
что свидетельствует о значительной нормализации мочевинообразойа- 
тельной функции печени [6].

Характерные изменения претерпевает суммарное содержание «-ами­
нокислот, а именно а-аминный азот. Хотя содержание а-амнлпого 
азота при различных рационах претерпевает незначительные изме­
нения, доля его и остаточном азоте сыворотки крови оказывается 
различной у разных групп животных: так. если у животных, получав­
ших малобелковый рацион этот показатель составлял 59,6%, то у груп­
пы животных, содержавшихся на высокобелковом рационе, он снижал­
ся до 36,3%. что, на наш взгляд, свидетельствует о благотворном влия­
нии высокобелкового рациона.

Таким образом, при хронической 3,4-дихлорбутеновой интоксикации 
повышение доли белка в рационе подопытных животных приводит к 
улучшению показателей азотистого обмена, выражающемуся п норма­
лизации уровня белкового и остаточного азота сыворотки крови, доли 
■азота мочевины и «֊аминного азота в остаточном азоте. Следователь? 
но, высокобелковый рацион может играть определенную роль в пред­
отвращении развития патологических сдвигов в азотистом обмене при 
токсическом воздействии 3,4-дихлорбутена-1.
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ВЛИЯНИЕ а-ТОКОФЕРОЛА В КОМБИНАЦИИ С НУКЛЕИНАТОМ 
НАТРИЯ НА АКТИВНОСТЬ КРЕАТИНФОСФОКИНАЗЫ

В СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЕ КРОЛИКОВ ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

А. А. ЕНГИБАРЯН. А. А. АГАДИ. С А КОСЯН. В. В. ОРДЯН
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В настоящее время известно, что креатинфосфокинаэа (КФК), яв­
ляясь энергетическим буфером, выступает также в роли соединения, 
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транспортирующего энергию в кардномиоциты [10, 15, 17] и осуществ­
ляющего метаболический контроль над функцией миокардиального со­
кращения путем воздействия на ряд биохимических реакций, играю­
щих важную роль в регуляции сократительной активности мышечных 
клеток [7, 12, 14]. В связи с этим выдвинуты представления о том, 
что крести «фосфокиназная система функционирует как регуляторный 
механизм, благодаря которому согласуются темпы сократительной функ­
ции сердечных клеток и ресинтеза АТФ [8]. Все это свидетельствует 
о непосредственном участии КФК в приспособительных процессах мио­
карда при его инфаркте. Однако, если активность КФК сыворотки кро- 
ви н се изоферментов при инфаркте миокарда как энзиматический тест 
на величину очага поражения [1 4 и др.] изучена достаточно- обстоя­
тельно, то динамика активности КФК и его изоферментов в различных 
участках миокарда экспериментальных животных с моделированным 
корокороокклюзионным инфарктом миокарда, а также их участие в 
формировании адаптационной реакции этого органа в указанных усло­
виях освещены весьма недостаточно. Имеются снедения [14], отрииа- 
шише количественные отклонения активности КФК в сердечной мышце 
вне зоны инфаркта, в то время как проницаемость сарколемпых мем­
бран иардиомнонитов, особенно в области периинфарктных зон, оказы­
вается повышенной [5. 11]. Умозрительно можно предположить, что 
из таких клеток КФК и се изоферменты должны выбрасываться в крезь, 
хотя этот вопрос, на наш взгляд, нуждается в дополнительном изучен*! 
В настоящей работе сделана попытка проследить динамику изменен ՛.։ 
суммарной активности КФК и ее изоферментов в гомогенате миокарда 
.-шеннфйрктных зон с одновременным комплексным использованием дли 
лечения инфаркта'антиоксиданта а-токоферола и пр< дшсс'дениика нук­
леиновых кислот—-нукленната натрия.

Могермал и методика. Опиты ставили на 30 кроликах породы Шиншилла мас­
сой 2—2,5 кг. Инфаркт миокарда вызывали перевязкой нисходящей ветви левой ко­
ронарной артерии на строги постоянном уровне. Подопытным животным < I по 15-й 
день ежедневно внутримышечно вводил։։ нуклеинат натрия н дозе 25 мг/кг и $-токо­
ферол в дозе 2 -.о на кг массы животного. Другая групнл оперированных кролнкпн 
была контрольной. Животных забивали на 7-й в 1.5-й дни после операции

Изменение активности КФК миокардиальных гомогенатов в направлении синтеза 
ЛТФ определяли ни методике, предложенной Эннором и Розенбергом [М]- 0 моди­
фикации С. II Лызловой. С целью сепарирования изоферментов КФК разделение на 
колонке с ДЭЛЭ-сефздсксом Л-50 с последующим спектрофотометрическим анализом 
изоферментной активности—пользовались модифицированным метсдоч Меркера Гб].

