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ДЕЙСТВИЕ БЕЛКОВОГО КОМПЛЕКСА ТРОПОНИН- 
ТРОПОМИОЗИН НА СОКРАТИТЕЛЬНУЮ

ФУНКЦИЮ ПОЛОСОК МИОКАРДА

РОЛЬ Са2+-связывающих белков в функционировании мембран кар
диомиоцитов и их рецепторов привлекает широкое внимание [5, 12—14]. 
При инфаркте миокарда в сыворотке крови отмечено увеличение содер
жания тропонина и тропомиозина [7—9], которые экзогенно могут вли
ять на кардиомиоциты.

С целью выяснения возможности взаимодействия этих Са2+-связы- 
вающнх белков с кардиомиоцитами мы изучали влияние тропонин-тро- 
помиозинэвого (ТН-ТМ) белкового ком'плекса на биомеханические па
раметры сокращения изолированных полосок миокарда.

Материал и методы. Работа проведена на 60 белых крысах породы Вистар весом 
120—160 г. Эффект ТН—ТМ комплекса изучали на интактных и подопытных животных.

Подопытных крыс подвергали периодическим воздействиям ускорений -|-5 Ох 15 
дней по 25 минут в направлении вектора голова—хвост животного. На следующий 
день после прекращения воздействия фактора ускорения, крыс декапнтировалн. ТН— 
ТМ .комплекс выделяли из скелетных мышц 30 крыс [11]. Чистоту белка определяли 
электрофоретически по Вебер и Осборн [15]. С целью регистрации сокращений мио
карда из левого желудочка сердца иссекали тонкие миокардиальные полоски длиной 
■4—5 мм, условия эксперимента описаны [1, 2]. Параметры сокращения регистрирова
ли на самописце. 1

Результаты и их обсуждение. У животных с гравитационной пере
грузкой индекс сердца незначительно увеличен—на 11±1,1%, а исход
ные параметры сокращения изолированной миокардиальной полоски 
существенно не изменялись; определение индекса сродства саркоплаз
матического ретикулума и миофибрилл к Са2+ [3] выявило уменьшение 
этого показателя по сравнению с контролем на 28%. Уменьшение ин
декса сродства к С а24՜ указывало на возможность нарушений сродства 
сарколеммальных и саркоплазматических структур к ионам Са.

В работе изучали эффект ТН-ТМ. комплекса (0,25 мг/мл), который 
вводили в жидкость, питающую изолированную полоску желудочка серд
ца. Через 3—5 мнн отмечалось увеличение амплитуды сокращения мио
кардиальных полосок интактных и подопытных животных в среднем на
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69% скорость развития напряжения и скорость расслабления миокар
да также увеличивались (табл. 1). Индекс сродства к Са2+ увеличивал
ся в среднем на 34%. В качестве контроля к эффекту ТН-ТМ изучали 
действие бычьего сывороточного альбумина по 0,25 мг/мл, отмеченные 
параметры при этом не изменялись (рис. 1).

Рис. 1. Эффект ТН-ТМ комплекса на амплитуду сокращения изолирован
ных миокардиальных полосок: 1—контрольная группа крыс, 2—гравитаци
онная группа. А—эффект ТН-ТМ комплекса, В—альбумина, ----------- до

белка,---------- —после белка.

Известно, что при патологических состояниях сердца кроме кардио
миоцитов с сохранной сарколеммой имеются клетки с поврежденной 
мембраной. В этих клетках непосредственно открыт доступ к сократи
тельному миофибриллярному аппарату.

Таблица 1
Эффект ТН-ТМ на параметры сокращения'изолированной миокардиальной полоски

Параметры 
сокращения

Контрольная группа 
л=10

Гравитационная группа 
п=10

до ТН-ТМ после 
ТН-ТМ до ТН-ТМ после

ТН-ТМ

Максимальная ампли
туда сокращения, г 0,140+0,012 0,233+0,03 0,129+0,013 0,220+0,04

Скорость развития ՝ 
напряжения, г/сек 0,924+0,07 1,1+0,11 1,160+0,104 1,5+0,20

Скорость расслабле-
ния, г/сек

Индекс сродства СР
0,608+0,044 0,90+0,088 0,552+0,07 1,02+0,16

и миофибрилл к 
Са»+ 0,65+0,05 0,81+0,07 0,47+0,06 0,68+0,08

По֊видимому, из-за этого как в контроле, так и у подопытных жи
вотных отмечается одинаковая реакция на введение ТН-ТМ, поскольку 
при вырезывании миокардиальных полосок повреждается мембрана
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клеток и у интактных животных. В связи с этим последующие экспери
менты были проведены на интактных крысах.

