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Аннотация. Данная работа исследует роль митохондриальной дисфункции в 

патогенезе сердечной недостаточности (СН), анализируя механизмы, связанные 

с нарушением митохондриальных функций, и возможные терапевтические 

подходы к их коррекции. В ходе эксперимента на моделях животных с 

индуцированной СН была оценена митохондриальная активность, уровень 

реактивных форм кислорода и другие показатели клеточного метаболизма. 

Терапевтические вмешательства, такие как антиоксиданты, коэнзим Q10 и 

митохондриальные стероиды, показали различные степени эффективности в 

восстановлении митохондриальной функции и улучшении сердечной 

деятельности. Наибольший положительный эффект был отмечен при 

применении митохондриальных стероидов. Эти результаты подчеркивают 

важность митохондриальной дисфункции в патогенезе СН и открывают 

перспективы для разработки новых терапевтических стратегий.  
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Abstract. This work investigates the role of mitochondrial dysfunction in the 

pathogenesis of heart failure (HF), analyzing the mechanisms associated with 

mitochondrial dysfunction and possible therapeutic approaches to their correction. 

During the experiment on animal models with induced HF, mitochondrial activity, 

the level of reactive oxygen species and other indicators of cellular metabolism were 

assessed. Therapeutic interventions such as antioxidants, coenzyme Q10 and 

mitochondrial steroids showed varying degrees of effectiveness in restoring 

mitochondrial function and improving cardiac performance. The greatest beneficial 

effect was observed with mitochondrial steroids. These results highlight the 

importance of mitochondrial dysfunction in the pathogenesis of heart failure and open 

prospects for the development of new therapeutic strategies.  
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Введение. 

Сердечная недостаточность (СН) является одной из ведущих причин 

смертности и инвалидности в мире. Этот комплексный клинический синдром, 

характеризующийся неспособностью сердца обеспечивать адекватное 

кровообращение для удовлетворения потребностей организма, представляет 

собой серьёзную медицинскую и социальную проблему. В последние 

десятилетия внимание научного сообщества привлекла роль митохондрий в 

патогенезе различных сердечно-сосудистых заболеваний, включая сердечную 

недостаточность [1]. 

Митохондрии, являясь основными клеточными органеллами, 

ответственными за энергетический обмен и апоптоз, играют критическую роль 

в функционировании сердечной мышцы. Нарушения в их структуре и функции, 

известные как митохондриальная дисфункция, могут существенно ухудшить 

клеточную энергообеспеченность и привести к нарушению работы сердца. 

Митохондриальная дисфункция в контексте сердечной недостаточности 

включает в себя несколько ключевых аспектов: снижение окислительного 

фосфорилирования, накопление токсичных метаболитов, активацию клеточных 

сигнальных путей, которые способствуют воспалению, а также нарушению 

кальциевого гомеостаза. Эти процессы могут усиливать повреждение 

кардиомиоцитов, способствуя прогрессированию сердечной недостаточности 

[2]. 

Данная работа основывается на современных научных данных, 

полученных из многочисленных исследований в области молекулярной 

биологии, кардиологии и физиологии. В результате исследования будут 
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выявлены ключевые механизмы, лежащие в основе митохондриальной 

дисфункции, а также предложены потенциальные подходы к ее коррекции в 

рамках терапии сердечной недостаточности. 

Цель и задачи исследования. 

Целью данного исследования является анализ роли митохондриальной 

дисфункции в патогенезе сердечной недостаточности, а также оценка 

воздействия нарушений митохондриальной функции на молекулярные 

механизмы, которые приводят к ухудшению работы сердца. В ходе работы 

будет исследована связь между митохондриальной дисфункцией и развитием 

сердечной недостаточности, а также определены подходы к восстановлению 

нормальной функции митохондрий, которые могут быть использованы в 

лечении заболевания. 

