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Резюме 
Митохондриально-направленные антиоксиданты на основе ионов Скулачёва (SkQ1) крайне привле-

кательны для нейтрализации активных форм кислорода непосредственно в матриксе митохондрий. 
Цель — изучить антиоксидантный и кардиопротективный эффект митохондриально-направлен-

ного антиоксиданта — SkQ1 на модели ишемии и реперфузии изолированного сердца крысы в усло-
виях холодовой кардиоплегии. 

Материалы и методы. Исследование эффектов SkQ1 (1200 нг/мл, 120 нг/мл, 12 нг/мл) провели на 
изолированных сердцах крыс линии Wistar (n=50) в условиях 240-минутной холодовой кардиоплегии. 
Оценили уровень окислительного стресса, динамику маркеров повреждения миокарда (классические 
и высокоспецифичные) и функцию сердечной мышцы (скорость коронарного протока, частоту сер-
дечных сокращений, систолическое давление).  

Результаты. Использование SkQ1 в концентрации 12 нг/мл привело к статистически значимой 
нейтрализации проявлений окислительного стресса (р<0,05): минимальное содержание NO-метабо-
литов — нитратов и нитритов (36,2 [30,8; 39,8] мкмоль/мл) поддерживалось на доишемическом уровне 
всю 30-минутную реперфузию, а концентрация малонового диальдегида (49,5 [41,1; 58,9] мкмоль/г) 
была ниже в сравнении с применением SkQ1 в концентрации 120 нг/мл. Вследствие «смягчения» окис-
лительного стресса внутриклеточные ферменты и высокоспецифичные маркеры повреждения мио-
карда при реперфузии нарастали медленно, а восстановление сердечной функции произошло более 
высокими темпами и показало свою стабильность при возобновлении перфузии. 

Заключение. SkQ1 в концентрации 12 нг/мл проявил выраженные антиоксидантные и кардио-
протективные свойства в исследовании ex vivo. 
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Summary 
Mitochondrially targeted antioxidants based on Skulachev ions (SkQ1) are extremely attractive for neutral-

izing reactive oxygen species directly in the mitochondrial matrix. 
The aim was to examine the antioxidant and cardioprotective status of the SkQ1 mitochondrially targeted 

antioxidant in an isolated rat heart model of ischemia and reperfusion after cold cardioplegia.  
Material and methods. The effects of different concentrations of SkQ1 (1200 ng/ml, 120 ng/ml, 12 ng/ml) 

were explored on isolated hearts of Wistar rats (n=50) during 240-min cold cardioplegia. The levels of oxidative 
stress, changes in myocardial damage markers (classical and highly specific) and cardiac function (coronary 
flow velocity, heart rate, systolic pressure) were assessed. 

Results. The use of SkQ1 at 12 ng/ml resulted in a significant neutralization of oxidative stress manifesta-
tions (P<0.05). The minimum concentration of NO metabolites (nitrates and nitrites) (36.2 [30.8; 39.8] µmol/ml) 
was maintained at pre-ischemic level throughout the 30-minute reperfusion period, while the malonic dialde-
hyde concentration (49.5 [41.1; 58.9] µmol/g) was lower compared with SkQ1 use at 120 ng/ml dose. Due to 
the «mitigation» of oxidative stress, intracellular enzymes and highly specific markers of myocardial damage 
rose more slowly during reperfusion, while cardiac function recovery occurred at a higher rate and showed 
stability upon restoration of perfusion. 

Conclusion. SkQ1 at 12 ng/ml concentration showed strong antioxidant and cardioprotective properties 
in an ex vivo study. 
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Введение 
Операции на открытом сердце в условиях 

искусственного кровообращения остаются край-
не востребованы. Коморбидность пациентов 
кардиохирургического профиля, искусственное 
кровообращение, продолжительное время ише-
мии/аноксии, которое испытывает миокард во 
время операции, реперфузия в совокупности 
обусловливают накопление продуктов метабо-
лизма, развитие окислительного стресса и си-
стемного воспалительного ответа, которые могут 
привести к различным послеоперационным 
осложнениям, в том числе к полиорганной не-
достаточности  [1, 2]. Поэтому активно разви-
ваются исследования, направленные на поиск 
активных веществ и разработку методов, спо-
собных минимизировать постоперационные 
осложнения в кардиохирургии. Окислительный 
стресс как одна из причин осложнений ини-
циируется при нарушении нормального мито-
хондриального дыхания и приводит к образо-
ванию активных форм кислорода (АФК), за-
пускающих множество патофизиологических 
процессов [3]. Локальная нейтрализация АФК, 
находящихся в матриксе митохондрий, может 
стать наиболее эффективным способом смяг-
чения окислительного стресса.  

