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РЕЗЮМЕ

Обоснование. Разработка новых фармакологических агентов для защиты 
миокарда при реперфузионном повреждении является актуальной задачей 
современной физиологии и фармакологии. 
Целью настоящего исследования явилось выявление потенциальной воз-
можности защиты миокарда от реперфузионного повреждения при помощи 
введения агониста дельта-2 опиоидных рецепторов дельторфина-II перед 
началом реперфузии у старых крыс при индуцированном диетой метабо-
лическом синдроме.
Методы. Исследование выполнено на крысах Вистар в возрасте до начала 
эксперимента 60 дней (молодые крысы) и 450 дней (старые крысы). Метабо-
лический синдром (МетС) моделировали в течение 84 дней высокоуглеводной 
высокожировой диетой (16 % белков, 21 % жиров, 46 % углеводов) с заменой 
питьевой воды на 20%-й раствор фруктозы. Инфаркт миокарда воспро-
изводили 45-минутной коронароокклюзией с последующей 120-минутной 
реперфузией, определяли размер области некротизированного миокарда 
относительно размера зоны гипоперфузии. Агонист дельта-2 опиоидных 
рецепторов дельторфин-II вводили однократно внутривенно за 5 минут 
до окончания ишемии.
Результаты. Обнаружено, что моделирование коронароокклюзии и после-
дующей реперфузии как в группе молодых, так и у старых крыс приводило 
к формированию инфаркта (некроза) миокарда, размер которого составлял 
45 % от размера зоны риска. Применение дельторфина-II у старых крыс при-
водило к ограничению размера инфаркта до 27 %, то есть в 1,7 раза. При-
менение дельторфина-II у старых крыс с МетС способствовало снижению 
размера инфаркта до 30 % от размера зоны риска (в 1,5 раза).
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о кардиопро-
текторной эффективности агониста дельта-2 опиоидных рецепторов 
дельторфина-II при старении и метаболическом синдроме у крыс. Эти дан-
ные могут служить основанием для проведения доклинических исследова-
ний дельторфина-II в качестве препарата для лечения острого инфаркта 
миокарда.
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THE InFARCT-lIMITIng EFFICACy oF DElToRPHIn-II In olD RATS  
wITH DIET-InDuCED METAbolIC SynDRoME

ABStrACt

Background. The discovery of new pharmacological agents for myocardial protec-
tion during reperfusion injury is an urgent goal of modern physiology and pharma-
cology. 
The aim of the study. To identify the potential for protecting the myocardium from 
reperfusion injury by administering the delta-2 opioid receptor agonist deltorphin-II 
prior to reperfusion in old rats with diet-induced metabolic syndrome. 
Materials and methods. The study was performed on Wistar rats aged 60  days 
(young rats) and 450 days (old rats) before the onset of a study. Metabolic syndrome 
(MetS) was modeled for 84 days with a high-carbohydrate high-fat diet (16 % pro-
tein, 21 % fat, 46 % carbohydrate) with the replacement of drinking water with 20 % 
fructose solution. Myocardial infarction was performed by 45-min coronary occlusion 
followed by 120-min reperfusion; the size of the area of the necrotic myocardium 
was determined relative to the size of the hypoperfusion zone. The delta-2 opioid 
receptor agonist deltorphin-II was administered once intravenously 5 minutes before 
the end of ischemia.
Results. It was found that coronary occlusion and subsequent reperfusion both 
in groups of young and old rats led to the formation of myocardial infarction (necro-
sis), the size of which was 45 % of the size of the risk zone. Administration of deltor-
phin-II in old rats led to a limitation of infarct size to 30 % of the size of the risk zone, 
i. e. 1.7-fold. The use of deltorphin-II in old rats with MetS contributed to a decrease 
in infarct size to 27 % of the size of the risk zone (1.5 times). The obtained results 
demonstrate the cardioprotective efficacy of the delta-2 opioid receptor agonist 
deltorphin-II in aging and metabolic syndrome in rats. 
Conclusions. These data may serve as a basis for conducting preclinical studies 
of deltorphin-II as a drug for treatment of acute myocardial infarction. 
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введеНИе

