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КАРДИОПРОТЕКТОРНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ДИСТАНТНОГО ИШЕМИЧЕСКОГО 
ПРЕКОНДИЦИОНИРОВАНИЯ ПРИ ИШЕМИИ-РЕПЕРФУЗИИ МИОКАРДА У КРЫС  

С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ДИСЛИПИДЕМИЕЙ

Аннотация. Поиск новых эффективных методов предотвращения или ослабления ишемического повреждения 
миокарда и механизмов их реализации является актуальной задачей современной экспериментальной и клинической 
медицины и важным направлением исследований в физиологии. 

Целью исследования было выявление воспроизводимости противоишемического и антиаритмического эффек-
тов дистантного ишемического прекондиционирования (ДИПК)  миокарда у крыс с экспериментальной дислипиде-
мией (ДЛЕ). Установлено, что ДИПК не эффективно в плане ограничения размеров зоны некроза в миокарде левого 
желудочка при ишемии-реперфузии миокарда у крыс с ДЛЕ. В то же время после воспроизведения ДИПК у крыс  
с ДЛЕ имеет место выраженный антиаритмический эффект,  о чем свидетельствует  снижение длительности ише-
мических нарушений сердечного ритма на 85 % (p < 0,05). Полученные данные дают основание говорить о необходи-< 0,05). Полученные данные дают основание говорить о необходи- 0,05). Полученные данные дают основание говорить о необходи-0,05). Полученные данные дают основание говорить о необходи-
мости дифференцированного подхода к назначению ДИПК пациентам с острым инфарктом миокарда. Наличие та-
кого фактора риска сердечно-сосудистых заболеваний, как ДЛЕ, может служить критерием для исключения ДИПК 
в качестве способа уменьшения ишемических и реперфузионных повреждений миокарда у пациентов с острым ин-
фарктом миокарда.

Ключевые слова: противоишемический эффект, антиаритмический эффект, дистантное ишемическое прекон-
диционирование, дислипидемия, зона риска, зона некроза
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CARDIOPROTECTIVE EFFICIENCY OF REMOTE ISCHEMIC PRECONDITIONING  
DURING ISCHEMIA-REPERFUSION IN RATS WITH EXPERIMENTAL DYSLIPIDEMIA

Abstract. The search for new effective methods of preventing or reducing ischemic myocardial  injury and its mecha-
nisms of realization is an actual problem of modern experimental and clinical medicine.

The aim of the study was to determine the reproducibility of antiischemic and antiarrhythmic effects of the remote isch-
emic preconditioning myocardium of rats with dysrlipidemia (DLE). It was found that remote ischemic preconditioning is not 
effective in terms of necrosis zone size limits in the left ventricle during ischemia-reperfusion in rats with DLE. At the same 
time, after the reproduction of remote ischemic preconditioning in rats with DLE, a pronounced antiarrhythmic effect takes 
place,  as  evidenced  the decrease  in  the duration of  ischemic heart  rhythm disturbances by 85 % (p < 0.05). The findings 
indicate the need for a differentiated approach to the appointment of remote ischemic preconditioning in patients with acute 
myocardial  infarction. The  existence  of  such  a  risk  factor  for  cardiovascular  diseases  such  as DLE can be  a  criterion  for 
exclusion  remote  ischemic  preconditioning  as  a  way  of  reducing  ischemic  and  reperfusion  injury  of  the  myocardium  in 
patients with acute myocardial infarction.
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Введение. В настоящее время ишемическая болезнь сердца (ИБС) является важнейшей при-
чиной смертности в развитых странах мира и в Республике Беларусь в частности [1]. Учитывая 
большую частоту инвалидизации и сложность реабилитации пациентов с инфарктом миокарда, 
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ИБС представляет собой не только значимую медицинскую, но и важную государственную про-
блему. В связи с этим поиск новых эффективных методов предотвращения или ослабления ише-
мического повреждения миокарда и механизмов их реализации остается актуальной задачей со-
временной экспериментальной и клинической медицины и важным направлением исследований 
в физиологии [2, 3]. В последние годы объектом повышенного интереса ведущих исследователей 
в области экспериментальной и клинической кардиологии являются кардиопротекторные (про-
тивоишемический и  антиаритмический)  эффекты дистантного  ишемического  прекондициони-
рования (ДИПК), которое воспроизводилось ишемией конечностей, осуществляемой до острой 
ишемии миокарда [2, 4, 5].

