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величин, к 4–5-м суткам (р<0,01). ЛИИ снизился с 
3,8±0,4 до 0,9±0,5 усл. ед. (р<0,05) за тот же пе-
риод лечения. Средняя продолжительность ле-
чения на фоне озонотерапии составила 10±0,6 
(р<0,01). 

Во II группе больных СММ в крови колеба-
лась от 0,338 ±0,027 ед. в начале лечения до 
0,287±0,016 ед., т. е. до нормальных величин, к 
7–8-м суткам (р<0,01). ЛИИ снизился с 3,2±0,3 
до 1,3±0,6 усл. ед. (р<0,05) за тот же период ле-
чения. Средняя продолжительность лечения на 
фоне лазеротерапии составила 14±0,8 койко-
дней (р<0,01). 

Показатели интоксикационного синдрома в III 
контрольной группе больных улучшались мед-
ленно и восстанавливались лишь на 9–10-е сутки. 
Уровень СММ снижался с 0,362±0,041 ед. в нача-
ле лечения до 0,245±0,032 ед. (р<0,01) к 9–10-м 
суткам. ЛИИ уменьшился за тот же промежуток 
времени с 3,6±0,2 до 1,4±0,1 усл. ед. (р<0,05). 
Средняя продолжительность койко-дней состав-
ляла 18±0,4 (р<0,01).

Таким образом, полученные данные свиде-
тельствуют о том, что дополнение комплексного 
лечения больных с неосложненными формами 
ОГХЗ мягких тканей озонотерапией приводит к 
более раннему снижению показателей интокси-
кационного синдрома (СММ и ЛИИ) в сравнении 
с пациентами, получавшими лазеротерапию, в 
среднем на 3–4 суток, а по сравнению с пациен-
тами, получавшими традиционное лечение, – на 
5–6 суток. 

Средняя продолжительность лечения пациен-
тов на фоне озонотерапии в сравнении с больны-
ми, получавшими лазеротерапию и традиционное 
лечение, была короче на 4 и 8 койко-дней соот-
ветственно.
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Проблема лечения ишемического инсульта (ИИ) актуальна в современной медицине. В работе предпринята 
попытка создания модели церебральной ишемии у крыс с возможностью применения ТЭС-терапии. Экспери-
менты проведены на 130 крысах, которые были разделены на 4 группы: 1-я – контроль, 2-я – моделирование 
ИИ, 3-я – применение ТЭС-терапии и моделирование ИИ, 4-я – моделирование ИИ и применение ТЭС-терапии. 
В сыворотке крови исследовали уровень β-эндорфина на 1, 3, 7 и 14-е сутки. В результате проведенного ис-
следования установлено, что содержание β-эндорфина снижается на протяжении всего периода наблюдения. 
Предварительное проведение ТЭС-терапии и ее проведение после моделирования ИИ стимулируют стресс-ли-
митирующую систему и предупреждают падение уровня β-эндорфина весь период наблюдения за животными.
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Введение
Проблема церебрального ишемического 

инсульта (ИИ) является одной из наиболее 
актуальных в современной медицине в свя-
зи с высокой частотой развития заболевания, 
большим процентом инвалидизации и смерт-
ности [4]. ИИ составляют 70–85% от всех слу-
чаев инсульта. Летальность в острый период 
инсульта достигает 35%, увеличиваясь почти 
на 15% к концу первого года заболевания. Со-
отношение геморрагических и ишемических 
нарушений мозгового кровообращения состав-
ляет 1:4–5. Риск повторного инсульта оценива-
ется в 8–20%. Постинсультная инвалидизация 
занимает первое место среди всех возмож-
ных причин утраты трудоспособности, к пре-
жней работе возвращаются лишь около 20% 
лиц, перенесших инсульт, при этом одна треть 
больных – люди социально активного возраста 
[4]. Инсульт по затратам относится к одному 
из наиболее дорогостоящих заболеваний: по 
подсчетам американских специалистов, 55–73 
тыс. долларов в год на одного пациента (учи-
тываются все расходы, уход, реабилитация, 
лекарственные препараты и др.).

В первые часы после ИИ степень выражен-
ности структурно-функциональных изменений 
нейронов в пострадавшей области мозга умень-
шается от центра некроза к периферическим зо-
нам пенумбры. Особенности распространения 
нейродегенеративных изменений внутри области 
пенумбры определяют окончательное формиро-
вание размеров инфаркта мозга к 3–5-м суткам 
заболевания, что предопределяет возможность 
разработки эффективных методов вторичной 
нейропротекции [4]. Продолжительность «тера-