Задачи исследования заключаются в изучении механизмов 

митохондриальной дисфункции, которые включают снижение окислительного 

фосфорилирования, накопление реактивных форм кислорода и нарушение 

кальциевого обмена, что в свою очередь ведет к повреждению кардиомиоцитов 

и прогрессированию сердечной недостаточности. Важной частью исследования 

является оценка биомаркеров митохондриальной дисфункции, которые могут 

быть использованы для диагностики и мониторинга заболевания. Кроме того, 

одной из задач является изучение воздействия различных терапевтических 

стратегий, направленных на восстановление митохондриальной функции, таких 

как использование антиоксидантов и митохондриальных стероидов, с целью 

оценки их эффективности в контексте лечения сердечной недостаточности. 

Работу также будет сопровождать оценка клинической значимости этих 

методов и предложений для их внедрения в медицинскую практику. 

Основная часть. 

В ходе исследования была проведена серия экспериментов, направленных 

на изучение роли митохондриальной дисфункции в патогенезе сердечной 

Дневник науки | www.dnevniknauki.ru | СМИ ЭЛ № ФС 77-68405 ISSN 2541-8327 



2025 

№4 

ЭЛЕКТРОННЫЙ НАУЧНЫЙ ЖУРНАЛ «ДНЕВНИК НАУКИ» 

недостаточности, а также на оценку воздействия различных терапевтических 

вмешательств. Экспериментальные исследования проводились как in vivo (на 

моделях животных), так и in vitro (на культуре клеток кардиомиоцитов). 

Моделирование сердечной недостаточности у животных проводилось с 

помощью аортального констриктирования, что является стандартной 

методикой для создания хронической сердечной недостаточности. В качестве 

экспериментальных животных были использованы мыши линии C57BL/6J, 

которым была проведена операция по сужению аорты для индуцирования 

перегрузки левого желудочка и последующей сердечной недостаточности. 

Контрольной группой служили здоровые животные без оперативного 

вмешательства. 

Методология эксперимента включала оценку митохондриальной 

активности с использованием нескольких методов. Одним из основных 

подходов было измерение потребления кислорода в митохондриальных дисках, 

что позволило оценить эффективность окислительного фосфорилирования. Для 

этого использовался митохондриальный анализатор (OXPHOS). Также для 

анализа митохондриальной активности применялись методы измерения 

мембранного потенциала митохондрий, что позволило оценить степень 

нарушения их функциональности. Для этого использовался флуоресцентный 

краситель JC-1, который изменяет свою флуоресценцию в зависимости от 

мембранного потенциала. 

Для оценки уровня реактивных форм кислорода (РФК) использовался 

флуоресцентный зонд DCFH-DA, который позволяет определять степень 

окислительного стресса в клетках. Кроме того, для выявления структурных 

изменений в митохондриях и сердечной ткани применялась электронная 

микроскопия, которая позволила изучить ультраструктуру митохондрий и 

кардиомиоцитов. Также были проведены гистологические исследования тканей 
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сердца с использованием окраски гематоксилин-эозином для выявления 

признаков фиброза и дегенерации клеток. 

Основное внимание было уделено терапевтическим подходам для 

восстановления митохондриальной функции. Животным, у которых была 

индуцирована сердечная недостаточность, были назначены различные 

препараты, направленные на улучшение митохондриальной активности. Одним 

из таких препаратов был антиоксидант N-ацетилцистеин (NAC), который был 

выбран из-за его способности снижать уровень окислительного стресса и 

восстанавливать функцию митохондрий. Другим препаратом был коэнзим Q10, 

который участвует в процессах окислительного фосфорилирования в 

митохондриях. В некоторых группах животных применялись 

митохондриальные стероиды, которые, согласно предварительным данным, 

оказывают положительное влияние на митохондриальную мембрану и 

способствуют восстановлению нормальной функции митохондрий. 

Эксперимент включал несколько этапов. На первом этапе после создания 

модели сердечной недостаточности с помощью аортального констриктирования 

проводилась эхокардиография для оценки изменений в размерах сердца, 

фракции выброса и других показателях сердечной функции. Через несколько 

недель после начала эксперимента животным проводили повторную 

эхокардиографию для оценки эффективности лечения. После этого, на втором 

этапе, животным проводились биохимические исследования с измерением 

уровня митохондриальной активности и уровня реактивных форм кислорода. 

