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Использована транскраниальная электростимуляция (ТЭС-терапия) для коррекции дисбаланса про- 
и противовоспалительных цитокинов при экспериментальном инфаркте миокарда. Многими исследовате-
лями показано усиление выработки опиоидных пептидов (эндорфинов и энкефалинов) при ТЭС-терапии. 
Исследования проведены на 50 крысах, которые были разделены на 5 групп – группы контроля, ложноопе-
рированных животных и 3 группы с моделью инфаркта миокарда без ТЭС терапии и с ТЭС-терапией. Во 
всех группах животных изучали уровень интерлейкина 1, 6, 10 (ИЛ-1, -6, -10) и фактора некроза опухоли α 
(ФНО-α). Показано, что наблюдаемый при экспериментальном инфаркте дисбаланс про- и противовоспали-
тельных цитокинов при проведении ТЭС-терапии (перед моделированием и после моделирования инфаркта 
миокарда) оказывает выраженный противовоспалительный эффект.
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Transcranial electrostimulation (TES-THERAPY) for imbalance correction about – and anti-infl ammatory 
cytokines is used at an experimental myocardial infarction. Many researchers showed strengthening of production 
of opioids peptides (endorphins and enkephalis) at TES-THERAPY. Researches are conducted on 50 rats who were 
divided into 5 groups – groups of control, false operate animals and 3 groups with myocardial infarction model 
without TES-THERAPY and with TES-THERAPY. In all groups of animals studied level of Interlaken 1, 6, 10 
(IL-1,-6,-10) and a tumor necrosis factor α (TNF-α). It is shown that the imbalance observed at an experimental 
heart attack about – and anti-infl ammatory cytokines when carrying out TES-THERAPY (before modeling and after 
myocardial infarction modeling) renders the expressed anti-infl ammatory effect.
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Болезни сердечно-сосудистой системы, 
в том числе инфаркт миокарда (ИМ), явля-
ются одной из основных причин инвалиди-
зации и смерти во всех экономически раз-
витых странах, в том числе и в России. ИМ 
может закончиться выздоровлением без ка-
кой-либо медицинской помощи и, наоборот, 
привести к смерти, несмотря на все усилия 
медперсонала [10]. Его грозный характер 
течения и поиск возможностей снизить вы-
сокую летальность придают значение зна-
нию о патогенезе ИМ особую актуальность.

Основным методом лечения ИМ явля-
ется терапевтический [9]. Говоря об этом 
способе лечения, необходимо обратить вни-
мание на то, что из года в год появляются 
новые препараты для лечения ИМ, но высо-

кая стоимость делает их недоступными для 
средних слоев населения.

Учитывая вышесказанное, актуальность 
разработки новых доступных методов лече-
ния ИМ не вызывает сомнений. 

Метод ТЭС-терапии предложен профес-
сором В.П. Лебедевым и соавт. в 1983 году. 
В его основе лежит активация опиоидер-
гических структур головного мозга. ТЭС-
терапия обладает многообразием эффектов, 
общей направленностью которых являет-
ся нормализация гомеостаза. Все эффекты 
этого метода по механизму действия делят 
на 2 типа: центральные (обезболивание, 
стабилизация гемодинамики, купирование 
алкогольного абстинентного синдрома) 
[3, 5, 6, 7] и периферические (замедление 
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роста перевиваемых опухолей, модуляция 
динамики острофазового ответа при воспа-
лении, ускорение заживления кожных ран, 
язвенных дефектов слизистой оболочки 
желудка, очага некроза при инфаркте мио-
карда) [1, 4, 7]. Перечисленные эффекты 
в значительной мере обусловлены возрас-
танием в крови концентрации β-эндорфина, 
который выделяется активированными 
структурами антиноцицептивной системы 
[7, 12].

Приоритетность лечения ИМ с исполь-
зованием ТЭС подтверждена Авторским 
свидетельством СССР № 1507404, 1989 год 
[1]. Изучено влияние ТЭС-терапии на про-
цессы репарации у больных ИМ, а также 
доказано, что происходит ускорение форми-
рования постинфарктного рубца и развитие 
компенсаторной гипертрофии внеинфаркт-
ных отделов миокарда, уменьшается число 
случаев появления хронической сердечной 
недостаточности и число рецидивов анги-
нозных болей, улучшается общее состояние 
гемодинамики [1]. 

Эти данные говорят о том, что исполь-
зование метода ТЭС-терапии для лечения 
больных ИМ лишен основных недостатков 
использующихся в настоящее время мето-
дов лечения (дороговизна, труднодоступ-
ность, низкая эффективность).

Цель. Оценить влияние ТЭС-терапии 
на уровень про- и противовоспалительных 
цитокинов у крыс при моделировании ин-
фаркта миокарда.

