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ной и дезинтоксикационной терапии (согласно алгорит-
му). Из физиотерапевтических мероприятий проводили 
лазерную терапию, электрофорез и фонофорез лекар-

Рис. 1. Алгоритм индивидуального прогнозирования ожидаемого срока восстановления 
функции почек после пластических операций и лечебной тактики для больных 

с обструкцией мочевых путей.

ственных препаратов, 
а также ультразвук. 
Фитотерапия являлась 
обязательной составной 
этих мероприятий.

На основании полу-
ченных данных был раз-
работан алгоритм (рис. 
1), который предусма-
тривает использование 
модели, позволяющей 
рассчитать ожидаемый 
срок восстановления 
функции почек при об-
струкции мочевых путей 
и определить наиболее 
адекватную тактику ле-
чения.

Таким образом, мате-
матическая модель даёт 
возможность клиници-
стам, используя параме-
тры основных клиниче-
ских, ренографических, 
ультразвуковых иссле-
дований, определить ин-
дивидуальный прогноз 
срока восстановления 
функции почек больного 
после коррекции гидро-
нефроза. Считаем, что 
такой способ обеспе-
чивает возможность на 
основании показателей 
стандартного обследова-
ния больного адекватно 
оценить план лечения 
больных, а также решить 
вопросы диспансерного 
наблюдения и социаль-
ного характера – экс-

пертизы трудоспособности и реабилитации больных с 
гидронефрозом при обструкции мочевых путей.
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Резюме. В хроническом эксперименте на крысах с изолированным участком тощей кишки было выяснено, что 
курсовое введение Мексидола в дозе 10 мг/кг внутримышечно при ежедневном хроническом одночасовом иммоби-
лизационном стрессе приводит к нормализации скорости всасывания глюкозы за час на 7 сутки стрессирования.
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THE RATE OF GLUCOSE ABSORPTION IN SMALL INTERTINE IN CHRONIC STRESS 
AND ITS CORRECTION BY MEXIDOL (EXPERIMENTAL RESEARCH)
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Summary. Long term experiment on rats with isolated area of small intestine has revealed that course introduction of 
Mexidol with dose 10 mg|kg with everyday chronic one hour immobilization brings to normalization of rate of glucose 
absorption per hour on the 7th day of stress. 
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По предварительным данным [7], полученным нами 
в хроническом эксперименте на крысах, ежедневный 
одночасовой иммобилизационный стресс приводит к 
торможению транспорта глюкозы в тонком кишечнике 
и изменению динамики всасывания в 15-ти минутных 
интервалах опыта по сравнению с контролем. К 7 дню 
эксперимента не отмечалось четко выраженных явле-
ний адаптации к действию стрессора; скорость транс-
порта глюкозы оставалась сниженной, что свидетель-
ствовало о необходимости медикаментозной коррекции 
данного состояния.

В настоящее время существует большая группа ве-
ществ, обладающих в разной степени антистрессорным 
действием. Одним из препаратов, которые сейчас ак-
тивно изучаются, является Мексидол (3-окси-6-метил-
2-этипиридина сукцинат) – антиоксидант, обладающий 
стресс-протективными и антигипоксическими свой-
ствами [4]. Известно, что антиоксиданты ограничива-
ют перекисное окисление липидов, активируют много-
компонентную антиоксидантную защиту, с чем и связан 
мембраностабилизирующий эффект данных препара-
тов [6,9].

Целью данного исследования являлось изучение 
возможности медикаментозной коррекции стрессорно-
го состояния Мексидолом и  опосредованного его влия-
ния на скорость всасывания глюкозы в тонкой кишке 
при иммобилизационном стрессе.

Материалы и методы

Хронические опыты проведены на 7 крысах-самцах 
массой 200-220 г, сопоставимых по возрасту и содержа-
щихся в одинаковых условиях. Техника хирургической 
операции формирования изолированной петли тощей 
кишки, условия проведения хронического эксперимен-
та, определение концентрации глюкозы, расчет ско-
рости всасывания субстрата соответствовали раннее 
проведенным нами исследованиям [3,7,8]. В работе с 
животными соблюдались этические принципы, предъ-
являемые Хельсинской Декларацией Всемирной меди-
цинской ассоциации (1964, 2000 ред.).

