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объема ЩЖ у женщин с последующим сохранением 
достигнутого результата. Такой способ лечения может 
рассматриваться как альтернативная медикаментозная 
терапия зоба Хашимото, сопоставимая по эффективнос-
ти с тиреоидными гормонами, но не обладающая отри-
цательным влиянием на сердечно-сосудистую систему. 

Можно предположить, что достоверное уменьшение 
концентрации АТ-ТПО связано с уменьшением активнос-
ти процесса апоптоза в ЩЖ. Но мониторирование уровня 
АТ-ТПО, проведенное нами с научной целью, не являет-
ся обязательным в рутинной клинической практике и не 
является целью лечения зоба Хашимото. В настоящее 
время мы не можем влиять на образование АТ-ТПО.
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В литературе, посвященной созданию церебральной ишемии, описываются весьма рутинные и дорогостоящие модели. 
Целью данной работы было создание удобной и легкоуправляемой модели церебральной ишемии у крыс для проведения 
хронического эксперимента.
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Анализ литературы о создании модели церебраль-

ной ишемии показал, что используются методики: ла-
зерного фототромбоза, эмболизации (избирательное 
введение различных веществ в кровеносную систему с 
целью уменьшения просвета или полной окклюзии оп-
ределённых сосудов), введения микрофиламента (эн-
доваскулярная окклюзия средней мозговой артерии с 
контролируемой длительностью окклюзии), перевязки 
средней мозговой артерии (СМА) [2–16]. Перечислен-
ные варианты получения модели церебральной ише-
мии весьма рутинные и дорогостоящие. Поэтому нами 
был предпринят поиск и создание более простого спо-
соба моделирования церебральной ишемии.

Целью работы было создание модели церебраль-
ной ишемии у крыс для проведения хронического экс-
перимента. На предложенной модели предполагается 
исследовать комплексное влияние ТЭС-терапии на те-
чение церебральной ишемии, в частности, влияние как 
на сам очаг церебральной ишемии в динамике, так и на 
баланс провоспалительных и противовоспалительных 
цитокинов, показатели опиоидергической стресс-лими-
тирующей системы.

Chair of the general and clinical phathophysiology
GOU VPO Kuban state medical university Minzdravsotsrazvitija of Russia,

Russia, 350063, Krasnodar, Sedina street, 4. tel. (861) 262-40-31. E-mail: zanin77@mail.ru

In the literature devoted to creation of a cerebral ischemia rather routine and expensive models are described. Creation convenient 
and manoeuvrable models of a cerebral ischemia at rats for carrying out of chronic experiment was the purpose of the given work.

Key words: cerebral ischemia at rats, an average brain artery at a rat.
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Исследование было проведено в лаборатории ка-

федры общей и клинической патофизиологии ГОУ ВПО 
КубГМУ. Эксперименты проведены на 20 крысах линии 
Вистар средней массой 250±50 г. Содержание живот-
ных и постановка экспериментов проводились в соот-
ветствии с требованиями приказов № 1179 МЗ СССР 
от 11.10.1983 года и № 267 МЗ РФ от 19.06.2003 года, а 
также международными правилами «Guide for the care 
and use of laboratory animals». В экспериментах исполь-
зовали общий наркоз (3 мг золетила, 0,8 мг ксиланита, 
0,02 мл 0,1%-ного раствора атропина на 100 г веса жи-
вотных). Операцию производили с помощью налобной 
лупы при увеличении 4,8 раза. После обработки опе-
рационного поля производили разрез кожи по ходу ску-
ловой кости (около 2,5 см) (рис. 1а). Затем обнажали 
слюнную железу, расположенную в задненижнем квад-
рате операционного поля (рис. 1б). Слюнную железу 
вместе с сосудистым сплетением аккуратно отделяли 
от окружающих тканей и перемещали в задневерхний 
квадрат операционного поля (рис. 1в).

