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резюме
Развитие нарушения энергетических процессов и повреждающих свободнорадикальных реакций при раз-
личных патологических процессах, в том числе при сердечно-сосудистых заболеваниях, взаимосвязаны 
и приводят к значительному ухудшению течения заболеваний. 
Цель исследования. Изучение динамики малонового диальдегида, креатинфосфата и лактата в сердеч-
ной ткани крыс при экспериментальном адреналиновом стрессе и при его коррекции неонатальными, 
ксеногенными, сердечными клетками. 
Методы. Эксперимент проводили на беспородных крысах-самцах. Адреналиновое повреждение сердца 
моделировали однократным подкожным введением 0,1% раствора адреналина в дозе 0,5 мг на 100 г веса. 
Первой группе (37 крыс) вводили подкожно адреналин, второй группе (41 крыса) – адреналин и изолирован-
ные сердечные клетки новорождённого кролика в дозе 500 тыс. Третья группа включала 6 здоровых крыс.
Результаты. Было установлено, что скачок уровня малонового диальдегида и, соответственно, ак-
тивация свободнорадикальных процессов при адреналиновом повреждении сердца происходили в период 
перестройки энергетики сердечной клетки с интенсивного гликолиза к восстановлению активного 
митохондриального синтеза АТФ (что соответствовало окончанию истощения лактата и креатин-
фосфата и началу восстановления их содержания в сердечных клетках). 
Динамика МДА чувствительно отражала как активность, так и угнетённость окислительных про-
цессов в митохондриях, что проявлялось, соответственно, как в виде пиков, так и в низком уровне МДА 
и соответствовало интерпретации динамики лактата и креатинфосфата. 
В сердечной ткани крыс с трансплантацией неонатальных, ксеногенных сердечных клеток уменьшалось 
накопление лактата в ранние сроки эксперимента, сдерживалось последующее истощение клеточных 
резервов креатинфосфата и лактата, период угнетения (неповышения) МДА был короче, последующее 
повышение МДА было умереннее, чем у контрольных животных. 
Заключение. Полученные данные свидетельствует о том, что трансплантация неонатальных сердеч-
ных клеток в условиях адреналинового стресса способна ограничивать нарушение аэробных и анаэробных 
процессов в сердечной ткани, содействовать восстановлению митохондриальных энергетических про-
цессов, при этом способствуя более эффективному и щадящему восстановлению митохондриального 
синтеза АТФ, сопровождающемуся меньшим всплеском повреждающих свободнорадикальных процессов.
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abstract
The development of disturbances in energy processes and damaging free radical reactions in various pathological pro-
cesses, including cardiovascular diseases, are interrelated and lead to a significant deterioration in the course of diseases.
Aim of the study. Research of the dynamics of malondialdehyde, creatine phosphate and lactate in the cardiac tissue 
of rats under experimental adrenaline stress and during its correction with neonatal, xenogenic, cardiac cells.
Methods. The experiment was carried out on outbred male rats. Adrenaline damage to the heart was simulated 
by a single subcutaneous injection of 0.1% adrenaline solution at a dose of 0.5 mg per 100 g of body weight. The first 
group (37 rats) was injected subcutaneously with adrenaline, the second group (41 rats) – adrenaline and isolated 
heart cells of a newborn rabbit at a dose of 500 000. The third group included 6 healthy rats. 
Results. It was found that a spike in the level of malondialdehyde and, accordingly, the activation of free radical pro-
cesses in adrenaline damage to the heart, occurred during the restructuring of the energy of the heart cell from intense 
glycolysis to the restoration of active mitochondrial ATP synthesis (which corresponded to the end of the depletion 
of lactate and creatine phosphate, and the beginning of the restoration of their content in heart cells).
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The dynamics of MDA sensitively reflected both the activity and the inhibition of oxidative processes in mitochondria, 
which manifested itself, respectively, both in the form of peaks and in a low level of MDA and corresponded to the in-
terpretation of the dynamics of lactate and creatine phosphate.
In the cardiac tissue of rats with transplantation of neonatal, xenogenic cardiac cells, the accumulation of lactate 
in the early stages of the experiment decreased, the subsequent depletion of the cellular reserves of creatine phosphate 
and lactate was inhibited, the period of inhibition (non-increase) in MDA was shorter, the subsequent increase in MDA 
was more moderate than in control animals.
Conclusion. The data obtained indicate that neonatal cardiac cells are able to limit the disturbance of aerobic and of an-
aerobic processes in the heart tissue and promote the restoration of mitochondrial energy processes. Moreover, they 
contribute to a more efficient restoration of mitochondrial ATP synthesis, accompanied by a smaller burst of damaging 
free radical processes.
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ВВЕдЕНИЕ

