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ОЦЕНКА ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО МЕТАБОЛИЗМА МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ С  

ГИПЕРТРОФИЕЙ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА НА ФОНЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 

МЕТОДОМ ФОСФОРНОЙ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ СПЕКТРОСКОПИИ 
 

Мазаев В.В.1, Стукалова О.В.1, Терновой С.К.2, Чазова И.Е.1 

 
дним из наиболее частых результатов воздействия артериальной гипертонии 

(АГ) на органы-мишени является развитие гипертрофии миокарда левого желу-

дочка (ГЛЖ), что впоследствии может привести к формированию сердечной не-

достаточности. Еще до существенных структурных изменений в клетках миокарда 

начинаются процессы нарушения энергетического метаболизма. Во многом это отража-

ется и на сохранности функции ЛЖ. 

«Золотым» стандартом в оценке функции и структурных изменений ЛЖ является 

магнитно-резонансная томография (МРТ). Для оценки состояния энергетического мета-

болизма сердца все чаще применяют методику магнитно-резонансной спектроскопии с 

использованием сигнала от ядер фосфора в различных высокоэнергетических фосфа-

тах. Данная методика единственная, которая позволяет неинвазивно, без введения ра-

диофармпрепаратов определить концентрацию макроэргических фосфатов в миокарде 

ЛЖ. Появление сверхвысокопольных МР-томографов в клинической практике позволя-

ет продолжить развитие метода МРС, а ее объединение с МРТ сердца может позволить 

получить новый метод комплексной диагностики заболеваний сердца. 
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eft ventricle hypertrophy – one of the most frequent effects of the arterial hyperten-

sion, which can later lead to heart failure. Before major structural changes starts it is 

begin the process of energy metabolism disorders. This is largely reflected in the 

preservation of left ventricular (LV) function. 

The gold standard in the evaluation of the function and structural changes in the LV 

is a magnetic resonance imaging (MRI).For the assessment of myocardial energy metabolism 

there is a method of magnetic resonance spectroscopy (MRS), which is the only method 

which allows non-invasive, without the introduction of radiopharmaceuticals. This method 

can determine the concentration of high energy phosphates in the myocardium of the left 

ventricle. The appearance of high field MRI systems in clinical practice allows further devel-

opment of the MRS, and its association with cardiac MRI could provide a new method for 

comprehensive diagnostic of the heart disease.  

 
Keywords: magnetic resonance spectroscopy, 31Р, myocardial metabolism, 

phosphocreatine, adenosine triphosphate, arterial hypertension, left ventricle hy-
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аболевания, сопровождающиеся гипер-

трофией миокарда левого желудочка 

(ГЛЖ) все чаще становятся  предметом 

исследований ученых. В первую очередь это 

связано с прогностическим значением этой па-

тологии. ГЛЖ - это серьезный независимый 

прогностический фактор развития таких сер-

дечно-сосудистых заболеваний, как нарушения 

ритма, ишемическая болезнь сердца (ИБС), 

хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 

нарушения мозгового кровообращения (НМК). 

Кроме того, считается, что ГЛЖ различного ге-

неза характеризуется не только структурно-

морфологическими изменениями и нарушения-

ми функции ЛЖ, но и имеет более глубокие из-

менения – нарушения энергетического метабо-

лизма сердечной мышцы [1,11,27]. 

Одним из заболеваний, наиболее часто 

осложняющихся ГЛЖ, является АГ [15]. Изуче-

ние особенностей АГ до сих пор не теряет свою 

актуальность вследствие высокой заболеваемо-

сти и значительной частоты осложнений, при-

водящих к инвалидизации или смерти больного. 

Выявлено несколько факторов, влияющих на 

прогноз течения данного заболевания, среди 

них: наличие и степень поражения органов-

мишеней, в том числе головного мозга, сердца и 

сосудов, а также почек [2]. Выявление ГЛЖ 

ухудшает прогноз развития злокачественной 

тахикардии, инфаркта миокарда и внезапной 

сердечной смерти (ВСС) в 6-8 раз. 

Одной из причин нарушения функции ЛЖ 

у больных АГ с ГЛЖ считается нарушение энер-

гетического метаболизма миокарда, когда сни-

жается активность фермента креатинкиназы, а 

также уменьшается концентрация креатина в 

гипертрофированном сердце  за счѐт перегруз-

ки давлением [20]. 