Материалы и методы исследования
В экспериментах использовали 50 здоровых бе-

лых нелинейных крыс-самцов, средний возраст кото-
рых колебался от 9 месяцев до 1 года, средней массой 
200 ± 50 граммов. Исследуемые животные содер-
жались в виварии в соответствии с «Санитарными 
правилами по устройству, оборудованию и содержа-
нию экспериментально – биологических помещений 
(вивариев)», утвержденными МЗ СССР 06.04.73 г. 
и приказом МЗ СССР № 163 от 10.03.66 г. В экспери-
ментах использовали общий наркоз смесью хлорало-
зы (50 мг/кг внутрибрюшинно) и ксиланита (5 мг/кг 
внутрибрюшинно).

Материалом для исследования служила веноз-
ная кровь из нижней полой вены, стабилизированная 
гепарином. В работе был изучен уровень про- и про-
тивовоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-10, 
ФНО-α) у животных пяти исследуемых групп.

Все эксперименты были разделены на 5 групп: 
I группа животных (n = 10) – контрольная группа: 
у интактных крыс производился забор крови на ис-
следуемые показатели крови из нижней полой вены. 
II группа животных (n = 10) – ложнооперированные 
крысы: животные, которым под наркозом произво-
дили торакотомию и вскрытие перикарда, но не моде-
лировали ИМ, затем через 2 часа производили забор 
крови из нижней полой вены на исследование пока-
зателей цитокинового статуса. III группа животных 
(n = 10) – животные с моделированием ИМ: живот-

ные, которым после наркоза с последующей тора-
котомией вскрывали перикард и моделировали ИМ 
посредством перевязки левой коронарной артерии 
(ЛКА). Через 2 часа брали кровь из нижней полой 
вены на показатели цитокинового статуса. IV группа 
животных (n = 10) – животные с моделированием ИМ 
и проведением ТЭС-терапии: животные, которым по-
сле наркоза с последующей торакотомией вскрывали 
перикард и моделировали ИМ посредством перевязки 
ЛКА, а далее проводили сеанс ТЭС-терапии. Показа-
тели цитокинового статуса изучались через 2 часа по-
сле сеанса. V группа животных (n = 10) – животные 
c предварительной ТЭС-терапией и последующим 
моделированием ИМ: группа животных, которым за 
2 часа до моделирования ИМ посредством перевяз-
ки ЛКА проводили сеанс ТЭС-терапии. Показатели 
цитокинового статуса изучались через 2 часа после 
моделирования ИМ.

Моделирование ИМ проводилось в условиях 
острого опыта по методике Е.С. Шахбазяна, 1940 г. 
в авторской модификации. У крыс после проведения 
трахеостомии и подключения аппарата искусствен-
ной вентиляции лёгких «Вита-1» проводилась пара-
стернальная торакотомия. После вскрытия перикарда 
и извлечения сердца из грудной полости определяли 
локализацию ЛКА, под которую с помощью атравма-
тической иглы подводили полипропиленовую лигату-
ру и производили перевязку. Перевязку ЛКА прово-
дили без последующей реперфузии. Таким образом 
моделировали стойкое нарушение кровообращения 
в области снабжения кровью из ЛКА. ИВЛ животно-
го проводилась через клапанное устройство [11], ис-
ключающее значительное возрастание мертвого про-
странства.

Летальность фиксировалась по окончанию соз-
дания каждой экспериментальной модели. Животных 
умерщвляли, соблюдая правила проведения работ 
с использованием экспериментальных животных 
(приказ «О мерах по дальнейшему совершенствова-
нию организационных форм работы с использовани-
ем экспериментальных животных», утвержденный 
МЗ СССР г. Москва. № 755, от 12 августа 1977).

У всех экспериментальных животных регистри-
ровали ЭКГ до операции, через 30 минут после по-
лучения модели ИМ, через 2 часа после операции, 
после проведения сеанса ТЭС-терапии. Для регистра-
ции использовали портативный электрокардиограф 
ЭК 1Т-04 II («Аксион», Россия). Оценку ЭКГ прово-
дили во II стандартном отведении.

Экспериментальным животным ТЭС-терапия 
проводилась модифицированным двухпрограммным 
электростимулятором «ТРАНСАИР-1» в анальгетиче-
ском режиме в IV группе через 2 часа от создания экс-
периментального ОИМ по вышеописанной методике 
и в V группе за 2 часа до создания модели ИМ. Параме-
тры транскраниальной электростимуляции для крыс: ча-
стота 70 ± 2 Гц, длительность импульса 3,75 ± 0,25 мс, 
величина суммарного тока 0,6–2,5 мА [2].

Расположение подкожных игольчатых электро-
дов фронто-мастоидальное (два катода помещены на 
лоб в надбровных областях, сдвоенный анод – позади 
ушных раковин). Длительность сеанса во всех случа-
ях составляла 45 минут.

