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ФЕРМЕНТАТИВНАЯ И ЭНЕРГЕТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
МИОКАРДА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ

ГИПОТЕРМИЧЕСКОЙ ЗАЩИТЫ ЕГО ПРИ ВЫКЛЮЧЕНИИ 
СЕРДЦА ИЗ КРОВООБРАЩЕНИЯ

В настоящее время для повышения толерантности миокарда к не
достатку кислорода при выключении сердца из кровообращения прово
дятся различные мероприятия, уменьшающие энергетические потребно
сти сердечной мышцы: выбор наркоза, искусственная гипотермия, кар
диоплегические растворы и др. [4, 8, 9, 11J. Известно, что безопасный 
период выключения сердца из кровообращения при локальной гипотер
мии миокарда составляет 60—70 мин [7]. Однако до сих пор нет еди
ного мнения о наиболее оптимальном уровне охлаждения сердечной 
мышцы, при котором происходили бы наименьшие потери энергетиче
ских фосфато?.

Задачей настоящего исследования явилось изучение влияния раз
ных уровней локального охлаждения миокарда на скорость окисли
тельных процессов в сердечной мышце при длительном выключении 
сердца из кровообращения в условиях умеренной гипотермии организ
ма и определение оптимального уровня гипотермической защиты кар
диомиоцитов от гипоксии.

Эксперименты проведены на 53 здоровых беспородных собаках мас
сой 8—30 кг. После премедикации (промедол, атропин) под интуба
ционным эфирно-кислородным наркозом (1П2) с релаксантами живот
ных охлаждали комплексно с помощью аппарата <Холод-2Ф> и при об
кладывании туловища пузырями со льдам и снегом. В I серии опытов 
при достижении ректальной температуры 28—30°С производили тора
котомию в V межреберье справа, рассекали перикард и выключали 
сердце из кровообращения путем наложения турникета на предсердные 
вены на 60 мин; во II, III и IV сериях дополнительно сердце орошали 
охлажденным физиологическим раствором и обкладывали лед-снеж- 
ной массой и тем самым охлаждали миокард до температуры 18—20, 
10—12 и 4—6°С соответственно. Измерение температуры сердечной 
мышцы производили на глубине 1—1,5 см специально разработанным 
нами интрамиокардиальным датчиком. Контрольную группу состави

19



ли животные , у которых ткань миокарда для исследования забиралась 
в условиях нормотермии при аналогичном обезболивании. Митохон
дрии из ткани миокарда выделяли общепринятым методом дифферен
циального центрифугирования. Активность дыхательных ферментов 
(сукцинатдегидрогеназа—СДГ, НАДН-дегидрогеназа—НАДН-ДГ, ци- 
тохромоксидаза—ЦХО, глютаматдегидрогеназа—ГДГ) в митохондри
ях сердца определяли спектрофотометрическим методом и выражали в 
ркМ цитохрома С (для СДГ, НАДН-ДГ, ЦХО) и в цкМ НАД (для 
ГДГ). Содержание АТФ и КФ определяли по общепринятым методи
кам [5, 11]. Для сохранения энергетических фосфатов ткань миокар
да фиксировали мгновенно в жидко.м азоте.

Результаты и обсуждение. Проведенные исследования показали, 
что умеренная гипотермия (28—30°С) вызывает снижение активности 
систем транспорта электронов митохондрий сердца- Ферментативная 
активность СДГ, НАДН-ДГ и ЦХО в миокарде составляла лишь 45, 34 
и 53% соответственно от уровня контрольных животных. Активность 
ГДГ, фермента окислительного дезаминирования глутаминовой кисло
ты, в этих условиях практически не изменялась. Содержание креатин
фосфата в ткани снижалось на 29%. При этом существенных изменений 
в уровне АТФ установлено не было (табл. 1).