В клинической практике необходимость защиты миокарда от ишемического и реперфузион-
ного повреждения чаще всего возникает у пациентов с различными факторами риска сердечно-
сосудистых заболеваний, к числу которых относится и дислипидемия (ДЛЕ) [6].

Имеющиеся в современной литературе данные экспериментальных исследований о воспро-
изводимости кардиопротекторных эффектов локального ишемического прекондиционирования 
у экспериментальных животных с гиперхолестеролемией (ГХЕ) весьма противоречивы. Так, ре-
зультаты одних исследований указывают на отсутствие противоишемических эффектов локаль-
ного ишемического прекондиционирования [7, 8], согласно данным других исследований, напро-
тив, у экспериментальных животных с ГХЕ присутствует выраженный инфарктлимитирующий 
эффект указанного феномена [5, 9]. Причины такого расхождения результатов исследований до 
сих пор не выяснены. В то же время вопросы противоишемической и антиаритмической эффек-
тивности ДИПК при наличии такого сопутствующего фактора риска сердечно-сосудистых за-
болеваний,  как ДЛЕ,  которая не  ограничивается  только ГХЕ, до  сих пор не  стали предметом 
специального исследования.

Цель исследования – выявление воспроизводимости противоишемического и антиаритмиче-
ского  эффектов  дистантного  ишемического  прекондиционирования  при  ишемии-реперфузии 
миокарда у крыс с дислипидемией.

Материалы и методы исследования. Исследование  эффективности ДИПК  выполнено  на 
3–4-месячных  наркотизированных  белых  крысах-самцах  массой  200–250  г.  ДЛЕ  вызывали 
однократным интрагастральным  введением животным  в  течение  10  дней  приготовленного  на 
оливковом масле 10 %-ного раствора холестерола в дозе 10 мл/кг. В качестве контроля исполь-
зовали  крыс  с  аналогичными характеристиками,  которым в  течение  10  дней интрагастрально 
вводили 0,9 %-ный раствор NaCl (крысы без ДЛЕ). Для подтверждения наличия ДЛЕ выполняли 
биохимическое  исследование  сыворотки  крови животных  с  помощью  автоматического  анали-
затора Random Access A-25 (BioSystems S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы- Random Access A-25 (BioSystems S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы-Random Access A-25 (BioSystems S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы- Access A-25 (BioSystems S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы-Access A-25 (BioSystems S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы- A-25 (BioSystems S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы-A-25 (BioSystems S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы--25 (BioSystems S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы-BioSystems S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы- S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы-S. A., Испания). При этом определяли содержание в сы-. A., Испания). При этом определяли содержание в сы-A., Испания). При этом определяли содержание в сы-., Испания). При этом определяли содержание в сы-
воротке крови общего холестерина (ОХ) и триглицеридов (ТГ). Дальнейшее моделирование экс-
периментальных протоколов выполняли через 24 ч после последнего введения холестерола на 
оливковом масле (крысы с ДЛЕ) либо физиологического раствора (крысы без ДЛЕ). Для нарко-
тизации животных  использовали  этаминал  натрия  в  дозе  50  мг/кг  внутрибрюшинно  с  после-
дующей внутривенной инфузией поддерживающей дозы 10 мг/кг/ч. Крыс переводили на искус-
ственное дыхание атмосферным воздухом при помощи аппарата ИВЛ с частотой дыхания 56–60 
вдохов  в  минуту.  Наличие  проходимости  дыхательных  путей  контролировали  по  давлению  
в  трахее,  нормальным  значением  которого  на  вдохе  считалось  10–15 мм  рт.  ст.  В  ходе  экспе-
риментов непрерывно регистрировали ЭКГ во II стандартном отведении и системное артериаль-
ное  давление  (АД). Полученные  данные  обрабатывали  с  помощью  компьютерной  программы 
Spike 4. Для определения АД крысам канюлировали правую общую сонную артерию. Темпера- 4. Для определения АД крысам канюлировали правую общую сонную артерию. Темпера-
туру  тела  измеряли  в  прямой  кишке,  используя  электротермометр Harvard  (Великобритания),  
и поддерживали с помощью электрогрелки на уровне 37,0 ± 0,5 °С.

