
УДК 616.12:611:577.1:616.2Սրտամկանի մորֆոհիստոքիմիական, մետաբոլիկ տեղաշարժերը ադրենալինի կարդիոտոքսիկ ազդեցության եւ թոքերի հիպերվենտիւյացիայի պայմաններում
Վ.Ա. Օհանյան

Մ. Հերացու անվ. ԵրՊԲՀ, բժշկական կենսաբանության և գենետիկայի ամբիոն
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Բանալի բառեր, սրտամկանի ինֆարկտ, կատեխոլամիններ, անոթային և նյարդային կազմավորումներ, մալոնային դիալդեհիդ, թոքերի հիպերվենտիլյացիա
Սրտամկանի փորձարարական նեկրոզի առաջա­ցումը հաճախ կատարվում է ձախ կորոնար անոթի վայրընթաց ճյուղի կապման միջոցով: Սակայն սրտամկանը նեկրոզը կարող է առաջանալ նաև ոչ կորոնարոգեն ճանապարհով՜ մասնավորապես զա­նազան տոքսինների, կատեխոլամինների (ԿՏ) մեծ դեղաչափերի ազդեցության հետևանքով [4]: Սթրհ- սային իրավիճակում ԿՏ սեկրեցիայի ուժեղացումը ուղեկցվում է արյան մեջ նրանց քանակի ավհ- լացմամր, որի հետևանքով ուժեղանում են սրտի կծկումները, իսկ գոյություն ունեցող թթվածնի քանակը չի բավարարում սրտի հարաճուն պահանջը, առա­ջանում է հարաբերական հիպոքսիա, սրտամկանի մեռուկ [6, 8, 9]:Ներկայումս սրտամկանի ինֆարկտի կանխար­գելման և բուժման համար օգտագործվում են մեծ քանակությամբ դեղամիջոցներ' մասնավորապես 

b-ադրենոբլոկատորներ, որոնք սրտամկանի ադրհ- նալինային ախտահարման դեպքում չեն տալիս լիար- ժհք արդյունք [3, 10]:Տվյալ աշխատանքում ներկայացված են մեր կող­մից կատարված ուսումնասիրությունների արդ­յունքները, որոնք վերաբերվում են ադրենալինի կար­դիոտոքսիկ դեղաչափերի ներարկումից հետո սրտամկանում առաջացած մորֆոհիստոքիմիական և կենսաքիմիական տեղաշարժերին ու թոքային գա­զափոխանակության լավացման միջոցով նրանց հնարավոր կանխարգելմանը:
Նյութը և մեթոդներըՀետազոտությունները կատարվել են ոչ գծային սպիտակ Վիսաար ցեղի արու առնետների (150-180գ) և շինշիլա ցեղի ճագարների (2-2.5կգ կենդանի քաշով) վրա, նեմբուտալային անզգայացման պայմաններում (ճագարներին 30 մգ/կգ ներերակային, առնետներին 

40մգ/կգ դեղաչափով, ներորովայնային):Կենդանիները բաժանվել են հրեք խմբի, աոաջին խումբը կազմել են ինտակտ կենդանիները: Երկրորդ 

խմբի կենդանիներին ներերակային ներարկվել է ադրենալինի հիդրոտարտատի
0.18%-1թ՜ ճագարներին 0.2մլ/կգ [2], աոնետներին՛ 

1.8մգ/կգ [6] դեղաչափով: Երրորդ խմբի կենդանիները նախապես միացվել են արհեստական շնչառական ապարատին (20մլ/կգ շնչառական ծավալով, 60-70 շնչ. շարժում/րոպե, սենյակային օդ) և այդ ֆոնի վրա ներարկվել է ադրենալինի նույն դեղաչափը:Ուսումնասիրվել է առնետների սրտամկանը սնող մազանոթային [5] և ներսրտային (ադրեներգիկ և խոլիներգիկ) նյարդային համակարգը [7]: Որոշվել է նաև լիպիդների պերօքսիդային օքսիդացման (ԼՊՕ) միջանկյալ արգասիք՜ մալոնային դիալդեհիդի (ՄԴԱ) քանակական տեղաշարժերը [11], իսկ ճագարների մոտ' նաև կրեատին ֆոսֆոկինազի (ԿՖԿ) MB ֆրակցիան [1]:Արդյունքների վիճակագրական մշակումը կա­տարվել է. "Биостатика” ծրագրով ըստ Ստյուդենտի է- ցուցանիշի:
Արդյունքներն ու դրանց քննարկումըՄեր կողմից կատարված հետազոտության ար­դյունքները ցույց են տվել, որ ադրենսղինի (Ա) կար­դիոտոքսիկ դեղաչափերի ներմուծումից հետո առաջին 