Большой интерес вызывают митохондри-
ально-направленные антиоксиданты. Пласто-
митин является лекарственной формой одного 
из таких антиоксидантов — препаратом систем-
ного действия, основанного на ионах Скулачева 
(SkQ1). Собственную формулу антиоксиданта, со-
держащего пластохинон (SkQ1), разработала и 
активно изучает команда ученых под руковод-
ством академика РАН В. П. Скулачева [4, 5]. Ан-
тиоксидант SkQ1 в виде коммерческого продукта 
уже занял свои ниши в фарминдустрии и кос-

метологии: глазные капли «Визомитин» исполь-
зуются при синдроме сухого глаза и начальных 
стадях катаракты, в основе патогенеза которых 
лежит окислительный стресс, а сыворотка для 
лица «Mitovitan» применяется для уменьшения 
выраженности признаков старения, при котором 
АФК играют немаловажную роль [6–8]. В изучении 
эффективности SkQ1 нуждаются также многие 
отрасли медицины, ветеринарии и сельского хо-
зяйства [9, 10]. В частности, наша исследователь-
ская группа заинтересована в разработке методов 
снижения постоперационных осложнений в кар-
диохирургии, в основе развития которых в боль-
шинстве случаев лежит окислительный стресс, 
и способах сохранения жизнеспособности транс-
плантата сердца  [11]. Выполненная работа по-
священа исследованию эффектов SkQ1 на изо-
лированном сердце, подвергнутом длительной 
аноксии и реперфузии ex vivo. В данном случае 
отсутствие системной регуляции со стороны ор-
ганизма позволило судить о «чистых» эффектах 
самого препарата.  

Цель исследования — оценить антиокси-
дантный и кардиопротективный эффект мито-
хондриально-направленного антиоксиданта — 
SkQ1 на модели ишемии и реперфузии изоли-
рованного сердца крысы в условиях холодовой 
кардиоплегии.  

Материал и методы 
Препарат Пластомитин (концентрация SkQ1 

1,7  мг/мл) был предоставлен в рамках договора о 
научном сотрудничестве с ООО «Митотех» (Россия). 
Рабочие растворы SkQ1 готовили разведением пре-
парата Пластомитин перфузионным раствором в со-
ответствующей пропорции. 

Эксперименты провели на изолированных серд-
цах здоровых самцов крыс линии Wistar (m=300±50 г), 

Экспериментальные исследования
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n=50. Животных содержали в стандартных условиях 
вивария без ограничения в пище и воде. Эксперименты 
и процедуры с лабораторными животными соответ-
ствовали правилам Европейской конвенции о защите 
позвоночных животных, используемых для экспери-
ментов или в иных научных целях (Страсбург, 1986). 
Исследование было одобрено локальным этическим 
комитетом (протокол № 150 от 16.11.2021). 

Перфузия изолированных сердец по методу 
Langendorff. Подобную схему эксперимента мы уже 
использовали в исследованиях эффективности других 
препаратов  [12]. Изначально крыс анестезировали 
внутрибрюшинным введением тиопентала натрия 
(25 мг/кг). Далее проводили торакотомию, сердца с 
необходимым участком аорты иссекали и сразу по-
гружали в раствор Кребса–Хензеляйта (t=4°С). Далее 
аорту канюлировали к системе перфузирования собст-
венной сборки, включающей газовый и температур-
ный контуры, с подачей стандартного раствора Креб-
са-Хензеляйта (ммоль/л): NaCl — 118,0, NaHCO3 — 
25,0, глюкоза — 11,0, KCl — 4,8, KH2PO4 — 1,2, MgSO4 — 
1,2; CaCl2 — 1,2, обогащенного смесью газов — 95% O2 
и 5% CO2, рН=7,3 — 7,4. Во время всех этапов экспери-
мента на изолированных сердцах поддерживали ста-
бильную температуру перфузионного раствора в до-
пустимом диапазоне от 37°С до 38°С, а также посто-
янное давление столба жидкости в 80 см вод. ст.  