Моделирование  постинфарктной  сердечной  недостаточности  у  крыс  осуществляли  путем 
окклюзии  левой  коронарной  артерии  (ЛКА)  [10,  11].  Грудную  клетку  наркотизированного 
животного вскрывали в четвертом межреберном промежутке слева. В контрольной группе крыс 
с  ДЛЕ  после  15-минутной  стабилизации  гемодинамики  выполняли  30-минутную  окклюзию 
ЛКА  путем  механического  ее  пережатия  при  помощи  фишки  (контроль,  n  =  14).  Окклюзия 
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артерии подтверждалась цианозом ишемизированной области, снижением АД (на 10–20 мм рт. 
ст.)  и  подъемом  сегмента  ST  на  ЭКГ.  Реперфузия  миокарда  достигалась  удалением  фишки  
и подтверждалась исчезновением цианоза и возвращением сегмента ST к изолинии. Длительность 
реперфузии составляла 120 мин. Животных опытных групп с ДЛЕ (ДИПК, n = 14) дополнительно 
подвергали воздействию 15-минутной окклюзии обеих бедренных артерий за 20 мин до 30-ми-
нутной  острой  ишемии миокарда. Через  24  ч  после  последнего  введения  0,9 %-ного  раствора 
NaCl  аналогичные протоколы экспериментов выполняли на крысах без ДЛЕ  (контроль, n = 7; 
ДИПК, n = 7).

Изучали  следующие показатели  гемодинамики:  среднее АД  (АДср),  частоту  сердечных  со-
кращений (ЧСС), двойное произведение (ДП). АДср рассчитывали как АД диастолическое + 1/3 
(АД  систолическое  –  АД  диастолическое),  ДП  –  как  ЧСC·АД  систолическое/100.  Показатели 
гемодинамики  регистрировали  непрерывно  в  течение  эксперимента  и  оценивали  в  конце 
15-минутной стабилизации гемодинамики после вскрытия грудной клетки, в начале 30-минутной 
окклюзии ЛКА, в начале реперфузии, а также каждые 30 мин в течение реперфузии.

Зону риска определяли с помощью внутривенного введения в левую общую яремную вену 
0,5 мл 5 %-ного раствора синьки Эванса в конце реперфузии при кратковременной повторной 
окклюзии ЛКА. Зону, не окрашенную в синий цвет, определяли как зону риска. Затем сердце 
извлекали и отделяли правый желудочек. После замораживания в морозильной камере (–20 °С  
в  течение  30 мин)  левый желудочек разрезали на  6 поперечных  срезов. Срезы взвешивали на 
торсионных весах, затем сканировали при помощи сканера HP с обеих сторон. После этого для 
идентификации зоны некроза срезы помещали в 1 %-ный раствор трифенилтетразолия хлорида 
на 15 мин при температуре 37 °С. Жизнеспособный миокард (клетки, сохранившие дегидроге-
назную  активность)  окрашивался  в  кирпично-красный цвет,  а  некротизированная  ткань  была 
белесой. После 24-часовой инкубации срезов в 10 %-ном растворе формалина срезы сканировали 
повторно  для  определения  соотношения  площадей  зоны  риска  и  зоны  некроза.  Размеры  зон 
риска  и  некроза  определяли  при  помощи  компьютерной  планиметрии  с  использованием  про-
граммы Adobe Photoshop 6.0. Полученные в исследовании результаты заносили в электронную 
таблицу  Excel  7.0  и  обрабатывали  с  помощью  стандартного  пакета  статистических  программ 
Statistica  8.  Статистическую  значимость  различий  данных  оценивали  при  помощи  ANOVA  
и теста множественных сравнений Данна. Результаты представлены в виде среднего ± стандарт-
ной ошибки среднего. Значения р < 0,05 рассматривались как достоверные.

Для  оценки  антиаритмического  эффекта ДИПК подсчитывали  общую  длительность  нару-
шений сердечного ритма во время 30-минутной острой коронарной окклюзии – фибрилляции 
желудочков  (ФЖ),  пароксизмальной  желудочковой  тахикардии  (ПЖТ),  парной  желудочковой 
экстрасистолии, желудочковой экстрасистолии по типу бигеминии, а кроме того, выявляли на-
ли чие  реперфузионных  нарушений  сердечного  ритма. На  основе  полученных  данных  рассчи-
тывали медиану (Me) и интерквартильный размах (25-й; 75-й процентили). При сравнении групп 
использовали критерий Крускала–Уоллиса и тест множественных сравнений Данна.

