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Исследованы особенность функционального состояния миокарда крыс и активность процессов пе-
рекисного окисления липидов при сочетанном развитии сердечной недостаточности ишемическо-
го генеза и сахарного диабета. Оценены ритмоинотропная реакция миокарда и содержание актив-
ных продуктов тиобарбируровой кислоты и диеновых конъюгатов в плазме крови крыс с постин-
фарктным и диабетическим ремоделированием сердца, а также при их сочетанном развитии.
Обнаружено, что в условиях эксперимента при формировании постинфарктного ремоделирования
сердца индукция сахарного диабета приводит к сдерживанию роста активности процессов перекис-
ного окисления липидов и сохранению ритмоинотропных реакций миокарда.
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Хорошо известно, что метаболические наруше-
ния, развивающиеся при сахарном диабете (СД),
усугубляют развитие сердечной недостаточности
(СН) ( Elder et al., 2016). В значительной мере это
обусловлено изменением энергетического метабо-
лизма. При этом диабетическая кардиомиопатия
сопровождается ремоделированием мембран кар-
диомиоцитов конечными продуктами гликирова-
ния и свободнорадикального окисления (Ziegel-
höffer-Mihalovicová et al., 2003; Ziegelhöffer et al.,
2012). Все это способствует нарушению электриче-
ской стабильности мембран и ионного баланса
клеток сердца. Ключевая структура, отвечающая
за внутриклеточный транспорт Са2+ и за инотроп-
ный ответ кардиомиоцитов, – саркоплазматиче-
ский ретикулум (СР). Установлена взаимосвязь
между изменением гомеостаза Са2+ в кардиомиоци-
тах и прогрессированием СН: нарушение внутри-
клеточного транспорта Са2+ предшествует депрес-
сии механической работы сердца (Lehnart et al.,
2009; Lou et al., 2011).

Развитие и СН, и СД сопровождается значитель-
ным повышением активности перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ) (Tsutsui et al., 2011; Wu et al.,
2013). Продукты ПОЛ увеличивают проницае-
мость липидной фазы мембран для ионов водорода
и кальция. В митохондриях это приводит к разоб-
щению процессов окисления и фосфорилирова-

ния, и клетка оказывается в условиях энергетиче-
ского голодания. При этом в цитоплазму поступает
избыточное количество Са2+, которое способ-
ствует повреждению клеточных структур.

Если клинические данные однозначно указы-
вают на снижение устойчивости диабетического
сердца к действию ишемии, то результаты экспе-
риментальных исследований достаточно проти-
воречивы. Так, in vivo и in vitro отмечена парадок-
сально высокая ишемическая резистентность
миокарда животных с небольшим сроком стреп-
тозотоцининдуцированного диабета (Chen et al.,
2006; Ravingerová et al., 2010). В наших предвари-
тельных исследованиях также были обнаружены
факты сохранения сократительной активности
миокарда при сочетанном моделировании СН и
СД. Механизм этого феномена остается предме-
том научного поиска.

Цель работы – исследовать особенность функ-
ционального состояния миокарда крыс и актив-
ности ПОЛ при сочетанном развитии СН ишеми-
ческого генеза и СД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Работа выполнена на половозрелых крысах-

самцах линии Wistar массой 200–220 г. Были
сформированы четыре группы животных: I – ин-
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тактные крысы (n = 12), II – крысы с постинфаркт-
ным кардиосклерозом (ПИКС) (n = 11), III – кры-
сы с индуцированным СД (n = 8), IV – крысы, ко-
торым через 2 нед после коронароокклюзии
индуцировали СД (n = 8). Животных подбирали
таким образом, чтобы на момент эксперимента
возраст крыс во всех группах был одинаковый.
Инфаркт миокарда моделировали путем окклю-
зии левой нисходящей коронарной артерии
(Кондратьева и др., 2013), после чего животных
содержали в стандартных условиях вивария. Диа-
бет моделировали однократным введением внут-
рибрюшинно стрептозотоцина (Sigma, США) в
дозе 60 мг/кг, разведенного ex tempore 0.01 моль/л
цитратным буфером (рН 4.5). С крысами IV груп-
пы проводили эксперименты через 6 нед после
индукции диабета. Концентрацию глюкозы в сы-
воротке крови определяли с помощью фермент-
но-колориметрического теста (Biocon Diagnostic,
Германия).

