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Исследовали сопряженность адренореактивности изолированного миокарда ушка правого пред-
сердия человека при ишемической болезни сердца (ИБС) с сохраненной и низкой фракцией вы-
броса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) при стимуляции β1-адренорецепторов (β1-АР) с показателями 
эхокардиографии (ЭхоКГ). Показано, что адренореактивность, оцениваемая по изменению силы 
сокращений изолированных полосок миокарда в ответ на стимуляцию β1-АР, у пациентов с со-
храненной ФВ ЛЖ имеет положительную динамику при 20-минутном наблюдении. При низкой 
ФВ ЛЖ адренореактивность в ответ на стимуляцию β1-АР ослаблена и не имеет положитель-
ной динамики. У пациентов с ИБС адренореактивность миокарда, сопряженная с β1-АР, явля-
ется значимым фактором для определения внутрисердечной гемодинамики. Это проявляется в 
наличии корреляционных связей между механическим ответом изолированного миокарда при 
стимуляции β1-АР и результатами ЭхоКГ, причем такие корреляционные связи имеют разную 
направленность у пациентов с сохраненной и с низкой ФВ. Обнаруженные различия в корре-
ляции параметров ультразвукового исследования сердца с инотропным ответом изолированных 
фрагментов миокарда при стимуляции β1-АР при сохраненной и низкой ФВ, вероятно, отражают 
различную выраженность ремоделирования камер сердца и состояние общей нейрогуморальной 
регуляции в условиях  рассматриваемой патологии.
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Хорошо известно, что функционирование орга-
нов сердечно-сосудистой системы (ССС) контро-
лируется вегетативной нервной системой (ВНС). 
Нарушения этого контроля характерны большин-
ству хронических патологий ССС. Было показано, 
что успешная терапия заболеваний ССС предпо-
лагает, в том числе, восстановление регулятор-
ной роли ВНС на сердца [1–3]. Внутрисердечная 
гемодинамика и возможность сердца быстро реа-
гировать на изменяющиеся условия функциони-
рования в значительной степени определяются 
бета-адренорецепторами (β-АР). Эти рецепторы 
представляют собой интегральные белки клеточ-
ной мембраны и являются частью симпатическо-
го звена ВНС. Убедительно доказана роль этих ре-
цепторов в проявлении не только адаптивных, но и 
патологических изменений ССС [3—6]. Состояние 

гиперсимпатикотонии признается значимым фак-
тором в патогенезе многих хронических заболе-
ваний ССС [7, 8]. Это состояние характеризуется 
изменением адренореактивности сердца, его хро-
но-инотропной активности в присутствии кате-
холаминов [9–12]. Сообщается об изменении как 
плотности, так и функционального состояния 
β-АР при развитии сердечной недостаточности 
(СН). На молекулярном уровне идентифицировано 
три подтипа β-АР: β1, β2, β3. В обзорах последних 
лет, посвященных роли β-адренергической сигна-
лизации в миокарде, отмечается, что в кардиомио-
цитах пул этих рецепторов в основном представлен  
подтипами β1- и β2-АР [8, 13, 14], тогда как β3-AР 
рассматриваются как “минорная” изоформа β-AР 
[15]. В интактном миокарде β1- и β2-AР распреде-
лены в соотношении 4 : 1. С развитием СН, в том 
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числе ишемического генеза, количество β1-АР сни-
жается на 50%, но по-прежнему именно эти рецеп-
торы определяют адренореактивность миокарда [4, 
16, 17]. Исследование физиологического значения 
изменения представительства β1-АР остается акту-
альным. Одной из возможных причин этого может 
являться то, что для реализации инотропных эф-
фектов стимуляции β1- и β2-АР вовлекаются раз-
ные внутриклеточные сигнальные пути [17, 18]. 
Отмечается, что активность подтипа β2-АР спо-
собствует уменьшению повреждающего действия 
гипоксии и активных форм кислорода [19]. Одна-
ко есть сообщения о том, что, напротив, гиперсти-
муляция β2-АР является более аритмогенной, чем 
стимуляция β1-АР [14, 20], а в эксперименте удале-
ние β2-АР предотвращает развитие кардиомиопа-
тии [17]. Вероятно, стоит признать, что и у β1-, и у 
β2-AР есть баланс между кардиотоксическим и кар-
диопротекторным эффектами [4]. Именно поэтому 
количество β1-AР в миокарде человека при патоло-
гии снижается, но не исчезает. Опубликованы дан-
ные, что при сердечно-сосудистых заболеваниях 
адренореактивность в изолированных фрагментах 
миокарда предсердий у человека сохраняется не-
зависимо от возраста и пола [21]. Признается, что 
особенности ремоделирования сердца, вызванные 
гиперактивацией β-AР, требуют дальнейшего ис-
следования [22]. 