Одним из наиболее перспективных мето-

дов прижизненного изучения биоэнергетиче-

ских процессов в миокарде является магнитно-

резонансная спектроскопия (МРС). Наибольшее 

распространение в исследованиях сердца при-

обрела фосфорная МРС, поскольку атомы фос-

фора находятся в молекулах основных энерге-

тических метаболитов мышечной ткани (фос-

фокреатин (ФК), аденозинтрифосфат (АТФ), не-

органический фосфат (НФ)) [20]. Фосфорная 

МРС позволяет неинвазивно, без введения ра-

диофармпрепаратов определять относительные 

концентрации высокоэнергетических фосфатов 

в мышечной ткани. 

Актуальность настоящей работы опреде-

ляется немногочисленностью и неоднозначно-

стью полученных ранее результатов исследова-

ний,  посвященных как  проведению самого 

спектроскопического исследования, так и при-

менению методики в исследованиях нарушений 

метаболизма миокарда у больных с ГЛЖ раз-

личного генеза. 

Цель исследования. 

Целью данной работы являлось определе-

ние возможностей фосфорной магнитно-

резонансной спектроскопии в изучении особен-

ностей метаболизма высокоэнергетических 

фосфатов (фосфокреатина и АТФ) в гипертро-

фированном миокарде левого желудочка на 

фоне АГ. 

Материалы и методы. 

В данное исследование были включены 16 

больных АГ с ГЛЖ и 30 условно здоровых доб-

ровольцев без сердечно-сосудистых заболева-

ний (ССЗ). Группа здоровых добровольцев со-

стояла из 12 женщин и 18 мужчин, средний 

возраст составил 55 ± 6,3 лет. В группу больных 

АГ с ГЛЖ вошли 7 женщин и 9 мужчин, сред-

ний возраст составил 57 ± 5,9 лет. Диагноз был 

основан на данных анамнеза, физикальных ис-

следований, а также эхокардиографии (ЭХО-

КГ). 

Всем включенным в исследование паци-

ентам были проведены МРТ и 31P МРС сердца 

на сверхвысокопольном МР-томографе Philips 

Achieva TX (Голландия) с напряженностью маг-

нитного поля 3Тл. 

ЭКГ-синхронизированная МРТ сердца на 

задержке дыхания проводилась с использова-

нием 12-канальной приемно-передающей ка-

тушки по стандартному протоколу с целью 

оценки анатомических особенностей сердца, 

измерения толщины межжелудочковой перего-

родки (МЖП), а также оценки функции ЛЖ с 

помощью расчѐта фракции выброса (ФВ).  

Стандартный протокол МРТ сердца вклю-

чал статичные аксиальные срезы через все 

сердце – от дуги аорты до купола диафрагмы, а 

также кино-последовательности по двух- и че-

тырехкамерной осям и по короткой оси через 

оба желудочка. В обоих случаях использовалась 

последовательность «турбо спин-эхо» со «светлой 

кровью». Толщина аксиальных срезов составля-

ла 10 мм, а кино-изображений – 8 мм. Последу-

ющая обработка данных МРТ сердца проводи-

лась с использование специализированного 

кардиологического программного пакета  про-

изводства компании Philips. 

Для 31P МРС использовалась фосфорная 

приемно-передающая катушка P-140, Philips 

(Голландия). Импульсная последовательность 

была синхронизирована с ЭКГ, время отсрочки 

импульса выставлялось автоматически в зону 

конечной диастолы. Пациент находился в по-

ложении «на спине», приемно-передающая ка-

тушка располагалась на передней поверхности 

грудной клетки, ее центр располагался в обла-

сти сердечного толчка. Электроды синхрониза-

ции с ЭКГ располагались на задней поверхно-

сти грудной клетки с целью минимизации их 

воздействия на качество получаемого спектра. 

Использованная    импульсная     последователь- 

З 
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ность была основана на адиабатическом им-

пульсе, подробные характеристики представле-

ны в таблице 1. Зона интереса располагалась в 

области верхушки ЛЖ с захватом среднего сег-

мента МЖП. 

