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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ФЛУОРЕСЦЕНТНОГО АНАЛИЗА 
АКТОМИОЗИНА СЕРДЕЦ ДОНОРА И РЕЦИПИЕНТА ПРИ

ГЕТЕРОТОНИЧЕСКОЙ ПЕРЕСАДКЕ СЕРДЦА У КРЫС

Функциональная полноценность трансплантата при пересадке 
сердца определяется степенью иммунологической совместимости, а 
также рядом других факторов, влияние которых выражается обычно 
изменениями метаболизма и архитектоники кардиомиоцитов, что воз­
можно определяет и опережает несостоятельность пересаженного 
сердца. Однако в литературе среди работ по сравненительному изуче­
нию метаболизма сердца донора и реципиента [1, 2, 4, 9, 10] не уда­
лось встретить данных по изучению сократительных белков миокарда.

Учитывая это в данной работе проведено сравнительное изучение 
физико-химических свойств актомиозина сердец донора и реципиента 
при аллогенной пересадке сердца у крыс. Это изучение основано на 
флуоресцентном анализе актомиозина миокарда и заключается в со­
поставлении спектров триптофанового свечения в растворах актомиози­
на сердца донора и реципиента, а также исследовании изменений спо­
собности белка к кооперированию с М£։+ АТФ в зависимости от кон­
формационных свойств макромолекулы.

Материал и методы. Пересадку сердца производили от крыс линии Август (до­
нор) крысам линии Вистар (реципиент) в гетеропозицню по методу [16]. Иммуно­
супрессорную терапию не проводили. Крыс забивали (эфирный наркоз) под конт­
ролем цитохимического анализа активности СДГ лимфоцитов периферической крови 
(раннего критерия криза отторженпя) на 2—6-е сутки после пересадки сердца. Ак­
тивность лимфоцитов СДГ определяли в мазках крови за 1—2 суток до операции (ис­
ход) и далее ежесуточно после пересадки до забоя крыс по методу [11]. По ана­
логичной схеме проводили регистрацию ЭКГ сердец донора н реципиента.
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После декапитации крыс единым разрезом вскрывали грудную и брюшную поло­
сти, быстро извлекали собственное сердце н сердце донора. Все манипуляции по вы­
делению актомиозина и его анализу в этих сердцах проводили параллельно. В каче­
стве контроля к ним использовали сердца 4 интактных крыс. Актомиозин выделяли 
по методу [17] концентрацию белка определяли по методу [20]. Флуоресцентный 
анализ актомиозина проводили в растворе 0,1 М трнс-HCl буфера с 0.6 М КС1 pH 6,8 
(концентрация белка 150 мкг/мл) в кварцевых кюветах при комнатной температуре 
на флуоресцентном спектрофотометре марки MPF-2A фирмы «Н1ТАСН1>.

Сравнение полученных результатов проводили в соответствующей паре сердец 
донора и реципиента (всего 10 пар) для учета особенностей индивидуального состоя­
ния животных и всех манипуляций, связанных с выделением и анализом белка.

Результаты и обсуждение. Сравнение спектров флуоресценции 
актомиозина миокарда донора и реципиента с существенно различны­
ми характеристиками ЭКГ—частота сердечных сокращений, биоэлек­
трическая активность (рис. 1), через 2—6 суток после аллогенной 
подсадки сердца у крыс и снижения активности СДГ лимфоцитов кро­
ви на 20—50% от исходного уровня выявило определенные различия 
между исследуемыми спектрами (рис. 2). Из данного рисунка видно, 
что актомиозин сердца реципиента, как практически интактного серд­
ца, имеет определенный квантовый выход флуоресценции с единствен­
ным максимумом спектра возбуждения в области 285—290 нм (при 
эмиссии 340 нм) и единственным максимумом спектра эмиссии в обла­
сти 335 нм при возбуждении 288 нм), обусловленный триптофановым 
свечением. Показано, что при добавлении Mg2+ АТФ к раствору акто­
миозина и в результате их кооперирования квантовый выход флуорес­
ценции актомиозина относительно его исходного уровня (без добавлен­
ной АТФ) снижается в среднем на 22,5±4,75% (контроль—в среднем 
24,93±2,3%).

В сердце донора основной флуоресцентный комплекс, обусловлен­
ный триптофановым свечением сдвигается в длинноволновую область 
(295 нм против 290 нм) с появлением наряду с характерным пиком до­
полнительного с максимумом флуоресценции в области 305 нм. По­
давляется квантовый выход флуоресценции. Кроме того, резко сни­
жается или же утрачивается способность белка к кооперированию с 
АТФ в среднем на 3,0±1,75%; Р<0,001.

Выявленные отличия между флуоресцентными характеристиками 
актомиозина трансплантата и сердца реципиента могут указывать на 
вероятность перехода макромолекулы в одно из качественно новых 
конформационных состояний, а утрата способности к кооперированию 
с АТФ—о существенных ее изменениях при такой конформации. Эти 
данные совпадают с результатами по различию между спектрами флу­
оресценции актомиозина миокарда больных с различной степенью 
функциональных изменений сердца при его пороках [6]. Примеча­
тельно, что актомиозин с необычными спектрами флуоресценции от­
личают также сниженные активность АТФазы [7] и способность мо- 
лекулы белка к кооперированию с АТФ [8]. Эти результаты, свиде­
тельствующие об изменениях свойств актомиозина при его конформа-
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ционных сдвигах, подтверждаются данными других авторов, получен­
ными на основании биохимических [12—14, 18, 19, 21], ультраструк- 
турных [14, 15] и функциональных [9, 21] исследований сократитель­
ных элементов кардиомиоцитов при различных формах сердечной не­
достаточности и остановке сердца у больных и экспериментальных жи­
вотных.
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Рис. 1. Сравнительное изучение ЭКГ характеристик сердца донора (Д) и 
реципиента (Р) в динамике развития криза отторжения. ЭКГ: Р—1,3 и 
5, Д—2,4 п 6, где 1 и 2, 3 и 4, 5, и 6—соответственно через 1,2 и 5 суток 