Развитие гипертрофии сердца и левого желу-
дочка (ЛЖ) оценивали по соотношению масс
сердца и тела животного и отношению масс ЛЖ и
сердца (Satoh et al., 2001). Размер постинфаркт-
ных рубцов сердца животных оценивали методом
планиметрии и рассчитывали в процентах пло-
щади общей стенки ЛЖ (Усачева и др., 2007).

В день эксперимента у животных забирали
кровь в пробирку с гепарином (10 : 1). Пробы кро-
ви центрифугировали при 3000 об./мин в течение
5 мин. Полученную плазму разливали на аликвоты
и хранили в жидком азоте до момента исследова-
ния. Активность ПОЛ в плазме крови оценивали с
использованием ранее описанных (Реброва и др.,
2007) биохимических методов определения со-
держания продуктов, образующихся при свобод-
норадикальном окислении липидов, в реакции с
2-тиобарбитуровой кислотой (ТБК), измеряя кон-
центрацию ТБК-активных продуктов (ТБК-АП).
Так же спектрофотометрически оценивали со-
держание диеновых конъюгатов (ДК) в гексано-
вых экстрактах.

Сократительную активность изучали на па-
пиллярных мышцах. Для этого животных, нахо-
дящихся под рауш-наркозом, обездвиживали
смещением шейного отдела позвоночника и вскры-
вали грудную клетку. Выделенное сердце промывали
в специализированной проточной камере через аор-
ту раствором Кребса–Хензеляйта следующего соста-
ва, мМ: NaCl – 120, KCl – 4.8, CaCl2 – 2, Mg2SO4 –
1.2, KH2PO4 – 1.2, NaHCO3 – 20.0, глюкоза – 10
(Sigma). После этого выделяли папиллярные
мышцы и помещали их в термостабилизирован-
ную (36°С) проточную камеру. Перфузию мышц
осуществляли раствором Кребса–Хензеляйта.
Оксигенацию раствора проводили карбогеном
(О2 – 95%, СО2 – 5%). Сократительную актив-
ность мышц оценивали в изометрическом режи-

ме, используя датчик Force transducer, KG-Series
(Scientific Instruments GmbH, Германия). Напря-
жение, развиваемое мышцей, оценивали в пере-
счете на площадь поперечного сечения изолиро-
ванной мышцы (мН/мм2). Стимуляцию мышц
проводили электрическими импульсами прямо-
угольной формы длительностью 5 мс с частотой
0.5 Гц. Перед началом исследования мышцы
адаптировали к условиям перфузии и изометри-
ческому режиму в течение 60 мин.

Известно, что функциональное состояние
изолированных полосок миокарда можно оцени-
вать, изменяя режим их электрической стимуля-
ции. При экстрасистолических (ЭС) воздействи-
ях регистрируют ЭС-сокращение, которое харак-
теризует возбудимость сарколеммы (Vassallo et al.,
1995), и постэкстрасистолическое (ПЭС) сокра-
щение, которое отражает способность СР кардио-
миоцитов аккумулировать Са2+, дополнительно по-
ступающие в миоплазму при внеочередном возбуж-
дении и определяющие амплитуду сокращения
(Vassallo et al., 1995). В нашей работе ЭС-воздей-
ствие оказывали дополнительным электриче-
ским импульсом, наносимым однократно через
0.2, 0.225, 0.25, 0.5, 0.75, 1 и 1.5 с (ЭС-интервал) от
начала регулярного цикла. Амплитуду ЭС- и
ПЭС-сокращений выражали в процентах амплиту-
ды регулярного (базового) цикла. Анализировали
зависимость изменений амплитуды ЭС- и ПЭС-со-
кращений от длительности ЭС-интервала.

Данные исследований представлены в табли-
цах в виде Х ± х (Х – среднее значение показателя,
х – статистическая ошибка среднего), а также Me
(25, 75) (медианы и процентилей). Достоверность
полученных данных оценивали с помощью двусто-
роннего t-критерия Стьюдента и непараметриче-
ского критерия Манна–Уитни (U). Статистически
значимыми считали различия при р < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Результаты, полученные в ходе исследования,
показали, что у животных к концу формирования
постинфарктного кардиосклероза (II группа)
масса тела была меньше таковой у интактных жи-
вотных на 18.8% (табл. 1). Ремоделирование серд-
ца этих животных сопровождалось развитием ги-
пертрофии миокарда. Так, соотношение масс
сердца и тела крыс с ПИКС превышало соответ-
ствующее соотношение масс сердца и тела ин-
тактных животных на 91% (р < 0.05). Индукция
диабета (III группа) приводила к снижению мас-
сы тела животных на 56% (р < 0.05), но при этом
гипертрофия сердца не развивалась. При соче-
танном формировании ПИКС с СД (IV группа)
масса тела животных снижалась на 26% по срав-
нению с таковой в I группе. У крыс с сочетанной
патологией, аналогичной таковой в группе III,
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гипертрофия сердца не развивалась. При этом
оказалось, что и размеры зоны рубца ЛЖ в груп-
пах II и IV достоверно не различались. Концен-
трация глюкозы в крови животных III и IV групп
превышала таковую у интактных крыс в 4.5 и 3 ра-
за соответственно, что свидетельствует о возник-
новении стойкой хронической гипергликемии у
животных с индуцированным СД.