Заболеваемость острым инфарктом миокарда 
и смертность от него не снижаются в последнее десяти-
летие, несмотря на всё более широкое применение со-
временных интервенционных и консервативных мето-
дов лечения [1]. Одной из причин смерти является ре-
перфузионное повреждение сердца, его эффективная 
тера пия до сих пор не разработана. Известные  кардио-
протекторные агенты – антагонисты бета-адреноре-
цепторов (пропранолол) или кальциевых каналов (ве-
рапамил) – обладают выраженным отри цательным ино-
тропным и хронотропным эффектом, что может усугу-
бить сократительную дисфункцию миокарда при ише-
мии-реперфузии. Для применения в  клинической 
практике необходима разработка новых фармакологи-
ческих агентов, которые уменьшают размер инфаркта, 
но не оказывают существенного эффекта на артериаль-
ное давление и сократимость сердца при реперфузии. 
Такими соединениями, по нашему мнению, могут быть 
синтетические опиоидные пептиды, в частности агонист 
δ2-опиоидных рецепторов (ОР) дельторфин-II, который 
показывает выраженный инфаркт-лимитирующий эф-
фект при введении в начале реперфузии и не оказыва-
ет влияния на артериальное давление и сократимость 
миокарда у крыс [2].

Однако важной проблемой трансляции результатов 
экспериментальных исследований в клиническую прак-
тику является наличие у пациентов ожирения, артери-
альной гипертензии, дислипидемии, нарушений угле-
водного обмена, которые в совокупности принято назы-
вать метаболическим синдромом (МетС). МетС и его кли-
нические проявления являются проблемой современной 
кардиологии и эндокринологии, поскольку МС сопрово-
ждается повышенным риском сердечно-сосудистых за-
болеваний [3–5]. Метаболический синдром представля-
ет собой симптомокомплекс, включающий абдоминаль-
ное ожирение, гипергликемию, гипертриглицеридемию, 
артериальную гипертензию и снижение уровня холесте-
рина липопротеидов высокой плотности [6, 7]. Эти фак-
торы риска по отдельности и вместе могут значительно 
увеличить распространённость диабета 2-го типа и сер-
дечно-сосудистых заболеваний [8]. До настоящего вре-
мени не исследована эффективность кардиопротектор-
ного действия опиоидов при наличии МетС.

Вторым, не менее значимым фактором, приводящим 
к росту заболеваемости сердечно-сосудистыми забо-
леваниями, является старение, которое снижает толе-
рантность пациентов к ишемии, оказывает значитель-
ное влияние на прогноз заболевания [9]. У пожилых па-
циентов формируются структурные и функциональные 
изменения сердечно-сосудистой системы, которые име-
ют прямую связь с увеличением частоты сердечно-сосу-
дистых заболеваний [10]. Нельзя исключать и потенци-
рующий эффект возраста и МетС, как это показано нами 
ранее в отношении сосудистого старения [11]. Таким об-
разом, при оценке эффективности кардиопротекторных 
средств фактор возраста должен учитываться в совокуп-
ности с наличием метаболического синдрома.

Целью настоящей работы явилось выявление по-
тенциальной возможности защиты миокарда от репер-
фузионного повреждения при помощи введения агони-
ста дельта-2 опиоидных рецепторов дельторфина-II пе-
ред началом реперфузии у старых крыс при индуциро-
ванном диетой метаболическом синдроме.

меТоды

Исследование было выполнено на самцах крыс ли-
нии Вистар в возрасте 60  дней, вес которых в начале 
исследования составлял 350–400  г (молодые крысы), 
и в возрасте 450 дней весом 400–500 г до начала экспе-
римента (старые крысы).

Все процедуры соответствовали Директиве Евро-
пейского парламента 2010/63/EU и заявлению FASEB 
о принципах использования животных в исследовани-
ях и образовании. Исследование было одобрено этиче-
ским комитетом НИИ кардиологии Томского НИМЦ РАН 
(протокол № 201 от 30.07.2020).

Экспериментальные группы распределялись следу-
ющим образом:

1-я группа (n  =  12) – молодые крысы в возрасте 
150 дней на момент окончания исследования (стандарт-
ный рацион);

2-я группа (n = 10) – интактные крысы 540-дневно-
го возраста на момент окончания исследования (стан-
дартный рацион);

3-я группа (n = 11) – крысы в возрасте 550 дней по-
сле окончания 90-дневной высокоуглеводной высоко-
жировой диеты (ВУВЖД);

4-я группа (n = 10) – крысы в возрасте 550 дней, кото-
рые получали дельторфин-II перед началом реперфузии;

5-я группа (n = 9) – крысы в возрасте 550 дней по-
сле окончания 90-дневной ВУВЖД, которые получали 
дельторфин-II перед началом реперфузии.

