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межклеточную среду паракринные факторы, коммитирующие другие 
клетки культуры к адипогенной дифференцировке. Наши предположения 
также согласуются с работами других научных групп, обнаруживших 
регуляторные субпопуляции в жировой ткани [3]. 

Финансирование. Работа выполнена при поддержке фонда РФФИ 
(грант № 20-015-00508 «Клеточные механизмы регуляции гормональной 
чувствительности и дифференцировки стволовых клеток, роль 
регуляторных субпопуляций»). 
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ВЛИЯНИЕ СЕРОВОДОРОДА НА СОКРАТИМОСТЬ МИОКАРДА 
МЫШИ ПРИ ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИИ 

 
Кунцевич Е.С., Гиляева А.А., Хаертдинов Н.Н., Блохина А.С. 

 
Казанский (Приволжский) федеральный университет, Казань, Россия 

 
Введение. Гомоцистеин (ГЦ) представляет собой серосодержащую 

аминокислоту, которая является промежуточным продуктом в 
метиониновом цикле [1]. Существует два способа утилизации ГЦ:  
1) путем реметилирования в метионин при действии фермента  
N5, N10-метилентетрагидрофолатредуктазы; 2) превращение в цистеин 
посредством реакции, катализируемой цистатионин β-синтазой (ЦБС) и 
цистатионин γ-лиазой (ЦГЛ) [2,3]. 

Содержание ГЦ в диапазоне от 5 до 15 мкМ/л у человека принято 
считать нормой [4]. Концентрации в диапазонах от 16 до 30 мкМ/л, 31 до 
100 мкМ/л и >100 мкМ классифицируется как легкая, умеренная и 
тяжелая гипергомоцистеинемия (ГГЦ), соответственно [5]. Увеличение 
концентрации ГЦ в крови может иметь генетическую, алиментарную и 
медикаментозную причины возникновения. Дефицит витамина B-6, 
недостаток фолиевой кислоты и витамина В-12 чаще вызывают легкую и 
умеренную ГГЦ. Тяжелая степень ГГЦ чаще вызвана генетическими 
дефектами [6]. Показано что увеличение концентрации ГЦ в плазме 
крови может быть, как причиной, так и следствием различных 
патологических состояний. Уровень ГЦ в организме коррелирует с 
разнообразными сердечно-сосудистыми и нейродегенеративными 
заболеваниями [7]. 

Сероводород (H2S) является также, как и ГЦ метаболитом 
метионина и может эндогенно синтезироваться с помощью ЦБС и ЦГЛ в 
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тканях млекопитающих и служит газообразной сигнальной молекулой в 
сердечно-сосудистой системе. Физиологическая концентрация H2S может 
оказывать влияние на функцию митохондрий и способствовать 
выживанию клеток миокарда. Эффекты H2S противоположны эффектам 
ГЦ они проявляются в ингибировании пролиферации гладкомышечных 
клеток сосудов, поглощение АФК и вазодилятации. Исследования 
показали, что повышение уровня ГЦ приводит к снижению синтеза 
эндогенного H2S [8]. 

Целью данной работы являлось исследование влияния H2S на 
инотропную функцию миокарда предсердий и желудочков мыши при 
моделировании ГГЦ. 

Материалы и методы. Исследования проводились на нелинейных 
белых лабораторных мышах. В течение 10 недель группу с 
моделированием ГГЦ содержали на диете с высоким содержанием 
метионина. Суточное содержание метионина в корме составило  
7.7 гр/кг [9]. Контрольная группа получала корм без добавления 
метионина. В начале эксперимента мышей декапитировали и 
производили препаровку. Извлеченное сердце промывали через сосуды 
раствором Рингера-Тироде следующего состава (мМ): NaCl 137; KCl 5; 
CaCl2 2; Mg2SO4 1; NaHCO3 11; глюкоза 11; NaH2PO4 1; все вещества 
фирмы Sigma; pH 7.3-7.4. Выделенные предсердия и полоски правого 
желудочка фиксировались к тензодатчику и погружались в заполненные 
раствором Рингера-Тироде ванночки объемом 20 мл. Раствор 
перфузировали карбогеном (95% O2, 5% CO2). Регистрация напряжения 
полоски миокрада проводилась на 4 канальной установке PowerLab 
(Biopac, США), оснащенной изометрическими датчиками силы МLТ 
050/D или TSD 125C с диапазоном измерений 0-50 грамм. Препараты 
изолированных полосок миокарда стимулировались электрическим током 
через 2 платиновых электрода (с помощью стимулятора ЭСЛ–2 (Россия)) 
с частотой стимулов 0.1 Гц, амплитудой 40 мВ, длительностью 5 мс.  
В качестве донора H2S использовали гидросульфид натрия (NaHS) 
фирмы Sigma. Запись, анализ и обработка экспериментов по 
сократимости миокарда осуществлялись при помощи программ 
«Elph_5p0» [10], OriginPro 8.5 (OriginLab, США). Сила сокращения 
первоначально определялась в милливольтах, затем значения 
переводились в проценты. Уровни значимости определяли с помощью 
непараметрического U-критерия Манна-Уитни. Различия считали 
статистически достоверными при р < 0.05. 