Цель работы – оценить сопряженность адре-
нореактивности изолированного миокарда при 
стимуляции β1-адренорецепторов с результатами 
эхокардиографического исследования у пациен-
тов, имеющих сохраненную или низкую фракцию 
выброса левого желудочка на фоне ишемической 
болезни сердца (ИБС).

МЕТОДИКА

В исследование было включено 28 пациентов 
в возрасте 55—66 лет с диагнозом “хроническая 
ИБС, стенокардия напряжения II–III функцио-
нального класса” (ФК), поступивших на лечение 
в специализированное отделение НИИ кардиоло-
гии (г. Томск). Более 80% этой выборки составляли 
мужчины. Критериями невключения в исследова-
ние служили: хроническая сердечная недостаточ-
ность IV ФК по NYHA (New York Heart Association 
– Нью-Йоркская Кардиологическая Ассоциация), 
персистирующая/постоянная форма фибрилля-
ции предсердий, сахарный диабет, патология кла-
панов сердца, онкологические, системные, острые 
и хронические воспалительные заболевания. Всем 
пациентам на этапе включения в исследование в 
рамках общего обследования, для оценки струк-
турно-функционального состояния сердца, про-
водили эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследо-
вание в М- и 2D-режимах из стандартных позиций 
(En Visor CHD Philips, Нидерланды). По результатам 

ЭхоКГ оценивали фракцию выброса (ФВ) левого 
желудочка (ЛЖ), конечный систолический объем 
(КСО), конечный диастолический объем (КДО) 
ЛЖ, индекс сферичности ЛЖ, выраженность ги-
пертрофии и дилатация камер сердца, а также ско-
рости раннего (пик Е) и позднего (пик А) диасто-
лического наполнения ЛЖ. По результатам ЭхоКГ 
были сформированы две группы пациентов: груп-
па с сохраненной ФВ (61% (57.5; 64.5)), включав-
шая 15 чел., и с низкой ФВ (33% (29; 34)), состояв-
шая из 13 пациентов. Группы с сохраненной и низ-
кой ФВ были сопоставимы по гендерному составу 
и возрасту пациентов (64 (59; 69) и 62 (59; 69) лет 
соответственно).

Пациентам проводили плановые операции ко-
ронарного шунтирования с применением искус-
ственного кровообращения. Выполнение этих 
операций предполагает иссечение фрагмента ушка 
правого предсердия. Такие фрагменты используют 
для морфологических и электрофизиологических 
исследований миокарда человека [23—25]. При 
этом отмечается, что полоски миокарда ушка пра-
вого предсердия отражают сократимость миокар-
да левого желудочка. В настоящем исследовании 
иссеченные фрагменты ушка помещали в охлаж-
денный раствор Кребса—Хензеляйта следующего 
состава (в мМ): NaCl – 120; KCl – 4.8; CaCl2 – 2.0; 
MgSO4 – 1.2; KH2PO4 – 1.2; NaHCO3 – 20.0; глюко-
за – 10.0 [26—28] с последующим выделением по-
лосок с параллельным ходом мышечных волокон 
для исследования инотропной реакции миокар-
да ex vivo [26]. В работе использовали мышечные 
полоски диаметром 0.5–0.7 мм и длиной 5–6 мм. 
Подготовленные мышечные полоски помещали 
в термостабилизированную (36 °С) камеру объе-
мом 1 мл установки для регистрации сократитель-
ной активности мышечных препаратов (Scientific 
Instruments GmbH, Германия). Суперфузию мышц 
осуществляли раствором Кребса–Хензеляйта, а 
для оксигенации раствора использовали газовую 
смесь “карбоген” (О2 – 95%, СО2 – 5%) [26–28]. 
Мышечные полоски стимулировали прямоуголь-
ными электрическими импульсами длительностью 
5 мс с частотой 0.5 Гц [26–28]. Сократительную ак-
тивность оценивали в изометрическом режиме при 
помощи датчика Force transducer KG-Series (Scientific 
Instruments GmbH, Германия). Регистрировали раз-
виваемое мышцей напряжение в пересчете на ее 
диаметр (мН/мм), а также скорость повышения 
и понижения напряжения. Перед исследованием 
мышцы адаптировали к режиму стимуляции в те-
чение 60 мин.