Диета с высоким содержанием углеводов и высоким 
содержанием жиров (высокоуглеводная высокожировая 
диета (ВУВЖД), 90 дней) включала 16 % белков, 21 % жи-
ров, 46 % углеводов, в том числе 17 % фруктозы, 0,125 % 
холестерина, 0,5 % холиевой кислоты [11]. Вода была за-
менена 20%-м раствором фруктозы. Крысам контроль-
ной группы давали стандартный корм для грызунов (бел-
ки – 24 %, жиры – 6 %, углеводы – 44 %) и чистую воду 
ad  libitum. После окончания кормления ВУВЖД живот-
ных содержали в течение 1 недели на стандартной дие-
те и обычной питьевой воде, чтобы исключить осмотиче-
ский компонент увеличения объёма крови и артериаль-
ного давления из-за потребления фруктозы. Измерение 
давления проводили за 1 сутки до моделирования коро-
нароокклюзии неинвазивным методом объёмной плетиз-
мографии на хвосте прибором MP35 с приставкой для из-
мерения давления NIBP200A (Biopac System Inc., США).

Животных наркотизировали хлоралозой (60  мг/кг 
внутрибрюшинно) и подключали к аппарату искусствен-
ной вентиляции лёгких SAR-830/P (CWE Inc., США). Моде-
лировали острую 45-минутную коронароокклюзию с по-
следующей 2-часовой реперфузией [2]. Для этого прово-
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дили торакотомию на уровне 2–3-х рёбер и перевязы-
вали левую коронарную артерию на несколько милли-
метров ниже её выхода из аорты. За 5 минут до начала 
реперфузии крысы 4-й и 5-й групп получали дельторфин-
II внутривенно в дозе 0,12 мг/кг [2].

После окончания реперфузии из наружной сонной 
артерии забирали образцы крови, центрифугировали 
при 3000 об./мин, сыворотку крови отбирали и хранили 
при –70 °С. Миокард извлекали, промывали через аорту 
физиологическим раствором. Для выявления зоны ри-
ска лигатуру, наложенную ранее на левую коронарную 
артерию, вновь затягивали и в аорту вводили 5%-й рас-
твор перманганата калия. Левый желудочек рассекали на 
срезы толщиной 1 мм параллельно оси сердца, которые 
окрашивали 1%-м раствором 2,3,5-трифенилтетразолия 
30 минут при 37 °С. Срезы фиксировали 1 сутки в 10%-м 
растворе нейтрального формалина, сканировали (Scanjet 
G2710), размер зоны некроза и зоны риска (гипоперфу-
зии) определяли планиметрически с помощью програм-
мы Ellipse 2.02 (ViDiTo, Чешская республика). Величину 
инфаркта выражали в процентах от размера зоны риска.

В сыворотке крови определяли глюкозу, триацил-
глицериды и холестерин ферментативным колориме-
трическим методом с помощью наборов В-8054, В-8322 
и  B-8069 («Вектор-бест», Россия), инсулин – методом 
ELISA (CEA448Ra, Cloud-Clone Corp., КНР). Образцы изме-
ряли с помощью микропланшетного ридера Infinite 200 
PRO (Tecan GmbH, Австрия). Гомеостатическую модель 
оценки инсулинорезистентности (HOMA-IR) рассчиты-
вали следующим образом: 

(сывороточный инсулин × сывороточная глюкоза) / 22,5.

Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием программы Statistica  13.0 (StatSoft Inc., 
США). Данные прошли проверку на согласие распределе-
ния с нормальным законом с помощью критерия Шапи-
ро – Уилка и проверку на гомогенность дисперсий с ис-
пользованием критерия Левене. Данные, имеющие со-
ответствие нормальному распределению, представлены 
в виде среднего ± стандартной ошибки среднего – M ± SEM, 
в противном случае – в виде медианы и квартилей  – 
Me (Q25; Q75). При распределении величин, соответству-
ющем нормальному, и соблюдении условия гомогенности 
дисперсий множественное сравнение проводили ANOVA 
c последующим применением апостериорного критерия 
Тьюки. При отсутствии нормального распределения или го-
могенности дисперсий в группах при сравнении несколь-
ких независимых выборок количественных данных исполь-
зовали непараметрический критерий Краскела – Уоллеса 
с последующим применением апостериорного критерия 
Данна. Пороговое значение достигнутого уровня статисти-
ческой значимости p было принято равным 0,05.