7-8 րոպեների ընթացքում առաջանում է սրտի ամպլիտուդի և հաճախականության մեծացում, ապա առաջանում է սաիթմիա և կանգ: Կենդանիների հերձման ժամանակ դիտվում է թոքերի և սրտամկանի արտահյատված այտուց, արյունազեղումներ, նրանց չափսերի զգայի մեծացում:Սրտամկանի մանրադիտակային պատրաստուկ­ներում հայտնաբերվում է մազանոթների անհավասար լեցունություն, տեղ-տհղ նրանց պատը ենթարկվում է դեստրուկցիայի, զգալիորեն պակասում է գործող մա­զանոթների թիվը սրտամկանի միավոր մակերեսում, իսկ մազանոթների լուսանցքում և միջմագանոթային տարածություններում դիտվում են մեծ քանակությամբ արյան ձևավոր տարրեր, որոնք վկայում են անոթների
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պատի թափանցեփության մեծացման մասին:Մեր կողմից կատարված մորֆոմետրիկ չափում­ները ցույց են տվել, որ ինւոակտ կենդանիների սրտի ձախ փորոքի պատում մազանոթների միջին տրա­մագիծը կազմում է 6.1±0.24 մկմ, իսկ նրանց ընդ­հանուր երկարությանը՜ 1 մւք մակերեսում' 3400±96.5 մմ (աղյ.): Ա-ի կարդիոտոքսիկ դեղաչափերի ներարկումից մազանոթների տրամագիծը հավաս­տիության սահմաններում չի փոփոխվում, սակայն նրանց երկարությանը զգալիորեն պակասում է (2465± 
85.7մմ): Գործող մազանոթների թվի նվազման հետևանքով հավաստիորեն փոքրանում է մազանոթ­ների նյութափոխանակային մակերեսը 21.5%: Հիպեր- վենտիլյացիայի պայմաններում Ա-ի ազդեցությունից հետո զգալիորեն ավելանում է և գործող մազանոթ­ների թիվը, և նրանց նյութափոխանակության մա­

կերեսը, մոտենալով ինտակտ կենդանիների համա­պատասխան ցուցանիշներին:Որոշակի տեղաշարժեր են դիտվում ինտրակար- դիալ նյարդային համակարգում, որոնք արտահայտ­վում են նյարդաթհլերի վարիկոզ լայնացմամր, տեղ- տեղ նրանց ֆբագմենտացիայով, իսկ հատկապես ձախ փորոքի պատի ծայրային նյարդաթելերում զգա­լիորեն թուլանում է նրանց լյումինիսցհնցիա առա­ջացնելու ունակությունը (նկ. 1):Այդ նույն պայմաններում իափսերգիկ կազմավո­րումներում զգալիորեն պակասում է ացհտիլխոլին- էսթերազի (ԱԽԷ) ակտիվությունը, որն արտահայտ­վում է պղնձի սուլֆիդի նստվածքի բաց դեղնավուն գունավորմամբ: Բացի այդ, պոստգանգլիոնար նյար- դաթելերը հաճախ չեն հայտնաբերվում ԱԽԷ-ի ակտի­վության խիստ ընկճման հետևանքով:
Աղյուսակ

Սրտամկանի մազանոթային համակարգի մորֆոֆունկցիռնալ վիճակը բնութագրող ցուցանիշները 
առնետների մոտ ադրենա[ինի կարդիոտոքսիկ դեղաչափերի ներարկումից հետո