Для воздействия на АР применяли их агонисты 
и блокаторы, которые добавляли в раствор Креб-
са—Хензеляйта, используемый для суперфузии 
мышц, в соответствующих дозах. Показано, что 
в миокарде человека норадреналин воздействует 
только на β1-АР и не активирует β2-АР [29]. Однако 
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он способен активировать α-АР [30]. Для исклю-
чения этого эффекта исследования проводили на 
фоне блокады α-АР. С этой целью использова-
ли фентоламин. Предварительные исследования 
показали, что фентоламин в концентрации 10—6 
М блокировал проявление инотропных эффек-
тов стимуляции α-АР фенилэфрином (10—5 М) на 
фоне блокады β-адренорецепторов (пропранолол 
3  10—7 М). Протокол проводимого исследования 
включал регистрацию инотропного ответа мышеч-
ных полосок: 1) исходно (после 60 мин адаптации), 
2) в условиях блокады α-АР (фентоламин, 10—6 М),  
3) при стимуляции β1-АР (норадреналин, 10—7 М) 
на фоне блокады α-АР. 

Инотропный эффект катехоламинов на сердеч-
ную мышцу развивается быстро. Однако на при-
мере β2-АР показано, что для полной реализации 
их инотропных эффектов в изолированном мио-
карде предсердий мышей может потребоваться до 
20 мин [31]. Поскольку в настоящем исследовании 
рассматривается миокард пациентов с хрониче-
ским заболеванием ССС, предполагающим воз-
можность измененного состояния кардиомиоци-
тов и их рецепторов, развитие инотропного ответа 
изолированных трабекул при стимуляции β-АР ре-
гистрировали непрерывно на протяжении 20 мин 
(рис. 1). Для записи и последующей обработки ме-
ханограмм инотропных ответов применяли про-
грамму  MUSCLEDATA (Scientific Instruments GmbH, 
Германия). Для анализа использовали характери-
стики одиночных циклов “сокращение-расслабле-
ние”, регистрируемых через 1 и 20 мин после на-
чала воздействия норадреналина. Статистическую 
обработку полученных данных проводили с помо-
щью программы StatSoft STATISTICA 10.0. Провер-
ку согласия с нормальным законом распределения 
признаков выполняли по критерию Шапиро—Уи-
лка. Поскольку выявлено отсутствие нормального 
распределения, данные представлены в виде меди-
аны и интерквартильного размаха – Ме (Q1; Q3). 
Статистическую значимость различий оценивали 
при помощи непараметрического критерия Ман-
на—Уитни, линейную связь количественных пара-
метров оценивали с помощью коэффициента кор-
реляции Спирмена [32]. За критический уровень 
значимости p для всех процедур статистического 
анализа принимали < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При проведении исследований на изолирован-
ных мышечных полосках рассматриваемых групп 
пациентов оказалось, что их инотропный ответ 
при стимуляции β1-АР различается (рис. 1). Раз-
личие касалось как его выраженности уже по про-
шествии 1 мин, так и динамики изменения к 20-й 
мин.

После статистической обработки получен-
ных результатов (табл. 1) оказалось, что медиана 
инотропного ответа миокарда пациентов с сохра-
ненной ФВ уже через минуту после воздействия 
норадреналина статистически значимо (р < 0.05) 
увеличивалась почти в 1.4 раза. В группе с низкой 
ФВ усиление инотропного ответа миокарда менее 
выражено, но это изменение тоже было статисти-
чески значимым (р < 0.05). По прошествии 20 мин 
для миокарда пациентов, имеющих сохраненную 
ФВ, был характерен еще более выраженный при-
рост инотропного ответа. Напротив, в группе па-
циентов с низкой ФВ усиления инотропного эф-
фекта мышечных полосок за 20 мин не было.

