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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

За последние 10-15 лет хирургическое лечение сердечной пато
логии получило наиболее мощное развитие как за рубежом, так и в 
нашей стране. Это оказалось возможным не только благодаря усовер
шенствованию хирургической'техники. Развитие клинической физиоло
гии (R В. Зарецкий. В. К Зотов, 1990, R А. Сандриков. R Ф. Яковлев 
1990, А. J.Roberts 1982), реаниматологии (В. И. Бураковский, Л. А. Бо-
керия 1989), экстракорпорального кровообращения (Ch. С. Reed, 
Т. В. Stafford 1985. К. М. Taylor 1986), фармакологической защиты ор
ганов и тканей (ЕА. Онищенко 1983, ЕФ. Портной 1978, D. Hearse et 
al. 1976), противоишемической подготовки (R И. Кирпатйвский 1979, 
Ф. 3. Меерсон 1984, Е А. Онишенко 1983), защиты и консервации сердца 
(ЕЙ.Шумаков и др. 1983, D.Cooper et al. 1983) - создали условия 
наилучшего благоприятствования для ее усовершенствования.^ Однако, 
развитие хирургической техники опередило возможности этих дисцип
лин. Слабое развитие их теоретической части резко тормозит повы
шение надежности всего лечения и, как следствие, степень риска 
при выполнении такого класса операций остается все еще очень вы
сокой (R И. Буракогский, Л. А. Бокерия 1989). 

Это связано, ' прежде всего с тем, что эти дисциплины не рас
полагают сегодня надежным инструментом количественной оценки 
функционального ее стояния ни миокарда, ни почек, ни печени, .ни 
других органов и систем. 

Современный арсенал методов клинической физиологии предлага
ет сегодня для этих целей способы часто громоздкие, в.большинстве 
- малоинформативные, часто лишенные реального физического смысла. 
перспективу выяснения индивидуальных особенностей повреждения, 
выделить пострадавшие или патологические звенья процесса, целе
направленно выбрать нужное воздействие, подействовать им, контро
лируя эффективность. Приходится констатировать, что таких методов 
сегодня нет и в арсенале теоретиков, а весь комплекс хирургичес
кого лечения пациента остается на прежнем уровне- интуитивного 
восприятия пациента лечавдм врачом. 

Причину этого мы видим в отсутствии объективного, признавае
мого обеими сторонами, критерия жизнеспособности и функциональной 
полноценности сердца, других органов, тканей, систем органов и 
организма в целом. Это указывает на то, что еще не найден сам 
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подход к выбору такого критерия. 

Цель и задачи исследования. Учитывая вышеизложенное; целью 
настоящей работы является разработка подхода к проблеме количё'ст-
•'венной оценки фунгашонального состояния . сердца, ê̂ 'o резе^^вных 
возможностей .для увеличения надежности противоишем'ичёсюрс • •.шроп-
риятий' и, способов диагностики и контроля протйвоишёмичёской ус
тойчивости миокарда. ! ' \ ,•:•'• 

Лщ этого нам представлялось необходимым решить следующие 
задачи: . . . . ' . 

1. На моделях изолированного сердца и сердечно-легочного 
комплекса изучить особенности распределения и динамики соотношений 
суммарных энергетических грат и расхода энергии на выполнение 
внешней работы как способа оценки реакций регуляторных систем при 
их редукции на разных уровнях 

2. Оценить вклад протйвоишёмичёской защиты миокарда ио: осба-
лансированным кардиоплегическим раствором на такое распределение 
как модель функциональной.редукции регуляторных систем до уровня 
кардиомиоцита 

3. Изучить особенности распределения и динамики соотношений 
энергетических трат исходно повреаденного сердца (2-ух часовой 
геморагический шок, 25 минут тепловой тотальной ишемии, их комби
нация, гипертрофия миокарда левого желудочка, черепно-мозговая 
травма) 

4. Оценить вклад противоишемических мероприятий: предвари
тельного BBefleHHfl_jH_Tj,MjiHa_E, „ионосбалансированной кардиоплегии, 
гипотермии, их комбинации в суммарный энергетический потенциал 
исходно здорового и исходно повредценного (гипертрофированного) 
миокарда 

,,На основании анализа полученного материала: 
. ;".'5. Оценить энергетический резерв миокарда при редукции регу-

лятррныХ' систем др, уровня клетки и механизмы его формирования. 
Обосновать понятия критических состояний и критического содержа
ния АТФ. 

,• ,,6. Определить основные подходы к оценке энергетического и 
функционального резерва миокарда у кардиохирургических больных. 

Положения, выносимые на защиту: 
1. В' основу количественной оценки функционального состояния 



. г'..., i .1 i^••••'\•]yл t'Tij |1Г(.''Г11Ы-п;г;!:МИЧг-с1ШЙ устойчивости MO»JT быть 
•liojiuM^H iiiiMHii.iii oiiif--![t\4emvA 'jtlifjeKTHBHOCTH фушаднонирования "ак-
U'iiiTOpHi'iiV'ijDiiij" кардиомиоцитбв. •-'•.. ' ' •; ,;' 

". re.-ji-'pn устойчивости кардиомиоцитов (в том числе и проти-
Г!011шимпче(;кой) есть способность сохранения гомеостазЁ!'-'в " экстре-
мальн1,;х условиях гипер и' гипо|1-|ункционирования через •перераспреде-
лепиг метаоолических энерготрат и потери энергии,во внешней функ
ции, дисинации и т. д. 

?:• Энергетический резерв - есть потенциальная способность 
системы (кардиомиоцитов) в энергообеспечении внешней...ФЗЕД.едии, оп
ределяемой требованиями существования гомеостаза.- ••-• \\.:^::-• 

4. Взаимоотношение резерва устойчивости H.3HepFeW4ecKoro 
резерва определяет формирование и объем функциональКого резерва. 

5. (хчювным механизмом формирования. резервной;-устойчивости 
1":ирлиомиоцитов является способность снижения • "критического" со
держания ЛТФ до 0.5-0.8 (жМ/г сырой ткани. 

Научная новизна. В работе, обобщены теоретические Представле
ния о (.'истемах и уровнях регуляции (аеточнрго ромеоотаза- в свете 
соВ1"^менной. теории адаптации с позиций нормальной и патологичес
кой физиологии клетки, энергетики адаптивных систем. Особо выде
лена функциональная структура клетки (кардиомиоцита), - акцептор
ная зона мессенджероВз ответственная, за. преобразование специфи
ческой информации в набор типических клеточных реакций, составля-
юшцх механизм физиологического ответа и резистентность к последу
ющим изменениям в обмене веществом, энергией и информацией (в том 
числе - противоишемнческой резистентности). 

Установлена форма проявления реакции акцепторной зоны карди
омиоцитов - реакция "возмущения" и ее энергоемкость 4-4.5 'Дж/г с 
предельной скоростью, которой удалось добиться в эксперименте 0.9 
-1.2 Дл/мин / г сырой массы. . _.-. 

Введено понятие "редукция регуляторных систем" на одном из 
пяти существующих уровней, позволившее не только смоделировать 

эти состояния, ' по и установить зависимость интенсивности "возму
щения" от уровня редукции, а также объяснить понятие "резерв 
(противоншемической) устойчивости" регуляторных систем. 



- 4 -
Суммарный резерв устойчивости кардиомиоцитов к внешнему или 

эндогенному воздействию определен способностью кардиомиоцитов ра
ционально расходовать АТФ и энергосубстраты, а интенсивность 
"возмущения" и ее эффективность позволяют создать условия для та
кой рациональности за счет снижения порога "критичности" АТФ до 
0.5-0.,8 мкМ/г сырого миокарда. 

Шказано, что именно перераспределение энерготрат кардиомио
цитов позволяет придать миокарду свойства "тренинга". Можно дос
тичь усиления и этого качества ценой активного ,:ерераспределения 
энергетических трат во времени: активацией энергорасхода в дост-
ресебвый период, во время "реакции возмущения", ингибировании 
энергорасхода в течение собственно тотальной ишемии. 

Лто обоснование "клеточного аффекта" как критического сос
тояния, которое может возникнуть при многофакторных стрессах. 

На основании анализа результатов проведенных , исследований. 
подтвержденных в клинических условиях, внесена существенная поп
равка в общебирлогическое правило Шелфорда, распространяющая его 
действие, на все виды вмешательств в обмен веш,еством энергией и 
информацией, на все виды абиотических и биотических воздействий, 
составлящих в биологии частный случай распределения Гауса (пра
вило Шелфорда-Гауса): ''' 

В общем виде: "Действие биотических и абиотических факторов 
на биологический объект сопрововдается изменением реактивности 
данного объекта, носящей нелинейный характер, имеющий зону опти-

*'мума, две зоны пессимума и две критических зоны и детерминирован
ных скоростью термохимических процессов". 

Частный случай нового прочтения: "Изменение энергетического 
заряда кардиомиоцитов сопровоадается нелинейным изменением проти-
воишемической резистентности адаптивных систем клеточного гомеос-
таза, где можно выделить две критические зоны, две зоны пессимума 
и зону оптимума, детерминированных скоростью энергообеспечения 
адаптивных процессов". 

Дзактическая значимость. Установлено, что компенсаторные 
возможности регуляторных систем снижаются по мере наращивания ко
личества факторов воздействия на них: аккумуляция и подчиненность 
правилу Шелфорда-Гауса. 
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Показано, что заведомо сниженный энергетический заряд мпо 

карда гипертрофированных и подготовленных к ишемии витамином Е 
сердец способен регенирировать до уровня здоровых сердец, раскры
вая свои резервные возможности в активации скорости синтеза и 
расходования АТФ при сочетании этих состояний. Такая регенерация 
достигается ценой перераспределения энерготрат во времени,• высо
кой скоростью синтеза АТФ в первые минуты тотальной ишемии и ра
циональным расходованием в последующей динамике умирания. 

