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Высокая эффективность при применении предло-
женного устройства «Саливоизолирующая каппа», со-
поставимая с эффективностью коффердама и оптра-
дама, при отсутствии отрицательного влияния на ткани 
пародонта делает его весьма перспективным для ши-
рокого применения в стоматологической практике. 
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Введение
Совершенствование методов лечения и диагностики 

вносит большой вклад в снижение частоты появления 
запущенных форм ишемической болезни сердца (ИБС). 
Тем не менее ИБС остается заболеванием с неуклонным 
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В данной работе оценивалось влияние ТЭС-терапии на морфологию и гистохимию кардиомиоцитов крыс на ранней стадии модели-
рованного инфаркта миокарда. Установлено, что применение ТЭС-терапии до инфаркта миокарда ингибирует чрезмерную активацию 
анаэробных процессов, идущих с максимальным использованием запасов гликогена, и тем самым защищает кардиомиоциты от негатив-
ного воздействия недоокисленных продуктов метаболизма.
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прогрессивным характером течения [1]. В России, как и 
во всем мире, ИБС является ведущей причиной смерти 
мужчин старше 45 лет и женщин старше 65 лет [2]. 

Среди различных кардиопротективных механизмов 
при ишемии особого внимания заслуживает недоста-
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точно изученный феномен «ишемического прекондици-
онирования» (ИП). 

Термином ИП назван феномен увеличения кле-
точной переносимости последующих стимулов напря-
жения после предварительного воздействия потенци-
ально вредных стимулов. Кратковременные периоды 
ишемии защищают сердце от повреждения в период 
последующего длительного ишемического эпизода [3].

Впервые феномен «ишемического прекондици-
онирования» был описан Murry и соавт. в 1986 г. [4]. 
Впоследствии во многих вариантах эксперименталь-
ных моделей был продемонстрирован значительный 
защитный эффект ИП [5]. ИП наблюдается в сердцах 
всех млекопитающих, тестированных к настоящему 
времени. Прекондиционирование имеет место и у лю-
дей, что подтверждается лабораторными и клиничес-
кими наблюдениями [6].

Наиболее значимым путем инициации ИП является 
активация опиатной системы сердца [7].

Материалы и методы
Объектом экспериментального исследования стали 

30 практически здоровых крыс, возраст которых коле-
бался от 9 мес. до 1 года. Из 30 крыс 15 были мужские 
особи и 15 — женские особи. 

В соответствии с поставленными задачами все 
экспериментальные животные были разделены на  
3 группы.

В контрольную группу вошли практически здоро-
вые 10 крыс, у которых после наркотизации была взята 
кровь без моделирования инфаркта миокарда.

В группу сравнения вошли 10 крыс, которым выполнено 
экспериментальное моделирование инфаркта миокарда.

Основную группу составили 10 крыс, которым до 
проведения экспериментального инфаркта миокарда 
проводился сеанс ТЭС-терапии.

Экспериментальным животным ТЭС-терапия прово-
дилась электростимуляторами «Трансаир-1» в аналь-
гетическом режиме перед проведением эксперимен-
тального инфаркта миокарда по 40 мин. Параметры 
электрического тока, использованного при проведении 
ТЭС-терапии, следующие: частота 70 Гц, длительность 
импульса 3,75 мс, величина суммарного тока 0,6 мА.

Методика создания экспериментального 
инфаркта миокарда у крыс

Эксперименты проводились по методике Е. С. Шах-
базяна (1940), в авторской модификации на крысах 

линии Вистар массой 190±10 г, наркотизированных 
хлоралозой (50 мг/кг внутрибрюшинно) и нембуталом 
(5 мг/кг внутрибрюшинно). После проведения трахеос-
томии и подключения ИВЛ (искусственной вентиляции 
легких) проводилась парастернальная торакотомия. 
После вскрытия перикарда проводилась перевязка ле-
вой коронарной артерии на 15 минут с последующим 
восстановлением коронарного кровотока. 

В течение всего эксперимента крысы находились 
на искусственной вентиляции комнатным воздухом с 
частотой 42 в мин. и объёмом 80 мл, которую осущест-
вляли при помощи аппарата «ВИТА-1». Забор крови на 
исследование проводился из нижней полой вены после 
вскрытия брюшной полости срединным разрезом.

Исследовались следующие показатели: АСАТ (ас-
партатаминотрансфераза), АЛАТ (аланинаминотранс-
фераза), тропонин Т, креатинкиназа, креатинкиназа MB. 

Все биохимические исследования проводились на 
базе лаборатории Центра грудной хирургии. Тропонин 
Т определялся иммунохемилюминесцентным методом 
на аппарате «Адвиа Кентавр» фирмы «Баер». Осталь-
ные показатели АСАТ, АЛАТ, креатинкиназа, креатин-
киназа МВ выполнялись на биохимическом анализато-
ре «Адвия 1650».