Известно, что основной вклад в положитель-
ный инотропный ответ миокарда при стимуляции 
β1-АР вносит изменение внутриклеточного гомео-
стаза ионов кальция [3, 4, 6]. Изменение направле-
но на увеличение пула этих ионов, депонируемых 
в саркоплазматическом ретикулуме (СПР) карди-
омиоцитов. Показано, что это достигается за счет 
более полного обратного захвата ионов кальция в 
СПР при расслаблении кардиомиоцитов и их свя-
зывании в этой структуре. Хорошо известно, что 
на целом сердце это проявляется в повышении 
скорости диастолического расслабления миокарда 
(положительный лузитропный эффект). Реализа-
ция этого механизма возможна при наличии доста-
точного резерва у ион-транспортирующих систем 
СПР и их согласованного функционирования. На 
уровне изолированных полосок сердечной мыш-
цы в условиях электрической стимуляции измене-
ния внутриклеточного гомеостаза ионов кальция 
отражается на скоростных параметрах одиночно-
го цикла “сокращение-расслабление”, причем в 
здоровом миокарде усиление инотропного ответа 
за счет изменения внутриклеточного гомеостаза 
кальция характеризуется преимущественным уве-
личением скорости расслабления [27]. Действи-
тельно, именно быстрый обратный захват ионов 
кальция в СПР при расслаблении кардиомиоци-
тов и увеличение сопряженного с СПР пула этих 
ионов способен обеспечить большую их осцил-
ляцию в следующем цикле электромеханического 
сопряжения. Можно предположить, что в условиях 
ремоделированного миокарда изменение скорост-
ных параметров цикла “сокращение-расслабле-
ние” может быть иным. Действительно, согласно 
данным, представленным в табл. 1, в настоящем 
исследовании воздействие агониста β1-АР не со-
провождалось преимущественным увеличением 
скорости расслабления мышечных полосок. Более 
того, для мышечных полосок миокарда пациентов, 
имевших низкую ФВ, было получено статистиче-
ски значимое увеличение скорости сокращения. 
Такие результаты не противоречат нашим ранее 
опубликованным данным [28] и, скорее всего, обу-
словлены исходно высоким напряжением системы, 

АДРЕНОРЕАКТИВНОСТЬ β1-АДРЕНОРЕЦЕПТОРОВ МИОКАРДА ЧЕЛОВЕКА
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Рис. 1. Типичный вид непрерывной регистрации механограммы мышечных полосок из миокарда ушка право-
го предсердия человека, отражающей развитие инотропного ответа при воздействии агониста β1-АР (А), а также 
одиночных циклов “сокращение-расслабления” у пациентов с сохраненной (Б) и низкой (В) фракцией выброса. 
1 – до воздействия агониста β1-АР; 2 – через 1 мин после воздействия агониста β1-АР; 3 – через 20 мин после воз-
действия агониста β1-АР.
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ответственной за обратный захват ионов кальция, 
сопряженной с СПР. Правомерность такого пред-
положения согласуется с результатами исследова-
ния экспрессии белков Са2+-транспортирующей 
системы СПР в кардиомиоцитах при хронических 
патологиях сердца [33]. С этой позиции, логично 
ожидать, что у пациентов с низкой ФВ СПР уже 
исходно должен иметь бóльший пул ионов каль-
ция. Более полное вовлечение этого пула в осцил-
ляции внутриклеточного кальция при возбуждении 
кардиомиоцитов, вероятно, и объясняет значимое 
увеличение как скорости сокращения, так и само-
го инотропного ответа. А также тот факт, что вы-
явленные изменения сохранялись на протяжении 
всего периода наблюдений. Напротив, для мышеч-
ных полосок миокарда пациентов, имевших сохра-
ненную ФВ, выраженных различий в изменении 
скоростных показателей не получено, но при этом 
амплитуда инотропного ответа имела тенденцию к 
увеличению. Выявленные различия в адренореак-
тивности мышечных полосок миокарда при стиму-
ляции β1-АР у пациентов с сохраненной и низкой 
ФВ, вероятно, могут быть обусловлены наличием 

этих рецепторов в разном аффинном состоянии 
[34, 35]. Нельзя исключать, что на адренореактив-
ность миокарда рассматриваемых групп пациентов 
может влиять разница в доступности для агонистов 
субклеточно расположенных адренорецепторов 
[36]. Это предположение не противоречит пред-
ставлениям о вовлечении в процесс ремоделирова-
ния как внешней мембраны кардиомиоцитов, так и 
мембран их внутриклеточных структур.