РеЗУльТАТы

Высокоуглеводная диета с высоким содержанием 
жиров (ВУВЖД) в течение 90 дней не приводила к ста-

тистически значимому увеличению массы тела у ста-
рых крыс, однако способствовала увеличению массы 
брюшного жира (табл. 1). ВУВЖД не приводила к уве-
личению массы миокарда, печени или почек относи-
тельного соответствующего возрастного контроля 
(табл. 1, 2).

Артериальное давление у молодых и у старых крыс, 
содержащихся на стандартном рационе, не имело стати-
стических различий. ВУВЖД привела к росту диастоличе-
ского артериального давления у старых крыс; уровень 
систолического артериального давления в этой экспе-
риментальной группе достиг статистической значимо-
сти относительно молодых животных (табл. 1).

Содержание в сыворотке крови старых крыс глю-
козы и инсулина не было статистически значимо выше 
этих параметров у молодых животных. Однако инте-
гральный показатель инсулинорезистентности HO-
MA-IR оказался выше в группе старых крыс. ВУВЖД при-
водила к повышению уровня глюкозы и инсулина в сы-
воротке крови старых крыс (табл. 1). Таким образом, 
интегральный индекс HOMA-IR у старых крыс под вли-
янием ВУВЖД увеличился более, чем двукратно отно-
сительно возрастного контроля и четырёхкратно – от-
носительного молодых животных (табл.  1). Этот факт 
свидетельствует о развитии инсулинорезистентности 
у старых крыс. Возраст не повлиял на содержание три-
глицеридов и холестерина в сыворотке крови, однако 
содержание старых крыс на ВУВЖД приводило к росту 
этих показателей (табл. 1).

Полученные результаты позволяют нам говорить 
о развитии метаболического синдрома у старых крыс 
при содержании на ВУВЖД, поскольку выявлены значи-
мые маркеры этого состояния – ожирение, артериаль-
ная гипертензия, гипергликемия, триглицеридемия, ги-
перхолестеринемия, инсулинорезистентность.

У животных старшей возрастной группы масса ле-
вого желудочка миокарда оказалась в 1,5  раза выше, 
чем  у молодых крыс, что соответствует возрастному 
росту (табл. 2). Соответственно этому в группе старых 
крыс размеры зоны риска и зоны некроза были боль-
ше, чем в группе молодых животных. В связи с этим рас-
чёт размера инфаркта проводили относительно разме-
ра зоны риска (гипоперфузии). ВУВЖД статистически 
значимо не влияла на массу левого желудочка старых 
крыс (табл. 2).

Моделирование коронароокклюзии и последую-
щей реперфузии как в группе молодых, так и у старых 
крыс приводило к формированию инфаркта (некро-
за) миокарда, размер которого составлял 45 % от раз-
мера зоны риска (рис. 1). Применение дельторфина-II 
у старых крыс способствовало снижению размера ин-
фаркта до  27  % от  размера зоны риска. Применение 
дельторфина-II у старых крыс с МетС приводило к огра-
ничению размера инфаркта до 30 %, то есть в 1,5 раза. 
Следует отметить, что статистически значимых разли-
чий по размеру инфаркта в группах старых крыс с ме-
таболическим синдромом и без него мы не обнаружи-
ли как при применении дельторфина-II, так и без пре-
парата (рис. 1).
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Параметры
Группа

1-я группа: молодые крысы 
(n = 12)

2-я группа: старые крысы 
(n = 10)

3-я группа: старые крысы, 
МетС (n = 11)