В нашем исследовании ремоделирование мио-
карда как после стенозирования коронарной ар-
терии (II группа), так и после развития гипергли-
кемии (III группа) приводило к изменению ино-
тропной реакции папиллярных мышц на ЭС-
воздействия по сравнению с контролем (рис. 1а).
Так, амплитуда ЭС-сокращений папиллярных
мышц крыс с ПИКС (II группа) на коротких ЭС-
интервалах была выше таковой у интактных жи-
вотных на 8% (р < 0.05). После самого длинного
ЭС-интервала эта разница достигала 16% (р < 0.05).
ЭС-сокращения папиллярных мышц крыс III груп-
пы имели свои особенности. Так, самостоятельное
ЭС-сокращение появлялось уже при ЭС-интер-
вале 0.225 с, тогда как в остальных группах ЭС-со-
кращение возникало только при воздействии
электрическим импульсом через 0.25 с от начала
регулярного цикла. Кроме того, в III группе на
коротких ЭС-интервалах амплитуда ЭС-сокра-
щения была на 20% выше, чем в I группе (интакт-
ные животные). При воздействии электрическим
импульсом после длинных ЭС-интервалов эта
разница уменьшалась до 7% (рис. 1а). Исследова-
ние инотропного ответа миокарда животных IV
группы на ЭС-воздействия показало, что ампли-
туда ЭС-сокращений достоверно не отличалась
от таковой у интактных крыс (I группа).

Внеочередной импульс электрической стиму-
ляции при ЭС-интервале 0.2 с не вызывал ЭС-со-
кращения папиллярных мышц интактных крыс
(I группа), но при этом наблюдалось повышение
амплитуды ПЭС-сокращения на 39% по сравне-
нию с амплитудой регулярного цикла (рис. 1б). С
появлением ЭС-сокращения (при интервале 0.25 с)
и повышением его амплитуды наблюдалось сниже-
ние амплитуды ПЭС-сокращения. Увеличение

длительности ЭС-интервалов приводило к сни-
жению потенциации сокращения после ЭС-воз-
действия, и в группе интактных животных на са-
мых длинных ЭС-интервалах потенциация ПЭС-
сокращения отсутствовала (рис. 1б).

Как видно на рис. 1б, у крыс в группе II потенци-
ация ПЭС папиллярных мышц практически не на-
блюдалась независимо от длительности ЭС-интер-
вала. Этот факт может свидетельствовать о значи-
тельном снижении Са2+-депонирующей функции
СР. При исследовании папиллярных мышц крыс
III группы потенциация ПЭС-сокращения была
значительно меньше таковой у крыс I группы
(интактные красы) и составляла 21–16% (рис. 1б).
Ремоделирование миокарда при сочетанном раз-
витии постинфарктного и диабетического пора-
жения (IV группа) характеризовалось тем, что по-
вышение ПЭС-сокращения папиллярных мышц
составляло 27–19% на коротких ЭС-интервалах
(рис. 1б). Сохранение ПЭС-потенциации папил-
лярных мышц у крыс с сочетанной патологией
может свидетельствовать о лучшем сохранении
Са2+-депонирующей способности СР, чем у жи-
вотных с монопатологией.