Результаты исследования. В данной работе для исследования 
влияния H2S на инотропную функцию миокарда предсердий и 
желудочков мыши при моделировании ГГЦ производилась добавление 
NaHS в концентрациях 10, 50, 100, 200, 300 мкМ. За 100% принималась 
сила напряжения полосок миокарда до добавления NaHS. 
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В контрольной группе мышей добавление NaHS в концентрации 
10 мкМ не приводила к достоверному изменению силы напряжения 
предсердий мыши. В концентрациях 50, 100, 200, 300 мкМ NaHS 
достоверно снижала силу напряжения миокарда предсердий до 90 ± 3% 
(n = 6, p < 0.05), 64 ± 3% (n = 6, p < 0.05), 26 ± 2% (n = 7, p < 0.05), 
20 ± 3% (n = 5, p < 0.05), соответственно. В группе мышей, получавших 
диету с повышенным содержанием метионина, в ответ на добавление 
NaHS в концентрациях 10, 50, 100, 200, 300 мкМ наблюдалось 
достоверное снижение силы напряжения до 90 ± 3% (n = 3, p < 0.05), 
81 ± 3% (n = 6, p < 0.05), 78 ± 9% (n = 6, p < 0.05), 48 ± 16% (n = 6, 
p < 0.05), 25 ± 10% (n = 5, p < 0.05), соответственно (рис. 1). При этом 
достоверно значимые отличия в эффектах NaHS в контрольной группе и 
группе мышей, получавших диету с повышенным содержанием 
метионина, наблюдались только при концентрации 50 мкМ. 

 
Рис. 1. Эффект различных NaHS на 
силу сокращения предсердий мышей 
контрольной группы (темно-серые 
столбцы) и группы, получавших диету 
с повышенным содержанием 
метионина (светло-серые столбцы). * – 
p < 0.05 достоверные отличия 
относительно исходных значений 
сокращений;  
# – p < 0.05 достоверные отличия 
между контрольной группой и группой 
мышей, получавших диету с 
повышенным содержанием метионина. 

Рис. 2. Эффект различных 
концентраций NaHS на силу 
сокращения правого желудочка мышей 
контрольной группы (темно-серые 
столбцы) и группы, получавших диету 
с повышенным содержанием 
метионина (светло-серые столбцы). * –
p < 0.05 достоверные отличия 
относительно исходных значений 
сокращений. 

В контрольной группе мышей на миокарде правого желудочка 
инотропный эффект 10 и 50 мкМ NaHS не был выражен, тогда как 100, 
200, 300 мкМ NaHS приводили к достоверному снижению сократимости 
до 62 ± 8% (n = 5, p < 0.05), 34 ± 4% (n = 7, p < 0.05), 28 ± 4% (n = 6, 
p < 0.05), соответственно. В группе мышей, получавших диету с 
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повышенным содержанием метионина, сократимость миокарда правого 
желудочка достоверно снижалась в ответ на добавление всех 
концентраций NaHS: 10, 50, 100, 200, 300 мкМ, сила сокращения от 
исходных значений составила 90 ± 3% (n = 8, p < 0.05), 82 ± 4% (n = 8, 
p < 0.05), 78 ± 7% (n = 8, p < 0.05), 55 ± 11% (n = 8, p < 0.05), 14 ± 5% 
(n = 5, p < 0.05), соответственно (рис. 2). При этом в контрольной группе 
и группе мышей, получавших диету с повышенным содержанием 
метионина, эффекты NaHS во всех концентрациях не имели достоверно 
значимых отличий. 

Выводы. Донор H2S оказывал отрицательное инотропное влияние 
на предсердный и желудочковый миокард мышей в обоих группах. При 
этом отрицательный инотропный эффект H2S в контрольной группе и в 
группе с моделированием ГГЦ достоверно не отличалось. 
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ЭКСКРЕТОРНАЯ СИСТЕМА ТРЕМАТОД:  
МУСКУЛАТУРА И ЕЕ НЕЙРОРЕГУЛЯЦИЯ 

 
Мочалова Н.В.1, Крещенко Н.Д.2, Нефёдова Д.А.1, Теренина Н.Б.1 

 
1Центр паразитологии Института проблем экологии и эволюции  
им. А.Н. Северцова Российской академии наук, Москва, Россия 

2Институт биофизики клетки ФИЦ ПНЦБИ Российской академии наук, 
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Введение. Исследованию нервной и мышечной системы 

паразитических представителей типа Platyhelminthes – трематод 
посвящено значительное количество работ [1-4]. Однако вопросам 
организации мускулатуры внутренних органов, а именно, отделов 
экскреторной системы трематод, а также роли нервной системы в их 
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