Установлено, что многофакторные воздействия на системы регу 
ляции клеточного гомеостаза способны аккумулировать, вызывая сос
тояния близкие к "клеточному аффекту", когда потенциальные воз
можности кардиомиоцитов снижаются, а предсуществовавшие не могут 
быть реализованы. Состояние "клеточного аффекта" может быть приз
нано надпороговым "критическим" состоянием. Оно способно возник
нуть при сочетаний нескольких факторов стресса: тотальная ишемия, 
гипотермия, кардиоплегия деполяризуювдм раствором, аккумулирующих 
со сложным комплексом предсущэствовавших повреждений (гипертро
фия, ишемия) в сочетании с фармакологической противоишемической 
подготовкой препаратами "тренингового" типа действия (витамин Е). 

Показано, что выбор и использование средств противоишемичес
кой зашяты миокарда при кардиохирургических вмешательствах и 
трансплантации сердца должен быть основан на количественной оцен
ке его энергетического и функционального резерва, в основу кото
рого может быть положен принцип исследования энергетического ба
ланса систем регуляции клеточного гомеостаза, его эффективности. 
Это позволит избежать феномена "клеточного аффеета" и профилакти-
ровать опасность "передозировки" противоишемических мероприятий. 

Для реализации этих целей, на основании установленных меха
низмов формирования противострессовой (противоишемической) резис
тентности кардиомиоцитов, дано обоснование высокой информативнос
ти коэффицента эффективности функодонирования систем регуляции 
клеточного гомеостаза R - -1.0 (Y - 47.77 - 0.169 * к). 

При клинической апробации показана перспективность использо
вания этого показателя для оптимизации хирургического лечения: 
количественной оценки реакции организма на наркоз, выбору опти
мальных режимов искусственного кровообращения (ИК), систематиза
ции и контроля резервных возможностей миокарда в восстановитель-
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ный и ранний послеоперационный периоды. '• • . 

Шлучили свое теоретическое обоснования основные направленк;? 
Е неинвазивной диагностике резервных возможностей миокарда, сер
дечно-сосудистой системы, другик органов и систем. 

Апробации работы: Ь&1териалы диссертаций доложены и обсужден'.'.-
1. На ВсесоюзкоИ конференции "Оитрая ишемия органов п ранк'*:.1 

носткшемические растройства" (Москва. 1970); 
2. йа l^ecoa^Hofi коН\1)еренщ5;! "Трансплантация oprafioo к тк1-

нь-̂ 2" (Тбнлксгз, 1973) ' ' 
•J. Fa .1 Всесоетком csiunoBjiys "йар1-.>акюлогкчес1сач Koppeiai;.?, 

ia'c»;opa^03£Br;Ch5,ib'ji. патологических состояний" (-МзскВчЧ, 1984); 
1, li'i Бгорой Есосожзной конферонщи! "MaxamraiJiL! кркоковре.чщс-

нйп :] i;T.'Ku3aasiTH бкологнчзсккх оОгегстоз'' (Харьков, 1G84); 
5. !J'i НсёсоееноЛ й;!;оло--сг;иипара "Пзучнь'с- f/етоды и теу.кичос-

КМ) С!'..£дсгва 8шц:1ти иппь'лзкрованкн;: чмсанэй" (Устинов, IQSoj; 
3. На Бзесошкой с;ко;;е-семпкаре "/1!стуа.1.Ы!нэ проОл-ЗкЫ коксор-

Еавди органоз" (Звенигород, 1988). 
7. На Ш съеаде кардиологов Литвы (Каунас, 1990); 
0. На советско-западногерманском семинаре "Основы теорзг.! 

nocTpooiiiijT адаптивных систем и принципов диагностики состояниЛ 
г:ер;1;ца" (К1о>:хен, 1S30)-

fMilJili^y^'ilL IJy «аториа-пан дкссертацип опубликовано 51 ptiuo-
'и: . из K'tx - У4 в центральной печати, 1 шкографин !t 3 авторсии; 
св^-дэте.."ьс'::'Ь{1; \'А ?. ва-Чйк;! ка изобретенУиТ получ-эии пркорктотн1;-; 
ка:.:"эрг. зарегкогояротзаио 2 раи.«онаднс)аторскик продлогйния, пздел;;,: 
i яегодичэс!сио рз!СО5.!0(!дацик республнкя]]сК10го значенья. 

Ооьэм ;-: структура .работы: Дкс(;ертащш состоит ио введения, 
обгюра Литературы, главы, поевяцюг^ной иагер]1алам и штодам иссле-
дог,£1>;;:п, пптн глав соЗствэн;шх да>1Н!й;, еакдючэну.я, главы, поапк-
зпной £'е-;.ализу }СЛ1;нкч;-скоа апробадни, ЕЫ?;ОДОЗ » спкска цитируемой 
литературы. Работа мътжйпв. на 430 страницам: машикопчского тегл-
та, КЗ,них: 81 рисунок, 49 таблиц, на 61 стршгнцэ представлен; 
спксок лйтерат;/Т!Ы, ыслдча-ошлй н себя 22Q отечественщй и 154 ОЛ' 
рубех-чых ксточниг'й. 



- 7 - . 
î VFKPIt Л, _ :-£ТС.ДУ МСОЛКЛОВАНЯЯ 

Ji'O-i.jp' итальная "асть ? селе давания выполнена в лаборатории 
)'.f;HC = ,jpe!.4:i cppaiion (руководитель - !фофессор Н. А. Онищенко) Kay î-
iiQ-K,;-:е,..м' .;;:!ЬСКого ияститг^а грансплантологйи и искусственных 
opra.-i03 Ш ?'5 (директор - действ, член РАНМ, профессор В. И. !Д;.'-
.какс.) н ;з '-ctfiopaTopnn экспериментальной кардиохирургии ЛНПП 
'•'пиотест" (директор - канд. С;:эл. наук - Л: А. Лубяко) на 139 беспо-
|Х);?ьцх собагах обсегс иола массой 10- 26 кг и 329 белых бесгю-
родных KpbJCcij-eiy«jax, :иОтс'\-;е Смяи распределены в 28 эксперимеи-

!;'рлтоколы нсследованьй л эксперименте у собак. 3 ;услови.чл 
гексянанозого наркоза (30-40 мг/кг массы) и искусственной вектл-
Л5ВД!! лег:<;̂ л (liBJOCаппарат Р()-2, РФ), г-скрывали грудную клетку. 
1'Яяе,)чли сегг.еи110-;лЭГ0Чный комплекс (0Л1р нли сердце, регистрируя 
j-is-Г'-.ие н ^евоч и правом .^елудоиках. ;ieBOM и правом предсердиях 
t; аорте (кннгограф М-81, [Изеция, полиграф Shwarsor, <:?РГ), ско-
\ ость коронарного .кровотока, минутного ;? ударного объемов сердца, 
;12пользуя ,Vi.i 31'ого пэтырехканалькый одектромагнитный флоууетр 
'|''1рма KUchcn KclTden (Япония). Сердца исследовали моделях СЛБ 3. П. 
Пс-'/ихова, или F. Rcblchek, СЛП Павлова-Starling и собственную шу-
делъ ШЖ Е. Star И П5?-Н.-Амосова; оригинальной моделе изолированного 
ccj/дца. Потребление кислорода миокардом расчитыва-'ш но разниш со 
•̂ р̂у-хания углекислоты во вдыхаемом и выдыхаемом воздухе, определя
емого газооанализатором фирмы Mljnhardt (Швейцария). Забор проб 
!;рози и регистрацию интересу.-ощих пока.зателе.й осуществляли э мсхо-
.":; и !са!?дыЯ час в 'течение гсего эксперимента. 

Уокиика ьшодкеийя^ с'уарыако-холодовой .чардиоллегии, (/гкжвангэ 
ropoiiiapHcro pye.'ia охлздденш^ч («-lO-i-*" С) '«рдиоплегическмм рч?,ст-
иором (К?) осу^эствлял;! Чбрээ клтетйр, г-педекный 1) леную )1од;?л!0-
•'счщтд op.!:ep:i;o, пл? че-рэз дренал, взеденныл пункциор.ко э полость 
Лглото ^э.-удоъ'ка. ¥2 готовили по принятой методикэ покссбаланси-
!:оБ.чиной гармз.":охолодопой глрдиоплэпгл (1£8, 134) (тг^бллца й). 

1'одгл;?роааийе оотрой тота;тьно;1 пх^итп кнскарда !;роволили пт/л 
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заборе кадаьерных сердец, полученных в условиях наркоза и асфик
сии. Для этого в условиях наркоза выделяли сердце и мш'истральные 
сосуды. После внутривенного введения гепарина прекрашдли ИВЛ. За
бор осуществляли через 25 минут после начала асфиксии. 

Моделирование острой гипо|^сии миокарда проводили при заборе 
кадаверного сердца после 2 часов геморагического шока наркотизи
рованных животных и 25 минут тепловой тотальной ишемии миокарда. 
Для этого у наркотизированных животных проводили кровопускание 
(300-400 мл крови) под контролем артериааьвого давления. По дос
тижении 40-50 мм. рт. ст. кровопускание прекращали и поддерживали 

Таблица 2 
Состав ионосбашнсированного КР, не предназначенного 

возвращения в аппарат искусственного кровообращения (ИК). 
для 

Содержание в |Катионное содержание| 
1 Ингредиенты 1 литре рас-1 Ш/л 

твора 1 

1 Пананги» 100 мл 1 К+ . . 26 1 
1 ССизиологический раст- . . 50 1 
1 вор . . 14 1 
1 Трисамин 3.66Х . . 1 1 
1 Глюкоза 40% 50 мл 1 
1 Кальция хлорид 10% 800 мкл 1 
1 Инсулин 40 ед . 1 
1 Вода дистиллировЕШная 450 МЛ 1 

1 

1 рН-7. 8; р02-^ 100-450 мм. рт. ст.; 
[ осмолярнс )сть - 320-340 моем /л 

на этом уровне. К окончанию 2 часа вскрывали грудную клетку. Вы
деляли сердце н иегистральные сосуды. Затем вызывали состояние 
асфиксии, прекращя ИВД Сердце забирали через 25 минут после на
чала асфиксии. 