Для выявления влияния на скорость всасывания 
глюкозы реакции на укол вводился внутримышечно 
физиологический раствор хлорида натрия за 15 минут 
до начала перфузии в объеме, сопоставимом с объемом 
раствора Мексидола для данной крысы, и проводился 
забор проб в течение одного часа в режиме контроля.

Мексидол вводился внутримышечно в виде раство-
ра для инъекции (в 1мл-50мг, ООО «НПК «Фармасофт», 
партия №002161/01) в дозе 10мг/кг после проведения 
контроля всасывания глюкозы у интактных крыс и 
контрольных опытов с физиологическим раствором. 
Первое введение препарата производилось за 3 дня до 
стрессорного воздействия и продолжалось в течение 
всего эксперимента за 15 минут до фиксации. Для из-
учения влияния Мексидола на всасывание на 2 сутки 
после начала курса инъекций препарата проводилось 
контрольное определение скорости всасывания глюко-

Таблица 1
Динамика скорости всасывания глюкозы в контрольных опытах и при стрессе 

на фоне введения Мексидола (J, мкмоль/мин; М±s)

Условия
опыта

Время забора материала Скорость за 1 час 

15 мин 30 мин 45 мин 60 мин

Контроль 1 *** 13,40(13,21-13,59)
(n=11)

13,88(13,35-14,28)
(n=11)

12,65(12,27-13,04)
(n=11)

11,74(11,20-12,24)
(n=11)

12,97(12,26-13,52)
(n=44) 

Контроль 2 13,20(12,54-13,84)
(n=7)

13,35(12,58-13,89)
(n=7)

13,01(12,23-14,03)
(n=7)

12,31(11,69-12,98)
(n=7)

13,03(12,31-13,49)
(n=28)

Контроль после
введения физиологи-
ческого раствора

12,84(12,12-13,49)
(n=7)

12,95(12,01-14,00)
(n=7)

12,60(11,58-13,68)
(n=7)

12,47(11,86-13,00)
(n=7)

12,57(12,07-13,48)
(n=28)

Контроль после
введения Мексидола

12,64(11,63-13,81)
(n=7) 

13,02(12,10-13,61) 
(n=7)

12,34(10,87-13,80)
(n=7)

12,44(11,33-13,34)
(n=7)

12,46(11,87-13,37)
(n=28)

1-й день cтресса *** 10,89(10,48-11,50)
 (n=6) 

9,75(9,20-10,15)
(n=6)

10,24(9,89-10,67)
(n=6)

10,43(9,81-11,08)
(n=6)

10,34(9,79-10,99)
(n=24)

1-й день стресса на
фоне введения
Мексидола 

10,90(10,11-11,83)*
(n=7)

10,65(9,85-11,53)* 
(n=7)

12,10(11,70-12,65)**
(n=7)

12,47(11,47-13,47)**
 (n=7)

11,60(10,88-12,47)**
(n=28)

3-й день стресса *** 10,01(9,52-10,56)
(n=6)

10,16(9,82-10,40)
 (n=6)

8,23(7,51-8,89)
 (n=6)

8,71(8,65-8,75)
(n=6)

9,48(8,67-10,08) 
(n=24)

3-й день стресса на
фоне введения
Мексидола

10,10(9,22-10,87)*
(n=7)

10,46(9,51-10,92)*
(n=7)

9,75(9,21-10,22)*/**
 (n=7)

9,68(8,52-10,77)* 
(n=7)

10,00(9,37-10,58)*/**
 (n=28)

7-й день стресса *** 8,54(8,27-8,73)
 (n=6)

8,83(8,44-9,26) 
(n=6)

9,66(9,03-10,35) 
(n=6)

9,72(9,55-9,80) 
(n=6)

9,06(8,62-9,70)
 (n=24)

7-й день стресса на
фоне введения
Мексидола

11,07(10,64-
11,48)*/**
(n=7)

12,02(11,53-12,64)**
(n=7)

13,36(12,40-14,14)**
(n=7)

13,61(12,42-
14,79)*/**   
(n=7)

12,36(11,51-13,43)**
(n=7)

Примечание: * – различия значимы (р<0,05) при сравнении с контролем после введения Мексидола в соответствующем временном ин-
тервале, ** – различия значимы (р<0,05) при сравнении результатов при стрессе без Мексидола и при введении Мексидола в соответствую-
щем временном интервале, *** – данные опубликованные [7].
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зы исследуемой (40мМ) концентрации.
Для оценки степени напряжения 

функционального состояния одновре-
менно записывалась ЭКГ во 2-м отведе-
нии с последующим подсчетом частоты 
сердечных сокращений в контрольных 
опытах и при иммобилизации.

