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Реферат
Проведена сравнительная оценка степени эндотелиальной дисфункции (ЭД) при различных эксперимен-

тальных патологиях: экспериментальный сахарный диабет, экспериментально-вызванная недостаточность по-
ловых гормонов и иммобилизационно-болевой стресс. Степень ЭД оценивалась допплерографическим методом 
по изменению эндотелиозависимой вазодилатации (ЭЗВД) при модификации синтеза оксида азота. Наиболее 
выраженная ЭД наблюдается при экспериментальном сахарном диабете (СД), незначительно меньше ― при 
экспериментальной недостаточности половых гормонов (ЭНПГ). При иммобилизационно-болевом стрессе ре-
гистрируется отчетливое снижение ЭЗВД, но менее выраженное, чем при ЭСД и ЭНПГ.
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Abstract
This article considers the comparative assessment of the degree of endothelial dysfunction (ED) under various 

experimental pathology: experimental diabetes, experimentally-induced failure of sex hormones and immobilization-pain 
stress. Degree of ED was assessed by Doppler Change endoteliumdependent vasodilation (EDVD) in the modification of 
NO synthesis. The most pronounced ED is observed in experimental diabetes mellitus (DM), slightly less - in experimental 
deficiency of sex hormones (ENPG). Immobilization-pain stress detected distinct reduction EDVD, but less pronounced 
than in ESD and ENPG. 

Keywords: endothelial dysfunction, endothelium-dependent vasodilatation, an experimental diabetes, experimentally-
induced failure of sex hormones, immobilization-pain stress.  
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Введение
По современным научным представлениям, дис-

функция эндотелия является триггерным механизмом 
формирования кардиоваскулярных осложнений при 
сахарном диабете, гормональном дисбалансе, остром 
и хроническом стрессе и т. д. [4, 6, 19]. Исходя из 
этого, при изучении эндотелиотропных эффектов 
фармакологических средств в эксперименте пред-
ставляется важным использовать валидные модели 
воспроизведения ЭД. 

Одним из наиболее ранних проявлений ЭД явля-
ется нарушение эндотелиозависимой вазодилатации 
и, как следствие этого, сосудистого тонуса [18]. Для 
воспроизведения ЭД в эксперименте могут исполь-
зоваться различные модели: экспериментальный 
сахарный диабет (ЭСД), экспериментально вызван-
ная недостаточность половых гормонов (ЭНПГ), 
стресс, введение асимметричного диметиларгинина 
(ADMA), блокаторов эндотелиальной NO-синтазы 
и др. 

Однако для выбора модели ЭД, адекватной по-
ставленным задачам, необходим сравнительный 
анализ степени выраженности нарушений эндотелия 
при патологиях различного генеза. В данной работе 
изучена вазодилатирующая функция эндотелия при 
эндокринных патологиях различного генеза: при ЭСД 
и ЭНПГ, а также при стрессорном воздействии. 

Материал и методы исследования 
Исследование выполнено на 80 беспородных 

крысах, разделенных на 5 групп: 
1 группа ― интактные крысы;
2 группа ― ложнооперированные крысы-самки 

(группа ЛО);
3 группа ― крысы с экспериментально вызван-

ным СД (группа ЭСД); 
4 группа ― крысы с экстирпацией матки с при-

датками (группа ЭНПГ);
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16]. Введение АЦХ вызывало повышение СМК от 
36 до 41 % в двух интактных группах и у ЛО крыс. 
Тогда как у животных со ЭСД, ЭНПГ у СЖ наблю-
дался статистически достоверный по сравнению с 
интактными крысами меньший прирост скорости 
церебрального кровотока: соответственно в 3,6, 2,7 
и в 1,43 раза меньше по сравнению с показателями 
контрольных групп животных. 

Полученные данные позволяют говорить о том, 
что при СД, ЭНПГ и стрессе происходит существен-
ное нарушение базального и стимулированного 
синтеза NO. Данные результаты согласуются с ма-
териалами других исследований [1, 2, 13]. Ответ на 
введение независимого донатора оксида азота НТГ 
во всех группах крыс статистически не отличался, 
что свидетельствует о сохранности эндотелионе-
зависимой вазодилатации.

Оценка рассчитанных индексов ЭД дает воз-
можность подтвердить развитие ЭД при патологиях 
различного генеза. Индексы ЭД у крыс с эксперимен-
тальной патологией превышали индексы интактных 
животных в 5,9 раза у группы с ЭСД, в 3,04 раза — у 
крыс с ЭНПГ, в 3,2 раза — у СЖ. 

Дополнительным маркером ЭД является феномен 
«L-аргининового парадокса», суть которого заклю-
чается в увеличении продукции NO при повышении 

концентрации эндогенного L-аргинина в плазме на 
фоне ЭД, тогда как в условиях нормы дополнитель-
ное введение субстрата для синтеза NO не приводит 
к значимым изменениям его продукции [11, 15]. В 
ответ на введение L-аргинина СМК у животных 
интактных и ЛО групп, по сравнению с исходными 
данными, повышалась незначительно, тогда как у 
крыс с ЭСД, ЭНПГ и у СЖ подъем СМК по сравне-
нию с интактными крысами был значительно выше, 
что подтверждает теорию L-аргининового парадокса 
[5, 12]. 

Выводы 
1. У животных со стрептозотоцининдуци-

рованным СД, с ЭПНГ и у животных, подвергшихся 
иммобилизационно-болевому стрессу, отмечается 
выраженное снижение ЭЗВД, связанное со снижени-
ем как базальной, так и стимулированной секреции 
NO. 

2. Наиболее выраженная ЭД наблюдается у жи-
вотных ЭСД, незначительно меньше ― при ЭНПГ. 
При 24-часовом иммобилизационно-болевом стрессе 
регистрируется отчетливое снижение эндотелиозави-
симой вазодилатации (ЭЗВД), но менее выраженное, 
чем при ЭСД и ЭНПГ. 
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