Критериями исключения животных из опытов являлись ЧСС до начала эксперимента менее 
300 уд/мин и АДср ниже 60 мм рт. ст. 

Результаты и их обсуждение. Выживаемость  крыс  с  ДЛЕ  после  острой  коронарной 
окклюзии составила 56,8 % (16 крыс из 37 погибли во время острой ишемии миокарда). Причем 
показатель  выживаемости  в  контрольной  группе  составил  63,6 %,  в  группе  ДИПК  –  50,0 %. 
Таким образом, из каждой экспериментальной  группы крыс с ДЛЕ  (КонтрольФ.Р, КонтрольДЛЕ, 
ДИПКФ.Р, ДИПКДЛЕ) для последующего анализа данных было отобрано по 7 животных. 

У крыс с ДЛЕ содержание ОХ в сыворотке крови составило 5,86 ± 0,38 ммоль/л (р < 0,01),  
ТГ – 1,54 ± 0,12 ммоль/л (р < 0,01). У крыс без ДЛЕ (Контроль, физраствор) содержание ОХ со-
ставило 2,62 ± 0,09 ммоль/л, ТГ – 0,62 ± 0,06 ммоль/л. Таким образом, у крыс с ДЛЕ имело место 
статистически значимое повышение содержания в сыворотке крови ОХ в 2,2 раза и ТГ в 2,5 раза 
по сравнению с их содержанием у крыс без ДЛЕ (р < 0,01). Следовательно, результаты биохими-
ческого  исследования  сыворотки  крови  свидетельствовали  о  наличии  ДЛЕ  у  крыс,  которым  
в течение 10 дней интрагастрально вводили 10 %-ный раствор холестерола на оливковом масле.
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Изменения показателей гемодинамики на протяжении эксперимента (после вскрытия груд-
ной клетки, в начале 30-минутной ишемии миокарда, в начале реперфузии и далее каждые  
30 мин в течение реперфузии) у крыс с ДЛЕ и крыс без ДЛЕ представлены в  табл. 1. На протяже-
нии всего эксперимента статистически значимых отличий между анализируемыми группами 
крыс с ДЛЕ по показателю ЧСС не выявлено (р > 0,05), а величина ДП в группах крыс с ДЛЕ  
и крыс без ДЛЕ статистически значимо не отличалась (р > 0,05) от своих исходных значений. 

Изменение показателей гемодинамики на протяжении эксперимента у крыс с дислипидемией 
Changes in hemodynamics during the experiment in rats with dyslipidemia

Показатели 
в разные сроки эксперимента

Контроль ДИПК

Крысы с ДЛЕ
(n = 7)

Крысы без ДЛЕ
(n = 7)

Крысы с ДЛЕ
(n = 7)

Крысы без ДЛЕ
(n = 7)

До начала ОИМ
АДср 76 ± 5 86 ± 5 82 ± 7 71 ± 3
ЧСС 424 ± 16 417 ± 9 463 ± 14 397 ± 7

Начало ОИМ
АДср 73 ± 3 77 ± 8 68 ± 4 74 ± 6
ЧСС 425 ± 12 439 ± 6 468 ± 12 405 ± 15

Начало реперфузии
АДср 78 ± 5 74 ± 2 84 ± 5 74 ± 4
ЧСС 446 ± 25 413 ± 16 481 ± 13 420 ± 18

30ʹ реперфузии
АДср 83 ± 7 74 ± 4 87 ± 7 78 ± 5
ЧСС 466 ± 20 411 ± 12 462 ± 8 410 ± 19

60ʹ реперфузии
АДср 77 ± 8 73 ± 4 84 ± 7 82 ± 5
ЧСС 433 ± 13 413 ± 15 457 ± 7 414 ± 17

90ʹ реперфузии
АДср 71 ± 6 78 ± 3 70 ± 4 75 ± 6
ЧСС 432 ± 13 433 ± 14 441 ± 11 411 ± 17

120ʹ реперфузии
АДср 70 ± 5 82 ± 5 65 ± 4 73 ± 4
ЧСС 434 ± 10 436 ± 20 436 ± 11 417 ± 14