• Мэделирование хронической гипоксии миокарда проводили созда-
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нием гипертрофии левого желудочка сердца супракоронарным стенозом 
восходящего отдела аорты по методу Halsted (217) в 1.0 -1.5 см 
проксимальнее места отхождения плечеголовного ствола: 

- при достижении градиента давлений не менее 60 мм. рт. ст.; 
- при уменьшении диаметра Еюрты не менее, чем на 60Х; 
- при наличии выраженного систолического шума на аорте. 

Протоколы исследований в эксперименте у крыс 

Исследования проводили на изолированных перфузируемых серд
цах по R. J. Neely ИЛИ 0. Langendorf. Время тепловой тотальной ише
мии при этом не превышало 2-3 секунды, время гипотермической ише
мии (+16 С) не более 45 секунд. 

Во всех экспериментах определяли скорость коронарного крово
тока (в модели Neely + минутного объема) р02, рН, рС02 перфузата, 
показателей кислотно-основного равновесия. Шрфузию осуществляли 
при +35 С раствором }feHKca (р02-350-400 мм. рт. ст). 

Измерения или манипуляции начинали не раньше, чем через 5 
мин после стабилизации и регистрации всех исходных показателей. 
Затем перфузию прекрашэли, продолжая исследования в процессе ес
тественного умирания в заданных экспериментом условиях. 

Техника выполнения фармако-холодовой кардиоплегии и состав 
КР были такими же, как в экспериментах на сердцах собак. 

Моделирование острой тотальной ишемии миокарда (25 мин) про
водили при заборе кадаверных сердец, полученных в условиях дека-' 
питации ненаркотизированных животных. Сердца забирали через 10 
мин после потери миокардом электрической активности. 

Моделирование острой гипоксии миокарда: 2 часа геморагичес-
кого шока, который вызывали у наркотизированных животных забором 
из задней полой вены Б-б мл крови. 

кЬделирование хронической гипоксии миокарда проводили мето
дом создания гипертрофии левого желудочка сердца, перевязывая 
брюшную аорту и заднюю полую вену дистальнее места отховдения по
чечных сосудов. Сердца исследовали через 1, 3 и б ^4ecяцeз после 
операции. В качестве весового контроля использовали крыс, приве
зенных одной партией с опытной группой и в те ке сроки. 
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; Издедирование черепно-мозговой травмы осусэствляли в услови
ях иаркоэа к }ШЛ путе14 прямого разрушения головного кяэзга через 
спинномозговой канал шейного отдела, позвоночника под контролеи 
показателей центральной ге^идиншяиш. Для исследованш! сердца за
бирали через 3. Б часа после нанесения травмы. 

Цютокол исследований при клтической anpoOatmn 

Для изучения особенностей peâ щин "воэыущзния" к'лкро- (орга-
ЕКзама) и кшкроскстеы {кардиошгоцитов) поддеркашш гомзостаза ЕО 
Bpeii/33 введения пациентов в наркоз, во врек'л IE и в течение восс-
'^акозктельного периода било обследовано 37 пациентов, 1«)торш вы
полнялась хкрургкчесьйш коррекция приобретенных пороков сердца и 
реваскуляркзацкя шокарда. 

Все пащ:гк?ь- были оперированы в условиях Ш1 в JiJHHHrpaflci'vOU 
кардкохкрургическоы центро (рргаводитель - доцент Е IL Швиков) 
НИИ кардиологии Ю Р© (директор - чл.корр. PAi5i, профессор В. Л. 
A/ii'ia30B). У всех пациентов для вашяты «.зюкарда исполь-
вовалк то? гз состав КР (134) Л1:бо на основе крови, л1!бо в крис-
!ганлоэдном ксполкеник. ' , 

3 теченке оперативного вг^эсательства регистрпроваи:: артерн-
ааксэ давлекке, давление в верхней полой вене,, давление в легоч
ной артерии, ямнутный об'ыгг.: кровообрацэН5Ш (Rokomod, Hollyjro, 
Q?T), Ео зрэг.̂ ; Ж при определении (.янутного oбъê â ориентирова
вшись ZL прокБЕодетелькссть аппарата Щ (Stockort Instru!r^3nt, 
С»?Г)= 3 ioirype алпарага КМ определи ли содер;:анне углегаюлоты 

Зэ ргз;1КЦС' СС2 ЕО вдшгазшм и выдцказк'.ом воздухе опроделлли 
tu^pe'Jiz-BHV.Q кислорода органиакоу и его су1£,;арпь:з энерготраты. Ка-
пользуп алгорит:.; преоОрсЗозаикя потенц}:альной энергии крови в i.:e-
з:а?пхгскуй э?:ергкя столба ртути, поднятого на высоту Н, рассчиты-
sa.'!3'i г:ол.ч̂ то }.,̂ эханкческуя акергкэ сердечно-сосудистой система. 

3 качэстЕе гаркера степенУ! поврегденил ».аю1сарда в ответ на 
карко8, хирургическое в!»:ештельстБо, УЖ и т. д. исследовали елтгт-
иссть f;3-gpa:'Juiz KS-i в пл£а;-.;э крозк пацкеитоз. 
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МЕХОМ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Метод динамической регистрации тонического напряжения мио
карда использовали для определения сроков начала и завершения 
формирования ишеьлической контрактуры сердец крыс на установке, 
оснащенной блоком измерения давления EKfTSll (Elema Schonander, 
Швеция) и регистраторами КСП-12, Э1Ш-1, ВД -2 OIDi ИЭМ РАШ РФ) 
или SKC-108 (Hellyge, ФРГ), с запоминающим устройством АТАС-250 
(Hlchon Kohden, Япония), трентом ShC-108 (Hellyge, ФРГ), двухко-
ординатны}^ сш.юписцем (Autoplotter-21001, Англия) или видеоприн
тером (Hellyge, ФРГ). 

Регистрацию >.{е>.{бранного потенциала кардио><шоцитов о с р ^ с т -
вляли с по}ЮП1ью открытого плаваяг^го шжроэлектрода. снимаю^рго 
сигнал на усилитель нейронной шсгнвности ЭПМ ИЭМ РАМН РФ М 96 
электроф!!знологического крейта ЗГО1 ЮМ PAlffl РФ и запоминаки^го 
устройства АТЛС-250 против хлорсе15ебряного электрода. 

Исследование теплопродукции tg!oitapfla поводили методом диффе
ренциальной кмкрокалориштрии (Setara-n, Франция) в проточной 
ячейке по 0. Lanirendorf или в процессе естественного умирания. 

1!етодом 31-Р-я:.(Р спектргра']!)ии изолированного, перфузируекого 
по 0.Langendorf сердца определяли абсолютное содержание АТФ, АДФ, 
Ш, неорганического фосфата и рН в ш!окарде из соотношения кото
рых расчитывали су}.?.'лрпый энергетический заряд (ЯМР-спектрографе 
ф!фш Вгискег, ФРГ) совместно с лабораторией Я£Р ИХФ АН PS (ру-
гаводитель - профессор Л. Л. Скбельдина). 

Лкптность процессов перикисного окисления (ЮЛ) исследовали 
по интенсивности спонтшпюй и индуцированной хемиагяшксценщш з 
плазг.'е крови на хешиаяшнометре ХЛШЦ01 (РФ) совместно с лабо
раторией патофлзг.ологии HIIJI траисплантологни и .кс!{усственкых ор
ганов 13 РФ (ру]соводнтель - профессор Л. Б. Цыпин). 

Определение содергштя цА1̂Ф и цГИ5 в (жокарде прозоднлк 
стандартныу набором реактивов-китов фирьи АшгзЬап (Англия) не 
пщкостпом осцилляционном счетчике {,'лгк-2 (СКЙ). 

Определение содерга1тя АТФ в отдельных пробах ткани !.«о!тарла 
проводки ферментативкы),! }.!этодои на СО-26 ЛОЖ (РФ), используя 
для этого стандартные наборы реактивов фир»а1 Boehrln^er (ФРГ). 

Определение содер.'тния эдегтгроднтов а плазме крови осугэст-
вляли на плшленном фотометре фирмы Carl Zeiss (ГДР) или ка полка-
наливаторе фирь'н Radlonoter (Дания). 
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Ис(.-Л'.';:(;!,'1аи>' активности КФК--МВ в плазме Еуюг.'л нгюводили 

стандартными рогистивами фирмы Labsistens ('1«нляндия) на спектре-
фотоанализаторе FP-901 той же фирмы. 

Состояние кислотно-щелочного равновесия оценивали на рИ-мет
ре микроаструп (Radiometer, Дания) и газово жидкостном анализато
ре (Kornlng, Англия). 

Насыщение гемоглобина кислородом измеряли на оксиметре фирмы 
А!71эг1с£П optical Corporation (США). 

Дополнительно в отдельных экспериментах определяли содержа
нке глюкозы ортотоллуидиновым способом, моло'14 ,' кислоты - мето
дом с парадинктрофенолом, уровня неэстерифици1ч b;jHHUx жирных кис
лот (.КЭШ;) методом титрометрии по Folch, креатинина - методом 
фотометрии с пикриновой кислотой. 