Протокол перфузирования.  
Пилотный этап эксперимента. Стабилизация 

сердца — 20 минут; нормотермическая гипоперфузия 
(20 мл/ч) раствором Кребса-Хензеляйта с SkQ1 — 
20 минут; реперфузия — 15 минут. Для сердец первой 
опытной группы провели гипоперфузию перфузион-
ным раствором с SkQ1 в концентрации 12 нг/мл (груп-
па «SkQ1 12», n=5), для второй опытной группы — 
120 нг/мл («SkQ1 120», n=5), третьей — 1200 нг/мл 
(«SkQ1 1200», n=5). В контрольной группе (n=5) ис-
ключили добавление SkQ1 в период гипоперфузии. 

Исследуемые параметры. На 20-й минуте пер-
фузии (доишемический уровень, ДУ) и 15-й минуте ре-
перфузии регистрировали скорость коронарного про-
тока (СКП, мл/мин). В оттекаемом от сердец перфузате 
устанавливали активность ферментов: креатинфосфо-
киназы миокардиальной фракции (КФК-МБ, Ед/л) и 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ, Ед/л) методом фермента-
тивной кинетики на автоматическом биохимическом 
анализаторе «Konelab 30i» (Thermo Fisher, США). 

Основной этап эксперимента. Стабилизация 
сокращения сердца — 20 минут; подключение вто-
рого потока перфузионного раствора с SkQ1 — 10 
минут; гипоперфузия (20 мл/ч) охлажденным (t=4°С) 
кардиоплегическим раствором (кустодиол, Dr. 
F.KOHLER CHEMIE, GmbH, Германия) — 10 минут; 
глобальная кардиоплегическая ишемия — 240 минут; 
реперфузия — 30 минут. Сердца первой опытной 
группы перфузировали двойным потоком раствором 
Кребса–Хензеляйта с SkQ1 в концентрации 120 нг/мл 
(«SkQ1 120», n=10). Сердца второй опытной группы 
перфузировали аналогично первой группе с отли-

чием в концентрации SkQ1, которая составила 
12  нг/мл («SkQ1 12», n=10). В контрольной группе 
(n=10) исключили добавление SkQ1 во второй поток 
перфузионного раствора. 

Исследуемые параметры. На доишемическом 
уровне, 1-й, 10-й, 20-й и 30-й минутах реперфузионного 
периода регистрировали СКП, частоту сердечных 
сокращений (ЧСС, уд/мин), систолическое давление 
(мм рт. ст.) при помощи аппарата прикроватного мо-
ниторинга, BSM-2301K (Nihon Kohden, Япония). 

Активность таких ферментов, как КФК-МБ, ЛДГ, 
аспартатаминотрансферазы (АСТ, Ед/л) определяли 
аналогично пилотному этапу исследования. Концент-
рации сердечного белка, связывающего жирные кис-
лоты (сБСЖК, нг/мл) и сердечного тропонина I (пг/л) 
определяли методом твердофазного иммунофер-
ментного анализа (ИФА) с использованием наборов 
Hycult biotech (США) и Cusabio (КНР), соответственно. 
Общую концентрацию нитритов и нитратов, мито-
хондриальной супероксиддисмутазы (СОД-2), маркера 
перекисного повреждения митохондриальной ДНК 
(8-ОНdG), изучали методом ИФА при помощи наборов 
Biomedica (Австрия) и R&D (США). Малоновый диа-
льдегид (МДА) в гомогенате миокарда определяли 
коммерческим набором OxiSelect™ TBARS Assay Kit 
MDA Quantitation (Cell Biolabs, США). 

Полученные данные статистически обработали 
с помощью программы «GraphPad Prism 7.0». Разницу 
регистрируемых показателей определяли с исполь-
зованием непараметрического U-критерия 
Манна–Уитни для несвязанных пар, и критерием 
Вилкоксона — для зависимых групп. Различия между 
группами принимали статистически значимыми при 
р<0,05. Также применили поправки Данна и Тьюки 
при множественных сравнениях. Данные в разделе 
«Результаты и обсуждение» представили в виде 
Ме [25%; 75%], а также — полученных значений в ис-
следуемом диапазоне или конкретной точке. 

Результаты и обсуждение 
Молекула SkQ1 (10-(6'-пластохинонилде-

цил) трифенилфосфоний бромид) имеет уни-
кальное строение, позволяющее ей направленно 
и конформационно верно встраиваться в мем-
брану митохондрий (рис. 1).  