Длительность нарушений ритма сердца во время 30-минутной ишемии миокарда у крыс  
с ДЛЕ и крыс без ДЛЕ представлена на рис. 1. � крыс с ДЛЕ во время 30-минутной ишемии ми-. � крыс с ДЛЕ во время 30-минутной ишемии ми-
окарда наблюдались нарушения сердечного ритма: в контрольной группе животных с ДЛЕ про-
должительностью 316 (137; 563) с, в группе крыс с ДЛЕ, которым осуществляли  ДИПК 48  
(31; 80) с (р < 0,05). � крыс без ДЛЕ длительность аритмии во время острой ишемии миокарда в 
группе контроль составила 198 (14; 239) с, в группе с ДИПК – 30 (3; 133) с (р < 0,05) (рис. 1). При 
этом у 5 из 7 крыс (контроль ДЛЕ) отмечалась ФЖ, а у 6 из 7 – ПЖТ. Во время реперфузии 
миокарда нарушения сердечного ритма имели место у 6 крыс этой контрольной группы. 

В группе животных с ДЛЕ, которым осу ществляли ДИПК (ДИПКДЛЕ), также имело место 
статистически значимое снижение длительно-
сти аритмий во время 30-минутной ише мии ми-
окарда по сравнению с группой КонтрольДЛЕ. 
Кроме того, в группе ДИПКДЛЕ во время острой 
ишемии миокарда отмечалась статистически 
незначимая тенденция к сниже нию частоты 
возникновения ФЖ и ПЖТ, а так же незначимое 
снижение частоты возникно вения реперфу-
зионных нарушений сердечного ритма по 
сравнению с группой КонтрольДЛЕ. � крыс без 
ДЛЕ в группе ДИПК длительность ишемиче-
ских нарушений сердечного ритма оказалась 
статистически значимо меньше по сравнению 
с животными группы Контроль. Таким обра-
зом, у крыс с ДЛЕ и у крыс без ДЛЕ имеет ме-
сто выраженный антиаритмический эффект 
ДИПК.

Рис. 1. Длительность нарушений сердечного ритма во 
вре мя 30-минутной ишемии миокарда у крыс с дислипи-
демией.  * – различия статистически значимы при р < 0,05

Fig. 1. Duration of heart rhythm disturbances during 30-min-
ute myocardial ischemia in rats with dyslipidemia. * – the dif-

ferences are statistically significant at p < 0.05
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Статистически значимых различий между 
группами  крыс  с  ДЛЕ  и  крыс  без  ДЛЕ  по 
показателю  размеров  зоны  некроза  (в  %  от 
зоны риска)  в миокарде левого желудочка не 
выявлено (рис. 2).

Размер  зоны  некроза  (в %  от  зоны  риска)  
в миокарде левого желудочка в  группе Конт-
рольДЛЕ составил 38 ± 4 %, в группе ДИПКДЛЕ – 
46 ± 3 %. У крыс без ДЛЕ в группе Контроль 
выявлена  зона  некроза  размером  46  ±  4  %,  
в группе ДИПК – 19 ± 1 % (р < 0,01).

Следовательно, есть основания заключить, 
что ДИПК не оказывает противоишемического 
эффекта у крыс с ДЛЕ. У крыс без ДЛЕ в груп-
пах ДИПК, напротив, отмечается статисти че-
ски значимое снижение размеров зоны некроза 
в  миокарде  левого  желудочка  по  сравнению  
с животными группы Контроль. Это свиде тель ствует о том, что у крыс без ДЛЕ имеет место 
выраженный противоишемический эф фект ДИПК.

Согласно  современным  представлениям  размер  очага  некроза  в  миокарде  зависит  от мно-
жества факторов, в частности от длительности ишемии миокарда, размера зоны  риска, темпе-
ратуры тела, состояния сосудистого русла, наличия сопутствующих заболеваний и нарушений 
обмена веществ, в том числе липидного обмена. В исследовании длительность ишемии миокарда 
и температура тела животных имели одинаковые значения во всех экспериментальных группах. 
Учитывая наличие тенденции к снижению размеров зоны риска в миокарде левого желудочка во 
всех группах крыс с ДЛЕ по сравнению с крысами без ДЛЕ, можно предполагать, что меньшие 
размеры  зоны  риска  у  крыс  с  ДЛЕ  способствовали  формированию  более  низких  значений 
размеров  зоны  некроза  миокарда.  Проведен  дополнительный  расчет  размеров  зоны  некроза 
миокарда в % от массы левого желудочка (рис. 3).