Гистохимические исследования кардиомиоцитов были выполнены 
совместно с лабораторией патоморфологии НИИ трансплантологии и 
искусственных органов МЗ РФ (руководитель - профессор А. Е. Ива
нов) э бкоптатах сердец после их быстрого замораживания в лидком 
азоте. На спектрофотометре Opton (ГДР) определяли активность сук-
цкнатдегидрогеназы, никотинамиддинуклеотиддегидрогеназы, фхфэри-
лированноЯ и кефосфорилированной форм, изоцитратдегидрогеназы ци-
уоплазулгкческой и мигохондриальной, двух форм лактатдегидрогена-
8Ь!, альфаглицерофосфатдегидрогеназы цитопдазматической и мито-
хондриальной, глутаматдегидрогеназы малатдегидрогеназы и бет-
га- оксибутиратдегидрогеназы. Активность перечисленных ферментов 
оценивали з единицах оптической плотности. 

Определение коронарного кровотока в СДП Павлова - Starling и 
Starling-Амосова оценивали разницей меаду показаниями флоуметров 
проксималькее (ql) и дистальнее (q2)' гемореаистора- к/к - ql - q2 

Расчет суммарных энерготрат, мехгшической работы и полной 
механической энергии сердец крыс, изолированных по 0. Langendorf 
(Еобщ) проводили по величине потребления кислорода миокардом 
(Qo2): 

Еобщ - 2. 06 к. Qo2 
где: 2.05 - произведение калорического коэффициента кисло

рода и механического эквивалента тепла 
Qo2 - (АВР А 0. 024 л к/к)/Ратм 
0.024 - молекулярное содержание газа в 1 мл объема, при 
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атмосферном давлении 760 MM. рт. ст. 

АВР - артерио-венозная разница по рое («м.рт..ст.) 
к/к - коронарный кровоток (мл/мин) 
Ратм - атмосферное давление (мм.рт. ст.) 

!|я! расчете мехеишческой работы и полной механической энер
гии (Е) пользовались оригинальной методикой, учитывающэй энерге
тические преобразования в процессе традиционной регистрации кро
вяного давления по ваооте (h) столба ртути (d), имеющэго фгаичес-
кую массу (т - h * S * tl), пользуясь формулой: 

Р Н 
Е - к * g * iHdt * IPdt (мДж/с) 

р h 
где: , 

к - S * g * d * lOE-OS 
г - 9.81 Ki/cZ 
d - lae г/смЗ 
S - плся^яь основания щитядра ртути в смЗ 
Н - в IfflipT-CT. 

ЮЕ-Об - порядок, учятыюфй размерность единиц . 

Расчет механической энергии или внешей работы сердца (W) 
проводили по формуле: 

V - n̂ rh + mV2/2 

где: W - полная механическая энергия (внеашяя рейота) Дя 
п - пасса минутного объема (кг) . 
g - ускорение свободного падения (м/с2) 
h - высота перемещэния минутного объема (м) 
V - линейная спорость минутного объема.(м/с) 

Отношение действующих ыаес (эиергетичесюго заряда) кардио-
миоцитов СЕ) ра;чигывали по формуле: 

Е- • (ATP] / tA№]tP l l 

Полученную nmeaiBsxy Б лянеецзизовали методом наименьших квад-



;Р31'йй/ Энергегичэсюп! лотенЩ1ал , шо!гарла оттьсля'. в. уатькьх. 
•'еййшщр4:,:\Ихо2а1{П:,с1Е/<з1, интегрируя dE/dt ы8толо!.г;трапецг-2й. . 
\Гл' ' tajuov лесУлцкта'энерпгл (Ле) ь юлолях СЛП .и 1аода!Х)Баккоги 
'^йорда • coбatш•пpoвo^JlШi черва гаэёфщкенты корде£м;ого cootfiios-^-
• }зш.£Олйшзш су14маркого"энергорао){ода, расчитываемого через noi'-
1юО.Еекко юзэ^орода шйкардо:?* и веляч^шу выполннемоЯ внекчей ра- • 

, titXTb' (E;'0£.'ai.);. • ' • 
KKOJBui, '• Я- SS*J л 0.133 к Q it Pep «> 0. 389 t> Q л Pep : 

r;.vj; Й. 633 • - KO|)i'.:2̂ :j>Koe СООТНОЕЭПКО гюличесл'Еа сбцзк 'SK£:>-

• roipai" ьдорэБого сердца к вшолняеюй внгшае}: 
padDXiJ 

Q. 133 »•< Q vv Pop - Е!:оЕ2:ЛП patbi'a сердиг* 

l-'eeyjui'i-е.ч'н ксс^'здога.чк.'^ обрабатшахл г.;:-)! одой варийцпонноД 
с'г&гксх'га-л дгл Ксшьсс выборок с кзйольвовайиэи ixptfuep:^ лсс^рвор-
Koa '̂ii I СтьЕйвкта ji R критерий корреляшш. Для построения отдель
ны:.' графг&юв Еспользоваки {.кгод графически апроксю.{ации и нвл15-
кей{оЯ регрессии. Раочети ЕЬЯОЛЙЯЛЗ! на персойолыгом компьютерд 
/^.'-^^C-iGiO-DD / a s t r a d ( a s a s Глрэя), испольвуя отандартныэ паке-
г: ripaji3.ui£: E!porpa:.ui Statp^ff и fj^tCsd. 

. "LдZhУщш^:s•' Р1лгуЛаго?кы:{ скстЕМ ПРИ юс тьушиш 
FBi Cf;.!Sini3b"0LI {'ШГЖЧРОЗШЙ'; НА РАЗКЖ ^ТОШБ{ 

Г" . jfi разл£адь.'э .̂CDД£•̂:L•i j:so£fiUJiii сердца: в CJai, нзоляро-
В1 .„, ,..;а, йойсхлчвшш сердца к донору, "?. о. к'зходоы после-
ĵ Oiiaci'ejaiKb'iC ЕСГАГЭЧЗНКЙ, усттюп£ЗЕО что ИЗОЛЯЦИЯ, депйрващм к 
Г'уг.ара.'̂ сЕая гецэнграЕ-гзаднч ра13отш:г;г1"0 и несу1ДЭГо фуккциоканьннэ 
Еаг'р '̂згг.ч П-'̂ Ф.'̂ 'В МЛЕЗ СЯТ зсзгда сойровоэдалась перэраспредолэпноы 
SE8pre*i'hvisc3ti..>c T,.-a'i' Mst^j' 1 к Я 4£C0i?.3 ивотщзИ иа фоне CTaSiiJibKUx 
ои;л237е£9й nonvpsjibKoi] гок;ОдкёаА31;»2 и вкешей ь"ехакичес1юЛ рабо-
'сы сердца и характеркзова^юоь ^^т^ежчгнием 1соэфф;'л^конта 8$5|оет1:г-
KOaSIi f :. ^ЦЯОНКрОВаККЯ Ci'pyi^yp БР. C49V СКШЭШШ n07pe6JISKil4 taiC-



!:---^Ra.4!ra?ia:ieji крозосОрг^кения иэнзяснпеы reh-munai.iineQmro рв;?ж5а 
Г^. )ты сесдца при его изоляции, поскольку иоделъ ^ЛагИщ-1-}(.оасвн 
,.,.;, ,./;,itt.,i.̂  хоть ск-ол.ъко-;н:буд:, хларэдэгшыэ сдвиги ъ ксказател:!.-; 
i'eHTpcuiijhoa гемодиначает щм г.ерэзязкэ иагнстраиаькшг сосулоЗ. 

.1&0л:<!даеУК1!1 фено.мен ле связгич и с измеке){йем рэжма '1у:'!:йБ*:о-
иированля лег!<!-?х. ч-.к исктссгвенкая двзокс.чгенащи г̂  !\арЗогеяе-
ыщпя Ееноакой кроал, г}.':-мэненк9 газового eocTfiBa дыхагэлькой ек^-
'?>* НЭ ок Э'шали ;з7лпн1Ш ла да-с? п сроки его. развития. 

1"азг-5.«?нэ №Я,оуеча г... .„шю сзлзако н о субстратику го.чодоч, к 
.- ;гзр7л:внй9Н ав-эна ппюра^ъ^оЛ регу-етцин., v. !•:. по.щсточэнке сердш 
: прг''(э.'г>'?оч.чсы7 гсзяйну кэ г.л:ш !̂с на (̂ ачт и сроки его ргзэи?к', 

ПОоТС'му !/:аоляи;ш, двнарвацня и ;;euoiirpa'jHoat!:?H сердг^а i-i C."ul, 
.\ G. голл^щ^я cHcre.'.i !{э. i^sv.s орга!-:а, сп-:сте?:ы оргслсз йртсода? it 
rospe.'JSSHK?) ?.!нока.пдг1альнызг . структур-1:^:^ г {laTepBajie r-per.'83-in 1 -Я 
••.'_са гссие исолтящ;/!, 'ко вырсМ'Х'р/гс" i~ г;̂ с7М2сш;:г г:рсцгсссз 1ЮЛ, 
r^-i^ii^i'^i'nm уровня liSMi L плапгз [:^озг!, smr; vasitepoa ловрзд^ег^ия. 

