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вотных различными возбудителями хронических ин-
фекций: Mycobacterium butiricum [5]. Имеются данные 
о развитии амилоидоза при введении лабораторным 
животным бактериальных вакцин [8]. 

В литературе описаны различные способы ами-
лоидогенеза с помощью химических веществ, чаще 
всего с канцерогенными и токсическими свойствами: 
3-methylcholanthrene [3], 4-(dimethylamino)azobenzene 
[4]. 

Наше внимание в качестве амилоидогена привлек 
нативный яичный альбумин своей доступностью, при-
родной стерильностью, изотоничностью, стабильной 
pH, отсутствием химических примесей, особенно гид-
роокиси натрия, что особенно важно при исследова-
нии состояния почек, минерального обмена и других 
показателей, связанных с влиянием натрия и его оп-
ределением. 

Для моделирования экспериментального амилои-
доза белым мышам проводятся п/к инъекции нативно-
го яичного альбумина. 

По нашим данным [1] введение нативного яично-
го альбумина приводит к развитию системного вто-
ричного амилоидоза с преимущественным поражени-
ем селезенки, печени, почек в течение 30 дней экспе-
римента. Соответственно морфологическим измене-
ниям страдает функция пораженных органов. При 
исследовании основных процессов мочеобразования у 
мышей, получавших п/к инъекции нативного яичного 
альбумина, выявлены следующие достоверные 
(p<0,05) изменения. Уровень спонтанного диуреза, 
клубочковая фильтрация, канальцевая реабсорбция 
воды достоверно снижаются соответственно на 52%, 
87% и 6,7% по сравнению с контролем. Экскреция 
Na+, K+ и Ca++ также достоверно снижаются на 46,5%, 
52% и 68% соответственно. Резко увеличился уровень 
протеинурии – более чем в 15 раз по сравнению с кон-
тролем. 

Из вышеизложенного следует, что введение на-
тивного яичного альбумина животным является эф-
фективным способом моделирования эксперимен-
тального амилоидоза, особенно его нефропатической 
формы. 
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Целью настоящего исследования явилась оценка 

динамики системного артериального давления (САД) 
при применении комбинаций препаратов коаксил – 
альбарел и коаксил – теветен в лечении гипертониче-
ской болезни (ГБ). 

Материал и методы. В экспериментальной части 
работы использовались 30 животных (кошки) с моде-
лью гипертензии. Для получения модели проводили 
химическую стимуляцию микроинъекциями L-
глутамата нейрональных групп, ответственных за ре-
гуляцию САД, расположенных в вентролатеральном 
отделе продолговатого мозга (+2мм ростральнее ну-
левого уровня и 4мм латеральнее срединной линии). 
Микроинъекции производили при помощи микро-
шприца (цена деления 130 мкл). L - глутамат (рН 7,4 - 
7,8) вводили в объеме 50 - 130 мкл шаговым двигате-
лем. Во всех экспериментах регистрировали САД, 
ЧСС, ЭКГ. Пяти животным в структуры вентролате-
рального отдела продолговатого мозга (ВППМ) осу-
ществляли микроинъекции коаксила и L-глутамата (1 
группа). Шести животным коаксил вводили внутри-
венно после микроинъекций L-глутамата в зону лока-
лизации нейрональных групп ВППМ (2 группа). Шес-
ти животным после стимуляции L-глутаматом вводи-
ли коаксил (3 группа). Тринадцати животным, также 
после стимуляции L-глутаматом, в комбинации с ко-
аксилом при помощью микроинъекций вводили аль-
барел и теветен (4-я группа). Обработка результатов 
осуществлялась при помощи IBM PC. В клинической 
части работы исследовали больных с ГБ I и II ст. Па-
циенты разбивались на 3 группы. В первую группу 
вошло 50 человек (контрольная группа) в возрасте от 
45 до 65 лет, которым проводилась терапия препара-
тами альбарел и теветен (25 человек принимали аль-
барел, а 25 - теветен). Во вторую группу вошло также 
50 человек от 45 до 65 лет, которые принимали коак-
сил и альбарел. Третья группа составила 50 человек 
от 45 до 65 лет, которые принимали коаксил и теве-
тен. Терапия во всех группах продолжалась 3 месяца. 
Пациенты не имели сопутствующих заболеваний со 
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структурно-функциональными нарушениями в со-
стоянии сердца. Вторичная артериальная гипертензия 
была исключена по данным стандартного, физикаль-
ного, лабораторного и инструментального обследова-
ния. Эффективность лечения оценивали по степени 
снижения САД, урежению частоты сердечных сокра-
щений (мониторинг артериального давления).  