Выключение сердца из кровообращения на 60 мин в условиях уме
ренной гипотермии приводит к более резкому снижению ферментатив
ной активности цитохромоксидазы. В активности подавляющего боль
шинства изучаемых ферментов (СДГ, НАДН-ДГ) миокарда не выяв
лено существенных отклонений по сравнению с предокклюзионным пе
риодом- Можно отметить лишь незначительный прирост в активности 
ГДГ. В то же время недостаток кислорода приводит к значительному 
падению уровня КФ (на 85%) и одновременному снижению концентра
ции АТФ (на 40%).

При дополнительном локальном охлаждении миокарда наимень
шие изменения в активности дыхательных ферментов установлены при 
температуре миокарда 10—12°С. Изменения в активности флавиновых 
ферментов при температурных режимах 18—20 и 4—6°С аналогич
ны. Активность СДГ и НАДН-ДГ снижалась в равной степени и в сред
нем составляла 70% от уровня контрольных животных. Активность 
ГДГ нарастала в еще большей степени при охлаждении миокарда до 
температуры 18—20 и 10—12ГС При температуре миокарда 4—6°С 
активность ГДГ достигала исходных величин. Цитохромоксидазная 
активность митохондрий миокарда повышалась по сравнению с пред
окклюзионным периодом в равной степени независимо от уровня гипо
термической защиты сердечной мышцы- Все указанные температурные 
уровни характеризовались низким содержанием креатинфосфата, как 
и при 60-мннутной ишемии в условиях умеренной гипотермии. Наи
меньшие изменения в содержании АТФ происходили при температуре 
миокарда 18—20° и 10—12°С. Таким образом, установленное более 
выраженное снижение ферментативной активности СДГ и ЦХО в тка-
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Таблица 1
Энзиматическая активность н энергетический обмен сердечной мышцы в зависимое™ 

от уровня гнпогермнчсскзй защиты миокарда

Условии
сдг НАДН -ДГ ЦХО гдг АТФ КФ

ьксперимспта
ркМ цитохрома С нМ субстр. ркМ/гтк. ркМ 

кр/гтк.

Контрольные живот
ные

Гипотермия 28— 30°С

Окклюзия GO мин на 
фоне умеренн >н 
гипотермии

77,18±3,0

35.36+2,1“

26,60+1,9°

77,03+3,0

26.90+2,5“

32,80+2,7"

117,46+9,00

63,12+4,0“

50,22+4.0"

84,87+3,0

87,47+5,0

92,28+2,0

4,40+0,25

3,89+0,36

2,64+0,34°

7,21+0,59

4,94 +0,54°

1,46+0,23“

հ) V О Г ГС 18- 2(ГС 54,60+4,0՞ 52,00+7,0“ 81,90+11,0" 135,70+12,0° 3,87+0,58 1.68+0,27՞

3-0- ГС 10- 12Х 76,43+6,0 78,12+8,0 78,10+7,0° 132,38+2,0“ 3,64+0,26 1,91+0,16’

Лс
 . 

О
Х

Л
а 

ми
о: 4-6’С 46,28+6.0“ 45.76+7,0՞ 74,62+7,0" 86.67+7,0 3,28+0,24° 2,46+0,22“

а—степень достоверности по отношению к контролю.