Пилотный этап эксперимента. Известно, 
что SkQ1 проявляет высокую антиоксидантную 
активность в наномолярных концентрациях [15]. 
Известно также, что другой митохондриально-
направленный антиоксидант MitoQ оказывал 
выраженный антиоксидантный эффект в кон-
центрации 50 нмоль/л на модели ишемии почки 
свиньи, что привело к повышению общего кро-
вотока и диуреза [16]. Однако, учитывая, что в 
собственном исследовании предполагали край-
не продолжительный этап аноксии, при котором 
неизбежны серьезные нарушения клеточного 
дыхания и проницаемости мембраны митохонд-
рий  [17], провели пилотный эксперимент для 
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выбора адекватной концентрации SkQ1. Изоли-
рованные сердца крыс перфузировали тремя раз-
ными концентрациями антиоксиданта: 12 нг/мл, 
120 нг/мл и 1200 нг/мл. На начальном этапе 
определили, какое количество SkQ1 проникает 
и депонируется в миокарде.  

Как и предполагалось, количество ионов 
на 1 г ткани возрастало соответственно уве-

личению концентрации ионов в перфузионном 
растворе. Так максимальную концентрацию 
ионов установили в группе «SkQ1 1200» — 
6234,0  [4569,0; 8867,0] нг/г, в «SkQ1 120» — 
1059,0  [825,5; 1317,0] нг/г, в «SkQ1 12» — 
268,1 [100,2; 293,0] нг/г (рис. 2, а).  

Скорость коронарного протока восстано-
вилась до исходного уровня во всех опытных 
группах после периода гипоперфузии и репер-
фузии. Следует отметить, что в «SkQ1 120» ме-
диана СКП (15,1  [14,7; 16,0] мл/мин) была ста-
тистически значимо выше относительно значе-
ний группы контроля (10,0  [9,0; 14,0] мл/мин, 
р=0,003) и на 15,8 % выше исходных значений 
13,0 [12,1; 15,1] мл/мин. Однако повышение кон-
центрации SkQ1 в перфузионном растворе до 
1200 нг привело к снижению СКП на 3% отно-
сительно исходного уровня (рис. 2, b). Уровень 
активности КФК-МБ статистически не отли-
чался при межгрупповом сравнении, но уве-
личение концентрации SkQ1 до 1200 нг/мл спо-
собствовало повышению активности КФК-МБ 
на 38,5% относительно исходных значений 
(рис.  2, c). Уровень активности ЛДГ в «SkQ1 
1200» достиг 5,0 [0,0; 8,0] Ед/л, что было значимо 

Рис. 1. Молекула SkQ1.

Рис. 2. Результаты пилотного исследования SkQ1 на модели изолированного сердца крысы. 
а — концентрация SkQ1 в ткани миокарда; b — скорость коронарного протока; c — креатинфосфокиназа миокардиальная 
фракция; d — лактатдегидрогеназа. 
Примечание. Для рис. 2, 4–6: ДУ — доишемический уровень; РП — реперфузия. 
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выше уровня активности в группе контроля 
(1,0 [0,0; 1,0] Ед/л) и «SkQ1 120» (0,5 [0,0; 1,0] Ед/л, 
р=0,003, рис. 2, d). Рост активности ЛДГ, как и 
КФК-МБ на 15-й минуте реперфузии в группе 
«SkQ 1200», может указывать на повышение ин-
тенсивности анаэробного дыхания, образования 
АФК и повреждения сарколеммы кардиомио-
цитов при наличии в перфузионном растворе 
SkQ1 в концентрации 1200 нг/мл, что можно 
рассматривать как токсические эффекты пре-
парата в данной концентрации.  

Проведение пилотного этапа исследования 
позволило выделить потенциально эффектив-
ные и безопасные концентрации SkQ1 на модели 
изолированного сердца крысы без окклюзии 
аорты. Нормотермическая гипоперфузия, пред-
полагающая содержание SkQ1, равное 12 нг/мл 
или 120 нг/мл, не повлияла на изначальные 
параметры изолированных сердец, в отличие 
от концентрации 1200 нг/мл, которая спрово-
цировала повышение выхода внутриклеточных 
ферментов на фоне снижения СКП. Поэтому в 
основной этап исследования включили кон-
центрации SkQ1 12 нг/мл и 120 нг/мл.  