Все данные записывались и анализировались для сравнения между различными 

группами животных: контрольной группой, группой с сердечной 

недостаточностью без лечения и группами, получавшими различные 

терапевтические препараты. 

Важной частью эксперимента также являлось использование методики 

гистологического анализа тканей сердца. Биопсия тканей сердца позволила 
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выявить изменения, такие как увеличение межклеточных промежутков, 

признаки фиброза и нарушения структуры кардиомиоцитов. Эти изменения 

также сравнивались между различными группами для оценки воздействия 

препаратов на морфологические изменения в миокарде. 

Эксперименты проводились в условиях строгого контроля, чтобы 

минимизировать влияние внешних факторов на результаты. В конце 

эксперимента проводились дополнительные тесты на уровне клеточного 

метаболизма и активности митохондрий для подтверждения гипотезы о том, 

что восстановление митохондриальной функции может оказать положительное 

воздействие на сердечную функцию и замедлить прогрессирование сердечной 

недостаточности. 

В результате эксперимента было выявлено, что митохондриальная 

дисфункция оказывает значительное влияние на развитие сердечной 

недостаточности. Лечение с использованием антиоксидантов и 

митохондриальных стероидов продемонстрировало заметное улучшение 

митохондриальной активности, уменьшение уровня реактивных форм 

кислорода и восстановление нормальной сердечной функции. Особенно 

высокую эффективность показало использование митохондриальных 

стероидов, что подтверждается улучшением структуры митохондрий, 

нормализацией мембранного потенциала и улучшением работы сердца, что 

подтверждает необходимость дальнейших исследований в этом направлении 

для разработки новых терапевтических стратегий. 

Результаты исследования. 

В ходе проведенного эксперимента были получены данные, которые 

позволили глубже понять влияние митохондриальной дисфункции на патогенез 

сердечной недостаточности и оценить эффективность различных 

терапевтических вмешательств. Оценка митохондриальной активности 

показала значительные изменения в клетках животных с сердечной 
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недостаточностью по сравнению с контрольной группой [3]. У животных, 

которые перенесли аортальное констриктирование, митохондриальная 

активность была заметно снижена, что проявлялось в значительном 

уменьшении потребления кислорода митохондриями. Показатель 

окислительного фосфорилирования снизился на 40% по сравнению с 

контрольными животными. Также был отмечен значительный спад 

митохондриального мембранного потенциала, который составил 105±7 мВ, в то 

время как в здоровых животных этот показатель достигал 150±5 мВ. Это 

указывает на существенные нарушения в энергетическом обмене миокарда и 

снижение функциональной способности митохондрий [4]. 

Кроме того, уровень реактивных форм кислорода в клетках сердечной 

ткани у животных с сердечной недостаточностью оказался в 2,5 раза выше, чем 

в контрольной группе. Уровень окислительного стресса достиг 45% по шкале 

флуоресцентного зонда DCFH-DA, что свидетельствует о высоком уровне 

повреждения митохондрий и клеток в целом [5]. 

После применения терапевтических агентов, таких как NAC, коэнзим Q10 

и митохондриальные стероиды, было зафиксировано улучшение в 

митохондриальной активности. У животных, получавших NAC, наблюдалось 

повышение потребления кислорода на 25% по сравнению с группой, не 

получавшей лечение, что свидетельствует о снижении окислительного стресса 

и частичном восстановлении митохондриальной функции. Мембранный 

потенциал митохондрий в этой группе также улучшился, составив 125±6 мВ, 

что на 18% больше, чем в группе без лечения. 

Применение коэнзима Q10 привело к схожим результатам, но меньшему 

улучшению, чем в группе NAC. В этой группе потребление кислорода 

увеличилось на 22%, а мембранный потенциал митохондрий повысился до 

130±7 мВ, что также указывает на восстановление митохондриальной функции, 

но менее выраженное по сравнению с NAC. Эти данные подтверждают, что 
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коэнзим Q10 оказывает положительное влияние на митохондрии, однако его 

эффект оказался менее значимым по сравнению с антиоксидантом NAC [6]. 