После частичного удаления скуловой кости раскры-
вали края крепления височной мышцы к нижней челюс-

Рис. 1. Этапы операции: а) обработка операционного поля и разрез кожи; 
б) доступ к слюнной железе; в) препаровка слюнной железы

а б

в
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Рис. 2. Получение модели локальной ишемии: а) удаление скуловой кости;
 б) доступ к поверхности черепа; в) визуализация прекратившегося кровотока

а б

в

ти и с помощью микромотора с прямым наконечником 
производили щадящий разрез кости по краю крепления 
к ней сухожилия (рис. 2а).

Далее поднимали нижний край височной мышцы 
кверху и обнажали височную ямку, дно которой обра-
зует крыловидная мышца с проходящим рядом нижне-
челюстным нервом. Раздвигали крыловидную мышцу 
и открывали поверхность черепа между овальным от-
верстием и отверстием зрительного нерва (рис. 2б).

В этой области сверлили отверстие диаметром око-
ло 3 мм и обнажали место расположения СМА (СМА 
в этом отделе пересекается с мозговой веной, обра-
зуя «крест»). Под левую СМА подводили специально 
сконструированную иглу (собственного производства) 
с нейлоновой нитью толщиной 9/0, прокалывали иг-
лой твердую мозговую оболочку. Перевязку СМА про-
водили у ее основания. После перевязки ток крови по 
СМА прекращался (рис. 2в). Контроль прекращения 
кровотока по СМА производился визуально: поблед-
нение артерии дистально от места перевязки, также 
в случае повреждения артерии дистально от места 
перевязки кровотечения не было. Для подтвержде-
ния формирования церебральной ишемии проведено 
гистологическое исследование ткани мозга. Резуль-
таты гистологического исследования мозговой ткани 
подтвердили формирование ишемии по характерным 
зонам некроза.

После получения модели церебральной ишемии 
по возможности восстанавливали топографию мышц и 
мягких тканей, прикрепляли сухожилия височной мыш-
цы к нижней челюсти для сохранения процесса жева-
ния (рис. 3).

Постоперационный период сопровождался антиби-
отикотерапией. Вводили бициллин-5 в дозе 30 тысяч 
ед. на 100 г веса животных.

nK“3›%�…,�
Преимущества нашей методики в том, что выжива-

емость после наркоза составляет 100% (отсутствует 
основное осложнение ингаляционного наркоза – острое 
легочное повреждение, встречающееся примерно у 20% 
оперированных животных [16]). Использование щадя-
щей методики операции, в частности неполное удале-
ние скуловой кости, позволяет максимально сохранить 
функцию жевания у оперируемых животных. Отмечается 

Рис. 3. Завершающий этап операции
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минимальный риск инфекционных осложнений наряду с 
удобным режимом антибиотикотерапии. Препараты для 
наркоза, использованные нами, более доступны, в мень-
шей степени угнетают функцию дыхания и гемодинамики, 
чем описанные в литературе [1,16]. В совокупности пре-
имуществом нашей методики получения модели цереб-
ральной ишемии является более высокая выживаемость 
животных (более 80%) по сравнению с использованием 
классических способов (до 50–70%) [16]. 
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С целью изучения зависимости между толщиной комплекса интима-медиа общей сонной артерии и уровнем экспрессии 
рас творимых молекул адгезии sICAM-1 и sVCAM-1 обследовано 127 больных (27 мужчин и 100 женщин) сахарным диабетом 
2-го типа с субклиническим гипотиреозом в возрасте от 45 до 60 лет (в среднем 52,25±5,62 года). Установлена статистичес-
ки достоверная корреля ция между толщиной комплекса интима-медиа общей сонной артерии и уровнем молекул адгезии 
sICAM-1 и sVCAM-1(р<0,05) у пациентов данной группы. Полученные результаты свидетельствуют о повышенном риске 
сердечно-сосудис тых заболеваний для пациентов с сахарным диабетом 2-го типа с субклиническим гипотиреозом и требуют 
своевременного проведения активных мероприятий по профилактике атеросклероза.

Ключевые слова: сахарный диабет, субклинический гипотиреоз, комплекс интима-медиа, молекулы адгезии.
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