ни миокарда после выключения сердца из кровообращения в условиях 
умеренной гипотермии (28—30°С), по-вндимому, является следствием 
продолжающихся сокращений сердечной мышцы в ритме 45±7 уд/мин 
в течение 16±3 мин после наложения турникетов на предсердные вены 
в условиях отсутствия коронарного кровотока. Торможение транспор
та электронов по дыхательной цепи приводит к значительной потере 
макроэргических фосфатов, что может приводить к накоплению в орга
неллах щавелево-уксусной кислоты, обладающей способностью тормо
зить метаболизм на уровне цитратного цикла [3J. Причиной снижения 
активности дыхательных ферментов могут быть также определенные 
нарушения в структуре митохондриальных мембран, накопление ки
слых продуктов обмена, развитие ацидоза и субстратная регуляция [2, 
7]. При возникновении дефицита энергии в тканях энергетический тип 
регуляции может заменяться субстратной регуляцией. Прирост актив
ности ГДГ при локальном охлаждении миокарда до температуры 18— 
20 и 10—12°С дает основание полагать, что вклад глутаминовой ки
слоты в субстратном обеспечении энергообмена в условиях гипоксии 
сердечной мышцы приобретает существенное значение. Подтвержде
нием этого могут быть наименьшие изменения в концентрации АТФ 
при температуре миокарда 18—20 и 10—12°С, где активность ГДГ 
наивысшая. При понижении температуры миокарда до 4—6ЭС в сер
дечной мышце отмечается разнонаправленный характер окислительных 
процессов, хотя биоэлектрическая активность при этом отсутствует. 
Это, по-видимому, определяется состоянием белков-ферментов, так как 
многие белки при температуре 5°С и ниже инактивируются, олигомер
ные белки-ферменты распадаются на субъединицы [1].

Таким образом, результаты исследования показали, что активность 
окислительных ферментов в ткани миокарда не имеет прямой зависи
мости от уровня гипотермической защиты. Наиболее оптимальным для 
ферментативной устойчивости является уровень охлаждения сердечной 
мышцы до температуры 10—12°С, о чем свидетельствуют выраженные 
регуляторные сдвиги в ферментативной активности и наименьший де
фицит энергии.
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ՀԻՊՈԹԵՐՄԻԿ ՊԱՇՏՊԱՆՈՒԹՅԱՆ ՄԱԿԱՐԴԱԿԻՑ

Ամփոփում

Օրգանիզմի չափավոր հիպոթերմիայի պայմաններում արյան չրյանաոոլթյունից սրտի SO 
րոպեով անջատման մ ամանակ սրտամկանի հիպոթերմիկ պաշտպանության տարրեր մակար
դակներում նրա օքսիդացնող ֆերմենտների և կներդափոիւանակության ուսումնասիրությունը 
В*ЧВ է տվլհ "ր կարդիոմիոցիտները սակավարյունության հանդեպ ունեն աոավել բարձր կայու- 
նություն 10—12°С ջերմ ութ յան ժամանակ»
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N. A. Shvets, G. A. Boyarinov, 1. A. Panchenko, I. T. Kosenkova, 
N. V. Khvorov

Fermentative and Energetical Characteristics of the Myocardium, 
Depending on the Level of its Hypothermal Defence in Case 

of Switching off of the Heart From Circulation
Summary

The study of the activity of oxidative ferments and energetic metabolism of 
the myocardium In different levels of Its hypothermal defence in case of switching 
off of the heart from the circulation for 60 mln In conditions of average hypother
mia of the organism, has shown that cardiomyocytes are most stable towards ische
mia in case of the temperature 10—12 ‘C.
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Э. К- ШИРВИНСКАС, Г. В. БАБАЛЯН, В. В. БОБКОВ, Б. В. ШАБАЛКИН

МОНИТОРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ЗА ТЕМПЕРАТУРОЙ МИОКАРДА 
ВО ВРЕМЯ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ ХОЛОДОВОЙ 

КАРДИОПЛЕГИИ

При операциях на открытом сердце в настоящее время методом 
выбора для защиты миокарда от ишемического повреждения считается 
фармакологическая холодовая кардиоплегия (ФХКП). При этом наи
более важным компонентом защиты миокарда является гипотермия, 
так как она способствует снижению уровня метаболических процессов 
в клеточных структурах и тем самым предупреждает истощение энер
гетических резервов миокарда [3, 4, б, 11, 19].

В литературе последних лет вопрос оптимального температурного 
режима миокарда во время ФХКП широко дискутируется [8, 12, 18, 21]. 
Большинство авторов [10, 14, 16, 17, 22] на основании биохимических,

23


