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Kinetics of Catecholamines in the Heart and Blood in 
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Summary
The kinetics of accumulation of catecholamines In the heart differs from that 

In the blood, which Is connected with the dynamics of the passing from the blood, 
into Intercellular space and activity of neuronal holder.
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СОСТОЯНИЕ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА МИОКАРДА 
БОЛЬНЫХ МИТРАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ С РАЗЛИЧНЫМИ 

СТЕПЕНЯМИ УВЕЛИЧЕНИЯ ОБЪЕМА СЕРДЦА

Наличие тесной взаимосвязи между сократительной функцией мио
карда и состоянием энергетического обмена диктует необходимость де
тального изучения особенностей биоэнергетики миокарда у больных по
роками сердца в зависимости от объема сердца, увеличение которого՛ 
служит критерием снижения функциональной активности миокарда [6, 
10]. Единичные исследования, посвященные обменным сдвигам в миокар
де больных митральным стенозом с разными объемами сердца, касаются 
определения отдельных компонентов липидно-углеводного обмена [2, 
3, 8], что, естественно, не может дать полного представления об энер
гетических процессах в сердечной мышце.

Целью настоящего исследования было изучение характера измене
ний показателей энергетического обмена миокарда и выяснение взаи
мосвязи между степенью их изменений и увеличением объема сердца у 

I больных с сужением левого атрио-вентрикулярного отверстия.

Материал и методы исследования. Состояние энергетического обмена миокарда՛ 
было изучено у 168 больных, оперированных по поводу сужения левого атрио-вентри
кулярного отверстия ревматической этиологии. Объектом для биохимических иссле
дований служило ушко левого предсердия, биопсированное во время митральной ко-
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миссуротомии. Из замороженной в жидком азоте ткани готовилось два гомогената: 
■один—на 0,6 и. ледяной хлорной кислоте, в котором проводилось определение креатнн- 
-фосфата—КФ [5], креатина—Кр [19], аденозинтрнфосфорной кислоты—АТФ [16]. 
адеиозиидифосфориой—АДФ и аденозиныэнофосфорной—АМФ-кислот [13]; дру
гой—на 0,25 М растворе сахарозы, на 0,01 М трис-НС1, pH 7,4—для определения ак
тивности креатинфосфокиназы—КФК [14] и содержания белка [21].

У всех больных в предоперационный период был вычислен объем сердца методом 
реитгенкардиометрии [Ю]. Согласно классификации Рабкина И. X. [Ю], выделены 
3 степени увеличения объема сердца: I степень—объем увеличен до 140% от нормы, 
11 степень—от 140 до 180% и III степень—более 130% от нормы. Основываясь на этой 
классификации, обследованные нами больные были подразделены на 4 группы: 1-ю 
группу составили 65 больных с нормальным объемом сердца, 2-ю группу—54 больных 
с I степенью, 3-ыо группу—30 больных со II и 4 группу—19 больных с III степенью 
увеличения объема.

Результаты исследований и обсуждение. Анализ результатов ис
следований выявил, что наиболее высокий уровень КФ и АТФ и актив
ности КФК наблюдается в миокарде больных с нормальным объемом 

•сердца. Увеличение объема сопровождается однонаправленностью, но 
неравномерностью сдвигов в разных звеньях энергообмена. Наиболее 
отчетливые изменения по мере возрастания объема сердца наблюдают
ся в показателях креатпнкиназной системы миокарда. Как видно из 
данных, представленных в таблице, уже I степень увеличения объема 
сопровождается падением уровня КФ на 30% и изменением активности 
КФК в сторону ее торможения. Одновременно наблюдается достовер
ное (Р<0,05) уменьшение содержания Кр на 8,7% по сравнению с со
держанием его в миокарде больных с нормальным объемом сердца. 
Адениннуклеотидная система миокарда не претерпевает существенных 
изменений при данной степени увеличения объема. Дальнейшее воз
растание объема сердца сопровождается еще большим ингибированием 
активности КФК, теряющей при II и III степени увеличения объема 
47,6 и 55,6% соответственно от своей исходной активности, а также 
прогрессивным падением уровней как КФ, так и Кр.

