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Summary
In Investigation ol the structural changes of renal arteries of dogs some com- 

■pensatory shifts, expressed by gening thinner the media of arlerles and development 
of a complex of adaptive structures In them and by pathologic changes such as 
sclerosis of vascular walls are established.
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ИНСУЛИН И КОРТИЗОЛ ПЛАЗМЫ КРОВИ ПРИ 
.НЕОСЛОЖНЕННОМ И ОСЛОЖНЕННОМ ЗАЖИВЛЕНИИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА

В осложнениях заживления инфаркта миокарда (ИМ) важное 
.•значение принадлежит нарушениям углеводного обмена. В соот­
ветствии с данными [5] гипергликемия через повышение реактивности 
организма обусловливает десинхронизацию некротических и репара­
тивных процессов, в результате чего понижается прочность стенки 
сердца в зоне инфаркта и создаются условия для развития на месте 
некроза пислеянфарктных аневризм или, в более тяжелых случаях, 
разрывов сердца [4]. В пользу этой точки зрения авторы привлекают 
данные о том, что ИМ у больных с сахарным диабетом проявляется 

.высоким лейкоцитозом с выраженным сдвигом формулы крови влево, 
повышением в крови кортикостероидных гормонов [2, 3, 9, 11]. 
.10



Так к:.к эта точка зрения до настоящего времени не проверена, в 
настоящем исследовании поставлена задача сопоставления динамики 
инсулина и кортизола крови при неосложненных и осложненных фор­
мах заживления ИМ, соответственно, на фоне гиперреактивности ор- 
гаиизма и экспериментального сахарного диабета.

Материал и методы исследования. Опыты поставлены на 42 бес­
породных собаках массой от 6 до 18 кг. Модель ИМ получали под 
общим наркозом после торакотомии перевязкой передней межже­
лудочковой артерии в верхней и средней ее третях . Животные 
разделены на 3 равные серии. В серии I лекарственные препараты, 
нарушающие реактивность организма, углеводный обмен и тем 
заживление ИМ, не применялись. В серии II животным первые 
7 суток вводили ежедневно пирогенал в высших разовых суточных 
дозах, что позволяло получить модель осложненно заживающего 
ИМ на фоне повышенной реактивности организма (а. с. 1174966). 
[7]. В серии III животным в течение месяца, начиная за месяц до ИМ, 
через каждые 36 часов вводили суспензию инсулина-протамина в дозе 
2 ЕД/кг массы животного. Кроме того, в первые сутки однократно был 
введен полный адъювант Фрейнда в дозе 0,2 мл/кг, а также в течение 
первой недели ежедневно вводили В-активин в разовой суточной дозе 
0,1 мг/кг массы животного. Методика позволяет воспроизвести сахар­
ный диабет (СД) и признана изобретением (положительное решение 
от 19. 07- 89 г. о выдаче а. с. по заявке № 4650323/14 с приоритетом 
от 14. 02. 89 г.) [8]. ИМ воспроизводили после получения модели 
сахарного диабета, спустя месяц от начала постановки опыта.

СД подтверждали определением титра антител к инсулину в реак­
ции пассивной гемагглютинации в планшетах для иммунологических 
микрорсакций. В контроле, у животных серий I и II титр антител не 
определялся и у животных серии III спустя месяц от начала моделиро­
вания диабета составлял 1:4096. Эти результаты соотвествуют тяжело­
му течению СД у больных с высоким титром антител к инсулину [1].

Реактивность животных контролировали в первые сутки экспери­
ментального ИМ по уровню изменений адреналина (А), адренокорти­
котропного гормона (АКТГ), кортизола (КЗ), количества лейкоцитов 
(Л) и индекса сдвига лейкоцитов (ИСЛК) крови.

Адреналин определяли методом раздельного определения адсорб­
ций на окис!.* алюминия. АКТГ и КЗ находили радиоиммунным мето­
дом (наборы фирмсОпв» (Франция) и Института биоорганической 
химии АН БССР), Л и ИСЛК определяли по методу [6].

Забор крови для определения инсулина и КЗ, как одного из важ­
ных контрнпсулярпых гормонов [3, 10], проводили до операции и на 
1, 4, 7, 14-е сутки после нее. Концентрацию иммунореактивного инсу­
лина (ИРИ) определяли радиоиммунным методом с помощью набо­
ра Института биоорганической химии АН БССР.

Исходы заживления ИМ контролировали изучением сердца на 
аутопсии на 15-е сутки. Выведение животных из эксперимента прово-
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лилось в соответствии с существующими инструкивными документами.
Данные обрабатывали методами вариационной статистики.
Результаты и обсуждение. У животных сории I зона инфаркта за­

жила послеинфарктным рубщом- В сериях II, III экспериментальный 
ИМ осложнился послеинфарктной аневризмой. Большей по величине 
аневризма была в серин III.