В последние десятилетия для лечения различных 
патологий с неуменьшающимся интересом рассма-
триваются, изучаются в эксперименте, используются 
в клинике методы трансплантации, в том числе транс-
плантации клеток – ауто-, алло-, ксеногенных, клеток 
различных органов, различной зрелости и подготовки 
[1, 2, 3, 4], которые апробируются для лечения различных 
заболеваний, в том числе сердечно-сосудистых [5, 6, 7, 8, 
9] и неврологических [10]. Одной из проблем, которую 
отмечают авторы при трансплантации, является окисли-
тельный стресс, который испытывают трансплантируе-
мые донорские клетки, и который является результатом 
реакции иммунной системы [4, 11]. Однако нарушение 
энергетического обмена, сопровождающее патологию, 
также может приводить к активации повреждающих 
свободнорадикальных процессов [5]. Ранее на модели 
адреналинового стресса, который вызывает резкое 
нарушение метаболических процессов, приводящее 
к повреждению структуры сердечных клеток, нами 
было показано, что трансплантируемые неонатальные, 
сердечные клетки обладают способностью сдерживать 
данные изменения, в том числе сохраняют структуру, 
ограничивают нарушение различных ферментативных 
процессов [12, 13, 14], белкового, липидного [15], а также 
энергетического обмена [16]. Алгоритмы протективного 
действия трансплантируемых клеток находятся в состо-
янии изучения.

ЦЕЛь ИссЛЕдоВАНИя

Изучение динамики малонового диальдегида, креа-
тинфосфата и лактата в сердечной ткани крыс при экспери-
ментальном адреналиновом стрессе и при его коррекции 
неонатальными, ксеногенными, сердечными клетками. 

МАтЕРИАЛы И МЕтоды

Эксперимент проводили на беспородных крысах-
самцах весом 250–300  г. Адреналиновое повреждение 
сердца моделировали однократным подкожным введе-
нием 0,1% раствора адреналина в дозе 0,5 мг на 100 г веса: 
животным первой группы (n = 37) сразу после адреналина 
вводили физиологический раствор; животным второй 
группы (n = 41) также сразу после введения адреналина 
подкожно инъецировали изолированные сердечные 
клетки новорождённого кролика в дозе 500 тыс. клеток 
в 0,5 мл физиологического раствора. При исследовании 
сердечной ткани здоровых крыс (n = 6) показатели при-
нимали за исходные. 

Экспериментальные исследования выполнены 
в  соответствии с «Европейской конвенцией о защите 
позвоночных животных, используемых для эксперимен-
тов или в иных научных целях», принятой в Страсбурге 
18 марта 1986 г. и «Правилами проведения работ с ис-
пользованием экспериментальных животных» (Прило-
жение к приказу Министерства здравоохранения СССР 
от 12.08.1977 г. № 755). 

Взятие сердец для биохимических исследований 
осуществляли через 1, 4, 8, 12, 16 и 24 часа после вве-
дения адреналина, а также на 3-и и 7-е сутки, образцы 
немедленно помещали в жидкий азот. В сердечной ткани 
исследовали: креатинфосфат – методом, описанным 
С.Е. Севериным [17], с помощью реагентов ЗАО «РЕАКТИВ» 
(Россия) и стандартных наборов реактивов для опреде-
ления неорганического фосфора «Analyticon» (Германия); 
лактат – с применением наборов реактивов «Analyticon» 
(Германия); малоновый диальдегид – с помощью наборов 
реактивов для определения ТБК-активных продуктов 
ООО «Агат-Мед» (Россия). При определении уровня кре-
атинфосфата и лактата использовали спектрофотометр 
Ultrospec-4050 (Швеция), при определении уровня МДА – 
спектрофотометр СФ-46 (Россия). 

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с применением программы «Statistica  6.0» 
(StatSoft Inc., США), с использованием непараметрическо-
го U-критерия Манна – Уитни. Статистически значимыми 
считали различия при p < 0,050.

РЕзуЛьтАты ИссЛЕдоВАНИя  
И Их обсуЖдЕНИЕ

Уровень креатинфосфата (КФ) в сердечной ткани 
контрольных крыс после введения адреналина неуклон-
но и значительно снижался до минимума, отмеченного 
к 12 часам эксперимента. Затем происходило повышение 
уровня КФ, с восстановлением до близких к исходным 
величинам на 7-е сутки (рис. 1).

