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 трессовые состояния являются фактором риска
развития сердечнососудистых заболеваний, ате

росклероза и ряда других патологических состояний.
В настоящее время существуют неоднозначные пред
ставления о патогенетических механизмах формиро
вания  стресса,  что,  в  свою  очередь,  осложняет
разработку  принципов  коррекции  его  проявлений.
Изучение механизмов стрессорных расстройств, раз
работка методов и средств профилактики и лечения
являются одной из задач современной медицины. При
этом представляется актуальным изучение механиз
мов метаболических нарушений в системах протео
лиза  и  ПОЛ,  в  патогенезе  стрессорных  и
реперфузионных расстройств и обоснование патоге
нетической целесообразности применения корвитина
при экстремальных состояниях.

Материалы и методы. Экспериментальные иссле
дования  проведены  на  154  белых  крысах  линии
"Vistar",  массой  180200  граммов,  на  45  кроликах,
массой 25003000 граммов.  В качестве модели мета
болических нарушений при стрессе применяли иммо
билизацию  крыс  в  тесных  клеткахпеналах  в
положении на животе. Острый стресс моделировали
в течение 6ти и 12ти часов, хронический стресс – по
6 часов в течение 5ти дней, реперфузионный синд
ром (РС) – 3 часа, а также их комбинированное воз
действие  в  течение  6ти  и  12ти  часов.  Изучали
протекторное действие  корвитина,  контрикала и  их
комбинации. Корвитин вводили в дозе 10 мг/кг мас
сы тела, разведенный в 0,9 % растворе NaCl, из рас
чета 2 мл/кг массы, контрикал – в дозе 10 000 АтрЕД/
кг массы, разведенный в 0,9 % растворе NaCl, из рас
чета 10 мл/кг массы.

Исследовали состояние процессов протеолиза, окис
лительноантиоксидантного  гомеостаза,  показатели
кислотноосновного состояния крови, параметры це
ребральной гемодинамики (объемную скорость локаль
ного  мозгового  кровотока,  вазодилататорную  и
вазоконстрикторную реактивность сосудов, напряже
ние кислорода, водноэлектролитный баланс мозго
вой ткани).

Результаты и их обсуждение. Развитие стресса и
РС сопровождается активацией системы протеолиза

и свободнорадикального  окисления липидов.  Нару
шение протеиназингибиторного и  прооксидантноан
тиоксидантного равновесия, в свою очередь, снижает
адаптационные возможности со стороны сосудов го
ловного мозга, что приводит к снижению компенса
торных возможностей и функциональной устойчивости
системы  мозгового  кровообращения.  Так,  стресс  и
РС характеризуются ухудшением показателей цереб
ральной гемодинамики, снижением напряжения кис
лорода  в  тканях  головного  мозга,  развитием
компенсированного ацидоза.

Использование в эксперименте антиоксиданта кор
витина способствует положительной динамике проте
олитической  активности  сыворотки  крови.
Корригирующее влияние было отмечено и в отноше
нии повышения ингибиторного потенциала сыворот
ки крови крыс, хотя эффективность была различной.
Комбинированное использование корвитина и контри
кала приводит к снижению продуктов свободноради
кального  окисления  липидов  на  фоне  повышения
уровня антиокислительных ферментов. Под влиянием
комбинации  корвитина  и  контрикала  существенно
уменьшается падение напряжения кислорода, наблю
дается достоверный рост вазодилататорной и вазокон
стрикторной сосудистой реактивности. Проведенные
исследования показали выраженный антигипоксичес
кий эффект корвитина, на фоне положительного влия
ния последнего на вазомоторные реакции мозговых
сосудов.

Выводы. При стрессе наблюдается выраженная ак
тивация систем протеолиза и свободнорадикального
окисления липидов, снижение антипротеиназного и
антиоксидантного потенциала, что приводит к нару
шению церебральной гемодинамики, снижению напря
жения кислорода в тканях головного мозга, развитию
компенсированного метаболического ацидоза. Приме
нение корвитина предупреждает гиперактивацию про
теиназингибиторной и окислительноантиоксидантной
систем в условиях моделирования экстремальной па
тологии,  что  способствует  улучшению  показателей
церебральной гемодинамики, оказывает выраженное
антигипоксическое и действие.
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