псп1гг:̂ й i;i)p,(neffci!po.T.v-i-j-b сзрдещ^Узо ?;-э;:сцт?,а"'ОЧгЮс?ь }-,.ровссОроз!.'НЛр 
•г. е. - поп'итатиэ уса'ран-?гь ле&ц;:? • ЛТft К услсзжл HTji-̂ uî roHeis-
иой роцугт'ш Ро.такого !',p.vra !фовооЗраг;?Н1'1Я ло JT'OBEH ГьОроиарксго 
р."-сла еозмоз.зн ?о.т£Г:!аз ольш з̂ ад т£:-*ой педоа'^ето-исстп - !-.о?с:-:гр-

сля р.фгти: ATf>, CiisaatiifK? с грубой редуг'зсйй рзггля-орнь":*! е;;-:о--
!;oJ4 поддзргвния }t!;9TO'ffioro rotisccrasa, 

C,3G5 07ралэк:!в реакция "Е0з;',4уг;2ипз" ка:годет гш уро2;^э ai-ate-
r"ri Е!!утрйК-::9го<л-:ой р<;гу .̂'лцни, nocicoji^i-r/ ;-е(;яш>? акзрггш ггелявтса 
ocuori.!ia"i аненси ш-йу̂ пггкзногЭ гю:-:ы ft-̂ e'i-Kii, 1Ик::р-й̂ г;ру?ат:.5:-« cd?ie:-; ::;;-
•,гзс'!:ж>ы. тзргпей к гк&рма1п:э;'5 о ^Harj-ieii дл:; кев срадс-:*. '£ox:i 
ргючйта^ь •"мерГ93Г}адо!-<ую садслж-лкостъ, 1:гкг1пл1шгй>с.'г5 орга;-:о;.-г, 'i'c 
w;"3fo 07че'?,!Г4зо гтросл8;4!€ТЬ r.ijr6«K,v к ск-орссть оэ 5;spG^Ta:{:a в ;^'л-
:5а*.а-сэ (р;?с. 1) . 

yjj3 'Л i часу работы кзосфозаинн:^ сердец ш-̂ окард na«iHifau ;;.а-
!1ЛП,'вша?Г) иетъ^пе'.'.оировгйшнй лолг. 1.0 citopocib его 1:а.-<сп"3!3йл бкг 
Х2 jirSr-fbceua "буфэрноа" о'г^ссгья г]:4'ккл1ЭДкалг)Ного п r^jseprerrrK-cr-to-
V0 резерва, [ютора^! 1'с?:од1ГО прелс^уг^стзовкп (i^XiUnfass-: иро^гной 
Я'Дапгащш но й. 3. L-fesp-coH/, iso ii Л. С^ролону: cccrcsisne £?ийц:,;а^ьнсй 



КГМ/мин/юО г 

кгы/мин/мин/100г кал/мин/мин/100г 
Время 

CJM 1 час 2 часа 3 ч. 4 ч. 5 ч. 6 ч. 
Рис. 1. Энергетическая задолженность (Де) и скорость ее на

растания (цифровые данные) при работе изолированно
го сердца 

23S.174 

213.77 

92.494 

СЛП СЛ1К02 НС ИС**онор \ 

~-~ Суми«*4й энвргорасход - ' - • Ивт4во<иг-«ская змввгия Пехйничвскав работа i 

Рис. 2. Интегральные характеристики энергобааанса сердец в 
различных иодедях изоляции эа nepai^ час 4дп<ЧКИОШ1ро-
вания (пояснение в тексте) 
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гиперфункции). 

Шскольку воздействие оказалось продолжительным, кардиомио-
циты вынулдены были включить резервные пути энергообеспечения вы
полняемой сердцем работы (по R А.Фролову: состояние прогрессиру
ющей гиперфункции). ТЦзи этом скорость нарастания вадоляенности 
увеличивалась. К 3-4 . часу работы интенсивности реакций срочной 
адаптации (они искусственно редуцированы), не хватало для энерго
обеспечения внешней функции сердца (по К к. ССроЛову: стадия энер
гетического истощения). Тогда в компенсаторный процесс включались 
атональные компенсаторные реакции: активация энергоемких процес
сов бетта-окисления. Ifo эффективности такой формы ПОСТЕШКИ энер
гии не хватало для адекватного обеспечения функционирования мио
карда. Шешняя работа падала, характеризуя истощение энергетичес
кого и функционального резерва,(рис.2). 

На оси ординат: количество энергии в мДж/г сырой массы серд
ца. На оси абсцисс: наименования моделей изоляции сердца (редук
ции регуляторных систем). Пунктирной линией обозначен суммарный 
энергорасход, сплошной - энергия механической работы, выполняемой 
сердцем. Толстая линия - абстрактное выражение суммарного энерго
расхода при условно равновеликом количестве совершаемой механи
ческой работы. 

При расположении суммарных энерготрат миокарда по MepQ их 
возрастания в разных экспериментальных сериях, на оси абсцисс ав
томатически располагаются собственно условия эксперимента, т.е. 
уровни редукции регуляторных систем. Такое их расположение поэво-, 
ляет установить серьезную закономерность, которую мы считаем од
ним, из наиболее важных выводов: 

Чем выше уровень редукции систем регуляции клеточного гомеос-
таза, тем интенсивнее их "возмущение" и тем сильнее ответ со сто
роны реащий клеточной регуляции, отраженный в их суммарном энер
горасходе. 

ОСОБЕННОСТИ РЕАКЦИЯ РЕГУЛЯТОРНЫХ СИСТЕМ . 
ПРИ ИХ РЕДУКЦИИ ДО УРОВНЯ КЛЕТКИ 

В качестве моделей для имитации такой редукции были.исполь
зованы состояния тотальной ишемии, гипотермии и фармако-холодовой 
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кардиоплегии. 

Как и следовало ожидать, состояние редукции до уровня клетки 
складывается из нескольких этапов, формирующих этот процесс, не 
зависимо от способа такой редукции. Отличия были зафиксированы 
только во времени. Энергетические же и физиологические характе
ристики клеточного гомеостаэа (̂ ыли однотипными (таблица 3). 

Таблица 3 
Суммарные энерготраты и объем механической работы сердец в 

ответ на действие тотальной ишеши, деполяризую;:; то растЬора и хо
лода в стадии срочной адаптации (до момента расслабления миокар
да). . 

I г г 
|Энерго- |Механич. 

Серия (емкость |работа 
|мДгх/г |мДж/г 

т 

1 1  
Ишемия ! 4074 | 53.4 
Деп. p-pl 4429 |299,9 
Холод 1(4158.5)1282.78 

Эффек
тивность 

% 

1.3-
6,8 
(6,8) 

Время 
развития 
процесса 
мин 

1 1 
Темпе
ратура 
сердца 

5-10 
1-2 
0.7-1 

+16 С 
+16 С 
+14 С 

(NNN. N) - расчитанные величины 

Если измерить удельную нагрузку на миокард сердец, находя
щихся в условиях кардиоплегии. то она в 5-8 раз выше, чем в усло
виях только ишемии. Значит и скорость энергообеспечения "калиевой 
контрактуры" в. 5-8 раз выше и в 5 раз эффективнее. 

То К8 необходимо сказать и о действии холода, хотя суммарный 
знергорасход был нами расчитан только на основании экстраполяции 
коэффицента эффективности (6.8Х). Нам же -такая экстраполяция 
представлялась вполне допустимой, поскольку хроноинотропные ха
рактеристики "калиевой" и "холодовой" контрактур фактически ока-
валийь объективно равными (R - 0.95). 

Т.о. энергоемкость, а следовательно, и объем выполняемых 
клеточных реакций при редукции систем регуляции гомеостаза до 
уровня клетки различными стресс-факторами практически одинаков и 
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детерминирован их типическим характером. Эффективность зге физио
логического ответа в условиях редукции систем регуляции до уровня 
клетки зависит от "мощности" стресс-фактора. 

Полученные данные позволили предположить, что объем, интен
сивность и эффективность реакции "возмущения" регуляторных систем 
более высокого уровня организации есть сумма вовлеченных в этот 
процесс клеточных реакций, а не только качественная характеристи
ка собственно реакции "возмущения". 

ЭНЕРГЕТИЧЕСЮИ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ РЕЗЕРВ 
ИСХОДНО ПОВРЕЖДЕННОГО СЕРДЦА 

Используя метод последовательных исключений, удалось уста
новить, что все смоделированные состояния вызывают в энергобалан
се изрлированного сердца изменения, имеющие схожие патогенетичес
кие черты. Во всех сериях экспериментов мы наблюдали исходное и 
динамическое перераспределение энеретических трат, которое в за-
вистюсти от глубины предсуществовавшего повреждения "сдвигало" 
кинетику процесса вправо или "сжимало" ее во времени. Однако, все 
эти состояния были обусловленны одним фактором неспецкфической 
компоненты'всех видов адапттных реакций: дефицитом АТФ. 

Щ)и этом глубина предшествовавшего изоляции повреядения 'то-
карда находила свое отраиэнпе в харшстере энергетического баланса 
изолированных сердец, скорости и структуре его развития. При со-
четанном ле воздействии на миокард факторов _ повредце ния менее 
острые из них обладают, по всей видимости, свойством "тренинга". 

, Для упроЕ^зния анализа ш расположили в обп̂ ей системе коорди
нат все почасовые результаты вычислений из всех экспериментов на 
изолированных сердцах собак, по следуксему принципу: 

По оси абсцисс в качестве независимой пере»данной была отло
жена внешняя работа сердца, как за абстрактная мера фактора 
биотической нагрузки; по оси ординат в качестве завксиюЯ пере
менной мы.разместили коэффицент эффективности функционирования 
сердца, как маркера энергетического обеспечения, за все время ра
боты сердец, как критерия "достаточности" эь^^ргообеспечения вы
полняемой внешней работы. 

На рисунке 3 представлены результаты такого анализа. 
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?1 -
''̂ '•̂ к.l I'.p!-. цел'лн! ill 1 п" ••:.'''пмость энергетического обеспечения 

('. >3itx:....'j..-га ::К''^"^КТИБ;ЮСТИ) ОТ уровня совершаемой внешней работы 
', - "•' Г---.Г',•• ,-,а и?:грузкм), имеющая зону оптимума, две зоны пессимума 
if "че ;г,'-,.!;ческне зоны ;е-!л;'; ^^проксимировать распределение "впра-
1. , r'.-i 1,'ис,таке - пунктирная линия). 