Результаты обрабатывали статистиче-
ски с помощью пакета программ «Statistica 
5» с использованием непараметрических 
методов. Сравнение в выборках проводи-
лось с помощью дисперсионного анализа 
по Фридману (р

F
) для связанных групп, 

при р≤0,05 проводилось попарное срав-
нение с использованием непараметриче-
ского критерия Вилкоксона (p

W
) для свя-

занных выборок. Сравнение контролей в 
настоящем и предыдущем исследовании 
[7] проводилось с помощью критерия 
Манна-Уитни для несвязанных выборок.

Результаты и обсуждение

Результаты проведенного исследова-
ния приведены в таблице.

Скорость всасывания субстрата за час 
в контролях составила 13,03 (12,31-13,49) 
и 12,97 (12,26-13,53) мкмоль/мин. Эти результаты со-
ответствуют данным, полученным другими авторами 
[1,2,5]. Реакции на укол при введении физиологическо-
го раствора и Мексидола приводили к небольшому сни-
жению скорости всасывания глюкозы за час исследова-
ния, однако она оставалась сопоставимой с контролем 
(р>0,05) (табл. 1).

В первые сутки иммобилизационного стресса на 
фоне курса Мексидола отмечалось снижение скорости 
всасывания глюкозы на 6,9% за один час фиксации. 
Снижение скорости всасывания наблюдалось в первый 
30-минутный отрезок времени (р<0,05). В последующие 
30 минут стресса происходило увеличение скорости 
транспорта глюкозы, которые на 45-й и 60-й минуте 
стресса значимо не отличалось от тех же временных 
промежутков по сравнению с контролем (р>0,05).

На 3-й день иммобилизационного стресса на фоне 
курса Мексидола  отмечалось наибольшее снижение 
всасывания глюкозы (р< 0,05). В среднем за час скорость 
всасывания глюкозы снизилась на 19,74% по сравнению 
с контролем на фоне Мексидола (р< 0,05) и на 13,79% по 
сравнению с первым днем стресса.

Примечание: по оси абсцисс: J – скорость  всасывания глюкозы, мкмоль /мин; по 
оси ординат: время забора материала в минутах; к – контроль, кг-м – контроль после 
инъекции Мексидола; кфр – контроль после инъекции физиологического раствора; 
с1дг-м – первый день стресса на фоне курсового введения Мексидола; с3дг-м – третий 
день стресса на фоне курсового введения Мексидола; с7дг-м – седьмой день стресса на 
фоне курсового введения Мексидола.

Рис. 1. Динамика скорости всасывания глюкозы в 15-ти минутных 
интервалах в контрольных опытах, при стрессе и при стрессе 

на фоне применения Мексидола.

На 7 сутки стресса на фоне введения Мексидола в 
первые 15 минут фиксации отмечалось снижение скоро-
сти всасывания глюкозы, сопоставимое с первым днем 
стресса в данном интервале времени, соответственно 
11,07 (10,64-11,48) и 10,90 (10,11-11,83) мкмоль/мин. На 
30 и 45 минутах фиксации показатели скорости всасы-
вания глюкозы увеличивались и достигали уровня кон-
троля (р>0,05). К 60-й минуте эксперимента скорость 
транспорта глюкозы значимо превышала контрольные 
значения (р<0,05).

Таким образом, на фоне введения Мексидола в дозе 
10 мг/кг при ежедневном хроническом одночасовом 
иммобилизационном стрессе к 7 суткам отмечается 
нормализация скорости всасывания глюкозы. Данные 
эффекты препарата, возможно, связаны с его мембра-
ностабилизирующим действием, проявляющимся в ин-
гибировании процессов перекисного окисления липи-
дов, поддержании уровня макроэргов в клетке и норма-
лизации работы мембранно-связанных ферментов [4,6]. 
Применение Мексидола оправдано в связи с его нейро-
протекторным действием, отсутствием привыкания к 
препарату и способностью увеличивать выживаемость 
при различных неблагоприятных воздействиях [4].
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