Կենդանիների խումբը Մազանոթների տրամագիծը ժ֊(մկմ) Մազանոթների երկարությունը մմ Նյութափոխա­նակային մակերեսը (մմ2) Մազանոթների հունի ծավալը մմ3
I 6.1±0.24 3400± 96.5 65.12±3.65 0.1± 0.009

П 6.6* ±0.42 2465** ± 85.7 51.08** ±0.52 0.0858* ±0.01ա 6.82* ±0.45 3520®* ±92.4 75.38** ±6.18 0.129* ± 0.019

*- Р<0.05, ♦♦ - Р<0.001 տարբերության հավաաոիութունը ստուգիչ կենդանիների համեմատությամբ, 
®-Р<0.01, **-Р<0.001 տարբերության հավաաոիութունը երկրորդ խմբի կենդանիների համեմատությամբ:

Արհեստական շնչառական ապարատին միացված կենդանիների սրտամկանում ինչպես համակարգում, այնպես էլ ինտրակարդիալ նյարդային կազմավորում­ներում նկատելի մորֆոլոգիական փոփոխություններ 
չեն դիտվում, ինչը վկայում է այն մասին, որ թոքային գազափոխանակության լավացումը կանխում է սրտամկանում մորֆոֆունկցիոնալ տեղաշարժերի և նեկրոզի զարգացումը (նկ. 2):

Նկ. 1. Առնետի սրտամկան: Ադրենալինի կարդիոտոքսիկ դեղաչափի ներարկումից հետո: Դիտվում է նյարդաթհլերի ֆրագմհնտացիա, լյումինիսցհնցիոն հատկության նվազում: Falk-Hillarp-ի մոդիֆ. մեթոդ: Օկ. 10, օբ. 40:

Նկ. 2. Սոնետի սրտամկան: Հիպերվենտիլյացիայի պայմաններում ադրենափնի կարդիոտոքսիկ դեղաչափի ներարկումից հետո:Նկատվում է արտահայտված լյումինիսցենցիայով նյարդաթելեր: Falk-Hillarp-ի մոդիֆ. մեթոդ: Օկ. 10, օբ 40:
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Հետաքրքիր տվյալներ են ստացվել նաև կար- դիոսպեցիֆիկ ֆերմենտի' ԿՖԿ MB ֆրակցիայի և ԼՊՕ միջանկյալ արգասիք մալոնային դիալդեհիդի քանակական տեղաշարժերի ուսումնասիրություն­ներից:Ստացված տվյալները ցույց են տալիս, որ ին- տակտ կենդանիների մոտ ԿՖԿ-МВ ֆրակցիայի ակտիվությունը կազմում է 12.91Ֆ1.2 МЕ/լ: U-ի կար­դիոտոքսիկ դեղաչափերի ներարկումից հետո այն 

բարձրանում է մոտ 800%, P<0.001 (գծանկ. 1): Այղ վկայում է այն մասին, որ սրտամկանում զարգանում է խոշոր օջախային նեկրոզ:Թոքային գազափոխանակության լավացման պայմաններում Ա-ի ներարկումից հետո զգալիորեն նվազում է ֆերմենտի ակտիվությունը և այն մոտենում է ինտակտ կենդանիների արյան պլազմայում ֆեր­մենտի ակտիվության մակարդակին (19.98±3.46ME/j):

Գծանկար 1. ԿՖԿ-MB-h ակտիվության փոփո­խությունները ll-ի ներարկումից հետո և հիպերվենտի- լյացիայի պայմաններում:
Գծանկար 2. ՄԴԱ-ի քանակական տեղաշարժերը սրտամկանում և արյան պլազմայում Ա-ի կարդիոտոքսիկ դեղաչափի ներարկումից հետո և հիպերվենտիլյացիայի պայմաններում:

