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ДИСТРОФИЧЕСКАЯ КАРД
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У больных хроническим вирусным ге
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том ранними признаками 
кие изменения на ЭКГ конечной 
исфункция левого желудочка пер
 активности Naтипа по Appleton. Установлено, что снижение

наряду с уменьшением активности сукцин
периферической крови следует считать
энергетического обмена внутри клетки

+/К+-АТФазы эритроц
егидрогеназы в лимфоцитах 
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ажение миокарда различной 
известной этиологии, характеризующееся
изменением нормального течени
обменных процессов в миокарде 
последующим нарушением его функ

Метаболические поражен
егодняшний день остаются наим

изученной областью в кардиологии, нет 
четких диагностических критериев 
миокардиодистрофии. Общепризнанным в 
диагностике данной группы заболеваний
является изменение конечной части 
желудочкового комплекса 
электрокардиограммы в виде инверс
сглаженности зубцов Т на ЭКГ [1, 6, 11]. Эти
изменения обусловлены нарушением 
механизма электрогенеза возникающего 
при миокардиодистрофии, так как 
электрические процессы в миокар
наиболее чувствительны к нарушению 

аболизма и зависят от градиента 
концентрации ионов К+, Na+, + +

скорости диффузии электролитов через 
клеточные мембраны. Она регулируется 
катехоламинами и зависит от состояния 
проницаемости клеточных мембран и 
функционального состояния ионных АТФ-
аз, активность которых связана с уровнем
энергизации кардиомиоцитов. 
Электролитный, гормональный дисбаланс, 
нарушение других видов обмена, а т
мембранопатии и ферментопатии 
кардиомиоцитов, характерные для больных 
с выраженными метаболическими 
отклонениями, сопровождаются 
изменениями ЭКГ, в основном, 
части желудочкового комплекса. Счит
что наряду с изменением ком
важнейшим электрокардиографическим 
признаком метаболически

иомиопатий является неустойчивость 
(лабильность) этих изменений. Амплиту
форма или полярность зубцов Т изменяетс

о спонтанно, либо под воздейст
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ользуется в фармакологических пробах 
при дифференциальной диагностике выше
перечисленных изменений ЭКГ пр
миокардиодистрофиях 
изменений ЭКГ, обусловленных ише
миокарда, при которой отсутствует
восстановление формы и (или) полярности
зубцов, образующих конечную часть 
желудочкового комплекса [3, 5]. 

Миокардиодистрофия при 
заболеваниях печени наблюд
часто, что обусловлено патогенн
влиянием на миокард этиологических 
факторов, вызывающих поражение 
центрального гомеостатического органа 
— печени. Так, н

ания (недостаточность б
витаминов и др. микронутриентов), 
диспротеинемия, электролитный и 
гормональный дисбаланс, действие 
токсинов, в том числе пероксидной
природы, отмеченное при вирусном 
гепатите, одновременно оказывает 
негативное влияние и на печень, и на
миокард [10]. 

В литературе имеются описания
миокардита и постмиокардити
кардиосклероза в сочетании с НСV
инфекцией, в том числе с обнару
HCV-РНК в ткани миокарда [11]. Эти
данные указывают на необходим
проведения дифференциальной 
диагностики воспалительных изменений
в миокарде и миокардиодистрофий у 
больных заболеваниями печени вирусно
этиологии. 

Целью нашего исследования явл
выделить характерные диагностические 
критерии для метаболическог
поражения миокарда у больных 
хроническим вирусным гепатит

Материалы и методы 
Обследовано 50 больных (21 

женщи
атитом с минимальной и умеренно

степенью активности в возрасте
62 лет, средний возраст 35±6,4 лет. У 
большинства бол

усной этиологии: 47 больных — ХГС
1 больной — ХГВ, 2 больных — 
аутоиммунный гепатит. У двух больн
выявлен цирроз печени. Всем больным
проводилось динамическое клиническое 
обследование: биохимический 
крови (АлАТ, АсАТ, щелочная 
фосфатаза, К+плазмы, Na+ плазмы, К+

эритроцитов, Na+ эритроцитов, 
протеинограмма, билирубин, мочевина, 
глюкоза, общий холестерин), ЭКГ в 12-ти
стандартных отведениях, велоэрг
(ВЭМ), эхокардиография, ультразвуковое
исследование органов брюшной полости. 