Таблица 1
Содержание АКТГ. кортизола (КЗ), адреналина (А), количества (Л) и индекса 

сдвига лейкоцитов (ИСЛК) в крови собак различных серий на 1-е сутки 
экспериментального инфаркта миокарда (М; о)

(Показатели

Серии опытов

1 П III

М а М а м G

АКТГ, пг/мл 
Кортизол, нмоль/л 
Адреналин, мкг/л 
.Л, Е 9 1/л 
ИСЛК. безразм.

147
340

1.35
9.2
0.95

37
92
0.26 
3,0 
0,57

160 
497*

1,95*
13,1* 
1,03

63
115

0,63
4.0
0,60

153
393

1.74
12,8
1,07

44
72 
0,53 
3.7 
0,52

Примечание. Здесь и в табл. 2. *Р<0,05 против серии опытов 1.

У животных серии I зарегистрирована нормореактивность и у 
животных серий 11, III—повышенная реактивность организма (табл. 
I). Степень нарушений реактивности была больше у животных серии 
II. Данные свидетельствуют, что осложняющее действие СД на зажив- 

.ление ИМ реализуется не только через микроциркуляторные наруше­
ния, снижение регенерационного потенциала организма, но и через 
повышение реактивности организма.

Перед операцией по моделированию ИМ уровень ИРИ и КЗ в 
плазме у животных I, II серий составил 182±26 (нмоль/л) и 13,0±5,1 
[(мкед/мл) и у животных III серии—161 ±23 (нмоль/л).

ИМ у животных серии 1 характеризуется умеренным понижением 
гИРИ на 1-е сутки с последующим закономерным повышением (табл. 
2). Наиболее быстрый рост уровня ИРИ наблюдается в первые 4 суток. 
Изменения КЗ зеркально симметричны к таковым ИРИ. В первые 
сутки он повышается и в последующем понижается. Большая скорость 
снижения концентрации КЗ также отмечена в первые 4 суток.

У животных серии II уровень ИРИ ниже, чем у животных серии I. 
Наиболее существенное, однако кратковременное, его понижение 

• отмечено на 1-е сутки. В последующем он повышается, однако все же 
даже к 14 суткам не достигает контрольных значений. КЗ в первые 

՛ суткн повышается более существенно, в первые 4 суток скорость его 
наблюдаемого за этим снижения соответствует установленной в серии 

.1, однако в последующем он не изменяется и сохраняет установившис- 
। ся на 4-е сутки значения. Учитывая взаимоотношения в уровнях ИРИ и
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КЗ, следует полагать, что описанная динамика ИРИ в значительной 
мере определяется динамикой КЗ, обусловленной ИМ при повышен­
ной реактивности организма.

Таблица 2
Содержание кортизола (нмоль/л), инсулина (мкед/мл) в плазме крови собак 

различных серий при экспериментальном инфаркте миокарда (М; д)

Показатели Конт­
роль

Серии 
опытов

Длительность инфаркта миокарда 
сутки

1-е 4-е 7-е 14-е

1 340 ПО 151 156
92 26 19 14

Кортизол, нм ль л 183 2 497* 212* 194 136
26 115 78 35 42

3 393 95 135 147
72 37 20 10

1 9,6 13,9 15,8 16,0
1.8 8,7 8,2 3,4

Инсулин, мкед/мл 13,0 2 2.6* 9,0 9.4 11,6
5,1 0.5 0,8 2,0 2.7

3 2.6 2.7* 3.8* 6,0*
1.9 2.2 2.0 3,9

У животных серии III концентрация ИРИ в первые сутки падает 
до того же уровня значений, что и у животных серии II, однако в по­
следующем практически нс претерпевает изменений с малой тенден­
цией к повышению. Только на 14-е сутки она выходит на нижние зна­
чения исходного уровня. Изменения КЗ, кроме установленных на 1-е 
сутки, с точностью до погрешностей измерений соответствуют описан­
ным у животных серии I- В соответствии с этим следует полагать, что 
неблагоприятное глиянне СД на заживление ИМ. действительно реа­
лизуется ле только через нарушения реактивности организма, но и 
другие механизмы, включая трофические нарушения, снижение регене­
рационного потенциала, уменьшение пролиферативной способности 
тканей. Если бы оно опосредовалось только через нарушения реактив­
ности, то следовало бы ожидать таких же изменений КЗ, как и в 
серии II.

Многоплановый характер влияния СД на заживление ИМ пред­
полагает, что в его оптимизации должен быть использован комплекс 
мероприятий, включающий не только регуляцию углеводного обмена, 
трофические функции, но и состояние реактивности организма.