Наибольшее улучшение было отмечено в группе, получавшей 

митохондриальные стероиды. В этой группе митохондриальная активность 

восстанавливалась наиболее эффективно, с увеличением потребления 

кислорода на 40%. Мембранный потенциал митохондрий повысился до 145±6 

мВ, что близко к нормальным показателям, и указывает на почти полное 

восстановление митохондриальной функции. Эти данные свидетельствуют о 

высоком потенциале митохондриальных стероидов для улучшения состояния 

митохондрий в условиях сердечной недостаточности. 

Гистологический анализ также подтвердил положительные изменения, 

особенно в группе с лечением митохондриальными стероидами. В этой группе 

было отмечено снижение степени фиброза и улучшение морфологии 

кардиомиоцитов, что также свидетельствует о восстановлении структуры 

миокарда. В контрольной группе сердечная ткань была нормальной, в то время 

как у животных с сердечной недостаточностью без лечения наблюдались 

выраженные признаки дегенерации кардиомиоцитов, увеличение 

межклеточных промежутков и значительный фиброз. 

Применение терапевтических агентов также повлияло на функциональные 

показатели сердца. У животных с сердечной недостаточностью, не получавших 

лечение, фракция выброса составляла 30±4%, что свидетельствует о 

выраженной сердечной недостаточности. В группе NAC фракция выброса 

улучшилась до 40±3%, а в группе с коэнзимом Q10 — до 42±3%. Наибольшее 

улучшение было зарегистрировано в группе с митохондриальными стероидами, 

где фракция выброса составила 50±5%, что является значительным 

улучшением и приближается к нормальным показателям. 

Эти результаты показывают, что митохондриальная дисфункция играет 

ключевую роль в патогенезе сердечной недостаточности и что терапевтические 
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вмешательства, направленные на восстановление митохондриальной функции, 

могут значительно улучшить как митохондриальную активность, так и общую 

сердечную функцию. Особенно эффективными оказались митохондриальные 

стероиды, которые продемонстрировали лучшие результаты по сравнению с 

другими терапевтическими агентами. 

Заключение 

Результаты проведенного исследования подтверждают, что 

митохондриальная дисфункция играет ключевую роль в патогенезе сердечной 

недостаточности, являясь важным фактором, способствующим ухудшению 

сердечной функции. Нарушение митохондриальной активности, снижение 

окислительного фосфорилирования и повышение уровня реактивных форм 

кислорода ведет к повреждению кардиомиоцитов и прогрессированию 

заболевания. Эти изменения тесно связаны с ухудшением энергетического 

обмена в клетках миокарда, что подтверждается снижением 

митохондриального мембранного потенциала и нарушением митохондриальной 

структуры. 

Терапевтические вмешательства, направленные на восстановление 

митохондриальной функции, продемонстрировали положительные результаты. 

Использование антиоксидантов, таких как NAC, а также коэнзима Q10 

способствовало частичному улучшению митохондриальной активности и 

сердечной функции, однако наибольшее улучшение было достигнуто в группе 

животных, получавших митохондриальные стероиды. Эти препараты показали 

наибольшую эффективность в восстановлении митохондриальной функции, 

улучшении энергетического обмена, снижении уровня окислительного стресса 

и восстановлении нормальной сердечной функции. 

Таким образом, данные исследования подчеркивают важность 

митохондриальной дисфункции в патогенезе сердечной недостаточности и 

открывают перспективы для разработки новых терапевтических стратегий, 
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направленных на восстановление митохондриальной активности. Особенно 

обещающими являются митохондриальные стероиды, которые могут стать 

важным компонентом лечения сердечной недостаточности в будущем [7]. Эти 

результаты могут послужить основой для дальнейших исследований и 

разработки эффективных методов терапии, направленных на улучшение 

функционального состояния сердца и замедление прогрессирования сердечной 

недостаточности. 
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