Концентрация КФ сердечной ткани опытных крыс так-
же понижалась, но менее продолжительно – в 1–4-й час, 
с  более высоким минимумом (меньшим истощением), 
восстановлением до исходных значений уже в первые 
сутки, а именно, к 8-му часу, с последующим накоплением 
КФ в сердечных клетках до 24 часов, небольшим сниже-
нием к 7-м суткам. 

КФ транспортирует фосфатную группу (и энергию 
связи) от синтезируемой в митохондриях АТФ к месту но-
вого синтеза и использования АТФ в цитоплазме, на мем-
бранах сердечной клетки, а также выполняет функции 
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депо фосфатных групп, используемых для синтеза АТФ в 
случае быстрой мобилизации энергетических процессов. 
Очевидно, что динамика КФ, связанная с процессами 
синтеза АТФ в митохондриях, чувствительно отражает 
его активность и эффективность в обеспечении клетки 
энергетическими ресурсами.

Повышение уровня КФ до значений, близких к норме, 
говорит о том, что, в отличие от контрольных животных, 
восстановление баланса между использованием КФ и его 
синтезом в сердечных клетках опытных животных про-
исходит гораздо раньше – к 8 часам, а не к 7-м суткам. 
Восстановление уровня КФ связано как с активностью 
процессов фосфорилирования креатина в клетке и син-
теза АТФ в митохондриях (от митохондриальной АТФ 
фосфатные группы передаются на креатин с образовани-
ем креатинфосфата), так, видимо, и с синтезом креатина. 
А также уровень креатинфосфата возвращается к норме, 
если потребность в обеспечении метаболических про-
цессов и функций сердечных клеток экспериментального 
животного энергетическими ресурсами не  превышает 

возможности клеток, т. е., когда активность клеток при-
ближается к физиологическим нормам. В данных усло-
виях модели эксперимента, когда адреналин вызывает 
значительную активацию метаболических процессов 
с  накоплением инактивирующих конечных продуктов 
и  также значительный расход энергетических ресур-
сов, в  процессе восстановления формируется «маят-
никообразная» динамика активности метаболических 
процессов – с понижениями и новыми повышениями 
уровня активности ферментов и концентраций мета-
болитов [12–14]. В сердечной ткани опытных животных 
с трансплантацией уровень креатинфосфата не только 
восстанавливается до нормы, но к концу первых суток 
поднимается значительно выше нормы, т.  е. происхо-
дит накопление резерва КФ с «учётом» перенесённой 
активации метаболических процессов. У контрольных 
животных наблюдается выраженная угнетённость данных 
процессов  – наблюдается длительный период низких 
значений КФ и  позднее восстановление до значений, 
близких к норме. 

