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Реферат
Цель ― оценить состояние энергетического метаболизма миокарда у больных артериальной гипертонией 

(АГ) с гипертрофией миокарда левого желудочка (ГЛЖ) по данным 31Р-магнитно-резонансной спектроскопии 
(31Р МРС) в сравнении со здоровыми лицами.

В исследование были включены 46 человек, 30 здоровых добровольцев (группа I), не страдающих сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССЗ), и 16 больных АГ с ГЛЖ (группа II). Всем включенным в исследование 
лицам была проведена МРТ и МРС сердца на сверхвысокопольном МР-томографе Achieva 3T TX (Philips, 
Голландия). Для сбора данных использовалась локализация ISIS, адиабатический импульс с итеративным 
шиммированием. 

Для оценки энергетического метаболизма миокарда у больных АГ с ГЛЖ использовались два энергетических 
индекса: ФК/АТФ (отношение концентраций фосфокреатина к аденозинтрифосфату) и НФ/ФК (отношение 
концентраций неорганического фосфата к фосфокреатину). Величина индекса ФК/АТФ в группе I составила 
1,66±0,11, в группе II ― 2,08±0,35 (p<0,05). Значение индекса НФ/ФК в группе I составило 8,87±3,14, в группе 
II ― 13,5±3,3 (p<0,05).

31Р МРС может быть использована для определения состояния энергетического метаболизма миокарда у 
больных АГ с ГЛЖ.
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Abstract
Assess the state of myocardial energy metabolism in patients with arterial hypertension (AH) and left ventricular 

hypertrophy (LVH) according to 31P magnetic resonance spectroscopy (31P MRS) compared with healthy individuals. 
The study included 46 people, 30 healthy volunteers (group I) who do not have cardiovascular disease (CVD) and 

16 hypertensive patients with LVH (group II). All persons included in the study was performed MRI and MRS of the 
heart on high field MRI Achieva 3T TX (Philips, The Netherlands). 

We used the ISIS localization, adiabatic impulse with iterative shimming. To assess myocardial energy metabolism 
in patients with hypertension and LVH we used two energy indexs: PCr/ATP (the ratio of the concentrations of 
phosphocreatine to adenosine triphosphate), and Pi/PCr (the ratio of the concentration of inorganic phosphate to 
phosphocreatine). Index value of PCr/ATP in the group I was 2,08±0,35, in group II ― 1,66±0,11, (p <0,05). The value 
of Pi/PCr in group I was 8,87±3,14, in group II ― 13,5±3,3 (p<0,05). 

31P MRS can be used to determine the status of myocardial energy metabolism in patients with hypertension and 
LVH.

Keywords: magnetic resonance spectroscopy, 31Р, myocardial metabolism, phosphocreatine, adenosine triphosphate, ATP, 
arterial hypertension, left ventricle hypertrophy.
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Рис. 2. Диаграмма сравнения значений энергетического 
индекса ФК/АТФ между группами здоровых добровольцев 
и больных АГ с ГЛЖ

связь между значениями основного энергетического 
индекса и значениями ФВ ЛЖ, значение коэффици-
ента корреляции (r) составило 0,29 (p<0,05). 

В представленной работе получены данные о со-
стоянии энергетического метаболизма миокарда у 
здоровых лиц, а так же больных АГ с ГЛЖ, опреде-
ленные при помощи фосфорной МРС на сверхвысо-
копольном МР-томографе.

Для оценки энергетического состояния миокарда 
ЛЖ применялся расчет относительных концентраций 
высокоэнергетических фосфатов, представлявший 
собой отношение площадей пиков ФК и АТФ и пиков 
НФ и ФК.

В литературе прослеживается значительный разб-
рос нормальных значений энергетического индекса 
ФК/АТФ ― от 1,1 до 2,5 [5, 16, 29], в независимости 
от МР-систем, использованных для его определения. 
Тем не менее полученное в нашей работе среднее 
значение основного энергетического индекса ФК/
АТФ (2,08±0,35) в группе здоровых добровольцев 
хорошо согласуется с данными опубликованными 
другими исследователями [4, 13, 14, 18, 24, 34].

Методика определения относительных концент-
раций высокоэнергетических фосфатов в миокарде 
является наиболее простой в исполнении, однако 
существовали попытки определения абсолютных 
концентраций данных веществ. Тем не менее энер-
гетический индекс ФК/АТФ является отражением 
соотношений высокоэнергетических фосфатов, так 
как колебания концентраций ФК имеют значительно 
большую амплитуду по сравнению с таковыми у 
АТФ [14].

В нашей работе обе группы были достоверно 
не различимы по возрасту, поскольку существуют 
данные о гендерной зависимости значений энерге-
тического индекса ФК/АТФ. Так, M. F. Schocke et al. 
продемонстрировали умеренную корреляцию между 
возрастом и энергетическим индексом ФК/АТФ при 
исследовании добровольцев от 20 до 67 лет [10]. 

У молодых обследованных (средний возраст ― 
30,1 год) энергетический индекс ФК/АТФ был досто-
верно выше (2,16±0,36) в сравнении с людьми более 
старшего возраста (средний возраст – 52,5 года) ― 
1,83±0,37 (p<0,05). В нашей работе средний возраст 
включенных в группу нормы составлял 55±6,3 года, 
что достоверно не отличалось от данного значения 
в остальных двух группах (p<0,05).

Полученные в нашей работе данные о состоянии 
метаболизма у больных с гипертрофией миокарда 
ЛЖ в покое хорошо согласуются с результатами 
предыдущих исследований, проводимых на людях и 
животных. Гипертрофированный миокард в нашем 
исследовании демонстрировал снижение основного 
энергетического индекса (ФК/АТФ), что подтверж-
дается рядом предыдущих работ, проведенных на 
больных с повышенной массой миокарда [8, 10, 22, 
26, 36-38]. Схожую тенденцию к снижению энерге-
тических индексов демонстрировали и животные, 
чье сердце было экспериментально перегружено 
давлением [19, 23, 30, 37]. 