певтического окна» – периода, в течение которо-
го возможно восстановление функции нейронов в 
области «ишемической полутени», точно не уста-
новлена. Хотя для большинства клеток это время 
ограничено 3–6 часами, не исключено, что спо-
собность к восстановлению сохраняется в тече-
ние нескольких суток. Патогенез инсульта можно 
рассматривать и с позиции стрессового повреж-
дения органа с включением адаптационно-ком-
пенсаторных реакций. В реализации последних 
ведущая роль принадлежит как стресс-реали-
зующей (СРС), так и стресс-лимитирующей сис-
теме (СЛС). Одной из ключевых составляющих 
СЛС является эндогенная эндорфинергическая 
(опиоидергическая) система [3]. ТЭС-терапия –  
метод, модулирующий СЛС системы организма, 
воздействие которого носит комплексный, сис-
темный, гомеостатический характер [7, 8], а все 
эффекты связаны с центральным или перифери-
ческим действием опиоидергической системы [1, 
2, 3, 4, 5, 6]. В настоящее время показаны следу-
ющие эффекты эндогенных опиоидных пептидов: 
антигипоксический, противоотечный и иммуномо-
дулирующий, а также влияние на синтез гипофи-
зарных гормонов [1, 2, 7, 8]. Предполагаемой ми-
шенью для лечебного воздействия ТЭС-терапии 
на течение ИИ является влияние на СЛС и СРС 
[1, 2, 3, 4, 5, 6].

Учитывая вышеизложенное, целью настоящего 
исследования явилась оценка влияния ТЭС-тера-
пии на опиоидергическое звено СЛС в условиях 
моделирования ИИ у лабораторных крыс.

Материалы и методы
Эксперименты проведены на 130 белых нели-

нейных крысах-самцах средней массой 250±50 г, 
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The problem of treatment of the ischemic stroke (IS) is actual in modern medicine. In work an attempt of creation of 
model of cerebral ischemia at rats with possibility of application of TES-therapy is made. Experiments are made on 130 
rats who were divided into 4 groups: 1 – control, 2 – IS modeling, 3 – application of TES-therapy and IS modeling, 4 – 
modeling of IS and TES-therapy application. In serum of blood investigated level β- endorphins for 1, 3, 7 and 14 days. As 
a result of the conducted research it is established that the contents β-endorphins decreases throughout the entire period 
of supervision. Preliminary carrying out TES-therapy and its carrying out after modeling of IS stimulates a stress – limiting 
system and prevents level falling β-endorphins the entire period of supervision over animals.
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средний возраст которых колебался от 9 месяцев 
до 1 года. Операции выполнялись под общим зо-
летил-ксилазиновым наркозом. Моделирование 
острой локальной церебральной ишемии выпол-
нялось путем коагуляции правой средней мозго-
вой артерии (ПСМА). Животные были разделены 
на 4 группы: 1-я группа (контрольная) (n=10) –  
крысы, операция которым не выполнялась; 2-я 
группа (n=40) – крысы, которым выполнялась ко-
агуляция ПСМА без последующего проведения 
ТЭС-терапии; 3-я группа (n=40) – крысы, которым 
проводился сеанс ТЭС-терапии, затем выполня-
лась коагуляция ПСМА; 4-я группа (n=40) – крысы, 
которым выполнялась коагуляция ПСМА и после 
этого проводилось 7 сеансов ТЭС-терапии.

Забор крови и оценку уровня β-эндорфина 
во всех группах животных проводили на 1, 3, 7 и 
14-е сутки. Содержание β-эндорфина в сыворот-

рования ИИ уровень β-эндорфина продолжал до-
стоверно (p≤0,01) снижаться до 11,01±5,94 пг/мл 
(p≤0,01) (табл. 2).

На 7-е и 14-е сутки его содержание продол-
жало достоверно (p≤0,01) уменьшаться и соста-
вило соответственно 9,04±4,00 и 9,63±3,02 пг/мл  
(табл. 2). То есть весь период наблюдения в груп-
пе животных с моделью ИИ уровень β-эндорфина 
снижался (табл. 2). Это указывает на угнетение 
активности СЛС и, вероятно, высокую на этом 
фоне активность системного воспалительного от-
вета (СВО).

Анализ уровня β-эндорфина в 3-й группе живот-
ных, которым сеанс ТЭС-терапии был проведен до 
моделирования ИИ, показал следующую динами-
ку. В 1-е сутки после ИИ содержание β-эндорфина 
составило 50,31±9,67 пг/мл, что было достоверно 
(p≤0,01) выше по отношению к его контрольному 

Таблица 1
Параметры электрического тока, использованного при проведении  

ТЭС-терапии в режиме анальгезии у крыс

Частота, Гц Длительность импульса, мс Величина суммарного тока, мА

70±2 3,75±0,25 0,6–2,5

ке крови исследуемых животных проводили им-
муноферментным методом с помощью набора 
«Elabscience Biotechnology Co., Ltd» (Китай) на 
базе ЦНИЛ, отдел клинической эксперименталь-
ной иммунологии и молекулярной биологии ГБОУ 
ВПО КубГМУ Минздрава России.

Экспериментальным животным ТЭС-терапия 
проводилась модифицированным двухпрограм-
мным электростимулятором «ТРАНСАИР-03»  
(г. С.-Петербург, Россия) в анальгетическом ре-
жиме. Параметры транскраниальной электрости-
муляции для крыс представлены в таблице 1.