 Установлено,  что  средняя  зона  некроза  в  контрольной  группе  крыс  с  ДЛЕ  составила 
11,4 ± 0,6 % (у крыс без ДЛЕ – 18,5 ± 0,8 %). В группе крыс с ДЛЕ, в которой воспроизводилось 
ДИПК, размер зоны некроза составил 12,8 ± 0,7 % (у крыс без ДЛЕ – 9,1 ± 0,4 %, р < 0,01). Таким 
образом,  в  группах  крыс  с  ДЛЕ,  в  которых 
воспроизводилось  ДИПК,  размеры  зоны  нек-
ро за  также  были  сопоставимы  с  таковыми  
в  конт рольной  группе.  Следовательно,  есть 
осно ва ния  полагать,  что  размеры  зоны  риска  
в  мио карде  левого  желудочка  не  оказывали 
существенного влияния на воспроизводимость 
противоише ми ческого эффекта ДИПК у крыс 
с ДЛЕ. 

Учитывая непродолжительный период  (10 
дней) моделирования ДЛЕ, маловероятно, что 
в  стенке  кровеносных  сосудов  крыс  с  ДЛЕ 
произошли значимые морфологические изме-
нения, связанные с ГХЕ. Кроме того, согласно 
литературным  данным  потребление  крысами 
богатой  холестерином  пищи  в  течение  дли-
тельного времени не приводит к развитию ате-
росклеротического изменения в сосудах [12].

Многочисленные  экспериментальные  ис-
следования  посвящены  выявлению  возмож-

Рис. 2. Размеры зоны некроза (в % от зоны риска) в мио-
карде левого желудочка у крыс с дислипидемией. 
** – различия статистически значимы при p < 0,01

Fig. 2. Size of the necrosis zone (in % of the risk zone) in left 
ventricular myocardium in rats with dyslipidemia. 

** – the differences are statistically significant at p < 0.01

Рис.  3.  Размеры зоны некроза (в % от массы левого 
желудочка) в миокарде левого желудочка крыс  

с дислипидемией. ** – различия статистически значимы 
при р < 0,01

Fig. 3. Sizes of the necrosis zone (in % of the left ventricle 
mass) in the myocardium of the left ventricle of rats with  

dyslipidemia. ** – the differences are statistically significant 
at p < 0.01
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ных  причин  отсутствия  противоишемического  эффекта  феномена  локального  ишемического 
прекондиционирования у экспериментальных животных с ГХЕ [8, 12–14]. Известно, что при на-
личии ГХЕ у экспериментальных животных отсутствие противоишемического эффекта феноменов 
локального  ишемического  пре-  и  посткон диционирования  может  быть  связано  с  нарушением 
синтеза монооксида азота (NO), который также имеет важное значение в реализации кардиопро-O), который также имеет важное значение в реализации кардиопро-), который также имеет важное значение в реализации кардиопро-
текторных эффектов указанных феноменов [12, 15]. В частности, при ГХЕ нарастающая митохон-
дриальная дисфункция приводит к повышению оксидации тетрагидробиоптерина (ТГБП), что со-
провождается  снижением  его  содержания  в  клетке.  Потеря  ТГБП  как  молекулы-кофактора 
эндотелиальной NO-синтазы приводит к значительному снижению активности данного фермента.

Таким  образом,  принимая  во  внимание  общность  механизмов  реализации  кардиопротек-
торных эффектов локального и дистантного ишемического  прекондиционирования, есть осно-
вания  полагать,  что  нарушения  синтеза  NO  могут  являться  возможной  причиной  отсутствия 
противоишемического эффекта ДИПК у крыс с экспериментальной моделью ДЛЕ. 

Выводы
1. Дистантное  ишемическое  прекондиционирование  не  эффективно  в  плане  ограничения 

размеров зоны некроза в миокарде левого желудочка при ишемии-реперфузии миокарда у крыс  
с ДЛЕ. 

2. Дистантное ишемическое прекондиционирование эффективно в плане снижения длитель-
ности  нарушений  сердечного  ритма  во  время  острой  ишемии-реперфузии  миокарда  у  крыс  
с ДЛЕ.
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