Выводы

1 При неосложненном заживлении ИМ происходит умеренное 
повышение иммунореактивного инсулина (ИРИ) после кратковремен­
ного понижения D начале острого периода. Осложненно заживающий
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ИМ на фоне повышенной реактивности организма характеризуется 
стойким умеренным снижением ПРИ после кратковременного лначи- 
тельного понижения в начале острого периода. Динамика ПРИ- при 
неосложненном и осложненном заживлении ИМ вне сахаристо диабе­
та зеркально симметрична динамике кортизола.

2. ИМ нм фоне экспериментального СД характеризуется стойким 
значительным снижением ИРИ без соответствующих изменений КЗ. 
которые такие же, как и при ИМ вне СД. В осложнениях заживления 
ИМ на фоне СД значение принадлежит комплексу факторов, ; л юна я 
обусловленную нарушениями углеводного обмена гиперреактивность 

организма. Коррекция углеводного обмена и анаболических процессов 
у больных СД с ИМ должна дополняться мероприятиями оптимиякни 
реактивности организма.

Донецкий медицинский институт Поступила 10/IV Hilt.

Վ. Ն. ԱՈԿՐՈԻՏ, Ն. Ի. ՏԱԲԼՈԻՅԱնՍԿԻ, Վ. Ն. ԵԼԱԿԻ, Ի. Ռ. ՇՎԻՐԵՆԿՈ, Ի. Ի. ՋԻՆԿՏՎԻ։

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ՉԲԱՐԴԱՑՎԱԾ ԵՎ ԲԱՐԴԱՑՎԱԾ 
ԼԱՎԱՑՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ ԻՆՍՈՒԼԻՆՍ ԵՎ ԿՈՐՏԻՑՍ

Ամփոփում

ծայր է տրված, որ սրտամկանի շրարդացված լավացման ժամանակ բարձրանում է 
իմ ունաոեակտիվ ինսուլինի (ԻՌԻ) քանակը սուր շրջանի սկզբում կարճատև իջեցումից 
հետու Սրտամկանի ինֆարկտը բնութագրվում է ԻՌՒ կայուն չափավոր իջեցմամր սկըդր֊ 
նական կարճատև իջեցումից հետո։ ԻՌԻ դինամիկան հայեչալին սիմետրիկ է կորաիզոլի 
դինամիկային։

V. N. Sokrout, N. I. Yablouchanski, V. N. Yelski, Լ R. Shvsrenko,
I. I. Zinkevich

Insulin and Hydrocortisone of the Blood Plasma at Incomp kated 
Healing of the Experimental Myocardial InrarcJon

Summary

Il is shown that at incompllcated healing of mync.ird:?) infaic. o i iMl) the 
increase of Immunoreactive insulin (IRI) takes place after its short-lasting decrease 
al the initial stage of the acute period. MI on the background of the increased reac­
tivity of the organism Is characterised by a stable moderate decrease of IRI.

At Ml on the background of diabetes mellttus (OM) a significant decrease of 
IRI is observed without corresponding changes of hydrocortisone.

At complicated healing of MI on the background of DM the significant role 
belongs to a complex of factors. Including hyperreactivity of the organism, ceased 
by the carbohydrate metabolism disturbance.
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Г. С. ВОРОНКОВ

ПОКАЗАТЕЛИ КРЕАТИНКИНАЗНОЙ СИСТЕМЫ СЕРДЦА ПРИ 
ЭКбПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ КОРОНАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ В 

УСЛОВИЯХ ВВЕДЕНИЯ ОБЗИДАНА

Анализ литературы, посвященной применению антиангинальных 
препаратоь и клинике, свидетельствует о том, что сегодня одним из 
главных принципов патогенетической терапии ишемической болезни 
сердца (ИБС) может считаться воздействие на процессы адренергиче­
ской регуляции его функции [8, 9]. Между тем до настоящего времени 
остаются неясными многие вопросы, связанные, с характером и меха­
низмами влияния данный веществ на -миокард. Собственно эта неяс­
ность заключена уже в самом -подходе к решению проблемы, когда для 
лечения одного заболевания (ИБС) используют вещества, обладающие 
прямо противоположным по механизму рецепторного действия эффек­
том (бета-адреноблокаторы и бета-адреностимуляторы). При этом 
показательно, что оксифедрин, например, в зависимости от применяе­
мой дозы -может 1зызьгвать как стимуляцию бета-адренорецепторов, 
так и их блокаду {7}.

Вее это свидетельствует о том, что вопросы о характере интимных 
биохимических механизмов, определяющих взаимоотношения адренер­
гических веществ с. кардиомиоцитом при ишемии, еще ждут своего 
решения как а плане специфического воздействия этих препаратов на 
рецепторный аппарат клетки, так и в аспекте их возможного влияния 
на все стороны патологического процесса в целом.

Сказанное определило цель настоящей работы, в которой изучали 
влияние одного из наиболее часто применяемых в клинике ИБС бета-
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