Полученное распределение указывает, что находясь з той или 
;1йой его чпсти, система располагает не просто свойством понижен
ной или г.о2ышенно'1 -/'стойчиЕости к нагрузке (или стрессу), она сб-
'?пает ^ ;СОкой гибкостью :<омпенсаторной систеш: может пресОре-
ать пзо.чстза г.''еыше];^^', устойчивости либо только tt повышенной, 

•гиОо толых) к лонг^жйнной нагрузке. 
'Ij:- .-оуый яэ ми&глр-̂  занимает PHepreTJiveci-cH наиболее зыгодисе 

.'.с^гтйние. располагая относительной устойчивостью к гнподина^яш и 
висон.ой - л '."иперфункциоиированию. Такое вваи^отношение содчине-

'•• ;;акому рвспределеьия Гауса и об11ёбиолсгичесдай ег'о уооме: кра-
:.,-Л7 С'йлфэрда, сбсблаю;:е.му действие асиот.ичеоких ifeKTopcn ка Сио-
.'эг;?.чес!а?е объекты, Уели зто верно, хо г.р.авило 1Ув.-:]фоща истгет 
Гпл'г п^^ормугирсзрло у йонс^ транскрипции, (-Собтаккией 1"ейо?вие б'л-
of'.VK'omr. 'JaKTCpcji ча •*.:-'ол.сгические оО'ьект.ч: 

"лзАс'Х'ппз ОЕсти''ееког(з <'вктсра.!!» йиологический обадкт сап-
bOBOjrjta'VXcri !1а!<йН8>!ием реактивности 7'анвого (;ft?*ii-cTa, гюсядей ж -
1"»5кейннЛ xaj-.aKTep, где уодно лыделить лзе и-ритгтесиге эсиы, ,ч:зе 
SJHK пессимума к гону опти'лула, ;';атермиии!0ОЕачных схорсс?.ъю рвпк-
i.'-мпну,. процеесо!?." !!ля: 

'•й:---?))Э!!:!е г.пергетнчес[сого иарчца !;й.рлиомйО;-Ш'ГОв сопр<з'зодда-
(.•гс'л r-e.'inneuum' ьзЕ-эненнем Г'рс,-гпр.орпиег,.!йческпй (.-езистентяссти 
сла'птивккх ско'гем ;УЙ?ОЧ1ЮГО rcveoeraaa. rj.'G ?;п;''-но ;-зде,:эть две 
;ч;;!хмчеся"гэ г;он!:!, лзэ ьонм noeoii'fy/a :• аону o:ir?r,o'!^, r^TOpv-fm*-

I[oowj.'/r)Ky грзктп'гасда ГОР uiii/ysimi!. r.cii;:?:soj3:r;.3 :> гсарлпо:'!;-
рургн"ес1<юя !; тра;?спла.и7аад;анно:5 nptuc-rm-ii, !incs3? !:СУИ;;5:ГС::::1; _:iiv-
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модель H30jJipoBaHHoro сердца, а в качестве моделей исходного пов
ревдения исследованные по энергобалансу модели: 25 мин тепловой 
ишемии, 2 часа геморагического шока, их комбинация и гипертрофия 
рабочего миокарда, черепно-мозговая травма, сочетающаяся с пред
варительной редукцией систем до уровня клетки деполяризующим КР 
на 60 мин при +16 С. 

Было установлено, что такие воздействия на миокард как: ише
мия, геморагический ' шок, гипертрофия вызывают в энергобалансе 
изолированного сердца изменения, имещие схожие патогенетические 
черты и они обусловлены главным фактором Hecufцифической компо
ненты реакций в системе клеточной регуляции, энергетическим дефи
цитом', то дополнительная редукция этих же систем до уровня клетки 
КР на 60 минут не вызывает его (знергодефицита) углубления. При 
этом действие КР не оказывало существенного влияния на глубину 
предшествовавшего повревдения миокарда, что нашло отражение в од
нотипности энергетического баланса изолированных сердец, скорости 
ш структуре его развития без и после использования КР. Если при 
сочетанном воздействии факторов повревдения миокард приобретал 
свойства "тренинга", то использование КР позволяло усилить это 
качество. 

Мы провели корреляционный анализ полученных данных с резуль-
таталш зависимости эффективность - биотическая нагрузка Для это
го по оси абсцисс в качестве независимой переменной использовали 
почасовую механическую работу, а по оси ординат - (зависимая пе
ременная) коэффициент эффективности функционирования структур 
(рис. 3). 

Очевидна высокая корреляция описываемых зависиюстеЯ 
(R—1.0), из Чего следует, что даже при незавершенности "справа", 
ее характер не противоречит установленному взаимоотношению "реак-
з-ивкости" системы (коэффициента эффективности) от действия биоти' 
ческого фактора (рагрузка W). 

Выделяются и преобретенные свойства • всех сердец: большая 
чувствительность к гиподинамии (ишемии), что объясняется накоп
ленным во время 60 минут кардиоплегии энергетическим долгом. 
Сердца реие способны поднимать коэффициент эффективности выше 
ЗбХ, что момет быть расценено как показатель пониженной способ
ности к компесаторной гперфункции. 



4 3 2 1 

Коэффициент корреляции R (э.п) - - 1 
Общая зависимость: » - 47. 77 - 0.169 л п 

Рис. 4. Суммарный энергорасход ( ) и средний-адэффи 
циент эффективности ( ) функционирования кзолированкьк 
сердец после 60 минут кардиоплегии (за первый час автоиомяоЯ ра
боты) при равновеликой работе (W-33.2 Д«/г). 
1 - сердце после 60 минут кардиоплегии, 2 - сердце после 25 икну? 
ишемии и 60 минут кардиоплегии, 3 - гипертрофированное сердце 
после 60 минут кардиоплегии, 4 - сердце после 2 часов гемораги-
ческого шока, 25 минут ишемии и 60 минут кардиоплегии, 
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В меньшей степени была снижена ус"10йчивость к гиподинамии у 

исходно повре},чценных сердец: в серии е ^,5 мин ишемии и 1:ардиопле- ' 
гии (V-176. б мДл/г про'гкв 58. 9 мДж/?', р=0.05; п=19. 6% против 
9. IX). В серии с геморагическим шоком и 25 мин ишемии + 6.0 мин 
кардиоплегии также: W-451.S мДж/г против 147.2 мДж/г (р<0.D5) при 
n-30,7Z против 10.6% и т.д. 

Здоровый де миокард, котя он и перенес 60-ти минутную карди-
оплегию, занял, как и в контрольной серии опытов, энергетически 
11аиболее выгодное положение, располагая равнове.шким резервом ус
тойчивости как к гипер- так и к г.чпсфункции. 

•Для боле© nojffloro описания взаимоотношений интересующих нас 
адаптивных систем регуляции клеточного гомеостаза и значимости их 
"возмущения" при редукции до уровня клетки нам представлялось 
полным построить феноменологический ряд: состояние - обще энер-
roTH4ecK!ie 'паты (рис. <1) при разновыпо^шяемой лне'шней механи-
чес̂ тс'Д райогэ (23,2 Щ/ч) sa первый час функционирования. 

Проведенный анализ показал серьезное изменение последова
тельности расположния смоделированных состояний по интенсивностн 
"Бозмугцения" регуляторных систем {с-^яжфпни энерготратам), 

1гаименьшая интенсивность ".ооз!̂ <7щения" бьгпа у сердец, под-
Бергшихся многс1ракт6рному .поэдейсгвию: Z 'laca геморагического шо
ка -4- 25 минут шемии + ео минут КР и гипертрофии •* 60 мин КР. Рл-
1;ск)дее ;т к«!дный ответ систем !>егуляции (реакция "Еозмущэниа") 
был оарегистрирован у более сохранных систем: здорового сердца + 
(;0 минут КР 5! 2Ъ гжнут И!шшш + СО ?лин,ут HP (рис., 5 ). Из рисунка 
г;ядно, что одоровое сердце действительно ванимает энергетически 
;:аибслее пыгодное полс-ййние (Де-0 иДд^шш/г, У-53Э. й мД«/ мин/г), 
{находясь и ьоуе опти.чума'инег^ней работы при оптимальном Г£ с̂ чер-
гиоЗеспечеыии. изменение состояния 1?:ли наличие предсуществовавше-
io г.овреадения смегцае? место располо;:й«кя Бйрз^ао r.'ĵ  Е;:ЭВО. 

с.:й'гЗ-?ггнчЕСКФ1 ?.''J3EPB шш^^гщк ПРИ р г ф л ш з ! РЮ''У:ЖО?ВЫХ СИСТЕМ 
;-;: iHfi^iM FJiSTM и 1.1£::;{4ш1зыы Ei'o СО?|.ЫР(>Н;\КЙЯ 

(Крлтические СОСТОЯНИЯ, "ритяческое содержание А'ГЙ) 

ii''ipiiaH.".i'; irarpj^''; • •• к'ов.цействмя i.f;j предприняли вторую по-
r.bfi'Ky I'.ojjt:--.-п >/hKii ;.'. • ,. "гфягпмеснае" состояния J ь'рпводаругс 
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их многофакторностью воздействий: тотальной ишемией, введением 
витамина Е в доишемический период, гипертрофией и КР. 

Если на оси абсцисс расположить смоделированные нами состоя
ния по мере нарастания факторов биотического воэдействия: от 
контрольного до многофокторного, а на оси ординат - время начала 
подъема напряхсения покоя миокарда,*как основного критерия функци
ональной сохранности структур (рис. 6), ориентируясь на ревульта-
ты исследований при + 16 С, то можно отчетливо проследить уже из
вестную закономерность. 