Было выявлено, что при учащении ритма стимуляцией от 0,3 до 1,0 
герц в течение 30 сек у животных максимальная амплитуда сокращения 
не увеличивалась, а при добавлении ТН-ТМ в проточный раствор уве
личивалась на 20±3% по сравнению с исходным состоянием.

Изучали действие ТН-ТМ при токсических эффектах, воспроизво
димых высокими концентрациями адреналина и кальция, проявляющих
ся в виде самопроизвольных автоматических сокращений изолирован
ной миокардиальной полоски. Промывание полоски питающим рас
твором в течение 25 мин не снимало самопроизвольных сокращений, а 
введение ТН-ТМ в проточный раствор уже на второй минуте оказывало 
антитоксическое действие—исчезали самопроизвольные сокращения и 
амплитуда сокращений постепенно возрастала (рис. 2).

Рис. 2. Действие ТН-ТМ при токсическом эффекте адреналина на изолиро
ванной миокардиальной полоске. 1—самопроизвольные сокращения изо
лированной миокардиальной полоски после 25 мин промывания от токси
ческого эффекта адреналина (10—<М); 2—1-я мнн действия ТН-ТМ 

0,25 мг/мл; 3—2-я мнн, 4- -5-я мин, 5—7-я мин, 6—10-я '.мин.

Поскольку ранее нами было показано [4], что тропонин взаимодей
ствует с адреналином, можем полагать, что антитоксический эффект 
ТН-ТМ может быть обусловлен связыванием как с Са2+, так и с адрена
лином. Это подтверждается данными наших экспериментов, где было 
выявлено, что растворы адреналина и Са2+ (10՜*—10-®М) на фоне 
ТН-ТМ не проявляли свой кардиотонический эффект, что, по-видимому,. 
обусловлено связыванием белкового комплекса с адреналином и Са2+.

Таким образом, ТН-ТМ белковый комплекс повышает скорость раз
вития напряжения и расслабления, а также силу сокращения изолиро
ванной миокардиальной полоски. Механизм его действия может быть 
объяснен сходством с другим Са2+-связывающнм белком—кальмодули-



ном, который, проникая в клетки, активирует процесс фосфорилирования 
легких цепей миозина [6]. Такой механизм регуляции, по-видимому, 
возможен в условиях патологии при повреждениях мембран кардиомио
цитов.
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ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԿԾԿՈՂԱԿԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ՎՐԱ ՏՐՈՊՈՆԻՆ-ՏՐՈՊՈՄԻՈԶԻՆ 
ՍՊԻՏԱԿՈՒՑԱՅԻՆ ՀԱՄԱԼԻՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ամփոփում

ՏՆ-ՏՄ սպիտակուցային համալիրը տոննաների մեկուսացված սրտամկանային ժապավեն- 
ների վրա ցուցաբերում է ինոտրոպ ազդեցություն, բարձրացնում լարվածության զարգացման 
արագությունը, թուլացման արագությունը, սարկոպլազմատիկ ոետիկոպումի և Са2+ նկատմամո 
միոֆիբրիլների ինգեցսը, նա ունի հակաթունային ազդեցություն սրտամկան" յին ժապավենի 
կամային կծկումների ժամանակ, որոնք աււայանում են ադրենալինի և Са2+ իոնների բարձր 
խտություններից,

Տ. B. Barinyan

The Effect of the Albuminous Complex Troponln-Tropomyosine 
on the Contractile Function of the Myocardial Stripes

Summary

On the isolated myocardial stripes of the rats the TH—TM albuminous comp
lex causes positive inotropic effect, increase of the speed of exertion and relaxation 
development, the index of the relativity of sarcoplasmaitc reticulhm and myofibrllls 
towards Ca’i-. It has an antitoxic effect in case of spontaneous contractions of the 
stripes, due to the high concentration of epinephrine and Ca*+.
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