После укладки пациента были получены 

локализационные срезы в аксиальной, сагит-

тальной и корональной проекциях для оценки 

позиционирования фосфорной приемно-

передающей катушки, маркер центра которой 

должен был располагаться максимально близко 

к зоне интереса. При неправильном положении 

катушку перепозиционировали. 

Последующая обработка спектра проводи-

лась при помощи программного обеспечения 

Spectrowiev, производства Philips. Были рассчи-

таны два энергетических индекса – основной 

(ФК/АТФ) и альтернативный (НФ*100/ФК), а так 

же pH среды. 

Для статистического анализа был исполь-

зован программный продукт SPSS версии 16 

(США). Результаты МРТ сердца, а также энерге-

тические индексы были сопоставлены между 

двумя группами для определения достоверного 

различия с использованием U-теста Манн-

Уитни. Энергетические индексы и показатели 

МРТ сердца также были проверены на наличие 

корреляционной связи с использованием коэф-

фициента корреляции Спирмена. 

Результаты исследования. 

Показатели МРТ сердца, определенные в 

группе здоровых добровольцев, находились на 

уровне нормальных значений. Так, толщина 

миокарда МЖП в данной группе составила 7,8 

± 1,2 мм, что было достоверно меньше толщины 

МЖП в группе больных АГ с ГЛЖ - 15 ± 1,2 мм 

(p<0,05), где данный показатель был значитель-

но выше нормальных значений.  

У больных в группе АГ с ГЛЖ точно так же 

отмечалось значительное повышение относи-

тельно нормальных значений массы миокарда 

ЛЖ - 209,07 ± 39 гр., против 158,31 ± 39,84 гр. 

в группе здоровых добровольцев (p<0,05). 

При оценке функции ЛЖ в группе здоро-

Таблица №1.    Характеристики импульсной последовательности для 31P МРС. 

Импульс Адиабатич
ский 

Тип спектроскопии Одновоксельная 

Время «эхо» Кратчайшее 

Время повторения Кратчайшее 

Размер вокселя 44х55х37 мм 

Количество усреднений 136 

Количество образцов 500 

Тип объемной селекции ISIS 

Тип шиммирования Итеративный 

Синхронизация с ЭКГ Триггер 

Отсрочка триггера Выставляется мануально в конечную диастолу (500-800 

мс) 
 

   
 

 

Рис. 1,а     

 

Рис. 1,б     

Рис. 1    МРС сердца здорового добровольца. Последовательность с адиабатическим импульсом, 

локализация ISIS, интегративное шиммирование.                                                                                          

Визуализированы пики неорганического фосфата (НФ), фосфокреатина (ФК), аденозинтрифосфата (АТФ). 

а – спектр здорового добровольца. б – спектр больного АГ с ГЛЖ, отмечается снижение площади пика ФК и 

снижение значения энергетического индекса ФК/АТФ. 
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вых лиц не было выявлено снижения локальной 

или глобальной функции ЛЖ, а значения ФВ 

ЛЖ лежали в пределах нормальных значений. В 

группе больных АГ с ГЛЖ нарушения локальной 

сократимости выявлено не было, однако данная 

группа демонстрировала снижение значений 

ФВ ЛЖ - 58,13 ± 8,34 %, что было достоверно 

ниже по сравнению с группой здоровых добро-

вольцев (p<0,05). 

В результате применения фосфорной МРС 

сердца в обеих группах были получены фос-

форные спектры (Рис. 1). 

При последующей обработке МРС-данных 

были получены значения относительных кон-

центраций высокоэнергетических фосфатов в 

миокарде здоровых лиц, а также больных АГ с 

ГЛЖ. 

Нормальные значения индекса ФК/АТФ, 

полученные в группе здоровых добровольцев,  

составили 2,08 ± 0,35. При оценке данных 

фосфорной МРС у больных АГ с ГЛЖ было вы-

явлено достоверное снижение основного энер-

гетического индекса миокарда до 1,66 ± 0,11 по 

сравнению с группой нормы (p<0,05) (Рис.  2). 

Дополнительный энергетический индекс 

НФ*100/ФК продемонстрировал обратную тен-

денцию, его наименьшее значение было опреде-

лено в группе нормы - 8,87 ± 3,14, что было до-

стоверно ниже его значений в группе АГ с ГЛЖ 

– 13,5 ± 3,3 (p<0,05). 