Ի դեպ, թոքային գազափոխանակության լավաց­ման ֆոնի վրա Ա-ի հիսսատոքսիկ ազդեցության կան­խարգելումը նկատվում է նաև ՍԴԱ-ի ուսումնասիրու­թյուններից ստացված ավալներից: Այսպես, ինտակտ կենդանիների սրտամկանում ՍԴԱ-ը կազմում է 1.1± 
0.09 Օմոլ/մգ սպիտակուց, մինչդեռ արյան պլազմայում այն կազմում ՛ է 5.93±0.57 նմոլ/մլ պլազմա: Ի տարբե­րություն ինտակտ կենդանիների, Ա-ի կարդիոտոքսիկ դեղաչափերի ներարկումից հետո նկատվում է ՍԴԱ-ի քանակի զգալի բարձրացում ինչպես սրտամկանում, այնպես էլ արյան պլազմայում (գծանկ. 2): Այսպես, սրտամկանում նրա քանակը բարձրանում է 53.6% 
(P<0.001), իսկ արյան պլազմայում՜ 166.5% (P<0.001):Ի տարբերություն վերոհիշյալի, թոքերի արհեստա­կան հիպերվենտիլյացիայի պայմաններում Ա-ի նե­րարկումից հետո ՍԴԱ-ի քանակը սրտամկանում նվազում է մոտ 24.5% (P<0.01), իսկ արյան պլազմայում' 23.2 % (P<0.01):

Այսպիսով, Ա-ի կարդիոտոքսիկ դեղաչափի ներարկման հետևանքով կենդանիների սրտամկանի մազանոթային և ներսրտային նյարդային կազմավորումներում առաջանում են զգալի տեղաշարժեր, որոնք արտահայտվում են անոթների պատի թափանցելիության խիստ մեծացմամբ, գործող մազանոթների թվի պակասեցմամբ, ադրեներգիկ նյարդային թելերում լյումինիսցենցիայի զգալի նվազ- մամբ և ացետիւխոլինէսթերազի ակտիվության թուլացմամբ, ինչը և կարող է դառնալ կարդիոմիո- ցիաների սնուցման խանգարման և նեկրոզի առա- ջացման պատճառ: Այդ գործընթացի մասին են վկա­յում սրտամկանի մետաբոլիկ տեղաշարժերը, որոնք արտաահայտվում են ԿՖԿ MB ֆրակցիայի և ՍԴԱ-ի քանակի նկատելի բարձրացմամբ:Հիպերվենտիլյացիայի պայմաններում կատեխո- լամինների կարդիոտոքսիկ դեղաչափերի ազդեցու­թյան ներքո չեն դիտվում հեմոմիկրոցիրկուլյացիայի,
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39ներսրտային նյարդային կազմավորումների փոփո­խություններ և նյութափոխանակության տեղաշար­ ժեր, ինչը վկայում է կատեխոլամինների բացասական ազդեցության կանխման մասին:
Поступила 09.11.05

Морфогистохимические, метаболические изменения сердечной мышцы при ее адреналовом 
повреждении и в условиях гнпервентиляции легких

В.А. Оганян

Изучено состояние гемомикроциркуляции, адре­
нергические и холинергические структуры сердца, а 
также активность МВ фракции креатинфосфокиназы 
(КФК-МВ) и количество малонового диальдегида 
(МДА) в сердце и плазме крови при адреналовом по­
вреждении миокарда и в условиях гипервентиляции 
легких.

Показано, что под воздействием кардиотоксиче- 
ских доз катехоламинов наблюдается выраженное 

изменение микроциркуляторного русла и интракарди­
альной иннервации сердца, повышение активности 
КФК-МВ и МДА.

В условиях искусственной гипервентиляции лег­
ких все изученные показатели в пределах достоверно­
сти не изменяются, что свидетельствует о предотвра­
щении повреждающего действия адреналина на мио­
кард.

Myocardial morphohistochemical, metabolic changes under influence of cardiotoxic 
doses of adrenalin and pulmonary hyperventilation

V.A. Ohanyan

The cardiac haemomicrocirculation, adrenergic and 
cholinergic neural structures, as well as the activity of MB 
fraction of creatine phosphokinase (CPK-MB) and malon 
dialdehide (MDA) contents were studied in myocardium 
and blood serum in adrenalin-induced myocardial injury 
and pulmonary hyperventilation.

It was revealed that cardiotoxic doses of catechola­

mines cause significant alterations in myocardial micro­
circulation and intracardiac neural structures, increase 
both CPK-MB and MDA, while in mechanical hyperven­
tilation conditions no significant changes occur, which 
may testify to prevention of adrenaline-induced myocar­
dial injury.
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