 
Рис. 1. Динамика содержания креатинфосфата в сердечной ткани крыс с адреналиновым 
повреждением сердца и его коррекцией с помощью трансплантации ксеногенных 
неонатальных сердечных клеток. * – p < 0,050 при сравнении с исходными значениями; ** – 
p < 0,050 при сравнении между группами 
Fig. 1. Dynamics of creatine phosphate content in the heart tissue of rats with adrenaline damage to 
the heart and its correction by transplantation of xenogenic neonatal heart cells. * – p < 0.050 when 
compared with baseline values; ** – p < 0.050 when compared between groups 
КФ транспортирует фосфатную группу (и энергию связи) от синтезируемой в митохондриях 
АТФ к месту нового синтеза и использования АТФ в цитоплазме, на мембранах сердечной 
клетки, а также выполняет функции депо фосфатных групп, используемых для синтеза АТФ 
в случае быстрой мобилизации энергетических процессов. Очевидно, что динамика КФ, 
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Повышение уровня КФ до значений, близких к норме, говорит о том, что, в отличие от 
контрольных животных, восстановление баланса между использованием КФ и его синтезом 
в сердечных клетках опытных животных происходит гораздо раньше – к 8 часам, а не к 7-
м суткам. Восстановление уровня КФ связано как с активностью процессов 
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клеток, т. е., когда активность клеток приближается к физиологическим нормам. В данных 
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сердечной ткани опытных животных с трансплантацией уровень креатинфосфата не только 
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нормы, т. е. происходит накопление резерва КФ с «учётом» перенесённой активации 
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В сердечной ткани контрольных крыс к первому часу эксперимента наблюдалось резкое 
увеличение лактата, статистически значимо отличающееся от исходной величины лактата и 
от значения в опытной группе, затем происходило значительное снижение показателя с 
минимумом к 16 часам. В опытной группе понижение лактата отмечалось уже с первого 
часа, но было не таким выраженным, как у контрольных животных, восстановление до 
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Рис. 1. Динамика содержания креатинфосфата в сердечной ткани крыс с адреналиновым повреждением сердца и его коррекцией с по-
мощью трансплантации ксеногенных неонатальных сердечных клеток. * – p < 0,050 при сравнении с исходными значениями; 
** – p < 0,050 при сравнении между группами
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повреждением сердца и его коррекцией с помощью трансплантации ксеногенных 
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Fig. 2. Dynamics of the lactate content in the cardiac tissue of rats with adrenaline damage to the 
heart and its correction by transplantation of xenogenic neonatal heart cells. * – p < 0.050 when 
compared with baseline values; ** – p < 0.050 when compared between groups 
Пик повышения лактата в 1-й час эксперимента в сердечной ткани контрольных животных 
свидетельствует как о значительной предшествующей активации гликолитических 
процессов, так и о развитии последующих выраженных анаэробных условий с торможением 
использования пирувата и накоплением лактата. Кроме того, лактат мог накапливаться при 
неэффективном удалении из сердечных клеток кровотоком.  
Последующее снижение уровня лактата происходило, видимо, за счёт его активного 
использования по мере восстановления аэробных метаболических процессов (что 
согласуется с ранее полученными данными, в том числе с динамикой ЛДГ1 [13], что 
соответствует и повышенным энергетическим потребностям, и при этом в некоторой степени 
компенсирует недостаточный синтез митохондриальной АТФ, о чём судили по 
значительному снижению уровня, очевидно, активно используемого креатинфосфата.  
В случае введения неонатальных сердечных клеток в сердечной ткани крыс не отмечалось 
накопления лактата к 1-му часу. Напротив, происходило постепенное снижение его уровня, 
что, очевидно, соответствовало использованию лактата и/или эффективному выведению 
лактата в кровоток, т. е. гораздо более щадящим нарушениям метаболизма и отсутствию 
выраженных анаэробных процессов. По мере снижения уровня лактата его минимальные 
значения были не столь низкими, как у контрольных животных, т. е. истощение ресурсов 
лактата по сравнению с исходными значениями было также менее выраженным. 
Восстановление уровня лактата до значений, близких к исходным, происходило к 24-м 
часам, с последующим повторным понижением. Восстановления исходного уровня лактата к 
7-м суткам не происходило. 
В динамике продукта перекисного окисления липидов малонового диальдегида в сердечной 
ткани контрольных крыс с введением адреналина при данных условиях эксперимента в 
образцах, отобранных в 1-й, 4-й и 8-й час, отмечается незначительное колебание 
относительно исходных значений. Однако к 12 часам наблюдалось резкое, пикообразное 
увеличение уровня МДА с уменьшением к 1-м суткам и последующими низкими значениями 
в 1–7-е сутки (рис. 3). 
У опытных животных с введением неонатальных, ксеногенных, сердечных клеток уровень 
МДА начинал повышаться раньше – к 8 часам. Но при этом максимальные величины МДА у 
опытных животных были значительно и статистически значимо меньше, чем у контрольных. 
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трансплантации ксеногенных неонатальных сердечных клеток. * – p < 0,050 при сравнении с исходными значениями; ** – p < 0,050 
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Fig. 2. Dynamics of the lactate content in the cardiac tissue of rats with adrenaline damage to the heart and its correction by transplantation of xenogenic 
neonatal heart cells. * – p < 0.050 when compared with baseline values; ** – p < 0.050 when compared between groups
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В сердечной ткани контрольных крыс к первому 
часу эксперимента наблюдалось резкое увеличение 
лактата, статистически значимо отличающееся от исход-
ной величины лактата и от значения в опытной группе, 
затем происходило значительное снижение показателя 
с минимумом к 16 часам. В опытной группе понижение 
лактата отмечалось уже с первого часа, но было не таким 
выраженным, как у контрольных животных, восстанов-
ление до  значений, близких к исходным величинам, 
происходило к 3-м суткам, и было к этому времени ста-
тистически значимо выше, чем в контроле. 

Пик повышения лактата в 1-й час эксперимента 
в  сердечной ткани контрольных животных свидетель-
ствует как о значительной предшествующей активации 
гликолитических процессов, так и о развитии последу-
ющих выраженных анаэробных условий с торможением 
использования пирувата и накоплением лактата. Кроме 
того, лактат мог накапливаться при неэффективном уда-
лении из сердечных клеток кровотоком. 