Масса тела, г 430,3 ± 5,3 517,3 ± 13,0
p1 = 0,005

520,0 ± 35,0
p1 = 0,004

р2 > 0,5

Масса печени, г 14,74 ± 0,45 18,21 ± 0,58
p1 = 0,006

16,27 ± 1,36
p1 = 0,7
р2 > 0,5

Масса почек, г 2,8 ± 0,05 3,51 ± 0,16
p1 = 0,001

3,05 ± 0,18
p1 = 0,007
p2 = 0,008

Масса абдоминального жира, г 8,32 ± 1,12 9,91 ± 0,98
р1 > 0,5

17,47 ± 3,82
p1 = 0,001
p2 = 0,012

САД, мм рт. ст 129 (124; 136) 133 (129; 136)
р1 > 0,5

140 (135; 144)
p1 = 0,005
p2 > 0,05

ДАД, мм рт. ст 87 (83; 89) 86 (80; 88)
р1 > 0,5

97 (95; 101)
p1 = 0,002
p2 < 0,001

Глюкоза, мМоль/л 5,4 ± 0,2 6,0 ± 0,1
р1 > 0,5

7,7 ± 0,2
p1 < 0,001
p2 < 0,001

Инсулин, пМ/л 12,2 ± 0,8 19,99 ± 2,3
р1 > 0,5

34,7 ± 8,6
p2 < 0,001
p1 = 0,038

HOMA-IR 2,94 ± 0,28 5,36 ± 0,61
р1 > 0,5

12,05 ± 3,29
p2 < 0,001
p1 = 0,013

Триглицериды сыворотки крови, 
мМоль/л 1,23 ± 0,11 1,16 ± 0,1

р1 > 0,5

2,09 ± 0,13
p1 = 0,001
p2 < 0,001

Холестерин, мМоль/л 2,84 ± 0112 2,8 ± 0,1
р1 > 0,5

5,45 ± 0,17
p1 < 0,001
p2 < 0,001

Примечание. р – статистическая значимость отличий от соответствующей группы.

Т А Б л и ц А   1
мАкРомоРФолоГИЧеСкИе И БИоХИмИЧеСкИе 
ПокАЗАТелИ ФоРмИРовАНИя меТАБолИЧеСкоГо 
СИНдРомА У СТАРыХ кРыС

t A B l E   1
MACRoMoRPHologICAl AnD bIoCHEMICAl 
PARAMETERS oF THE METAbolIC SynDRoME  
In olD RATS

Т А Б л и ц А   2
РАЗмеР НекРоЗА мИокАРдА ПРИ 45-мИНУТНой 
коРоНАРоокклюЗИИ И 120-мИНУТНой РеПеРФУЗИИ 
У кРыС, ME (q25; q75)

t A B l E   2
InFARCT SIzE AFTER 45-MInuTE CoRonARy oCCluSIon 
AnD 120-MInuTE REPERFuSIon In RATS, ME (q25; q75)

Группа n Масса левого желудочка, 
мг

Зона некроза,  
мг

Зона риска,  
мг

1-я (контроль, молодые крысы) 12 389 (363; 396) 174 (173; 185) 970 (950; 989)

2-я (контроль, старые крысы) 10 568 (523; 676)* 259 (232; 314)* 1405 (1319; 1586)*

3-я (старые крысы, МетС) 11 722 (559; 843)* 317 (235; 395)* 1710 (1458; 1840)*

4-я (старые крысы + дельторфин-II) 10 567 (551; 649)* 156 (138; 170) 1441 (1305; 1524)*

5-я (старые крысы, МетС + дельторфин-II) 9 614 (564; 644)* 184 (164; 206) 1521 (1479; 1586)*

Примечание. * – р < 0,05, статистическая значимость отличий от 1-й группы.
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Дельторфин-II

РИС. 1.  
Влияние дельторфина-II на размер инфаркта у старых 
крыс с индуцированным диетой метаболическим 
синдромом: 1 – молодые крысы (n = 12); 2 – старые крысы 
(n = 10); 3 – cтарые крысы c МетС (n = 11); 4 – cтарые 
крысы + дельторфин-II (n = 10); 5 – cтарые крысы c МетС + 
дельторфин-II (n = 9); ЗН/ЗР – размер инфаркта, выраженный 
как соотношение размера зоны некроза к зоне риска 
в процентах; р – статистическая значимость отличий 
от соответствующей группы 
FIG. 1. The effect of deltorphin-II on the infarct size in aged rats 
with diet-induced metabolic syndrome:  1 – young rats (n = 12); 
2 – old rats (n = 10); 3 – old rats with MetS (n = 11); 4 – old rats + 
deltorfin-II  (n = 10); 5 – old rats with MetC+ deltorphin-II (n = 9); 
ЗН/ЗР – the size of the infarct, expressed as the ratio of the size 
of the area of necrosis to the area at risk in %; p – the significance 
of differences from the corresponding group

