступных нам литературных данных, по
добные исследования не проводились на ишемизированных участках 
миокарда, по-видимому, из-за относительной быстротечности развития 
инфаркта миокарда и вытекающей отсюда кажущейся невозможности 
замещения заметного количества миозина новым изоэнзимом.

Таблица 1

инфарктного участков мнокарда
Аминокислотный состав миозинов, выделенных нз нормального и

А и н н о к и с л о т а Норма Инфаркт

Способствующие а-спиральности 
Лизин 98.4+1,1 96.7+2,3
Гистизин 17,8+1,6 19,9+1,5

57.4+2,6
101,4+2,5

Аргинин 57,8+0,8
Аспарагиновая кислота 105,6+2,9
Глутаминовая кислота 235,1+1,7 205,2+2.5
Аланин 86,2+2,0 85,3±2,8
Лейцин 89,4+3,8 77,2+5.0
Тирозин 20,1X0.5 22,9+1,0
Фенилаланин 33,7+1,4 32,9+3,6

Нарушающие а-спиральность
Треонин 48,4+1.0 53,1+1,0
Серин 44,8^1,4 59,7+0,9
Пролин 30,3+1,7 37,2+2,5
Валин 45,5+1,1 46,6+5,1
Изолейцнн 39,3+0,6 39,0+0,7

Нейтральные
Глицин 46.9+1,1 66,7+4,3

Учитывая, что миокард обладает высокой скоротечностью белко
вого обмена [3, 4, 10], который при патологических состояниях может 
резко ускоряться, например при гипертрофии миокарда, время полурас
пада миозина уменьшается с 8 до 3 суток [3], вполне возможно, проис
ходит еще более резкая интенсификация обменных процессов, и за вре
мя от начала ишемии до гибели мышечных клеток возможна замена 
заметного количества миозина на новый изоэнзим.'
> Эти факты дают возможность по-новому взглянуть на некоторые 
аспекты патогенеза инфаркта миокарда. Можно высказать предполо
жение, что инфаркт миокарда не является только простым некротиче
ским процессом, характеризующимся постепенной деструкцией отдель
ных функциональных групп ишемизированной мышечной клетки, завер
шаемой ее гибелью.

Вероятно, что в клетках, попавших в экстремальные ишемические 
условия, на ранней, донекротической, стадии происходит ряд перестроек, 
направленных на перевод функционирования клетки на энергетически
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более экономный режим. В процессе такой перестройки происходит 
также замена одного изоэнзима миозина на другой, обладающий мень
шей АТФ-азной активностью.

Таб лица 2
Термодинамические параметры плавления миозина левого желудочка 

сердца человека в норме и при инфаркте миокарда

Параметр Обозначе
ния Размерность Норма Инфаркт

Начальная температура перехода Тя °C 36.8 36.4
Конечная температура перехода Та °C ео 60,1
Температурный интервал перехода Тк-Тн 'С 23,2 23,7
Температура плавления Тиакс °C 46,2; 50,2 46,4; 51
Энтальпия перехода

1 " ккал/моль 4.8 4,3

Примечание: концентрация миозина 7 мг/мл; 0,5 М КС1; 0,02 М Трис-НС1; pH 7,2.

Однако ускоренный синтез нового изоэнзима неизбежно приводит 
к добавочным энергетическим затратам. В результате образуется так 
называемый «порочный круг», имеющий, возможно, немалое значение 
для патогенеза инфаркта миокарда.

На основании вышеописанной гипотезы представляет несомненный 
интерес исследование влияния веществ кратковременно блокирующих 
синтез белка, на динамику развития экспериментального ишемического 
процесса.
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The Changes in the Structure of Myosin of the Human Heart in 
Myocardial Infarction

Summary

It is shown that In the Infarcllal zone there takes place the synthesis of the 
new Isoenzyme of myosin, which differs from the normal one by Its amlnoacldlc 
composition, lowered structuring and low ATP-actlvation. The hypothesis Is suggested 
about the possible role of the synthesis of this Isoenzyme in the pathogenesis of 
myocardial infarction.
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ВЛИЯНИЕ ДЛИТЕЛЬНОСТИ ОСТРОЙ ИШЕМИИ МИОКАРДА 
НА СОСТОЯНИЕ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ И РЕОЛОГИЧЕСКИЕ 

СВОЙСТВА КРОВИ

Сложность проблемы ишемической болезни сердца, ее огромное 
социальное и медико-биологическое значение общеизвестны [5, 7]. Ре
зультаты лечения острой коронарной недостаточности и инфаркта мио
карда в большой мере зависят от времени оказания медицинской по
мощи. Моделирование острой ишемии миокарда различной длитель
ности дает возможность проследить за развитием патологического про
цесса, обосновать патогенетическую терапию. Целью работы явилось 
изучение состояния микроциркуляции, реологических и токсических 
свойств крови на ранних стадиях развития инфаркта миокарда.

Опыты проводились на 30 беспородных собаках обоего пола весом 
от 7,0 до 15,0 кг под эндотрахеальным эфирно-кислородным наркозом. 
Модель острой ишемии миокарда получали путем перевязки передней 
межжелудочковой ветви левой коронарной артерии в ее верхней трети, 
сроки наблюдения 30 и 60 мин. В ходе опытов регистрировали пока
затели гемодинамики, ЭКГ. Токсичность плазмы крови определяли по 
среднему времени гибели парамеций при смешивании их культуры с 
испытуемой жидкостью в равных объемах. Микроциркуляторная сосу
дистая система исследовалась методом приготовления пластинчатых 
препаратов по В. В. Куприянову. Объектами исследования являлись 
перикард, эпикард, эндокард, твердая мозговая оболочка, висцеральная 
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