В табл. 2 представлены данные, полученные
при определении концентрации продуктов ПОЛ
в плазме крови крыс экспериментальных групп.
По окончании формирования ПИКС у крыс
II группы было отмечено достоверное увеличение
содержания ДК (в 1.9 раза) и ТБК-АП (в 2.6 раза)
по отношению к соответствующим показателям в
группе интактных крыс. Моделирование СД
(III группа) способствовало более выраженному
повышению показателей активности протекания
свободнорадикальных процессов в плазме крови.
В образцах плазмы животных этой группы было
отмечено превышение концентрациями ДК в
3.7 раза и ТБК-АП в 2.1 раза аналогичных показа-
телей в группе интактных животных. При этом
увеличение наработки ДК было достоверно выше
(в 1.9 раза) по сравнению с таковыми у крыс
II группы (ПИКС). Значения концентрации
ТБК-АП в плазме крови животных II и III групп
достоверно не различались.

Таблица 1. Масса тела, отношение массы сердца и тела и содержание глюкозы в крови крыс с постинфарктным
кардиосклерозом и сахарным диабетом

Примечание. n – число животных в группе, ЛЖ – левый желудочек, * – p < 0.05 (статистически значимые различия по срав-
нению с контролем), # – р < 0.05 (статистически значимые различия по сравнению с II группой).

Группа n Масса тела, г Глюкоза, М/л Масса сердца/масса 
тела, мг/г

Масса ЛЖ/масса 
сердца, мг/мг Зона рубца, %

I 12 298 ± 23.7 6 ± 0.37 3.29 ± 0.21 0.645 ± 0.013 –

II 11 242 ± 11.2* 7 ± 0.13 6.27 ± 0.33* 0.687 ± 0.02* 51.3 ± 8.9

III 8 160 ± 14.8*# 27 ± 2.8*# 3.77 ± 0.31# 0.654 ± 0.01 –

IV 8 221 ± 4.5*# 18 ± 1.8*# 3.37 ± 0.11# 0.663 ± 0.02 46.1 ± 2.7
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Сочетанное развитие ПИКС и СД у крыс IV
группы теоретически должно было сопровож-
даться более выраженной активацией ПОЛ, од-
нако мы получили парадоксальной результат.
Так, среднее значение ТБК-АП в этой группе
оказалось достоверно ниже (в 1.8 раза), чем во

II группе. Достоверных различий при сравнении
значений ТБК-АП в группах III и IV мы не обна-
ружили. Среднее значение ДК в группе с сочетан-
ной патологией было выше такового во II группе,
но ниже такового в III группе. Однако эти изме-
нения не были статистически значимыми.

Рис. 1. Экстрасистолические (а) и постэкстрасистолические (б) сокращения миокарда крыс с постинфарктным кар-
диосклерозом (ПИКС) и сахарным диабетом (СД). I – группа интактных крыс, II – группа крыс с ПИКС, III – группа
крыс с СД, IV – группа крыс с ПИКС и СД. * – р < 0.05 (статистически значимые различия по сравнению с I группой),
# – р < 0.05 (статистически значимые различия по сравнению со II группой), ̂  – р < 0.05 (статистически значимые раз-
личия по сравнению с III группой).
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Таблица 2. Содержание диеновых конъюгатов (ДК) и тиобарбитуровой кислоты – активных продуктов (ТБК-АП)
в плазме крови у животных экспериментальных групп (Me (Q1;Q3))

Примечание. * – p < 0.05 – статистически значимое различие по сравнению с группой I, # – p < 0.05 статистически значимое
различие по сравнению с группой II; n – число животных в группе.

Группы n ДК, ΔЕ232/ мл ТБК-АП, ммоль/л

I 12 0.34 (0.16, 0.38) 10.25 ( 7.59, 14.2 )
II 11 0.66 (0.62, 0.74)* 27.23 (26.25, 28.65)*
III 8 1.26 (0.8, 1.68)*# 21.22 (13.23, 35.53)
IV 8 0.92 (0.6, 1.18)* 14.72 (13.23, 16.61)#
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Моделирование СД с помощью стрептозото-
цина приводит к стойкой хронической гипергли-
кемии и существенному снижению массы тела
животных. Эти показатели подтверждают разви-
тие у крыс СД. Вместе с тем, как оказалось, состо-
яние животных при моделировании сочетанной
патологии было значительно лучше состояния
животных с монопатологией. Так, снижение мас-
сы тела было менее выражено, хотя и статистиче-
ски значимо ниже по сравнению с массами тела
контрольных крыс. При этом содержание глюко-
зы в крови хотя и оставался высоким, но было на
33% ниже такового у животных с СД. Эти данные
свидетельствуют о том, что у животных с сочетан-
ной патологией СД также развивался. Моделиро-
вание инфаркта миокарда у крыс перед индукци-
ей СД приводило к формированию соединитель-
но-тканного рубца, размер которого был почти
таким же, как и у животных с ПИКС. Эти резуль-
таты подтверждают, что у животных с сочетанной
патологией наблюдались признаки как постин-
фарктного кардиосклероза, так и СД.