Группы пациентов, сформированные для вы-
полнения настоящего исследования, различались 
не только по ФВ. По результатам ЭхоКГ, представ-
ленным в табл. 2, для сердца пациентов были ха-
рактерны статистически значимо более высокие 
значения КСО, КДО и индекса сферичности ЛЖ. 
Скорости диастолического наполнения показали 
разную направленность. Так, если скорость ран-
него диастолического наполнения ЛЖ, оценивае-
мая по величине показателя пик Е [37–39], была 
лишь недостоверно выше в группе с низкой ФВ, 
то скорость позднего диастолического наполнения 
(пик А) у этой группы пациентов была уже стати-
стически значимо меньше. Такое соотношение 

Таблица 1. Инотропный ответ мышечных полосок миокарда пациентов с сохраненной и низкой фракцией 
выброса (ФВ) при стимуляции их β1-АР

Показатель

Группы пациентов

сохраненная ФВ низкая ФВ

1 мин 20 мин 1 мин 20 мин

Тmax, % 130 (112; 137)* 150 (138; 163)*, # 120 (113; 134)* 118 (109; 124)

dTmax /dt, % 114 (103; 123) 93 (82; 103) 126 (114; 129)* 122 (110; 129)*

dTmin /dt, % 107 (96; 121) 109 (98; 117) 112 (105; 118) 106 (103; 118)

Примечание: Т – развиваемое напряжение; dTmax/dt – скорость повышения напряжения; dTmin/dt – скорость снижения 
напряжения; * – значимое различие c величиной до стимуляции β1-АР; # – значимое различие между 1 и 20 мин стиму-
ляции β1-АР.

Таблица 2. Параметры сердца рассматриваемых групп пациентов по результатам эхокардиографии (ЭхоКГ) 
(Ме (Q1; Q3))

Параметры ЭхоКГ
Группы пациентов

сФВ нФВ р

ФВ ЛЖ, % 61 (57.5; 64.5) 33 (29; 34) < 0.001

КСО, мл 43 (36; 50) 126 (117; 140) < 0.001

КДО, мл 112 (99; 124) 190 (179; 209) < 0.001

Индекс сферичности ЛЖ 0.56 (0.52; 0.58) 0.59 (0.55; 0.62) 0.021

Пик Е, см/с 65 (54; 77) 71 (51; 93) 0.490
Пик А, см/с 79 (68; 92) 69 (44; 83) 0.023

Примечание: ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; КСО – конечный систолический объем ЛЖ; КДО – конеч-
ный диастолический объем ЛЖ; пик Е — скорости раннего диастолического наполнения ЛЖ; пик А – скорость позднего 
диастолического наполнения ЛЖ. Жирным шрифтом выделены статистически значимые различия.
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Таблица 3. Частота структурных нарушений сердца в сформированных группах пациентов (n (%))

Параметры
Группы пациентов

р
сФВ нФВ

Гипертрофия ЛЖ 14 (25.5) 15 (68.2) 0.001

Дилатация ЛП 13 (23.6) 18 (81.8) < 0.001

Дилатация ЛЖ 3 (5.5) 21 (95.5) < 0.001

Дилатация ПП 3 (5.5) 6 (27.3) 0.014

Диастолическая дисфункция 37 (67.3) 18 (81.8) 0.014

Примечание: ФВ – фракция выброса; ЛЖ – левый желудочек; ЛП – левое предсердие; ПП – правое предсердие; n (%) 
– качественные значения выражены в абсолютных (n) и относительных величинах в процентах (%); жирным шрифтом 
выделены статистически значимые различия.

показателей вполне согласуется с существующими 
представлениями о внутрисердечной гемодинами-
ки ремоделированного сердца человека [37, 40]. 
Так, низкие значения показателя пика А, харак-
терные в настоящем исследовании для пациентов 
группы с низкой ФВ, свидетельствуют о снижении 
способности миокарда левого предсердия обе-
спечить гемодинамический “толчок предсердия”, 
способствующий растяжению стенки желудочка и 
более эффективному его сокращению в систолу. 
Полученные результаты хорошо согласуются с дан-
ными, представленными в табл. 3. Так, оказалось, 
что группа с низкой ФВ включала значимо больше 
пациентов с диастолической дисфункцией, гипер-
трофией ЛЖ и дилатацией отделов сердца.