Динамика изменений показателей адениловой системы миокарда 
не подчинялась линейной зависимости от степени увеличения объема 
сердца. Отчетливое изменение концентрации АТФ наблюдается лишь 
в миокарде больных с увеличенным более 140% объемом сердца. Со
держание АТФ в миокарде больных со II степенью увеличения объема 
меньше на 28,8%, а при III—на 39,7% по сравнению с группой больных 
•с нормальным объемом сердца. Характерно, что достоверная убыль 
АТФ в миокарде больных обеих групп не сопровождается накоплением 
предшественников—АДФ и АМФ, уровни которых не отличаются от ис
ходных показателей. Такое изменение компонентов адениловой систе
мы миокарда больных с увеличенным более 140% объемом сердца со
провождается уменьшением суммарного фонда аденилатов, что особен
но выражено у больных с III степенью увеличения объема сердца, где 
сумма адениннуклеотидов меньше, чем в миокарде больных с нормаль
ным объемом сердца, на 27,5% (Р<0,001).
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Таким образом, проведенные исследования показали, что увеличе
ние объема сердца у больных митральным стенозом сопровождается 
отчетливыми сдвигами процессов энергообразования в миокарде. Наи
более чувствительной при этом оказалась креатинкиназная система 
миокарда. Падение уровня КФ свидетельствует об интенсификации 
реакций перефосфорилирования КФ с АДФ в условиях недостаточного 
окислительного фосфорилирования. Нормальное содержание АТФ в; 
миокарде больных с увеличенным до 140% объемом сердца на фоне па— 

Таблица
Показатели энергетического обмена миокарда больных митральным стенозом 

с различными степенями увеличения объема сердца_________ '

Биохимиче
ские 

показатели

Нормальный 
объем

Увеличение объемов сердца в % от нормы

100-140% 140-180% более 180%

АТФ 7,7±0.24 7,15+0,16 5,48+0,20 4,64+0,28
Р>0,05 Р <0,001 Р<0,001

АДФ 4,02+0,08 4,15+0,10 4,09+0,10 3,68+0,16
Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05

АМФ 1,18+0,08 1,18+0,04 1,25+0,06 1,07+0,06
Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05

Сумма аде- 12,9+0,14 12,5+0.19 10,8+0,22 9,35+0,49
ниннуклео- 
тидов

Р>0,05 Р<0,001 Р<0,001

КФ 8,6+0,21 6,04+0,19 4,51+0,24 3,37+0,31
Р<0,001 Р<0,001 РсО.001

КР 11,5±0,32 10,5+0,21 
Р<0,05

8,59+0,25 
Р<0,001

6,53+0,36
Р< 0,001

КФК 12,6+0,26 9,8+0,30 6,6+0,37 5,6+0,38
Р<0,01 Р<0,001 Р<0,001

дения уровня КФ и снижения активности КФК указывает на то, что в; 
данном случае ингибируется именно креатинфосфорилазная реакция, 
протекающая в митохондриях [11, 24]. Кр является единственным 
продуктом гидролиза КФ, однако в нашем исследовании не найдено՛ 
параллелизма между степенью гидролиза КФ и изменением уровня Кр, 
более того, у больных с большими размерами сердца наблюдается 
уменьшение его содержания. Такое резкое падение уровня Кр может 
быть следствием как выраженной утечки его из кардиомиоцнта, так и 
результатом замещения мышечной ткани фиброзной, поскольку Кр со
держится только в мышечных клетках [1]. Вероятно, что снижение' 
содержания КФ в миокарде больных с увеличенным объемом сердца 
обусловлено использованием его для поддержания уровня АТФ, с одной 
стороны, и возникающим дефицитом Кр—с другой. Нарушение тран
спорта энергии по креатинфосфатному пути закономерно приводит к 
нарушению локального образования АТФ и к падению сократимости 
миокарда. Следовательно, снижение сократительной способности мио
карда у больных митральным стенозом с большими объемами сердца 
[6, 7, 10] является последствием выраженного ингибирования КФК и: 
уменьшения содержания КФ и Кр. Усиление катаболизма адениннук- 
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леотидов, выявленное нами в миокарде больных с увеличенным более 
140% объемом сердца, вызвано ухудшением кровоснабжения миокарда 
[15, 17, 20, 23], которое возникает вследствие увеличения толщины мы
шечной стенки и остаточного количества крови, содержащейся в поло
стях сердца [4, 9, 18, 22]. Не исключено, что подобное изменение по
казателей энергетического обмена может стать причиной неспособности 
миокарда к восстановлению своего биохимического статуса после хи
рургической коррекции порока.
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L. P. Tarasian, L. G. Minassian, К. О. Habetian