Исследование сократительной активности
миокарда у животных рассматриваемых групп по-
казало, что при ПИКС и СД возбудимость мио-
карда повышается, о чем свидетельствует повы-
шение амплитуды ЭС-сокращений. Увеличение
силы сокращения мышцы возможно в результате
увеличения количества Са2+, участвующего в ЭС-
сокращении, или/и повышения чувствительно-
сти миофиламентов кардиомиоцитов к Са2+. По-
казано, что ишемическое поражение сердца харак-
теризуется угнетением АТФ-зависимых процессов,
в том числе внутриклеточных ион-транспортирую-
щих систем, которое вызывает повышение внутри-
клеточной концентрации Na+ и Са2+ (Hansen et al.,
2007; Hund et al., 2008; Decker, Rudy, 2010) и, соот-
ветственно, приводит к увеличению возбудимо-
сти мембран кардиомиоцитов. При этом у живот-
ных с СД возбудимость повышается в большей
степени, поскольку ЭС-сокращение возникает на
более раннем ЭС-интервале, чем у животных дру-
гих групп. Известно, что ЭС-воздействие вызы-
вает инотропный ответ только в том случае, если
оно попадает в фазу относительной рефрактерно-
сти (Vassallo et al., 1995). Можно отметить, что
развитие СД ведет к укорочению фазы абсолют-
ной рефрактерности, а значит вызывает повыше-
ние возбудимости кардиомиоцитов. Однако при
формировании сочетанной патологии параметры
возбудимости и структуры ЭС-сокращений сохра-
нялись на уровне таковых интактных животных.

Известно, что стимул, наносимый во время тре-
тьей фазы (абсолютный рефрактерный период) по-
тенциала действия кардиомиоцитов, не способен
вызвать сократительный ответ. Однако он иниции-
рует дополнительное поступление внешних ионов

кальция в миоплазму. Эти дополнительные Са2+ ак-
кумулируются в СР и участвуют в первом ПЭС-
сокращении (Vassallo et al., 1995). В связи с этим
амплитуда ПЭС-сокращения превышает ампли-
туду регулярного цикла интактного миокарда.
Однако на фоне формирования постинфарктного
кардиосклероза потенциация ПЭС-сокращения
миокарда не наблюдалась. Вероятно, в условиях
постинфарктного ремоделирования миокарда крыс
в кардиомиоцитах нарушается работа Са2+-транс-
портирующих систем, сопряженных с СР, что при-
водит к снижению количества ионов кальция во
внутриклеточном депо (Lehnart et al., 2009; Lou et al.,
2011). На фоне сахарного диабета ПЭС-потенциа-
ция сохранялась, хотя значения ее были ниже та-
ковых у контрольных животных. В эксперимен-
тальных исследованиях на моделях диабета I типа
было обнаружено снижение активности и/или
экспрессии SERCA2a уже на ранней стадии раз-
вития диабета. Такое изменение функциональ-
ной активности этого белка приводит к сниже-
нию кальций-аккумулирующей функции СР и,
соответственно, к нарушению расслабления кар-
диомиоцитов (Zhong et al., 2001). На поздней ста-
дии развития СД I типа у крыс значительно сни-
жается число рианодиновых рецепторов, что
приводит к серьезным дефектам систолической
функции кардиомиоцитов (Netticadan et al., 2001;
Zhong et al., 2001). Вместе с тем при формирова-
нии сочетанной патологии потенциация ПЭС-
сокращения была достоверно выше таковой у жи-
вотных с СД и ПИКС. Эти результаты показыва-
ют, что в случае сочетанной патологии функцио-
нальная активность СР сохраняется.