Основной этап эксперимента. Исследова-
ние нового митохондриально-направленного 
антиоксиданта на лабораторном этапе предпо-
лагало усложнение и приведение к клиническим 
условиям эксперимента на изолированном серд-
це, включившего 240-минутную кардиоплеги-
ческую тотальную ишемию (аноксию) с целевой 
температурой миокарда +11°С. Спектр изучае-
мых параметров расширили и объединили в 
3  части: окислительный стресс, маркеры по-
вреждения миокарда и сердечные показатели.  

Окислительный стресс. Антиоксидантная 
поддержка в концентрации 12 нг/мл привела к 
статистически значимому снижению стабиль-
ных NO-метаболитов по сравнению с контролем 
и группой «SkQ1 120»: общая концентрация нит-
ратов и нитритов в исследуемом гомогенате 
ткани миокарда равнялась 36,2  [30,8; 39,8] 
мкмоль/мл (p=0,02), тогда как в группе «SkQ1 
120» — 52,3  [46,6; 55,0] мкмоль/мл (p=0,0006, 
рис. 3, а). Известно, что NO является проокси-
дантом и вместе с пероксинитритом непосред-
ственно повреждает ДНК [18, 19]. Однако в на-
ших экспериментах не установили наличие про-
дукта окислительного стресса митохондриаль-
ной ДНК — 8-ОН-дезоксигуанозина в гомогенате 
миокарда ни в одной группе исследования. Кон-
центрация МДА, отражающая перекисное окис-
ление липидов, была наименьшей в группе 
«SkQ1 12 нг» — 49,5 [41,1; 58,9] мкмоль/г, что ста-
тистически значимо ниже в сравнении с конт-
ролем (р=0,02, рис. 3, b)  [20]. В норме в клетке 
постоянно образуются АФК в низких концент-
рациях. Для поддержания их безопасного уровня 

существует антиоксидантная система, вклю-
чающая фермент СОД-2 [21, 22]. Однако по ми-
тохондриальной СОД значимых отличий между 
группами сравнения не отметили: в среднем, 
концентрация фермента составляла 14,4 нг/мл 
(рис.  3, c). Поэтому можно предположить, что 
снижение окислительного стресса в группе 
«SkQ1 12» связано именно с антиоксидантной 
активностью SkQ1. 

Маркеры повреждения миокарда. При 
единовременном измерении динамики выхода 
КФК-МБ и ЛДГ до и после ишемии и реперфузии 

Рис. 3. Продукты окислительного стресса. 
а — общая концентрация нитритов и нитратов; b — мало-
новый диальдегид; c — митохондриальная супероксиддис-
мутаза.
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миокарда примечательно то, что изменение ак-
тивности обоих ферментов не превышало 
1–2 Ед/л (рис. 4, а, b). Однако добавление SkQ1 
к перфузионному раствору способствовало ста-
тистически значимому увеличению выхода АСТ 
в миокардиальный отток относительно исход-
ных значений и группы контроля (0,01�р�0,047, 
рис. 4, с). Наибольший прирост выхода АСТ от-
мечен при концентрации ионов 120 нг/мл: к 
30-й минуте активность фермента превосходила 
доишемическую в 12 раз. Данную динамику 
можно расценивать как признак кардиоток-
сичности SkQ1 в концентрации 120 нг/мл. 

Уменьшение концентрации SkQ1 до 12 нг/мл 
привело к удержанию высвобождения АСТ на 
1-й минуте (3,0 [1,0; 16,0] Ед/л). К концу репер-
фузии медиана активности данного фермента в 
5,5 раз превысила исходную, но эти изменения 
не имели статистической значимости и не от-
личалась от значений данного показателя на 
30-й минуте реперфузии в контрольной группе 
(рис. 4, c).  

Наиболее активное высвобождение высо-
коспецифичного маркера повреждения мио-
карда — сБСЖК, согласно определению его 
концентрации в перфузате, наблюдали в группе 
«SkQ1 120»: в среднем — 14,6 нг/мл весь период 
реперфузии. В группе «SkQ1 12» отметили ак-
тивное снижение концентрации сБСЖК в пер-
фузате, которая достигла 0,8  [0,6; 6,0] нг/мл к 
30-й минуте реперфузии что было статистически 
значимо ниже концентрации маркера на 10-й 
минуте реперфузии (р=0,03, рис. 5, а).  

Добавление к перфузионному раствору ан-
тиоксиданта опосредованно защищало миофиб-
риллы миокарда в течение всего периода ре-
перфузии: при его концентрациях 12 нг/мл и 
120 нг/мл активность повреждения сократи-
тельных структур сердца снизилась относительно 
группы контроля, в которой концентрация сер-
дечного тропонина I достигла 47,4  [29,3; 
54,15] пг/мл к 30-й минуте после восстановления 
оксигенированного потока перфузионного рас-
твора к ишемизированному миокарду (рис. 5, b).  

