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В настоящее время представления о патогенезе

метаболического, в частности, адреналинового повF

реждения миокарда во многих отношениях неясны, а

многочисленные попытки их устранения не дают жеF

лаемых результатов [1, 2, 3, 9].

Согласно концепции Рааба [12], при эмоциональF

ном возбуждении в кровь выдeляется большое колиF

чество катехоламинов, a сердечная мышца активно

адсорбирует адреналин из циркулирующей крови.

Катехоламины резко повышают потребление кислоF

рода миокардом, а расширение коронарных сосудов

не компенсирует потребностей в нем сердечной

мышцы, доставка кислорода кровью катастрофичесF

ки отстает от возросшего потребления eгo кардиомиF

оцитами, вследствие чего возникает гипоксия и разF

вивается некроз [5, 7, 10, 11].

Если в небольших дозах катехоламины стимулиF

руют энергетический обмен и обеспечивают норF

мальное функционирование миокарда, то в больших

концентрациях проявляются их гистотоксический

эффект [4, 6, 8].

В данной работе была поставлена задача изучить

характер изменения функциональных показателей

сердца, нарушения гемомикроциркуляции миокарда

и напряженность О2, СО2, рН крови в условиях ввеF

дения гистотоксических доз катехоламинов у крыс, а

также пути их устранения.

Материал и методы
Эксперименты поставлены на 34 белых беспородF

ных крысах массой 200F250 г. Первая группа животF

ных F интактные (6 крыс). Подопытным животным

второй группы (10 крыс) в бедренную вену вводили

адреналин гидротартрат в дозе 1,8 мг/кг. Третья групF

па подопытных животных (10 крыс) предварительно

переводилась на искусственную вентиляцию легких

(ИВЛ), а затем им внутривенно вводился адреналин

гидротартрат. Для подключения к аппарату ИВЛ мелF

ких животных у наркотизированных нембуталом жиF

вотных проводилась трахеотомия с введением канюF

ли в трахею. В ходе опыта проводилась регистрация

ЭКГ в стандартных отведениях. МорфофункциоF

нальное состояние микроциркуляторного русла миоF

карда изучалось модифицированным методом ГомоF

ри по определению активности кислой фосфатазы

[13]. Парциальное давление рCO2 и рO2, а также pH

крови определялись по микрометоду Аструпа аппараF

том BMS 3Mk 2 “Blood microsystem” (Radiometer,

Copenhagen, Denmark).

Статистическая обработка данных проводилась по

tFкритерию Стьюдента. 

Результаты и обсуждение
В контрольной серии опытов адреналин после

введения в течение 1F3 минут вызывает резкое угнетеF

ние (на 87%) ЧСС крыс, угнетение амплитуды сокраF

щений на ЭКГ при верхушечном отведении – при

этом достигает 60,3%. Последующий кардиотоничесF

кий эффект сопровождается нарушениями ритма поF

литопного генеза по типу тахисистолий, групповых

экстрасистол, которые в дальнейшем перерастают в

фибрилляцию и вызывают остановку сердца в средF

нем на 5F7 минуте (pис. 1a). На вскрытии животных

отмечается резко выраженное полнокровие сердца,

мелкоF и крупноочаговые некротические изменения

в миокарде, отек и множественные очаги кровоизлиF
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яний в легких (pис. 2). На микроскопических препаF

ратах обнаруживаются выраженные нарушения микF

роциркуляторного русла миокарда, которые проявляF

ются неравномерным наполнением капилляров и

стазом (pис. 3a).

Введение летальных доз адреналина подопытным

животным, предварительно переведенных на ИВЛ

также оказывало заметное кратковременное угнетеF

ние сократительной активности сердца и появление

умеренных аритмий. Однако, в отличие от контрольF

ных животных у подопытных предотвращались появF

ление фибрилляций и остановка сердца на протяжеF

нии всего опыта (рис. 1б). Не отмечались также заF

метные нарушения гемомикроциркуляции сердечной

мышцы (рис. 3б). На вскрытии животных отсутствоF

вали выраженное полнокровие сердца и крупноочаF

говые поражения в миокарде, отек и генерализованF

ные кровоизлияния в легких (рис. 2). 