оБСУждеНИе РеЗУльТАТов

Кардиопротекторный эффект опиоидов является 
предметом пристального изучения на протяжении по-
следних 30 лет [12]. Так, было выявлено, что агонисты 
µ-, δ- и κ-опиоидных рецепторов способны ограничить 
ишемическое-реперфузионное повреждение миокар-
да [2]; обнаружена кардиозащитная эффективность ак-
тивации периферических опиоидных рецепторов [13], 
что позволяет избежать нежелательных центральных 
гемодинамических эффектов, привыкания и открыва-
ет возможность использования этих препаратов в кли-
нической практике. Наибольшую кардиопротекторную 
активность при реперфузии миокарда показал агонист 
δ2-ОР, не проникающий через гематоэнцефалический 
барьер, дельторфин-II [2]. Однако оставалась проблема 
применения опиоидов при наличии коморбидных со-
стояний у пациентов в комбинации ишемии миокарда 
с сахарным диабетом. В настоящем исследовании под-
тверждена эффективность применения дельторфина-II 
при МетС и старении.

Данные о кардиопротекторной эффективности опи-
оидов при метаболических нарушениях немногочислен-
ны и противоречивы. Так, одними авторами обнаруже-
но снижение как экспрессии проэнкефалина, так и плот-
ности ОР в ткани миокарда крыс, содержащихся на вы-

сокожировой диете, что, по-видимому, привело к изме-
нению внутриклеточной регуляции сопряжённых с ОР 
киназ PI3K, ERK и GSK-3β и к повышению активности ка-
спазы-3, киназы, индуцирующей апоптоз кардиомиоци-
тов [14]. Вместе с тем в недавнем исследовании под ру-
ководством H.H. Patel обнаружено, что введение морфи-
на в значительной степени корректировало изменения, 
развивающиеся при диабете 2-го типа у мышей, такие 
как гипергликемия, снижение толерантности к глюкозе, 
гипертрофию миокарда и сердечную недостаточность; 
кроме того морфин предупреждал вызванное МетС уси-
ление постишемической дисфункции миокарда, нару-
шение митохондриального дыхания, снижение устой-
чивости митохондрий к Ca2+, наблюдаемые при ише-
мии-реперфузии [15].

Метаболический синдром может быть причиной 
нарушения формирования кардиопротекции при кон-
диционирующих воздействиях, в реализации которых 
важную роль играет выброс опиоидов и активация опи-
оидных рецепторов [16–18]. Так, при МетС наблюдают 
снижение эффективности ишемического прекондици-
онирования [19, 20], ишемического посткондициони-
рования миокарда [21, 22] и дистантного посткондици-
онирования [23, 24].

Эти факты в совокупности с результатами, получен-
ными в настоящем исследовании, могут говорить о том, 
что опиоидная система претерпевает значительные из-
менения при метаболическом синдроме. При этом дан-
ные об эффективности агониста опиоидных рецепторов 
дельторфина-II и морфина свидетельствуют о сохранён-
ной экспрессии опиоидных рецепторов на мембранах 
миокарда при МетС, в том числе у старых крыс. Однако 
отсутствие эффективности кондиционирующих воздей-
ствий при МетС может быть указанием на ингибирова-
ние экспрессии и синтеза опиоидных пептидов и, соот-
ветственно, снижение содержания их в тканях и крови. 
Однако это предположение нуждается в дальнейшем 
подтверждении, как в эксперименте, так и в клиниче-
ских условиях. Данная гипотеза может объяснить кли-
ническую неэффективность ишемических и дистантных 
кондиционирующих воздействий, если учитывать, что 
значительная часть пациентов кардиологического про-
филя имеет метаболические нарушения и возраст более 
50 лет [19, 21]. Следовательно, более перспективным на-
правлением поиска кардиозащитной стратегии при ре-
перфузии следует считать фармакологическую актива-
цию опиоидных рецепторов.

ЗАклюЧеНИе

Полученные результаты позволяют говорить о кар-
диопротекторной эффективности агониста дельта-2 опи-
оидных рецепторов дельторфина-II при старении и мета-
болическом синдроме у крыс в условиях реперфузии ми-
окарда. Эти данные могут служить основанием для про-
ведения доклинических исследований дельторфина-
II в качестве препарата для лечения острого инфаркта 
миокарда.
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