Поскольку состояние сердца пациентов рас-
сматриваемых групп при проведении инструмен-
тальных исследований находится под контролем 
ВНС, нами был проведен корреляционный ана-
лиз инотропного ответа изолированных мышеч-
ных полосок при стимуляции β1-АР и результа-
тов ЭхоКГ исследований сердца этих пациентов. 
Оказалось, что у пациентов с сохраненной ФВ 
инотропная реакция мышечных полосок, прояв-
ляющаяся к 1-й мин при стимуляции β1-АР, имеет 
только одну значимую корреляционную связь с ве-
личиной ФВ (рис. 2). По прошествии 20 мин также 
была выявлена значимая положительная корреля-
ция инотропного ответа с величиной ФВ. Кроме 
этого, были выявлены отрицательные корреляции 
с показателями КСО и КДО. Напротив, для пока-
зателей пика Е и пика А были получены положи-
тельные корреляции. Принципиально иные корре-
ляции обнаружены для пациентов группы с низкой 
ФВ (рис. 3). Здесь, инотропный ответ мышечных 
полосок миокарда через 1 мин после воздействия 
агониста β1-АР не только отрицательно коррелиро-
вал с величиной их ФВ, но и имел положительную 
корреляцию с КСО и КДО. По прошествии 20 мин 

значимая корреляция была выявлена только для 
показателя пика Е. 

Полученные нами данные согласуются с пред-
ставлением о том, что дисфункция ВНС сопряже-
на с развитием хронических заболеваний ССС. На 
уровне кардиомиоцитов эта дисфункция проявля-
ется в изменении работы ион-транспортирующих 
систем сарколеммы и СПР. Нарушение внутри-
клеточного гомеостаза ионов кальция признается 
важным фактором в ремоделировании сердечной 
мышцы при ИБС [41, 42]. Хорошо известно, что 
ремоделирование Са2+-транспортирующих систем 
СПР в условиях патологии изменяет эффект акти-
вации β1-АР на инотропную реакцию миокарда. 
Результаты исследования свидетельствуют о том, 
что при низкой ФВ β1-АР сохраняют влияние на 
адренореактивность миокарда человека. Однако 
это влияние меньше, чем у пациентов с сохранен-
ной ФВ. Этот результат согласуется с представ-
лением, что снижение функции β-АР в миокарде 
зависит от выраженности СН [43]. Кроме этого, 
он не противоречит данным, что в миокарде чело-
века в условиях СН регуляторная роль β1-AР сни-
жается на 40–50% [4, 16, 44]. Различие в динамике 
инотропного ответа за 20 мин наблюдения при сти-
муляции β1-AР, обнаруженное нами у пациентов с 
сохраненной и низкой ФВ, может быть обусловле-
но исходно разной нагрузкой Са2+-транспортиру-
ющих систем СПР и состоянием энергетического 
метаболизма кардиомиоцитов этих пациентов. По-
лученные результаты согласуются с уже опублико-
ванными данными о том, что при ИБС в кардио-
миоцитах нарушается работа Са2+-транспортирую-
щих систем СПР и изменяется их сопряженность с 
показателями внутрисердечной гемодинамики [33]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что β1-АР сохраняют влияние на сократительную 



ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА том 50 № 5 2024

À
74

72

70

68

66

64

62

60

58

56
60 80 100

r = 0.7881; p = 0.0068

120 140 180 200 220
Èíîòðîïíàÿ ðåàêöèÿ òðàáåêóëû, %

Ô
Â

, 
%

160

Á
74

72

70

68

66

64

62

60

58

56
80 100

r = 0.8349; p = 0.007

120 140 180 200
Èíîòðîïíàÿ ðåàêöèÿ òðàáåêóë, %

Ô
Â

, 
%

160

55

50

45

40

35

30

25

20
8060 100

r = –0.7319; p = 0.0068

120 140 180 200
Èíîòðîïíàÿ ðåàêöèÿ òðàáåêóë, %

Ê
Ñ

Î
, 
ì

ë

160

115

105

120

110

100

95

90

85

80

75
8060 100

r = –0.6407; p = 0.0248

120 140 180 200
Èíîòðîïíàÿ ðåàêöèÿ òðàáåêóë, %

Ê
Ä

Î
, 
ì

ë

160

8060 100 120 140 180 200
Èíîòðîïíàÿ ðåàêöèÿ òðàáåêóë, %

160
70
72
74
76
78
80
82
84
86
88
90
92
94
96
98

90 100

r = 0.6638; p = 0.0096 r = 0.7062; p = 0.0103

120 140 170
Èíîòðîïíàÿ ðåàêöèÿ òðàáåêóë, %

ï
è
ê 

À
, 
ñì

/ñ

40

45

74

50

55

60

65

70

75

80

85

ï
è
ê 

Å
, 
ñì

/ñ

160150130110

Рис. 2. Корреляционные связи, обнаруженные у пациентов с сохраненной ФВ, между инотропным ответом мышеч-
ных полосок через 1 (А) и через 20 (Б) мин после стимуляции β1-АР с результатами ЭхоКГ исследования их сердца. 
ФВ – фракция выброса (%); КСО – конечный систолический объем (мл); КДО – конечный диастолический объем 
(мл), пик Е – скорость раннего диастолического наполнения ЛЖ (см/с); пик А – скорость позднего диастоличе-
ского наполнения ЛЖ (см/с). 
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Рис. 3. Корреляционные связи, обнаруженные у пациентов с низкой ФВ, между инотропным ответом мышечных 
полосок через 1 (А) и через 20 (Б) мин после стимуляции β1-АР с результатами эхокардиографии (ЭхоКГ) иссле-
дования их сердца. 
Обозначения см. рис. 2.
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активность миокарда пациентов с низкой ФВ, од-
нако она меньше, чем у пациентов с сохраненной 
ФВ. У пациентов с низкой ФВ адренореактивность 
миокарда, сопряженная с β1-АР, является значи-
мым фактором для определения внутрисердечной 
гемодинамики. Обнаруженные корреляции па-
раметров ультразвукового исследования сердца с 
инотропным ответом изолированных фрагментов 
миокарда при стимуляции подтипов β1-АР у паци-
ентов с сохраненной и с низкой ФВ, вероятно, де-
монстрируют различную выраженность ремодели-
рования камер сердца и состояние общей нейрогу-
моральной регуляции в условиях рассматриваемой 
патологии.

Финансирование работы. Работа проведена в 
рамках выполнения гранта РНФ № 23-25-00060.
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ской декларации 1964 г. и последующих поправках 
к ней. Они также были одобрены локальным эти-
ческим комитетом НИИ кардиологии Томского 
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Beta1-Adrenoreceptor Reactivity of Human Myocardium in Ischemic Heart 
Disease with Preserved and Reduced Ejection Fraction of Left Ventricular and ITS 

Relationship with Structural and Functional Parameters of the Heart

S. A. Afanasiev*, D. S. Kondratieva, E. F. Muslimova,  
V. A. Korepanov, V. V. Zatolokin, Sha. D. Akhmedov

Tomsk National Research Medical Center, RAS, Cardiology Research Institute, Tomsk, Russia 
*E-mail: Tursky@cardio-tomsk.ru

The relationship between adrenergic reactivity of isolated myocardium of the human right atrial 
appendage in coronary heart disease (CHD) with preserved and reduced ejection fraction (EF) of 
the left ventricle (LV) upon stimulation of β1-adrenergic receptors (β1-AR) with echocardiography 
(EchoCG) parameters was studied. It has been shown that adrenergic reactivity, assessed by changes in 
the force of contractions of isolated myocardial strips in response to stimulation of β1-AR, in patients 
with preserved LVEF has positive dynamics at 20-minute observation. In reduced LVEF, adrenergic 
reactivity in response to β1-AR stimulation is weakened and does not have positive dynamics. In patients 
with CHD, myocardial adrenergic reactivity associated with β1-AR is a significant factor in determining 
intracardiac hemodynamics. This is manifested in the presence of correlations between the mechanical 
response of isolated myocardium upon stimulation of β1-AR and the results of echocardiography, and 
such correlations have different directions in patients with preserved and reduced EF. The discovered 
differences in the correlation of cardiac ultrasound parameters with the inotropic response of isolated 
myocardial fragments upon stimulation of β1-AR with preserved and reduced EF probably reflect the 
different severity of cardiac chamber remodeling and the state of general neurohumoral regulation in the 
conditions of the pathology under consideration.

Keywords: myocardial β1-adrenergic receptors, ischemic heart disease, heart failure, intracardiac hemodynamics.
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