Последующее снижение уровня лактата происходи-
ло, видимо, за счёт его активного использования по мере 
восстановления аэробных метаболических процессов 
(что согласуется с ранее полученными данными, в том 
числе с динамикой ЛДГ1 [13], что соответствует и повы-
шенным энергетическим потребностям, и при этом в не-
которой степени компенсирует недостаточный синтез 
митохондриальной АТФ, о чём судили по значительному 
снижению уровня, очевидно, активно используемого 
креатинфосфата. 

В случае введения неонатальных сердечных клеток 
в сердечной ткани крыс не отмечалось накопления лак-
тата к 1-му часу. Напротив, происходило постепенное 
снижение его уровня, что, очевидно, соответствовало 
использованию лактата и/или эффективному выведе-
нию лактата в кровоток, т.  е. гораздо более щадящим 
нарушениям метаболизма и отсутствию выраженных 
анаэробных процессов. По мере снижения уровня лак-
тата его минимальные значения были не столь низкими, 
как у контрольных животных, т. е. истощение ресурсов 
лактата по сравнению с исходными значениями было 
также менее выраженным. Восстановление уровня 

лактата до значений, близких к исходным, происходило 
к 24-м часам, с последующим повторным понижением. 
Восстановления исходного уровня лактата к 7-м суткам 
не происходило.

В динамике продукта перекисного окисления 
липидов малонового диальдегида в сердечной ткани 
контрольных крыс с введением адреналина при данных 
условиях эксперимента в образцах, отобранных в 1-й, 
4-й и 8-й  час, отмечается незначительное колебание 
относительно исходных значений. Однако к 12  часам 
наблюдалось резкое, пикообразное увеличение уровня 
МДА с уменьшением к 1-м суткам и последующими низ-
кими значениями в 1–7-е сутки (рис. 3).

У опытных животных с введением неонатальных, 
ксеногенных, сердечных клеток уровень МДА начинал по-
вышаться раньше – к 8 часам. Но при этом максимальные 
величины МДА у опытных животных были значительно 
и статистически значимо меньше, чем у контрольных.

При сопоставлении динамики КФ и МДА можно 
отметить, что 12-часовой пик МДА в сердечной ткани 
контрольных животных приходится на время минимума 
КФ, но динамика КФ к 8–12  часам становится близкой 
к «платообразной», а к 16 часам наблюдается повышение. 
Вероятно, состояние на 12  часов можно оценить как 
начало восстановления процессов синтеза КФ, что воз-
можно с началом восстановления и активации синтеза 
митохондриальной АТФ. Первый пик МДА (из нескольких) 
в сердечной ткани опытных крыс с трансплантацией 
приходится на 8 часов и соответствует повышению КФ 
в это же время.

При сопоставлении пиков МДА с динамикой лактата 
было отмечено, что после резкого снижения (использова-
ния) лактата – в контрольной группе в период до 8 часов, 
в опытной группе к 4 часам – затем последовала тенденция 
к стабилизации уровня, по крайней мере, замедление сни-
жения уровня лактата – в контрольной группе к 12 часам, 
в опытной группе к 8 часам значения показателей близки 
к значениям в предыдущий срок. В эти же сроки – 12 часов 
в контрольной и 8 часов в опытной – отмечаются раз-
личной интенсивности пики МДА. Можно было бы пред-
положить, что торможение использования лактата в ука-
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Fig. 3. Dynamics of the content of malondialdehyde in the heart tissue of rats with adrenaline damage to the heart and its correction by transplantation 
of xenogenic neonatal heart cells. * – p < 0.050 when compared with baseline values. ** – p < 0.050 when compared between groups
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занные часы связано с усилением анаэробных процессов 
и накоплением лактата. Но в это время в опытной группе 
к 8 часам КФ повышается, причём до исходного значения, 
а в контрольной группе динамика КФ выходит на «плато», 
т. е. баланс между использованием и синтезом КФ, видимо, 
сдвигается от использования в сторону синтеза, что, в свою 
очередь, свидетельствует, что в обеих группах происходит 
сдвиг в сторону аэробного синтеза АТФ. 

Время перелома динамики лактата от его резкого 
снижения к платообразной динамике и повышению 
можно рассматривать как момент, когда активные гли-
колитические процессы уступают митохондриальному 
процессу синтеза АТФ. И пики МДА скорее пришлись 
на момент перехода сердечных клеток с интенсивного 
гликолиза к активации митохондриального синтеза АТФ. 