Диагностика хронического гепатит
цирроза печени проводилась в 
соответствии с классификацией, 
предложенной международным 
конгрессом гастроэнтерологов (Лос-
Анджелес, 1994), принятой в РБ, 
нашедшей отражение в МКБ-10. 
Морфологическое подтверждение 
диагноза, степень воспалительной 
активности и стадию патологического 
процесса в печен

стологический индекс активност
Knodell», тяжесть цирроза печени 
оценивали по Child ,Turcotte, Pugh. 

У лиц контрольной группы 
отсутствовали анамнестические указания 
на перенесенный вирусный гепатит
травмы, оперативные вмешательства, 
переливания крови и ее препаратов, 
употребление алкоголя. При клиниче
и инструментальном обследовании не 
обнаружено увели

химические показатели сывор
крови практически здоровых людей были
в пределах нормы. 

Всем обследованным опред
сыворотке крови маркеры 
инфицирования НВV и HCV(HBsA
HBеAg, анти-HВе, анти- НВс, ан
IgM, анти-НВs, анти-НCV, анти-co
IgM) — лица с маркерами вирусного 
гепатита В и D в исследование не в
Использовали коммерческие системы 
иммуноферментного анализа Н
«Диагностические системы», ДИ
LaRosch. Определение ДНК НВV 
осуществляли методом полимеразно-
цепно

ти- HDV IgM проводили с помощью 
коммерческих наборов ИФА НПО
«Диагностические системы». 
Определение РНК НCV прово
методом ПЦР с помощью 
диагностикумов «Amplicor», LaRoche
НПО «Литеx» (Россия). 

Сравнение показателей контрольной 
группы и группы больных гепатитом 
проводили по критерию Манна-Уитни. 

Результаты и обсуждения 
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обмена в клетке. Поскольку процессы 
выхода Na+ и входа К+ сопряжены, индекс 
внутриклеточного соотношения

чем 
ого, 

установлено, что активность Na+/К+ АТФ-
азы эритроцитов человека хорошо 

вности ферментов 
(аланинаминотрансферазы (АлАТ) и 
щелочной фосфатазы), снижение 
протромбинового индекса. У некото
пациентов отмечалась диспроте
повышение содержания в крови гамма-
глобулинов. У 42% больных имелось 
увеличение размеров печени, 

твержденное ультразвуков
исследованием. Данные лабораторных и 
инструментальных методов ис
свидетельствуют о выражен
функции печени. 

Принимая во внимание 
исключительно важную роль печени в 
гомеостазе и интеграции метаболиз
всех органов и тканей, отметим, что 
основной патологический процесс, 
первично протекающий в гепатоцитах
вызывает в 

енных процессов, которые через 
многочисленные механизмы межор
связей сказываются на метаболизме 
миокарда. Диспротеинемия и 
сопутствующие ей качественные и 
количественные изменения пула 
свободных аминокислот и других 
метаболитов крови, несомненно, 
отражаются на функциональном 
состоянии ферментов, сократи

уктурных белков кардиоми
в конечном итоге, приводит к развитию 
низкоэнергетического состояния, т.е. 
нарушению утилизации и ресинтеза 
макроэргических фосфатов. Это, в сво
очередь, отражается на такой 
интегральной функции миокарда, как 
процесс электрогенеза и может 
регистрироваться в виде изменений 
конечной части желудочкового комплекс
ЭКГ. 

По данным наших исследований, 
характерные изменения на ЭКГ 
наблюдались у 4-х больных (8%) из группы 
обследованных. 