J. P. Heyne et al. определили снижение индекса 
ФК/АТФ у больных АГ ― у больных со снижением 

систолической функции значение индекса ФК/АТФ 
составило 1,65±0,25, а у больных с систолической 
дисфункцией ― 1,43±0,21, что в обоих случаях 
было достоверно ниже в сравнении с группой нормы 
(2,07±0,17, p<0,05) [14]. Кроме того, Н. J. Lamb et al. 
показали снижение индекса ФК/АТФ у больных АГ 
с достоверно увеличенной массой миокарда ЛЖ ― 
1,20±0,18 против 1,39±0,17 у здоровых лиц (p<0,05) 
[17]. Недавняя работа Burkhard et al., в которую 
вошли исследования 12 пациентов, больных АГ 
без достоверного увеличения массы миокарда ЛЖ, 
также продемонстрировала достоверное снижение 
индекса ФК/АТФ до 1,21±0,22 против 1,54±0,24 в 
группе нормы (p<0,05).

Представленные изменения энергетического 
метаболизма миокарда в соответствии с данными 
Hochachka et al. могут иметь 3 причины: сверхнагруз-
ка на сердце; значительное снижение оксигенации 
миоцита, достаточное для запуска анаэробного типа 
производства АТФ; смена субстрата метаболизма. 
Что в результате ведет к снижению активности креа-
тинкиназы и снижению общего количества креатина 
в гипертрофированном сердце, вызванному пере-
грузкой сердца давлением. Данная гипотеза была 
подтверждена при помощи гистологического иссле-
дования, при котором концентрация фосфокреатина 
в гипертрофированном сердце была снижена в 4 раза 
по сравнению с нормальным миокардом [25].

Спрос и механизмы поступления энергии в мио-
цит тесно связаны. Даже значительные изменения в 
расходе энергии не должны приводить к выражен-
ным изменениям в концентрации ФК и АТФ [12]. 
В здоровом человеческом сердце энергетический 
индекс ФК/АТФ не изменяется вне зависимости от 
повышения нагрузки [3].

По мнению S. Schaefer et al., проводивших экспе-
рименты на животных, данные изменения значений 
энергетических индексов ФК/АТФ и НФ×100/ФК 
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могут быть индуцированы некоторым снижением 
коронарного кровотока по причине утолщения стенки 
коронарной артерии [32]. Более чем у 80 % паци-
ентов с утолщением сосудистой стенки отмечается 
значимое уменьшение диаметра просвета и снижение 
кровотока [6, 31]. Кроме того, сосуды с такими из-
менениями демонстрируют значительное снижение 
вазодилятационного резерва, за счет ненормального 
расширения совместно с недостаточной жесткостью 
капилляров [7, 21].

В нашей работе было определено некоторое сни-
жение ФВ ЛЖ у больных АГ с ГЛЖ, а также слабая 
корреляционная зависимость между значениями 
основного энергетического индекса и ФВ ЛЖ. Lamb 
et al. предположили, что низкое содержание ФК и пе-
ревод к другому субстрату метаболизма (от жирных 
кислот к глюкозе) приводит к некоторому снижению 
уровня АТФ в саркомерах у больных АГ, которое не 
компенсируется повышением митохондриального 
АТФ [17]. 

Снижение цитозольного уровня АТФ приводит к 
нарушению секвестрации Ca2+ в эндоплазматическом 
ретикулуме и нарушению релаксации кардиомиоци-
тов, что может быть причиной нарушения функции 
(диастолической) миокарда на клеточном уровне [9, 
10, 17, 35].

Достоверных различий между значениями pH в 
группах нормы и АГ с ГЛЖ выявлено не было. Изме-
нения pH могут говорить о наличии ишемии миокар-
да, что стоило ожидать, опираясь на вышеописанные 
механизмы развития нарушений энергетического 
метаболизма. Это может быть объяснено теорией 
о постепенной адаптации миокарда к небольшой 
ишемии, продемонстрированной в работе Arai et al., 

где производство лактата переходило к его расходо-
ванию уже через 45 минут.

Тем не менее независимо от возможных интер-
претаций полученных изменений энергетического 
метаболизма, в нашей работе были найдены не только 
нормальные значения энергетических фосфатов для 
высокопольного МР-томографа, а также и подтверж-
дение метаболических нарушений в гипертрофиро-
ванном миокарде. 

Последующая работа по изучению возможностей 
метода позволит использовать фосфорную МР-
спектроскопию как инструмент диагностики, а также 
метода оценки лечения больных с гипертрофией 
миокарда различного генеза. 

Выводы
Показано, что значение энергетического индекса 

ФК/АТФ миокарда ЛЖ у здоровых добровольцев 
составляет 2,08±0,35, а альтернативного индекса 
(НФ×100/ФК) – 8,87±3,14. Больные АГ с ГЛЖ демон-
стрируют достоверное снижение энергетического 
индекса ФК/АТФ относительно группы нормы, в 
среднем на 21 % достоверное повышение индекса 
НФ×100/ФК на 34 %. 

Кроме того, показано, что сниженные значения 
ФВ у больных с гипертрофией миокарда ЛЖ на 
фоне АГ коррелируют со сниженными значениями 
основного энергетического индекса.

Несмотря на длительный срок развития МРС, 
данная методика до сих пор не имеет клинического 
применения в области исследования сердца. Тем не 
менее полученные данные говорят о необходимости 
дальнейшего исследования возможностей фосфор-
ной МРС в изучении нарушений энергетического 
метаболизма миокарда.
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