после пересадки сердца.
Рис. 2. Спектры флуоресценции актомиозина миокарда донора н реципиен­
та при гетеротопической пересадке сердца у крыс. Спектры: возбужде­
ния—слева, эмиссии—справа, верхние—Р, нижние—Д. Везде без добавки 
Мб2+ АТФ—2. Концентрация белка везде 0,15 мкМ/мл. а Мд2+ АТФ— 
2,5.10-4М. По оси абсцисс—длина волны, нм, по оси ординат—интенсив­

ность флуоресценции, относительные единицы.

Полученным нами результатам соответствуют также данные 
[3], где рассматривается возможность развития (или предупрежде­
ния) изменений спектров флуоресценции хроматина печени, (сходные 
с таковыми актомиозина аллотрансплантата), при индукции (или ре­
прессии) катаболизма белков в различных экспериментальных усло­
виях (голод, высокобелковая диета, гормональные влияния и т. д.) у 
крыс.

Исходя из вышесказанного допускаем, что выявленные измене­
ния флуоресцентных характеристик актомиозина аллотрансплантанта 
и его ЭКГ по сравнению с таковыми реципиента, отражают конформа-
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ционные сдвиги в макромолекуле белка, что по-виднмому, соответ­
ствует основному состоянию биологического функционирования серд­
ца в нефизиологпческих для него условиях. Выявление конформаци­
онных изменений в молекуле сократительных белков аллотрансплаи- 
танта обосновывает постановку вопроса об изучении природы этих 
изменений, что важно не только для расширения наших представле­
ний о молекулярных механизмах функциональных изменений сердеч­
ной мышцы при тех или иных воздействиях на организм, но и для ре­
шения вопросов практического здравоохранения: о возможной обра­
тимости структурно-функциональных сдвигов сократительных белков, 
в частности, при трансплантации сердца и их профилактической те­
рапии.
Ереванский филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 15/П 1987 г.
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Ամփոփում

Ռեցիպիենտի և դոնորի սրտից ստացված ակտոմիոդինի (ԱՄ) ֆէուորեսցենտային վեր- 

յուծությունր ի հայտ րերեց որոշակի կաոուցվածքաֆունկցիոնալ փոփոխություններ դոնորի 

սրտի սպիտակուցի մակրոմոյեկույի մևշւ

А. 0. Koshkarian, 1. R. Sahakian, A. G. Piloyan

The Comparative Fluorescent Analysis of Actomyosin of the 
Donor’s and Recepient’s Hearts in Heterotopic Transplantation 

of the Heart in Rats

Summary

The comparative fluorescent study of the myocardium actomyosin solutions of 
the recepient and donor in allogenous heterotopic transplantation of the heart in rats 
has revealed definite structural functional changes In the denor's heart albumin mic­
romolecule.
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Г. К. ПАРСАДАНЯН, Е. Г. ДЖАНПОЛАДЯН. Л. П. ТЕР-ТАТЕВОСЯН. 
И. Г. АСЛАНЯН, Л. В. САРКИСЯН, Е. Л. ХОЕЦЯН

АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ УГЛЕВОДНО-ФОСФОРНОГО 
ОБМЕНА СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ ПРИ ИШЕМИИ МИОКАРДА

Ишемия миокарда сопровождается существенными нарушениями 
в различных звеньях энергетического обмена, в частности, в системе 
окислительного фосфорилирования, гликолиза и др. [4—6]. В то же 
время, сведения об активности гликогенфосфорилазы (ГФ) при ише­
мии противоречивы, а данные об активности ряда фосфатаз, ответ­
ственных за дефосфорилирование фосфопротеинов и многих низкомо­
лекулярных фосфоэфиров, практически отсутствуют.

Настоящее исследование проведено с целью количественного из­
мерения динамики активности ферментов, участвующих в дефосфори­
лировании ряда высоко- и низкомолекулярных фосфорных соедине­
ний,а также активности ГФ в сердце белых крыс при эксперименталь­
ной ишемии на фоне введения различных фармакологических анти- 
ангинальных препаратов.

Материал и методика. Опыты проводили на 50 беспородных белых крысах-сам­
цах массой 170—200 г. Животных разделили на 6 групп: I—интактные, II—крысы 
с экспериментальной ишемией миокарда (ЭИМ) без лечения, III—животные с ЭИМ, 
получавшие лечение изоптином, в дозе 200 мкг/кг, IV—животные с ЭИМ, получав­
шие лечение пирроксаном в дозе 1 мг/кг; V—животные с ЭИМ, получавшие лечение 
обзиданом в дозе 1 мг/кг; ; VI—животные с ЭИМ, получавшие лечение препаратом 
К-5 в дозе 5 мг/кг.

ЭИМ вызывали путем перевязки нисходящей ветви левожелудочковой коронар­
ной артерии. Гомогенаты ткани получали путем измельчения ее в водной среде 
(1:10).

ГФ (2.4.1.1.) определяли в пробах методом Кори и Иллингворт [13], инкубация- 
их 10 мин при 30°С. Состав среды: 4% гликоген («Мегк», ФРГ), 64 мМ глюкозо-1-Р, 
4мМ АМФ (оба «Reanal», ВНР), ТЭМ буфер pH 6,8 (40 мМ трис, 2 мМ ЭДТА, 
10 мМ Меркаптоэтанол фирмы «Sigma», США).
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