The State of the Energetic Metabolism of Myocardium in Patients 
with Mitral Stenosis with the Increase of the Heart Volume 

of Different Degrees

Summary
The data obtained testify to the presence of expressed shtfts of myocard la 

energetic metabolism in different links in patients with stenosis of the left atrio
ventricular opening with the Increase of Ihe heart volume.
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Л. Е. МИХНО

КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ИЗМЕНЕНИИ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ БИОХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНЦИИ ПРИ

РАЗНЫХ ФОРМАХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

В настоящее время для дифференциальной диагностики и прогно
за разных форм ишемической болезни сердца (ИБС) определенное- 
значение стали придавать изучению сверхслабого свечения плазмы кро
ви, так как только новые подходы и методы могут дать более обшир
ную информацию о первичных физико-химических процессах, происхо
дящих в организме больных ИБС [1, 2, 6]. Все это относится и к ново
му биофизическому тесту—спонтанной биохемилюминесценцин (БХЛ) 
плазмы крови, диагностическая ценность которого при разных формах 
ИБС требует еще своего изучения [3, 4].

Материал и методы исследования. Обследовано 20 доноров и 197 больных ИБС,. 
средн которых у 117 был диагностирован крупноочаговый, у 32—мелкоочаговый ин
фаркт миокарда, у 28 установлена острая очаговая дистрофия миокарда и у 20—ста
бильная стенокардия. Мужчин было 133, женщин—64 в возрасте от 38 до 68 лет.

Регистрация интенсивности спонтанной БХЛ производилась на хемилюминометре- 
меднцинском ХЛМ 1Ц-01 Киевского производственного объединения им. С. П. Коро
лева. Принцип действия прибора основан на регистрации фотоэлектронный умножи
телем (ФЭУ) сверхслабых световых потоков, возникающих в результате хемилюмине
сцентных реакций, методом счета единичных фотонов [4]. В качестве приемника из
лучения в приборе используется ФЭУ типа ФЭУ-130 в режиме счета одноэлектронных 
импульсов (область спектральной чувствительности 200—650 нм с максимумом при 
400—420 нм, анодная чувствительность 100 А/лм при напряжении питания 1,6—2 кВ н 
среднем значении анодного тока 1 мкА). ХЛМ Щ-01 обеспечивает измерение свето
вых потоков в диапазоне 104—108 квант/с, изменение чувствительности при этом не • 
превышает±25%.

Материалом для исследования служила плазма крови доноров и больных ИБС 
(табл.). Кровь из локтевой вены в количестве 4—6 мл набирали в сухую темную сте- 
рпальную пробирку, которую затем помещали на 2 ч в термостат при температуре 37°С; 
через 2 ч отслаивающуюся сыворотку подвергали исследованию. Для получения плаз
мы в кровь добавляли 3 капли раствора гепарина (фирма Гедеон Рихтер, Венгрия) 
я центрифугировали 10 мни при 1500 об/мин, затем ее в количестве 1,5 мл вводили в- 
термостатнруемую кювету, находящуюся в приборе. Запись БХЛ производили в режи- ■ 
ме «суммирования». Основным параметром являлась светосумма свечения плазмы 
крови в имп/с.
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