Результаты эхокардиографических 
(ЭхоКГ) исследований свидетельствуют о 

желудочка и характеризуется удлинени
периода изоволюмического расслаблен
левого желудочка, снижением ск

on et al. [12, 13] у 5 пациентов (10%) 
пы обследованных (что 

является более надежным критерием, 
их абсолютная концентрация. Более т

ема раннего диастолического 
кровотока, увеличением кровотока во 
время предсердной систолы с сохран
конечного диастолического давления в
левом желудочке на нормальном уровн
Следует отметить, что у всех 5-ти 
пациентов с диастолической дис
левого желудочка выявлены характерн
изменения в биохимическом анализе 
крови. Клинические признаки хроническо
сердечной недостаточности в форм

жения толерантности к физичес
нагрузке наблюдались у трех пациентов
данной группы. 

Определение цитохимической 
активности лимфоцитов периферичес
крови больных показало резкое снижен
активности сукцинатдегидрогеназы 
(5,8±0,2 в отличие 10,2±0,15 в конт
Поскольку сукцинатдегидрогеназа 
является важнейшим митохондриал
ферментом, снижение ее активности 
характеризует состояние аэробного 
энергетического обмена, в том числе в 
кардиомиоцитах. 

Нарушения метаболизма при 
миокардио

ени выраженности — от легкой и 
обратимой, до самой тяжелой, 
приводящей к резкому нарушению 
сердечной деятельности. Наиболее 
чувствительными к нарушению 
метаболизма в миокарде являю
процессы электрогенеза, которые, как
отмечалось, являясь интегральным 
параметром миокарда, в первую очеред
зависят от активности ионных 
транспортных АТФ-аз, которые 
определяют трансмембранн
(отношение) концентрации ионов К+ и 
Na+. 

Оценить состояние ионных градиен
клетки можно путем прямого или 
косвенного определения активности Na
АТФ-азы, которая, к тому же, 
характеризует и состоян

 этих ионов 
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Эритроциты не являются 
«электровозбудимой» тканью, тем не менее, 
в общих чертах, имеют те же 
закономерности регуляции 
трансмембранных ионных потоков, что и в 
возбудимых тканях. Кроме того методом 
регистрации кинетики равновесного обме
23Na и 22Na было установлено, что в 
эритроцитах человека около 50—70%
трансмембранного потока натрия связано
работой Na+/К+ АТФ-азы (натриевого 
насоса) [8]. 

Всем обследованным с помощью 
средней пламенной фотометрии и 
ионометрии определялось содержание К+, 
Na+ в плазме крови и отмытых в 
изотоническом растворе хлорида магния
эритроцитах. Эритроциты, в данном 
случае, были использованы в качестве 
«модельной» клетки, что позволяет на
косвенно судить об их концентрации 
клетках сердечной мышцы.  

Результаты исследования 
электролитного баланса показали, что у 
больных гепатитом 

 нарушения. Так, например
обнаружено достоверное снижение 
плазме крови больных содержания ионов 
калия (3,72±0,12 мМ/л против 4,34±0,14 
мМ/л в контроле). У 30% обследов
наблюдалось снижение в плазме уровня 
ионо К+ ниже 3,40 мМ/л, при х реднейв и  с  
концентрации 3,73 мМ/л (табл. 1). 

Изменения в содержании ионов натрия 
также выражались в форме снижения 
(134,89±1,17 мМ/л против 138,58±1,52 мМ/
у здоровых лиц), которое, однако, не 
достигало достоверных различий. Боле 
у четверти (26%) обследованных бо

 130 мМ и средней величине 

Сумма
азме кров итом, которое
рактеризуе

емую
кже снижа ,24 мМ
отив 142,9
наруженн я и 

гиперальдостеронизма, характе
ль ых с д нной патологией 4]. 
Исследование ионного баланса

эритроцитов выявлено резкое снижение 
внутриклеточного содержания ионов К+ до 
57,6

троле. В то же время, в эритроцитах 
значительно возрастает внутриклеточное 

ржание ионов Na+ до 13,56±0,53 мМ/л 
против 10,81±0,40 мМ/л в к

етим, что у 42,3% пациентов уровень 
Na+ в эритроцитах был ниже средней 
величины – 13,56 мМ/л. В результате этих 
изм

я и натрия внутри эритроцита дост
падает в группе больных гепатитом до 
71,18±2,17 мМ/л против 85,00±2,03 в 
контроле. 