Расположение подкожных игольчатых элек-
тродов фронто-мастоидальное (два катода 
помещены на лоб в надбровных областях, 
сдвоенный анод – позади ушных раковин). Дли-
тельность сеанса во всех случаях составляла 
45 минут.

Результаты исследований и их обсуждение 
Анализ уровня β-эндорфина в крови животных 

исследуемых групп (табл. 2) показал, что в конт-
рольной группе он составил 27,52±12,14 пг/мл. Во 
2-й группе животных на 1-е сутки создания модели 
ИИ отмечено достоверное (p≤0,01) снижение его 
содержания до 13,25±9,81 пг/мл, что свидетельс-
твует о снижении активности основного звена СЛС –  
опиоидергического. На 3-и сутки после модели-

уровню (табл. 2). Это также достоверно (p≤0,01) 
выше по отношению к его уровню в 1-е сутки во 
2-й группе животных. На 3-и сутки содержание 
β-эндорфина в сыворотке крови животных было 
44,89±5,47 пг/мл. Это было достоверно (p≤0,01) 
выше по отношению к животным группы контроля 
и по отношению к животным 2-й группы (p≤0,01). 
На 7-е и 14-е сутки уровень β-эндорфина составил 
соответственно 44,11±7,00 и 43,69±6,04 пг/мл, что 
было достоверно (p≤0,05) выше по отношению к 
животным контрольной группы. У животных 2-й 
группы уровень β-эндорфина, выявленный на 7-е 
сутки, был также достоверно (p≤0,01) ниже. Со-
держание β-эндорфина на 14-е сутки было досто-
верно (p≤0,05) выше по отношению к животным 
1-й группы (в 1,6 раза). По отношению к 14-м сут-
кам у животных 2-й группы уровень β-эндорфина 
был также достоверно (p≤0,01) выше (в 4,5 раза) 
(табл. 2).

Таким образом, предварительное проведение 
ТЭС-терапии оказывает гомеостатический эф-
фект, стимулируя СЛС, и предупреждает падение 
уровня β-эндорфина весь период наблюдения за 
животными.

В 4-й группе животных с моделированием ИИ 
и проведением после этого 7 сеансов ТЭС-тера-
пии (стимуляция начата с 1-х суток моделирова-
ния ИИ) отмечена следующая динамика уровня 



118

Ку
ба

нс
ки

й 
на

уч
ны

й 
м

ед
иц

ин
ск

ий
 в

ес
тн

ик
 №

 3
 (1

45
) 2

01
4 β-эндорфина. В 1-е сутки его уровень составлял 

48,68±15,28 пг/мл, что достоверно (p≤0,01) выше 
(в 1,8 раза) по отношению к его содержанию у жи-
вотных в группе контроля (табл. 2). Во 2-й группе 
животных содержание β-эндорфина в 1-е сутки 
было достоверно (p≤0,01) ниже (в 3,7 раза), чем у 
животных 4-й группы. Этот факт свидетельствует 
о гомеостатической направленности ТЭС-терапии 
посредством активации СЛС. На 3-и, 7-е и 14-е 
сутки уровень β-эндорфина незначительно сни-
жался, и продолжал оставаться на более высо-
ком уровне по сравнению с животными 2-й группы 
(табл. 2). На 3-и сутки он составил 42,42±11,59 пг/
мл, что достоверно выше (p≤0,05) по отношению 
к группе контроля и достоверно выше (p≤0,01) по 
отношению к животным 2-й группы. На 7-е сутки 
его уровень достоверно не изменился, оставаясь 
достоверно (p≤0,05) более высоким по сравне-
нию с животными группы контроля и 2-й группы 
(p≤0,01). На 14-е сутки течения ИИ у крыс уро-
вень β-эндорфина в сыворотке крови достоверно 
не изменился. Однако он также был достоверно 
(p≤0,05) выше, чем у животных контрольной и 2-й 
групп (p≤0,01) (табл. 2).

Проведение ТЭС-терапии до и после моде-
лирования ишемического инсульта активирует 
опиоидергическое звено СЛС и даже имеет эф-
фект последействия в течение последующей 
недели, что согласуется с данными литерату-
ры [3].

При этом достоверных изменений в содер-
жании β-эндорфина (в пределах группы) у жи-
вотных анализируемых 3-й и 4-й групп нами не 
обнаружено.
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Таблица 2
Изменение содержания β-эндорфина в различные контрольные периоды  

измерения в исследуемых группах животных, пг/мл

Группы/сутки Контроль ИИ ТЭС-терапия и ИИ ИИ и ТЭС-терапия
1-е 27,52±12,14 13,25±9,81* 50,31±9,67**˅ 48,68±15,28**˅
3-и - 11,01±5,94** 44,89±5,47**˅ 42,42±11,59*˅
7-е - 9,04±4,00** 44,11±7,00*˅ 42,64±9,29*˅
14-е - 9,63±3,02** 43,69±6,04*˅ 42,21±9,93*˅

Примечание:	 * – p≤0,05 достоверно по отношению к контрольной группе, ** – p≤0,01 достоверно по 
отношению к контрольной группе, ˅ – p≤0,01 достоверно по отношению ко 2-й группе.