Значения pH, полученные с помощью 

фосфорной МРС, в обеих группах находились в 

диапазоне нормы и не имели достоверного раз-

личия (в группе нормы – 7,30 ± 0,02, в группе 

АГ с ГЛЖ 7,17 ± 0,23, p<0,05). 

При оценке возможной корреляционной 

зависимости между результатами МРТ и фос-

форной МРС сердца была выявлена слабая 

прямая корреляционная связь между значени-

ями основного энергетического индекса и зна-

чениями ФВ ЛЖ, значение коэффициента кор-

реляции (r) составило 0,29, p<0,05.  

Обсуждение результатов. 

В представленной работе получены дан-

ные о состоянии энергетического метаболизма 

миокарда у здоровых лиц, а также больных АГ с 

ГЛЖ, определенные при помощи фосфорной 

МРС на сверхвысокопольном МР-томографе. 

Для оценки энергетического состояния 

миокарда ЛЖ применялся расчѐт относитель-

ных концентраций высокоэнергетических фос-

фатов, представлявший собой отношение пло-

щадей пиков ФК и АТФ и пиков НФ и ФК. 

В литературе прослеживается значитель-

ный разброс нормальных значений энергетиче-

ского индекса ФК/АТФ – от 1,1 до 2,5 [5,16,29], 

вне зависимости 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 согласу-

ется с данными, опубликованными другими ис-

следователями [4,34,14,13,24,18]. 

Методика определения относительных 

концентраций высокоэнергетических фосфатов 

в миокарде является наиболее простой в испол-

нении, однако существовали попытки опреде-

ления абсолютных концентраций данных ве-

ществ. Тем не менее, энергетический индекс 

ФК/АТФ является отражением соотношений 

высокоэнергетических фосфатов, т.к. колеба-

ния концентраций ФК имеют значительно 

большую амплитуду по сравнению с таковыми у 

АТФ [14]. 

В нашей работе обе группы были досто-

верно неразличимы по возрасту, поскольку су-

ществуют данные о гендерной зависимости 

значений энергетического индекса ФК/АТФ. 

Так, Schocke et al. продемонстрировали уме-

ренную корреляцию между возрастом и энерге-

тическим индексом ФК/АТФ при исследовании 

добровольцев от 20 до 67 лет [10]. У молодых 

обследованных (средний возраст – 30,1 лет) 

энергетический индекс ФК/АТФ был достоверно 

выше (2,16 ± 0,36) в сравнении с людьми стар-

шего возраста (средний возраст – 52,5 лет) – 

1,83 ± 0,37 (p<0,05). В нашей работе средний 

возраст включенных в группу нормы составлял 

55 ± 6,3 лет, что достоверно не отличалось от 

данного значения в остальных двух группах 

(p<0,05). 

Результаты, полученные в нашей работе, у 

 

Рис. 2. Диаграмма сравнения значений энер-

гетического индекса ФК/АТФ между группа-

ми здоровых добровольцев и больных АГ с 

ГЛЖ. 
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больных с гипертрофией миокарда ЛЖ в состо-

янии покоя хорошо согласуются с предыдущи-

ми данными, полученными на людях и живот-

ных. Гипертрофированный миокард в нашем 

исследовании демонстрировал снижение ос-

новного энергетического индекса (ФК/АТФ), что 

подтверждается рядом предыдущих работ, про-

веденных на больных с повышенной массой 

миокарда [26,10,38,37,8,22,36]. Схожую тен-

денцию к снижению энергетических индексов 

демонстрировали и животные, чье сердце было 

экспериментально перегружено давлением 

[37,23,30,19].  

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 сравне-

нии с группой нормы (2,07 ± 0,17, p<0,05) [14]. 

Кроме того, Lamb et al. показали снижение ин-

декса ФК/АТФ у больных АГ с достоверно уве-

личенной 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 во-

шли исследования 12 пациентов, больных АГ 

без достоверного увеличения массы миокарда 

ЛЖ, также продемонстрировала достоверное 

снижение индекса ФК/АТФ до 1,21 ± 0,22 про-

тив 1,54 ± 0,24 в группе нормы (p<0,05). 