В отдельной серии опытов изучались сдвиги рН,

напряженностей О2 и СО2 в крови интактных крыс и

подопытных животных при внутривенном введении

адреналина в условиях ИВЛ. Как видно из таблицы,

на фоне исходной нормокапнии (pСО2=35 мм рт. ст.)

внутривенное введение адреналина повышает напряF

женность СО2 на 240% (pСО2=119 мм рт. ст.), в то

время как оксигенация крови снижается на 78,5%

(pО2=13,3 мм рт. ст.). В условиях выраженной гиперF

капнии закономерно возрастает концентрация Н+ и

нарастает ацидоз (рН=6,95). В условиях ИВЛ у подоF

пытных животных введение адреналина вызывало

умеренную гиперкапнию с возрастанием pСО2 лишь

на 20% (pСО2=42 мм рт. ст.) при незначительном сниF

жении рН крови (табл.). 

Таблица 
Напряженность СО2, О2 и рН в крови контрольных и подопытных крыс при внутривенном введении адреналина в

условиях искусственной вентиляции легких 

Показатели рН pСО2 мм рт. ст. pО2 мм рт. ст.

Интактные животные 7,3 ± 0,02 35 ± 3,4 62 ± 3,5

Адреналин гидротартрат 6,95 ± 0,03* 119 ± 7,2* 13,3 ± 2,1*

Адреналин гидротартрат в условиях ИВЛ 7,19 ± 0,02** 42.0 ± 4,1** 99,15 ± 5,7**

Примечание: * # p<0,01 – достоверность разницы с интактными животными, ** # р<0,001 – достоверность разницы с животны#
ми под воздействием адреналина без ИВЛ.

Рис. 1. Показатели ЭКГ крыс без ИВЛ и с ИВЛ.

а. –  1) фоновая ЭКГ у крысы без ИВЛ (252 уд./мин); 2) адреналина гидротартрат – (192 уд./мин); 3) фибрилляция сердца и ги#
бель животного на 6 мин.

б. – 1) фоновая ЭКГ у крысы с ИВЛ (264 уд./мин);  2) адреналин гидротартрат – (194 уд./мин); 3) через 16 мин. – ритм си#
нусовый (246 уд./мин).

Рис. 2. Внешний вид сердечно#легочного препарата после
введения гистотоксической дозы адреналина. К – контроль
(адреналин без ИВЛ), Оп. –  опыт (на фоне ИВЛ).

Рис. 3. Капиллярное русло миокарда крыс (модифициро#
ванный метод Гомори).

а) при адреналиновом повреждении без ИВЛ. Ход капил#
ляров извилистый, наполнение неравномерное. Об. 40,
ок. 15; 

б) при введении гистотоксической дозы адреналина на фо#
не ИВЛ. Капилляры имеют ровный, параллельный ход. Об.
40, ок. 15. 

ба

ба
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Выводы

На основании полученных нами экспериментальF

ных данных можно заключить, что подключение жиF

вотных к аппарату ИВЛ до введения летальной дозы

адреналина предотвращает появление фибрилляции

и остановку сердца, а также развитие гиперкапнии,

ацидоза и увеличивает оксигенацию крови. При

вскрытии отмечается отсутствие выраженного полF

нокровия сердца, крупноочаговых поражений миоF

карда, отека и генерализованного кровоизлияния в

легких, присущих адреналиновому повреждению. 

Таким образом, можно предположить, что стрессF

индуцированная гиперсекреция катехоламинов, явF

ляющаяся одним из факторов внезапной смерти и

инфаркта миокарда у людей, приводит, в том числе, и

к нарушению альвеолярного дыхания, развитию гиF

поксии миокарда, а в конечном итоге – к аритмии и

остановке сердца.