Кровь брали из нижней полой вены животного 
в количестве 3 мл спустя 2 часа после эксперимента 
(кроме I контрольной группы). Три миллилитра кро-
ви вводили в чистую пробирку и немедленно центри-
фугировали со скоростью 1500 оборотов в минуту 
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в течение 10–15 минут. Полученную сыворотку кро-
ви помещали в эпиндорфы и замораживали при тем-
пературе – 20 °С. 

Полученные данные подвергали статистической 
обработке методами непараметрической статистики 
на компьютере с использованием программного обе-
спечения «Statistika 6.0 for Windows» фирмы «Stat 
Soft, Inc.» и «Micrisoft Offi ce Excel 2003». Получен-
ные результаты исследуемых групп после статисти-
ческой обработки выражали в виде средних значений 
(M) и ошибки среднего (m). Сравнение выборок про-
водилось по непараметрическому критерию Манна–
Уитни и Колмогорова–Смирнова с установлением 
уровня значимости *p ≤ 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Результаты исследования представле-
ны в таблице. ИЛ-1 достоверно повышался 
в группе ложнооперированных животных 
по отношению к группе контроля. Это по-
вышение связано с активацией вновь син-
тезируемых медиаторов воспаления, к кото-
рым относятся цитокины. Его содержание 
достоверно увеличивалось и в группе крыс 
с ОИМ. Уровень этого цитокина возрастал 

в 10 раз по сравнению с контролем и 2,5 раза 
по сравнению с группой ложнооперирован-
ных животных. При сравнении групп живот-
ных ОИМ+ТЭС (IV группа) и ТЭС+ОИМ 
(V группа) с ОИМ (III группа) выявлено до-
стоверное снижение уровня этого показате-
ля. Однако в группе животных ОИМ+ТЭС 
(IV группа) содержание ИЛ-1 приходило 
к норме, а в группе ТЭС+ОИМ (V группа) 
имело тенденцию к снижению. Таким об-
разом, проведение ТЭС-терапии после мо-
делирования ОИМ и перед моделированием 
патологии оказывает выраженный противо-
воспалительный эффект.

Изменения содержания ИЛ-6 были 
аналогичны изменениям ИЛ-1. Так, во II 
и IV группе его уровень достоверно увели-
чивался по отношению к контролю и досто-
верно снижался в IV и V группах по отно-
шению к III группе (таблица).

Содержание ФНО-α достоверно возрас-
тало в группе животных с ОИМ (III группа) 
по отношению к контрольной группе. В IV 
и V группах оно приближалось к норме в от-
личие от животных III группы (см. таблицу).

Динамика содержания цитокинов в различных экспериментальных группах животных 

Группы
Маркеры ИЛ-1 ФНО-α ИЛ-6 ИЛ-10

Контрольная 6,8 ± 1,60 5,00 ± 0,32 1,20 ± 0,37 6,03 ± 0,51
Ложнооперированные животные 29,34 ± 3,16* 12,97 ± 4,07 3,23 ± 0,46* 13,22 ± 1,13
Моделирование острого инфаркта 
миокарда 68,37 ± 4,56* 17,67 ± 4,06* 3,00 ± 0,94* 1,78 ± 0,56*

Моделирование острого инфаркта 
миокарда +проведение ТЭС-терапии 6,12 ± 2,12** 5,53 ± 0,88** 1,50 ± 0,69** 17,46 ± 2,73*

17,46 ± 2,73**
Проведение ТЭС-терапии+ модели-
рование острого инфаркта миокарда 9,17 ± 3,27** 6,92 ± 0,98** 1,62 ± 0,49** 14,70 ± 2,08*

14,70 ± 2,08**

П р и м е ч а н и е :  * – достоверно по отношению к контрольной группе, ** – достовер-
но по отношению к группе с моделированием инфаркта миокарда.

При моделировании ИМ (III группа) со-
держание ИЛ-10 достоверно снижается по 
сравнению с контролем, что свидетельству-
ет о выраженности воспалительного ответа. 
А в группах IV и V уровень этого показате-
ля достоверно возрастает и по отношению 
к контролю, и по отношению к животным 
с ИМ (III группа). Это свидетельствует 
о гомеостатической направленности ТЭС-
терапии.

Выводы 

1. Применение ТЭС-терапии при мо-
делировании острого инфаркта миокарда 
приводит достоверному снижению уровня 
провоспалительных (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α) 
и росту противовоспалительных (ИЛ-10) 
цитокинов. 

2. Использование ТЭС-терапии показа-
но в комплексном лечении ИМ (при отсут-
ствии противопоказаний для ее примене-
ния), особенно на ранних стадиях развития 
инфаркта миокарда.
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