Наращивание биотических факторов воздействия (ишемия, ишемия 
+ КР, ишемия -е- КР + гипертрофия и т. д.). или нагрузок на системы 
регуляции клеточного гомеостаза, приводит к нелинейному изменению 
функционального резерьа устойчивости (времени начала развития 
ишемической контрактуры). Цри монофакторном воздействии (ишемия, 
КР, гипертрофия и т. д.) он не высок. При переходе к дифакторным 
нагрузкам (гипотермия + КР; гипотермия + гипертрофия; гипертрофия 
•«• КР; витамин Е + КР) - возрастает. Наибольшего уровня он дости
гает при нагрузках тремя факторами одновременно (гипотермия + ги
пертрофия -«• витамин Е; гипотермия + гипертрофия + КР), хотя уже 
есть все основания говорить о фазе "насыщения", т. к. в отдельных 
состояниях (гипотермия + витамин Е + КР; гипертрофия + витамин Е 
•J- КР) проявляется- очевидная тенденция к снижению резервов устой
чивости миокарда к тотальной ишемии (ускорение развития ишмичес-
кой контрактуры). Щ)и наращивании биотических нагрузок до 4- х 
факторов (гипотермия + гипертрофия + вит Е + КР) устойчивость та
ких сердец к ишемии (+16 С) достоверно падает (р<0,05). Такая за-
вкскшсть возвращает нас к правилу Шэлфорда-Рауса. 

Ксходя из полученной зависимости: "уровень редукции - интен
сивность возму1ЯЭНия", есть все основания объяснить полученные ре
зультаты как физиологический ответ на последствия предсущество-
вавшего "воэмудения" регуляторных систем более высоко уровня ор
ганизации: 

"Комплексное или шогофакторное вмешательство в системы ре
гуляции клеточного гомеостаза сопроводдается изменением устойчи
вости регуляторйых систем к тотальной ишемии (или стрессу) и но
сит нелинейный характер, где момно выделить зону оптимума 
нагрузки, две зоны пессимума и две критических зоны." 
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?кс. 6 Завискмос?ь откоизнмй cyKCvsapMoro знергеткчеокого ва-
ряда при +16 С (YI), +35 С <Pi) и зремекем .чачала 
формирования мшеммческой контрактуры (Lt) з резных 
условиях эксперимента (XI). 
Условные обоэкачения: Н - +35 С , С - иаемкя„ S -
зитамин Е + иигамия, К? - кардкоплегия + мыемия, Р -
+16 О, если буква стон? первой в ряду и - гмиертро-
фия, если буква стоит второй а ряду. 



- 28 -
Зона оптимума отражает максимальные возможности адаптивных 

систем внутриклеточной регуляции, определяя верхний предел их ре
зервных возможностей. Зона пессимума отражает равновеликие воз
можности адаптивных систем внутриклеточной регуляции, находяпшеся 
либо в состоянии нарастающего "насыщения", либо в состоянии "пе
ресыщения". Критические зоны реакции на действие биотических наг
рузок определяют нижний предел резервных возможностей систем 
внутриклеточной регуляции. Все состояния, которые расположены или 
могут быть расположены в краевых зонах - это любые возможные со-
сотяния, вызванные действием биотических факторов и характеризую
щиеся грубым повреждением регуляторных систем кардиомиоцитов, 
пограничных с жизнью. 

Значительно сложнее зависимость суммарного энергетического 
заряда кардиомиоцитов от той же последовательности смоделирован
ных состояний (рис. 6). Она носит "резонансный" характер и имеет 
два выраженных и один тенденционный "всплеск" суммарного эногте-
тического заряда по мере накопления факторов воздействия и три 
зоны его (заряда) "подавления". Если участки "всплеска" распола-
гаитсй в зонах пессимума, описанного выше распределения , то 
участки "подавления" суммарного энергетического заряда совпадаю!'' 
с пограничными состояниями систем. Устанавливается своеобразная 
"зональность" в распределении Гауса, и она сохранена и при +16 С 
м при +35 С (R-0,82). "Резонансность" полученной зависимости поз
воляет подойти к пониманию механизмов формирования "аффектных" 
состояний. 

Если проанализировать состояния, вызывающие либо эффект 
"всплеска" энергетического заряда, либо эффект его ингибирования, 
то стакозится очевидным, что они выявляются при использовании ви
тамина Е, кшс фактора "тренинга" и предсудествукядей гипертрофии 
(такие в нашей моделе являющееся "тренинговым"), если они не со-
четазотся с любым другим "надклеточным" вмешательством. 

JuieEHO это и дает ключ к пониманию "резонансных" эффектов, 
одик из которых возникает при сочетании двух "надклеточных" воз
действий (гипертрофия + витаьош Е). Другой - в такой же комбина
ции: гипертрофия + витамин Е + КР. 

Скорее всего , такой мощный разобщитель регуляторных систем, 
как КР, способен ценой перераспределения энерготрат вызвать сое-
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тояние "раскрытия" энергетического заряда у здоровых сердец и яв
ляется фактором перегрузки для исходно повревденных, не изменяя 
при этом ур()вня "критического'* содержания АТФ (таблица 4). 

И хотя использование КР позволяет пролонгировать.время пере
живания сердец, он же ставит кардиомиоциты в условия максимально
го истощения знергетического резерва путем аккумуляции стрессор-
ных воздействий (скрья-ые формы миокардиадьной недостаточности). 

И если для смоделированных нами состояний эта аккумуляция не 
явилась "критическим воздействием", то в условиях клиники она мо
жет оказаться запредельной. 

Такое заключение особенно важно еще и потому, что для прак
тической кардиохирургии оно должно быть сформулировано следующим 

Таблица 44 Содержание АТФ в ткани миокарда для разных состо-
. яний (в мкМ/ г сырой массы) 

1 
Шрма 

• г 

Гипертро- }Вихашн Е 
фированный|за 24 часа 
кяюкард [до ишемии 

1 
Гипертрофия+1 
+ витамин Е 1 

(Исходное 
1содержание 6.0ёО,4 4,930.6 f 4.7ё0,2 6,660,5 1 
1"критическое" , Г 

1 содержание • 
1 при ишемии 
1 +36 С 

3,4ёО,3 1,8ё0.4 1 0,660,4 2.360,6 I 

Г'критическое" 
1 содержание 
1 при кардиопл 
1 +35 С 

3,7ё0,б J 0,660,4 2,460.2 1 

["критическое" 
1 содержание 
1 при ишекми 
1 +16 С 

2*860.8 0.860.5 1 0,860.6 1 

1"критическое" 
1 содержание 
1 при кардиопл 
1 +16 С 

2,6ё0.2 0,660,6 1 1,860,6 
f 1 

2,060.6 1 
1 



- GO -
Образом: "Использование liP деполярлзук'дех'о типа дейст-вия ке пока
зано при операциях на исходно "иесо::р'гяпык" сердцах. " Т. е. npi 
ЕЫрагжгнкой гипертрофяи рабочего ЬЕОка.пда, при шокесгвзнних гюра-
яэнйлх коронарных аргерий и 'грубшг кора'кениях их центральных ба-
овй1-5озк1{ ззтвей. . 

11-;шщ1пы Еоагрошшя Й ^ Н О С Т Г Ш протшишашчЕскоя 
PESJlCTEi-n'KOOl'JI и PSSSPPiJHX ВСЗМСШССТЕП МЛПТИВНЖ СИСТЕМ 

'0:-7Лй:руя кейпд.11ре74С?г.шлэнйй о ые::анизь!ах регуляции lyie'rouito-
го гозйосгаьа, рассхогренных Е свете теории адаптахда! рйгулг1тор~ 
иых cKcl'eM к 1331у;энень'лы з cSi'Siie JISE^CTEOU, с-иергней и 1<1;фор:.'ац:з-
bi'i I) услоакязг кокуссувеннсго (с;.;оле»}роЕанного) ограни^гаюй sec 
Hcsi..u^:vcc?sfi, удалось, ых-: naii 1':агззс», Kai-hn; тот показатель, !»-• 
?0551~ш с^;ог-', н (iOri?KTiin;-;o отрсшкть соЗотЕеияс состояние саетекш. 

• Ь'слл к'сходигь 13 косшля, кго ECii састеь-а полдор;,гш11а 1У:в-
тсщого голйоотаза ешгллыагется га пяти основных уровней рег№^-
tE'Ei. ^оржруюдах два rjiaiiiibK roNsocrexia; оргаииэыенный к г^татои-
::;i:j. чо к:: ьза^гмоотноазкие и (.Ьр?.а1рует (/ди^щюнеи'хьшик п эпергетгг-
«aoi-aiii рееерзы глрдцомиоцктоа i; isr устой'ИБоотн к miei^mu 
гоздействмя?^ " 

.Пocitoль^:y такое ьзалыооа'ксшвпке определено С!Грогим наборов 
ксспйцкфичесгак (1чш;ч8скжс) бкож?.б!чоских реакций, воаникахкцаг ь 
огве? КЗ jsofios кагаененне условю5 обмана веп^ством, Енергией и №.-
г^эрг^ацией (ют га обгеыа) н опосреловано понятием "аадепторная 
зона" к-Г8тки. • 50 обсбйзя наши представления о физиологичэс{а5п S2 
экерге'/йческпх прйаципах построешш №!агкостпю1 резервных ЕОЁМО;*-
г;остей ш-:о£^рда (»сак впрочем к любой "мтой" скстбш), у^ошю су 
K.v2b ло MX яронзволикм (рисунок 7). 
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паправлэнш!, т о ; ь а попыталтеь провести небольсоэ обсбп^нко к а 
ютнкретных npia^ 'pax, носящее толыаз прэдварительный карактер^ по 
результаг-а»! !аго!ической апаробащга контролирования распре?,елгм:' я 
зноргораамода ".;ерео !«зэ?цяод50!1? 8и?ф31£ТНЕК0С!ти а насей FJiisKHKe ио. 
Гьард!-:ох1фург?5Ч5ск1г.: игил^-энтач. 