Результаты и обсуждение. Результаты определения суммарной ак-' 
тнвностн креитипфосфскиназы в гомогенатах сердца кроликов представ­
лены на рис. Как видно из приведенных данных, н>а 7-й день после мо­
делирования инфаркта миокарда в участках миокарда левого желудоч­
ка, находящихся вне зоны инфаркта, активность КФК по сравнению с 
таковой у интактных животных снижается на 22,34% (Р<0,05). При 
введении кроликам а-токоферола с лукленпатом натрия а--.՜.՜;юность фер­
мента по сравнению с нелечеными животными повышается на 34,39% 
(Р<0,05). превышая нормальный уровень на 4,37% (Р<0,05).
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К 15-му дню этот показатель у оперированных нелеченых кроликов 
возрастав и составляет 99% от нормы. В опытах с применением а-то- 
коферола с иуклеинатом натрия суммарная активность фермента из 
*20.4% превышала нормальный уровень.

Изучение изофермснтного спектра КФК показывает (таблица), что 
через 15 дней изоферменты ММ. МВ в В В составляли соответственно 
76,9; 16.7 н 6.1 . . После перевязки коронарной артерии в отдаленных 
от очага некроза участках миокарда содержание ВВ-изофер.мента ноч- 

। ՛ ис изменяется, в то время как после коарктации аорты у крыс ком­
пенсаторная гиперфункция приводит к резкому возрастанию его актив­
ности [12].

Рис. Сум мирная активность (% к норме» 
и 14>м<։ген:-)1ч= миокарда о неш'фарктиых эо­
нах серди:: кроликов при введении а-токо- 
феролэ (2 мг/к! > с иуклеинатом натряс 
(25 мг/кг). 1- инфаркт. 2֊ ннфаркт+гд-тог 

коферол с иуклеинатом натрия

Основные сдвиги обнчружиг.аЮ1 ся в активности изоферментов ММ 
и МВ. причем активность ММ изофермента но сравнению с нормой по­
вышается на 13.2%. 'Э МВ—снижается на 13%. При введения кроли­
кам а-токоферола и нукленшата натрия активность обоих изофермен­
тов приближается к норме. Следует отметить, что ВВ КФК. который 
синтезируется быстрее [13], в условиях компенсаторной перегрузки 
сердца, когда содержание макреэргов в миокарде снижено, может эф­
фективно -функционировать |4|. На основании этих данных можно 
предположи г։., что при инфаркте миокарда интенсивность син теза и 
расхода ВВ-изофермента в виеинфарктных участках миокарда балак­
ируются. и активность его сохраняется на стабильном уровне. Только 

у нелеченых кроликов этот показатель незначительно (4.16%) превы­
шает нормальный уровень.

Группа кроликов

Таблица. Изменение активности изоферментов КФК виеинфарктных зон миокард.: 
на 7-й день после моделирования экспериментального инфаркт и при введении (^-токо­
ферола совместно с иуклеинатом натрия. % от суммарной активности фермента

Изоферменты 
КФК интактная 

(корма)
инфаркт 
миокарда

разность, 
% к норме

инфаркт 4-1-то- 
коферол 4-нук- 
лепнат натрия

разность, 
к норме

ММ 63.73 76.92 4 13.2 62.36 -1.34
МВ 29.67 16.66 -13.0 26.83 -2.19
ВВ 6.59 6.47 - 0.12 10.75 44.16
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Если принять, что вслед за повышением проницаемости оарколем 
кардиомиоцитов как при инфаркте, так и при других патологиях сердца 
МВ КФК выбрасывается в кровь, то можно допустить, что снижение 
на 13,01% активности МВ-изофер мента через 7 дней после моделирова­
ния инфаркта миокарда связано именно с изменением проницаемости 
мембран мышечных клеток. По такому предположению противоречат 
данные о снижении до нормы активности сывороточном МВ КФК к 
72-му часу.

Для выяснения механизма снижения активности МВ-изрферментз 
в миокарде в сравнительно поздние сроки развития инфаркта необхо­
димы дальнейшие исследования.

Таким образом, корона рооккл юз ионный инфаркт сопровождается 
уменьшением суммарной активности КФК в внеинфарктных участках 
миокарда в основном за счет снижения активности МВ-изофёрмснта. 
На этом фоне сравнительная активность ММ-изофермента повышается. 
а-Токоферол с иуклеииатом натрия способствуют сохранению и даже 
увеличению суммарной -активности КФК, что очень важно для энерге­
тического обеспечения гиперфункции интактных зон миокарда в усло­
виях перегрузки и повышения адаптационной способности миокарда.
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