Причём чем более выраженными были анаэробные 
процессы в первые часы эксперимента (о чём удалось 
судить по накоплению лактата), чем более длительное 
время и до более низкого уровня по мере восстанов-
ления метаболизма использовался лактат, тем больший 
всплеск активности перекисного окисления липидов (тем 
активнее свободнорадикальные процессы), тем, очевид-
но, с большими нарушениями происходило восстанов-
ление эффективного митохондриального синтеза АТФ.

Механизмы образования активированных кисло-
родных метаболитов (АКМ) в митохондриях находятся 
в состоянии изучения. Указывается на два наиболее 
важных этапа начала образования АКМ в транспортной 
цепи электронов – комплекс  I (НАДН-дегидрогеназа 
НАДН:убихинол-оксидоредуктаза) и комплекс III (убихи-
нол-цитохром С-редуктаза). Авторами отмечается, что 
при нарушении в цепи переноса электронов и уменьше-
нии синтеза АТФ продукция АКМ возрастает [1]. 

Но, судя по данным нашего исследования, торможе-
ние функции митохондрий, в том числе синтеза АТФ, при 
анаэробных условиях может достигать такой степени, что 
значительного увеличения продукции АКМ не происходит, 
но отмечается уровень, близкий к исходным величинам 
(1–8 часов) или даже более низкий (24 часа – 7-е сутки), как 
происходило в сердечной ткани крыс контрольной группы. 

Объяснить подобную угнетённость, видимо, можно не-
достаточностью снабжения кислородом в условиях повы-
шенной метаболической активности в сердечных клетках, 
а также снижением активности ферментов, участвующих 
в продукции АКМ, подобно тому, как происходило сни-
жение активности КК и ЛДГ в условиях данного адрена-
линового стресса [13]. Накопление лактата, его быстрый 
переход в пируват и резкое, но, видимо, не одновременное 
восстановление этапов митохондриального синтеза АТФ 
приводят к всплеску свободнорадикальных процессов, при 
таком уровне активации являющихся повреждающими.

В сердечной ткани опытных крыс с трансплантацией 
неонатальных сердечных клеток, судя по уровню МДА, 
этап угнетённости свободнорадикальных процессов 
короче, что соответствует более короткому периоду осла-
бления синтеза макроэргических соединений в митохон-
дриях. Повышение МДА и, соответственно, проявление 
свободнорадикальных процессов отмечаются раньше, 
что соответствует началу восстановления окислительных 
процессов, восстановления митохондриального синтеза, 
при этом свободнорадикальные процессы значительно 
менее активные, чем в контроле – со статистически зна-
чимо более низкими максимумами и, очевидно, менее 

повреждающие. Т. е. восстановление митохондриального 
синтеза АТФ происходило с меньшими нарушениями 
и более эффективно, с меньшей активацией свободнора-
дикальных процессов. Развитие повреждающих процес-
сов, возникающих при переходе клетки от анаэробных 
условий к аэробным, от активных гликолитических про-
цессов к восстановлению митохондриального синтеза 
АТФ, видимо, можно сравнить с теми, что возникают 
при синдроме реперфузии. А неонатальные сердечные 
клетки ограничивали развитие подобного синдрома. 
Предупреждение значительного скачка свободноради-
кальных реакций предполагает сдерживание запуска 
программ, повреждающих сердечные клетки.

зАКЛюЧЕНИЕ

Таким образом, при экспериментальном адренали-
новом повреждении в сердечной ткани крыс с транс-
плантацией неонатальных, ксеногенных сердечных клеток 
значительно уменьшается развитие анаэробных условий 
с ограничением накопления лактата в ранние сроки. В по-
следующие сроки резервы лактата и креатинфосфата го-
раздо менее истощаются, быстрее восстанавливаются, чем 
в сердечной ткани контрольных крыс. Это свидетельствует 
о меньшем нарушении и более раннем восстановлении 
энергетических процессов: гликолиза, митохондриального 
синтеза АТФ. Введение неонатальных сердечных клеток 
ограничивало развитие скачкообразного повышения 
свободнорадикальных процессов, которыми сопрово-
ждалось восстановление активного митохондриального 
синтеза АТФ, т. е., очевидно, восстановление синтеза АТФ 
в митохондриях происходило с меньшими нарушениями, 
с большей сбалансированностью его этапов.
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