Принимая во внимание то, что перено
ионов Na+ из клетки, как уже отмечалось
сопряжен путем антипора с ионами К+, для
оценки трансме

ов весьма полезным оказался расчет
отношения внутриклеточных 
концентраций калия и натрия  [К+]эр/ 
[Na+] которэр, ое, находится в прямой
зависимости от активности натриевого 
насоса и является надежным критерием 
активности натриевого насоса эритроцитов
[9]. Эти расчетные данные 
свидетельствуют о достоверном снижении 
указанного коэффициента с 7,12±0,21 в 
контроле до 4,71±0,29 мМ/л у бол

титом. Совокупность полученных 
результатов свидетельствует в пользу 
снижения активности Na/К АТФ-азы
мембран эритроцитов. 

Таблиц
роническим вирПоказатели элек
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Больные хроническим 

ом 
 

Контроль 
N=50 гепатит

N=50Показатель 

M ± m M ± m 

Достоверность различий 

К+ плазмы  1 3,72 ± 0,12345 4,34 ± 0,15 0,000

Na+ плазмы  0,2 134,89 ± 1,17 138,58 ± 1,52 

К+ эритроцитов 001 57,63 ± 2,19 74,19 ± 1,83 0,0

Na+ эритроцит 1 ов 13,56 ± 0,53 10,81 ± 0,40 0,000

Кэр/ Naэр  4,71 ± 0,30 7,12 ± 0,21 0,0001 

 
Изменение внутриклеточного соотношения 

электролитов свидетельствует о нарушении 
энергетического обмена внутри клетки. Так как 
механизмы регуляции работы Na+/К+-АТФ-азы в 
клетках возбудимых и невозбудимых тканей 

недостаточность. — Минск., 2002. — 128 с. 
3. Гуревич М.А., Саид-Уз-Заман, Гордиенко Б.В. 

Актуальные аспекты дифференциальной диагностики 
коронарогенных и некоронарогенных заболеваний миокарда 
// Клиническая медицина. — 1997 — Т. 75, № 4 — С. 2

схож

но косвенно судить о 
нарушении функции Na+/К+-АТФ-азы в 
кардиом
определе
кардиомиоците на се
Следует учитывать, что
сост

гепа
Na+/ +-АТФ-азы можно считать ранним 
доклиническим признаком дистрофического 
пора арда. 
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и, то по изменению активности данного 
фермента расположенного на мембране 
эритроцита мож

32. 
4. Зилва Дж., Пеннели П.Р. Клиническая химия

иоцитах, поскольку другого метода 
ния электролитов в функционирующем 

сердца. — СПб. —2000 — 126 с. 
6. Самойлова Н.В., Грипшо Л.П., Соколов 

годняшний день нет. 
 группу обследованных 

Синдром миокардиодистрофии п
миопатиях // Кардиология. — 1998. — 

авили больные вирусным и аутоиммунными 
поражениями печени. У 18% из них выявлены 
клинические признаки, свидетельствующие о 
нарушении функции миокарда (подробнее эти 
признаки описаны выше), тогда как снижение 
содержания калия в отмытых эритроцитах 
наблюдалось

55. 
7. Струков А.И., Пауков В.С. Изменение 

морфологии сократительного миокарда и нарушен
транспорта электролитов при некоторых повреждениях 
сердца // Кардиология. — 1981. — № 5. — С. 7—20. 

8. Орлов С.Н. Транспорт одновалентных катионов 
лектрических  у 91% больных вирусным 

титом. Поэтому изменение активности 
через плазматическую мембрану клеток э
невозбудимых тканей // Успехи соврем. би

К
 

жения миок
Выводы 
1.  Наряду с неспецифическими 

изменениями на ЭКГ конечной части 
желудочкового комплекса ранним признаком
миокардиодистрофии является 
диастолическая дисфункция левого 
желудочка первого типа по Appleton et al. 

2.  Снижение активности Na+/К+-АТФ-азы
эритроцитов наряду с уменьше
сукцинатдегидрогеназы в лимфоцитах 
периферической крови следует считать ранним 
доклиническим признаком нарушения 
энергетического обмена внутри клетки при 
дистрофическом поражении миокарда. 
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