Известно, что повышенная активность ПОЛ –
важный компонент повреждения кардиомиоци-
тов при инфаркте миокарда (Misra et al., 2009) и
СД (Wu et al., 2013). Повреждение липидного би-
слоя мембран радикалами кислорода рассматри-
вается как один из механизмов нарушения внут-
риклеточного гомеостаза Са2+ и сократительной
активности кардиомиоцитов. Ранее мы показали,
что повышенная активность ПОЛ сохраняется и
при постинфарктном ремоделировании сердца.
Более того, при моделировании ПИКС-динамики
изменений содержания продуктов ПОЛ (TБК-AП
и ДК) в ткани миокарда и плазме крови крыс сов-
падали (Реброва и др., 2007). В нашем исследова-
нии моделирование протекания ПИКС или СД
приводит к повышению активности ПОЛ. При
этом при СД в большей степени активируются
начальные этапы цепи реакций ПОЛ с образова-
нием ДК, а при ПИКС преобладают заключи-
тельные реакции каскада процессов ПОЛ. Актив-
ные формы кислорода в патологически высоких
концентрациях вступают в реакцию как с липида-
ми, так и с белками клеточных мембран и компо-
нентов плазмы крови. В литературе встречаются
данные о снижении активности белков-фермен-
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тов, в том числе и Са2+-АТФазы кардиомиоцитов
(Köhler et al., 2014) при патологиях, сопровожда-
ющихся активацией свободнорадикальных про-
цессов. Возможно, на фоне хронической ишемии
миокарда и гипергликемии избыточная актива-
ция свободнорадикальных процессов вызывает
структурные повреждения клеточных органелл и,
как следствие, снижение активности Са2+-АТФа-
зы СР (Köhler et al., 2014), а нарушение целостно-
сти липидного бислоя мембран может способ-
ствовать утечке Са2+ из СР. Сочетанное развитие
патологических состояний приводит к уменьше-
нию концентрации ТБК-АП, что свидетельствует
о снижении интенсивности протекания заключи-
тельных этапов реакций ПОЛ. Факт незначитель-
ного снижения ДК свидетельствует о том, что ин-
тенсивность начальных этапов ПОЛ остается до-
статочно высокoй.

Наши данные свидетельствуют, что индукция
диабета на фоне формирования постинфарктно-
го ремоделирования парадоксально способствует
сохранению функциональной активности Са2+-
транспортирующих систем, сопряженных с СР, и
снижению активности ПОЛ. Возможно, это свя-
зано с тем, что на фоне развивающейся гипергли-
кемии продукты гликозилирования увеличивают
ригидность мембран кардиомиоцитов (Waczu-
likova et al., 2002). Усиление адаптивных реакций
при сочетанном развитии постинфарктных и диа-
бетических нарушений миокарда может быть свя-
зано с особенностями внутриклеточного энерге-
тического метаболизма при данных патологических
состояниях. Так, повышение содержания глюкозы
на начальных стадиях развития ПИКС позволяет
активизировать процессы гликолиза в кардио-
миоцитах. Известно, что положительное влияние
глюкозы на работу сердца при эксперименталь-
ной ишемии миокарда связано с повышением
гликолитической продукции АТФ (Ardehali et al.,
2012; Doenst et al., 2013). Сдвиг энергетического
метаболизма в сторону гликолитической продук-
ции АТФ сохраняет функциональную активность
Са2+-транспортирующей системы СР при соче-
танной патологии. Это согласуется с тем, что АТФ,
образующаяся в процессе гликолиза – незамени-
мый источник энергии для Са2+-транспортирую-
щей системы СР (Zima et al., 2006). Полученные
нами данные согласуются с результатами других
исследований, свидетельствующих об ишемической
резистентности миокарда (in vivo и in vitro) животных
с небольшим сроком стрептозотоцининдуцирован-
ного диабета (Nawata et al., 2002; Chen et al., 2006).

Таким образом, результаты исследований по-
казали, что в условиях эксперимента, индукция
СД на стадии формирования постинфарктного
ремоделирования повышает адаптивные возмож-
ности миокарда. Это проявляется в сдерживании
роста активности ПОЛ и сохранении ритмоино-

тропных реакций миокарда, связанных с работой
Са2+-транспортирующих систем СР.

Работа выполнена в рамках темы фундаменталь-
ных исследований № АААА-А15-115123110026-3.
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#e-mail: dina@cardio-tomsk.ru

The features of the functional state of the myocardium of rats and the activity of processes of lipid peroxida-
tion in the concomitant development of heart failure of ischemic etiology and diabetes mellitus. The rhyth-
minotropic reaction of myocardium and the content of active products of thiobarbituric acid and diene con-
jugates in blood plasma of rats with postinfarction and diabetic heart remodeling alone and at their combined
development were estimated. It was found that in the experimental conditions during the development of
post-infarction cardiac remodeling induction of diabetes leads to inhibition of the increase of activity of lipid
peroxidation and preservation of myocardial rhythmoinotropic reactions.
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