Jl'i'i р е а ж з а ц и и глазной валач»! з гой ч е с г и ?у:агл;сг: уо';г'бнпрл'?-
ш?л,зал:!сш1сстп яугП-^эркого энзргорасхола оргвнизм'л паш:Ойта . (ре -
sirrjfBHOcTn б::ологичЗС!Езго cO'beicra) о? г.Аэкачкч9С!-гГ; реДЗо '̂Ы, с о з с т -
Езег-эЛ в оерд'?«1ю-сссулистой скотонэ аппаратоы ис?!:усстзенн;:;го 
[фОЕОобрз'знпя (OKDTKweci'j:.-"! i'rirpyorva) \т псподъаоза.™ все д/а^шыэ 
протополоз перфузк;? ай ГГЙГ.З :I в к е с ; ; ! кх з ооттЛ vpafr-ir. а №5-
ордкнатвин: 

- пГ}™Г:1 SHeprOpecJio,! - [,?5уа;-:г!чвею^я р&йо^а ( р я о . 0 ) ; 
- !Юс'ч4-'5Щ5'9Нт.яф-4'-з'':тгтБ;{ос'С! Фупвд1-'ону:ро2й£кл с : . ' .>о;.у 

дТ'Мтс^; оиоте}.!:!! • hC,y.3iUi4sov^4 рабО':г\ 
1Ь пряБед9ИНк:Е г.,елигсх ( р к с . 8 ) , подворгнуггу.-г р е г р е с с к о н п с - j ' 
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Рисунок 8. Эффективность функционирования структур (̂  i -
толстая линия), суммарный энергорасход (Ei -. тонкая линия) и ве
роятность события (Р - пунктирная линия) в зависимости от величи
ны нагрузки (совершаемой внешней работы). 



сердцах собар; и сердцах KI;UC .^авииимост!. реактии1!ости систокк от 
Еспичины биотической нагрузки ''ibi.na сохранена и у пациентов. Она 
таклс; подчинена правилу Шел|1юрла-Гауса. Это обстоятельство позво
ляет утвервдать, что такая зависимость носит общебиологический 
характер и не зависит от вида биологического объекта. 

Зона оптимума механической нагрузки соответствозала механи
ческой работе сердечно-сосудистой системы 5 - 8 мДги/мик/г, что 
соизмеримо с нормальными значениями выполняемой внешней работы 
сердечно-сосудистой системы (6. 5+-2. 3 мДл/мин/г). 

При расчете показателей энергобаланса в координатах: биоти
ческая нагрузка - коэффициент эффективности функционирования 
(рис. 8) такая зависимость после соответствующей математической 
обработки данных была установлена. По мере нарастания нагрузки ка 
сердечно-сосудистую систему коэффициент ее эффективности прогрес
сивно нарастал согласно току гяе правилу Шелфорда-Гауса и з диапа
зоне оптимума для энергорасхода организма составлял: 13 - 18 7. 
(расчитанная норма коэффициента эффективности - 11. 78+-5. ОХ). Зо
на ле оптимума установленной зависимости (а не процесса) была 
несколько смещена по отношению к зоне оптимума для суммарного 
энергорасхода и соответсвовала о,- 12 мДя/кин/г, где коэффициент 
эффективности принтлал свои млксимальные значения. 

В нормальных условиях для бодрстзухзщего пациента коэффициент 
эффективности не доллэн был-бы превышать 18 ?.. У пес vs в опера
ционной его отдельные значения достигали 50 Z. 

Исходя из теории регуляции клеточного гомеостаза и знак па
тогенез скрытых форм сердечной недостато'шостн, вырагенной э ком
пенсаторном перераспределении энерготрат (в ответ на развизакиэ^й-
ся дефицит энергии). когда возрастает показатель эффективности 
функционирования, попадая в зону своего оптимума, могао с высокой 
долей уверенности предполодить, что стремление к максимальной в(У 
фективности перфузии заставляет сердечно-сосудистую систему про
тиводействовать предлагаемой нагрузке не безразличным для орга
низма (патологическим) перераспределением энерготрат органкз>йЭ. 
(такие в ответ на искусственно созданный перфузией дефицит энер
гии). 

Учитывая методологическую простоту и оперативность гтфорыв,-
ции, нам какется, что это направление заслуяивает серьезного кли
нического исследования. 
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1. Введение понятия "акцепторная зона" клетки, объединяющее 
набор типических реакций в системе поддержания клеточного гомеос-
тааа и их эффективность, позволяют количественно оценить энерге
тический и'функциональный резерв системы (миокарда). 

2. Резерв устойчивости кардиоииоцитов (в том числе и проти-
вокшемкческой) есть способность сохранения гомеостаза в экстре
мальных условиях гипер и гшофункщюнировЕШИЯ через перераспреде
ление метаболических энерготрат и потери энергии во внешней to^K-
аии, дисипации и т.д. Энергетический резерв - есть потенциальная 
способность систека» (кардиомиоцитов) в энергообеспечешш внешней 
функции-, -определяемой требованиями существования гомеостаза Вза-
икооткоЕвние резерва устойчивости и энергетического резерва опре
деляет формирование и объем функционального резерва. , 

3. Энергоемкость, а следовательно, и объем тершхихшческих 
процессов, составляющих реакцию "акцепторной зоны" практически 
одккаков к составляет 4-4.5 Дк/г до ш«ента завершения физиологи
ческого ответа на это "воаыупзэние" (энергоекясость реакщш срочной 
адаптации кардиомиоцитов) и скорости 0.9-1.2 Дзя/мин/г. 

4. Длительное (до 1 часа) воздействие факторов стресса вызы
вает характерное перераспределение энергетических затрат сердца в 
пользу гкперфункционирования и нарастания коэффициента эффекпш-
костк ОУ^:кционирования миокардиальных структур. 

5. Суммарный резерв устойчивости кардиомиоцитов к внешнему 
глж эндогенному воздействию определен последуюсэй способностью 
кардиомиоцитов рационально расходовать АТФ и энергосубстраты в 
условиях кх абсолютного дефицита, а интенсивность реакции "воэиу-
Еэнкй" к ее эффективность позволяют создать условия для такой ра-
Uj:oHajjKocTK. 
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6. OcHOBHiuM 1ЭХШПГО1ЮМ формирования резервной устоПч11востп 

1С1РДП0ШГОЦЦТ0В К стрессу (в частности - противоиЕО/ичестоП устой-
чзгоости) прохоигнрукпзш врегся потерн кога!«рдом фунгаигоналыюй 
полноценности п йре^йни переппзания происходит за счет сннпэння 
порога "1ф11Т1ПП!оотк" ATS zo 0.5-0. а кк!.1/г сырого >хиокарда, а рав
но оа счет увеа1чешш срогав выхода АТФ на "критически" уровень. 

7. fiioroOoKTOpntra воздействия па cHCTeiai регуляции клеточно
го го!.?2остаза способны aiatyhfyjmpoBaTbCH и вызывать состоян1м 
0яш1а"0 к "iu:oTo4ltO!.iy a'|i$9in'y", когда потенциальные возкюдности 
!сардпо;.'п;оц!Ггов Снипшгсп, а предсупестсовавие не шгут быть реа-
лгаована Состояниэ "к.гэточного сффекта" (югэт быть прнанано над-
noporoEir,! "1ф!1тнчвС!ас!" состоянпеи 01Ю способно зовнюшуть при 
сочотшпп! Оольгого юэличоства (|п]?горов стресса (тотальная ипемш, 
Г1Ш0тер!ам, 11ордИопл9гия деполяризуюпз!м раствором - факторы ре-
дугасп! рэгуллторнцх систем до уровня iweTici), &!асу?,?улг!рухп}5х со 
сгогзгш !со1'плз1а:ом продсуг;остповавш51Х поврогденкй (гипертрофия) в 
сочэтани:! с фар!.!а1СОЛогичес1азй противои!;е1Л5чес!той подготовки пре
парате!! "трэнтшгоЕОГо" типа действия (впта'глн Е) и, по зсей види-
!юст!1, обрати:'Э. 

8. Суть" "критичности" состояния citcTGM ретуглит ю!атсчного 
Г0!!эсстиза np:s !Я1огсфа!П'орньк нагрузка;: (стрессах) сзязшга с "аф-
Сэгггиз!!ость!з" flHijGirropoD рооиого типа - с плохой совгестнкость;з 
г.ронпчос'сого "тронпьта" (летор:'ипирова!!кого сппглнкэн "критмпэс-
itoro" содерга!Шп ЛТФ ) и острого "тренинга" (детергбшпрозашюго 
пзпачз«:ьн1!;; перор:й"одо!! ЛТ'!'). 

9. Спи;:эшгл "критглност!!" ссстояшш сэпю достичь кспользо-
за!П!е!' вита'пша 2 (аль^-тогафэрола ацетата) з дозе cQ~lCO 
(т/иассы за 2-24 часа до !!ce!<;!!i, у1'эньса:х:его "крптичес!сое" оо-
дер.типта ЛТй в мио!Ирлэ и использованием кардкоплегпческях раст-
сороз деполяр:шу101!1эго типа действия !сак препаратог-: "острого 
трепга", Д2Тер;с1нпру1:г:;м 1:з1!ачальнкй перерасход ЛТО. 

10. Ei.t5op II 1?спользование средста протнвоип:еьа1Ч8с::оЛ зап^гги 
!,с:о1сзрда при 1?ардиохирургическ!{х виасательстваз: и траксплантащи! 



Сердца должен быть основан на количественной оценке его энергети
ческого и функционального резерва, в основу которого может бьп-ь 
полошн принцип исследования энергетического баланса систем регу
ляции клеточного гомеостаза и его эффективности. Это позволит из
бежать феномена "клеточного аффекта" и профилактировать опасность 
"Передозировки" противоишемических мероприятий. 

11. Коэф^вщиент эффективности функционирования миокарда, пре
вышающий 34Х, и коэффициент эффективности функционирования сер
дечно-сосудистой системы, превышающий 18Z, свидетельствует о ком
пенсаторном гиперфункционировании системы в ответ на наростащий 
дефицит энергии и высокой опасности развития "критического состо
яния" в течение 2 ближайших часов! 
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