Представленные изменения энергетиче-

ского метаболизма миокарда в соответствии с 

данными Hochachka et al. [23] могут иметь 3 

причины: сверхнагрузка на сердце, значитель-

ное снижение оксигенации кардиомиоцитов, 

достаточное для запуска анаэробного типа про-

изводства АТФ, а также смена субстрата мета-

болизма. Это в результате ведет к снижению 

активности креатинкиназы и снижению общего 

количества креатина в сердце, гипертрофия 

которого вызвана перегрузкой давлением. Дан-

ная гипотеза была подтверждена при помощи 

гистологического исследования, при котором 

концентрация фосфокреатина в гипертрофи-

рованном сердце была снижена в 4 раза по 

сравнению с нормальным миокардом [25]. 

Потребность и механизмы поступления 

энергии в кардиомиоцит тесно связаны. Даже 

значительные изменения в расходе энергии не 

должны приводить к выраженным изменениям 

в концентрации ФК и АТФ [12]. В здоровом че-

ловеческом сердце энергетический индекс 

ФК/АТФ не изменяется вне зависимости от по-

вышения нагрузки [3]. 

По мнению Schaefer et al., проводивших 

эксперименты на животных, данные изменения 

значений энергетических индексов ФК/АТФ и 

НФ*100/ФК могут быть индуцированы некото-

рым снижением коронарного кровотока по 

причине утолщения стенки коронарной арте-

рии [32]. Более чем у 80% пациентов с утолще-

нием сосудистой стенки отмечается значимое 

уменьшение диаметра просвета и снижение 

кровотока [31,6]. Кроме того, сосуды с такими 

изменениями демонстрируют значительное 

снижение вазодилатационного резерва за счет 

ненормального расширения совместно с недо-

статочной жесткостью капилляров [21,7]. 

В нашей работе было определено некото-

рое снижение 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 перевод к другому 

субстрату метаболизма (от жирных кислот к 

глюкозе) приводит к некоторому снижению 

уровня АТФ в саркомерах у больных АГ, которое 

не компенсируется повышением митохондри-

ального АТФ [17]. Снижение цитозольного уров-

ня АТФ приводит к нарушению секвестрации 

Ca2+ в эндоплазматическом ретикулуме и 

нарушению релаксации кардиомиоцитов, что 

может быть причиной нарушения функции 

(диастолической) миокарда на клеточном 

уровне [10,17,9,35]. 

Достоверных различий между значениями 

pH в группах нормы и АГ с ГЛЖ выявлено не 

было. Изменения pH могут говорить о наличии 

ишемии миокарда, что стоило ожидать, опира-

ясь 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. [28], 

где производство лактата переходило к его рас-

ходованию уже через 45 минут. 

Тем не менее, независимо от возможных 

интерпретаций полученных изменений энерге-

тического метаболизма, в нашей работе были 

найдены не только нормальные значения энер-

гетических фосфатов для высокопольного МР-

томографа, а также и подтверждение метабо-

лических нарушений в гипертрофированном 

миокарде.  

Последующая работа по изучению воз-

можностей метода может позволить использо-

вать фосфорную МР-спектроскопию как ин-

струмент диагностики, а также метод оценки 

лечения больных с гипертрофией миокарда раз-

личного генеза.  

Выводы. 

В данной работе 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 демонстрируют 

достоверное снижение энергетического индекса 

ФК/АТФ относительно группы нормы, в сред-

нем на 21 % и достоверное повышение индекса 

НФ*100/ФК на 34 %.  



   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

 

REJR | www.rejr.ru | Том 3 №1 2013. Страница  41 
 

Кроме того, показано, что больные с ги-

пертрофией миокарда ЛЖ на фоне АГ имеют 

начальные проявления нарушения сократи-

тельной функции ЛЖ. Сниженные значения ФВ 

в данной группе больных прямо коррелируют со 

сниженными значениями основного энергети-

ческого индекса. 

Несмотря на длительный срок развития 

МРС, данная методика до сих пор не имеет 

клинического применения в области исследова-

ния сердца. Тем не менее, полученные данные 

говорят о необходимости дальнейшего исследо-

вания возможностей фосфорной МРС в изуче-

нии нарушений энергетического метаболизма 

миокарда.
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