Результаты и их обсуждение
Изменение активности АСАТ не специфично для 

острого ИМ: уровень АСАТ вместе с активностью АЛАТ 
повышается при многих патологических состояниях, 
в том числе при заболеваниях печени. Все же следу-
ет помнить, что при поражениях паренхимы печени в 
большей степени возрастает активность АЛАТ, а при 
заболеваниях сердца — АСАТ. При ИМ коэффициент 
Ритиса (отношение АСАТ/АЛАТ) больше 1,33, а при 
заболеваниях печени — меньше 1,33. В проведенных 
исследованиях в контрольной группе уровень АСАТ со-
ставил 97,3 ед./л, АЛАТ — 61,5 ед./л, что соответствует 
норме (таблица). Анализируя же уровни АСАТ и АЛАТ 
в группе сравнения — 215,22 ед./л и 61,55 ед./л, соот-
ветственно, отмечаем, что коэффициент Ритиса равен 
3,496, что подтверждает ИМ. В основной эксперимен-
тальной группе уровни АСАТ и АЛАТ составили 97,2 и 
51,2 ед./л соответственно. Коэффициент Ритиса изме-
нился преимущественно из-за изменения уровня АСАТ. 
Коэффициент достоверности АСАТ и АЛАТ в группе 
сравнения и основной группе составил соответственно 
p<0,05 и р>0,05 с тенденцией достоверности. 

Для дополнительного подтверждения наличия ИМ 
был исследован высокоспецифичный маркер некроза 

Изменение биохимических показателей в разных экспериментальных группах

Название биохимического 
показателя Контрольная группа Группа сравнения Основная группа

Тропонин Т* 0,04±0,01 0,33±0,039 0,183±0,068
АСАТ* 97,5±3,06 215,22±16,805 97,2±15,54
АЛАТ 61,5±14,84 61,55±16,76 51,2±3,22
ЛДГ 868,33±104,24 2224,22±523,96 2522±1439,79
Креатинкиназа 372,37±32,42 2805,66±1361,96 865±342,49

Креатинкиназа МВ 24,25±1,66 1685,33±425,67 719±187,05

	 Примечание: 	 * — р<0,05 — статистически достоверные.
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кардиомиоцитов, входящий в состав тропомиозинового 
комплекса, – тропонин Т.

В контрольной группе тропонин Т составил 0,04 нг/
мл, что соответствует норме. В группе сравнения уро-
вень повысился до 0,33 нг/мл, что подтверждает нали-
чие развившегося ИМ. В основной группе уровень тро-
понина I составил 0,183 нг/мл, что значительно ниже, 
чем в группе сравнения (р<0,05), и тем самым косвенно 
свидетельствует об уменьшении степени ишемическо-
го повреждения миокарда. 

Кроме того, были проведены исследования уровней 
креатинфосфокиназы (КФК) и ее фракции МВ КФК. Бо-
лее специфичным лабораторным тестом острого ИМ 
является определение МВ-фракции КФК (МВ КФК). Ее 
активность начинает возрастать уже через 4–6 ч, до-
стигает максимума через 12–18 ч и возвращается к ис-
ходным цифрам через 48–72 ч. Уровни креатинкиназы 
и КФК МВ в контрольной группе в среднем составили 
372,37 и 24,25 ед./л соответственно. Таким образом, 
уровень КФК МВ в норме, а уровень КФК превысил вер-
хнюю границу нормы — 200 ед./л, что является следс-
твием оперативного вмешательства, а именно рассе-
чения скелетных мышц. В группе сравнения уровни 
КФК и КФК МВ выросли до следующих величин: 2805 
ед./л и 1685,33 ед./л. Этот факт, также как и измене-
ние предыдущих показателей, доказывает наличие ин-
фаркта миокарда. В основной группе уровни КФК и КФК 
МВ составили 865,5 и 719,1 ед./л соответственно. Тем 
самым применение ТЭС-терапии привело к снижению 
более чем в два раза обоих показателей, свидетельс-
твуя о снижении уровня поражения как скелетных, так 
и сердечной мышц. Коэффициент достоверности при 
сопоставлении группы сравнения и основной группы 
для КФК и КФК МВ отдельно составил p>0,05 в обоих 
случаях, но с тенденцией достоверности.

Проведено исследование уровня лактатдегидро-
геназы (ЛДГ) — фермента, участвующего в процессе 
окисления глюкозы и образовании молочной кислоты. 
ЛДГ содержится почти во всех органах и тканях чело-
века, особенно много его в мышцах. 

Лактатдегидрогеназа (ЛДГ) также используется для 
диагностики ИМ и степени его тяжести. Активность это-
го фермента при остром ИМ нарастает медленнее, чем 
КФК и МВ КФК, и дольше остается повышенной. Пик ак-

тивности наступает обычно на 2–3-и сутки от начала ин-
фаркта, а возвращение к исходному уровню — только к 
8–14-м суткам. В контрольной группе он составил 868,33 
ед./л, в группе сравнения — 2224,22 ед./л, а в основной —  
2522 ед./л. Как видно из результатов, применение ТЭС-
терапии приводит к значительному повышению ЛДГ и 
тем самым увеличивает уровень катаболизма лактата 
до конечных продуктов и синтеза энергии в клетках, в 
том числе кардиомиоцитов. Данные изменения приво-
дят к снижению концентрации недоокисленных продук-
тов на фоне повышенного уровня синтеза макроэргов. 
Коэффициент достоверности для группы сравнения и 
основной группы p>0,05 с тенденцией достоверности. 

Таким образом, проведенные исследования показали, 
что применение ТЭС-терапии до возникновения ИМ повы-
шает уровень резистентности кардиомиоцитов к ишемии.
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В данной работе проведено исследование влияния ТЭС-терапии на гистохимию миокарда крыс с моделированным инфарктом мио-
карда.  Показано, что активация опиатной системы сердца и защитных механизмов ишемического прекондиционирования (ИП) посредс-
твом ТЭС-терапии до инфаркта миокарда способствует уменьшению степени ишемического повреждения миокарда по гистохимическим 
и биохимическим показателям состояния кардиомиоцитов.