Результаты. Установлено, что у животных 1 
группы введение коаксила вызывало снижение САД, 
последующее введение L-глутамата не вызывало по-
вышения последнего. Во 2 группе животных микро-
инъекции L-глутамата вызывали повышение САД, 
последующее внутривенное введение коаксила при-
водило к необратимому падению САД, и смерть жи-
вотных наступала в течение 30 мин от остановки 
сердца. В 3-ей группе животных микроинъекции L-
глутамата повышали САД, а введение коаксила - 
снижало исследуемые параметры гемодинамики. В 4-
ой группе животных снижение САД за определенный 
промежуток времени (35 мин) было примерно в 2 раза 
больше по сравнению с раздельным введением дан-
ных препаратов. В подгруппе больных принимавших 
альбарел, достоверного снижения систолического и 
диастолического артериального давления не отмеча-
лось, ЧСС у пациентов достоверно урежалась на 15 и 
60 дни контроля. В подгруппе больных принимавших 
теветен, отмечалось достоверное снижение систоли-
ческого артериального давления на 15 день терапии; 
снижение диастолического артериального давления 
достоверно происходило на 60 день терапии; ЧСС у 
больных достоверно не урежалась во все дни контро-
ля. Во 2 группе отмечалось достоверное снижение 
систолического артериального давления на 90 день 
терапии. Снижение диастолического артериального 
давления достоверно происходило на 15 и 60 день 
терапии; ЧСС у больных достоверно урежалась на 30 
и 60 день контроля. В 3 группе достоверного умень-
шения исследуемых (СД, ДД, ЧСС) параметров гемо-
динамики не отмечено.  

Заключение: коаксил, проникая через гематоэн-
цефалический барьер, действует аналогично препара-
там МК-801, фенциклидину (РСР) и, возможно, кета-
мину. Он блокирует канал NMDA – рецептора, с чем 
связано снижение САД и урежение ЧСС, при его вве-
дении. Использование комплексной терапии способ-
ствует более значимому снижению САД.  

Использование комбинаций препаратов альбарел 
и коаксил наиболее эффективно при гипертонической 
болезни I – II степени с увеличенной ЧСС. Комбина-
ция препаратов коаксил и альбарел эффективней ком-
бинации коаксил и теветен. 

Наибольшая глутаматсвязывающая способность 
отмечена у коры больших полушарий, гиппокампа, 
стриатума, среднего мозга и гипоталамуса, также не 
исключение и нейрональные группы продолговатого 
мозга, ответственные за регуляцию САД. При воздей-
ствии L-глутамата возникает долговременная потен-
циация (ДВП) – устойчивый деполяризационный ска-
чок на клеточной мембране, вследствие чего возбу-
димость увеличивается. ДВП возникает вследствие 
конформации белковой структуры встроенной в клет-
ку. К такой структуре относятся NMDA – рецептор, 
который состоит из 5 субъединиц (одной NMDAR1 и 

4NMDAR2A, 2B, 2C, 2D). В рецепторах различают 
R2A- и R2B – субъединицы, которые соединяются с 
R1 – субъединицей образуя каналы для тока ионов 
натрия, калия и кальция. Указанные изменения при-
водят к формированию ДВП. С возрастом количество 
работающих R2B - субъединиц уменьшается, в ре-
зультате возникает длительная бесконтрольная ДВП. 
Это является одним из механизмов развития ГБ. Сле-
довательно, одной из структур, отвечающей за фор-
мирование и поддержание САД в головном мозге, 
является NMDA-рецептор. Учитывая схожесть хими-
ческой структуры блокаторов канала NMDA-
рецептора 2 класса (МК-801 и фенциклидина (РСР)) с 
коаксилом можно предположить, что последний 
обеспечивает аналогичный эффект - блокирует РСР-
сайт рецептора. Это обусловливает снижение САД. 
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В патогенезе тяжёлой черепно-мозговой травмы 

(ЧМТ) важную роль играют стойко сохраняющиеся 
нарушения церебрального кровообращения, вызы-
вающие вторичные поражения мозга.  

Резервом повышения эффективности сосудистой 
терапии может быть оптимизация путей введения ле-
карственных препаратов. Таким методом является 
длительная регионарная внутриартериальная инфу-
зия, обеспечивающая создание высокой стабильной 
концентрации препаратов в месте наибольшего пора-
жения. Определение эффективности проводимой со-
судистой терапии возможно при использовании мето-
да транскраниальной ультразвуковой допплерографии 
(ТКУЗДГ). 

Цель. Целью работы было выявление законо-
мерностей нарушения церебральной гемодинамики 
при тяжёлой ЧМТ, определение эффективности внут-
риартериальной инфузии в лечении нарушений гемо-
динамики, в сравнении с традиционными способами 
введения лекарственных препаратов. 

Материалы и метод. Работа основана на анализе 
94 клинических наблюдений пострадавших с тяжёлой 
ЧМТ. Из них мужчин – 89%, женщин – 11%, средний 
возраст – 34,5 лет. Для определения состояния цереб-
ральной гемодинамики исследовался кровоток в 
средних мозговых артериях (СМА) с периодично-
стью: в 1-е, 3-и, 5-е, 10-е, 15-е, сутки после травмы, 
далее – при необходимости, 1 раз в 5 дней. Использо-
вался аппарат Medilink D3000, датчик 2 mHz. Доппле-
рографическими признаками ангиоспазма в СМА яв-
лялись: средняя линейная скорость кровотока 
(ЛСК)>72 см/сек, пульсовой индекс (PI)>0,9, индекс 
Линдегаарта 3 и более. Признаками затруднённой 
перфузии являлись средняя ЛСК<52 см/сек, PI>0,9. 
Наличие и локализация внутричерепного патоморфо-
логического субстрата (контузионные очаги, гемато-