Сердечные показатели. Введение в состав 
перфузионного раствора SkQ1 в концентрации 
12 нг/мл до периода холодовой кардиоплегии 
способствовало положительным эффектам при 
реперфузии. ЧСС стабилизировалась и достигла 
исходного уровня (211 [200; 225] уд/мин) только 
в условиях антиоксидантной поддержки, тогда 
как в группе контроля наблюдали статистически 
значимое «угасание» ЧСС к концу эксперимента 
до значений, составивших только 52% от ис-
ходных (рис. 6, а). В группе «SkQ1 12» отметили 
восстановление стабильного систолического 
давления — 98 [90; 102] мм рт. ст. уже с 10-й мин 
реперфузии (рис. 6, b). 

Рис. 4. Динамика содержания внутриклеточных фермен-
тов в перфузате, оттекающем от изолированного сердца 
крысы.  
а — креатинфосфокиназа миокардиальная фракция; b — 
лактатдегидрогеназа; c — аспартатаминотрансфераза. 
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СКП восстановилась к 10-й минуте репер-
фузии только в группе «SkQ1 12» и оставалась 
равной 11,0  [8,4; 12,0] мл/мин к концу экспе-
римента. В группе «SkQ1 120» наблюдали сни-
жение СКП на 14,4 % относительно исходного 
уровня — 10,4 [10,0; 11,8] мл/мин (рис. 6, c). Ис-
пользование более низкой концентрации ан-

тиоксиданта оказалось эффективнее в отно-
шении восстановления сердечных показателей. 
В исследованиях под руководством профессора 

Рис. 5. Высокоспецифичные маркеры повреждения 
миокарда. 
а — сердечный белок, связывающий жирные кислоты; b — 
сердечный тропонин I.

Рис. 6. Физиологические показатели деятельности изо-
лированного сердца крысы. 
a — частота сердечных сокращений; b — систолическое 
давление; c — скорость коронарного протока. 
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В. И. Капелько также отмечены положительные 
эффекты SkQ1 в отношении поддержки сокра-
тительной функции миокарда в экспериментах 
in vivo [23]. Нарушения ритма на 1–2-й минуте 
в каждой группе исследования отметили в 
100% наблюдений. В группе «SkQ1 120» отметили 
40 % частоту появления краткосрочных перио-
дов аритмий в период с 15-й по 30-ю минуту 
реперфузии, тогда как в «SkQ1 12» — только в 
1 случае. Контрольная группа характеризова-
лась максимальным количеством аритмий — 
50%, в 1 случае нарушения ритма сердца со-
хранялись с 16-й по 30-ю минуту реперфузии. 
Полученные нами результаты согласуются с 
данными В. И. Капелько и В. Л. Лакомкина, 
которым удалось значительно снизить выра-
женность аритмий изолированного сердца при 
минимальных дозировках SkQ1 [24]. Bakeeva L. E. 
с коллегами в исследовании на крысах уста-
новили также, что при приеме с пищей чрез-
вычайно низкой дозировки SkQ1 (0,02 нмоль/кг 
в сутки в течение 3 недель) устранялась сер-
дечная аритмия, а повышение дозировки до 

125–250 нмоль/кг в сутки в течение 3 недель 
уменьшало площадь инфаркта миокарда [25]. 

Заключение 
Модель холодовой кардиологической 

ишемии/аноксии изолированного миокарда 
позволяет имитировать состояние сердца при 
операциях в условиях искусственного крово-
обращения. Кардиоплегический раствор в со-
четании с низкой температурой сердца около 
+11°С снижает скорость метаболизма сердца 
в период аноксии, но не сводит к безопасному 
минимуму накопление продуктов окислитель-
ного стресса. Антиоксидантная поддержка 
SkQ1 в концентрации 12 нг/мл, оказанная до 
периода аноксии, максимально эффективно 
нейтрализовала АФК, предупреждала увеличе-
ние уровня молекулярных маркеров повреж-
дения миокарда и восстанавливала его сокра-
тимость в реперфузионном периоде. Мини-
мальные дозы митохондриально-направлен-
ного антиоксиданта SkQ1 оказывают кардио-
протективное действие. 
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