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Бул илимий иште коендордун бийик тоонун (Төө-Ашуу, 3200 м. деңиз деңгээлинен жогору) шартында кыска мөөнөт 
жашаган коендорго адреналинди колдонуу менен чакырылган жүрөктүн жаралануусунун өрчүшүнө кан уюуу си- 
стемасынын таасири изилденген. Айтылган шартта чөйрөдөгү кычкылтектин жетишсиздиги менен колдонулган 
адреналиндин таасирлери бир тараптуу айкалуушусунун негизинде жүрөк жаракатынын оорусунун жана анын андан 
аркы кабыпдоосунун негизги себебптеринин бири болуп кан уюуу системасынын бузулушу аныкталды. 

Негизги сөздөр: бийик тоонун шарты, кардионекроз, адреналин, гемостаз, гиперкоагуляция. 

В данной работе было изучено состояние системы гемостаза кроликов при экспериментальном катехоламино- вом 
повреждении миокарда в период кратковременного пребывания в условиях высокогорья (пер. Туя-Ашу, 3200 м. над у.м.). 
Установлено, что при данной модели в результате сочетанного влияния экзогенного адреналина и гипоксии активация 
системы гемостаза может быть не только ведущим механизмом патогенеза кардионекроза, но и способствующим 
фактором развития дальнейших осложнений. 

Ключевые слова: высокогорье, кардионекроз, адреналин, гемостаз, гиперкоагуляция. 

The state of hemostasis system of rabbits in experimental catecholamine myocardial injure during short stay at highaltitude 
(Туa-ashu, 3200 m above sea level) was studied in this work. It is established that in this model activation of hemostasis system may 
be not only the leading mechanism of cardionecrosis pathogenesis but contributing factor of the development of further 
complications as the result of combined influence of egzogenic adrenaline and hypoxia. 

Key words: highaltitude, cardionecrosis, adrenaline, hemostasis, hypercoagulation. 

Актуальность. В связи с освоением горных районов страны непрерывно происходит миграция населения 
на различные высоты. В сложном процессе акклиматизации организма к условиям высокогорной гипоксии 
важная роль принадлежит сердечно - сосудистой системе. 

Немалое число работ [1,2,3,4,5] посвящено исследованию состояния системы гемостаза в процессе 
индивидуальной адаптации организма к условиям высокогорья, в которых показано, что при этом происходят 
глубокие структурные функциональные перестройки гемостаза. Этот новый физиологический уровень 
функционирования системы гемостаза в горах большинством исследователей [1,2,3] оценивается как синдром 
диссеминированного внути- сосудистого свертывания ( ДВС-синдром). Было установлено, что в самые ранние 
сроки адаптации к высокогорью наблюдается ускорение свертывания крови, которая оценивается как защитная 
реакция организма. Однако, не всегда приспособление организма к экстремальным условиям среды обитания 
развивается благополучно, часто происходит срыв или истощение адаптивных возможностей, возникновение 
различных патологических состояний. В период высокогорной адаптации в результате несоответствия между 
объемом выполняемой сердцем работы и степенью изменения коронарного кровотока, а также увеличенной 
концентрацией катехола- минов в крови, могут развиваться очаги дистрофии миокарда и его некроза~[6]. 

Одним из важных патогенетических звеньев в развитии сердечно-сосудистых заболеваний, в частности 
инфаркта миокарда, является процесс гиперкоагуляции. Ведущим в механизме гиперкоагуляции является 
повышение функциональной активности тромбоцитов, усиление процессов их адгезии и агрегации [7,8,9]. 

Исходя из вышеизложенного, целью нашей работы явилось изучение состояние системы гемостаза при 
катехоламиновом кардионекрозе кроликов в период кратковременного пребывания в условиях высокогорья. 

Материалы и методы исследования. Эксперименты проводились на 48 кроликах массой 2,5-3 кг в 
условиях низкогорья (г. Бишкек, 760 м. над у.м.) и на 3-е сутки пребывания животных в условиях высокогорья 
(пер. Туя-Ашу, 3200 м. над у. м.). Катехоламиновые некрозы у животных провоцировались одноразовым 
внутривенным введением адреналина в разных дозах в условиях низко- и высокогорья. Животные были 
разделены на 4 группы: 1 группа - интактные кролики, 2 группа - кролики, получившие внутривенно адреналин 
в дозе 0,025 мг/кг массы тела в условиях низкогорья, 3 группа - интактные кролики в условиях высокогорья, 4 
группа - кролики, получившие внутривенно адреналин в дозе 0,015 мг/кг массы тела в условиях высокогорья. 
Для исследования забор крови осуществлялся из краевой ушной вены кроликов в силиконированные пробирки 
с цитратом натрия 9:1. До и после моделирования повреждения миокарда исследовались следующие показатели 
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сосудисто-тромбоцитарного гемостаза: количество тромбоцитов в крови определялось с помощью фазово-
контрастного микроскопи- рования по методу Fonio А., 1951 г. [10], о функциональных свойствах тромбоцитов 
судили по степени адгезии кровяных пластинок и агрегации тромбоцитов [11]. 

Состояние коагуляционного гемостаза в плазме крови у обследуемых животных изучались по следующим 
показателям: время свертывания крови по Ли-Уайту в силиконированных и несиликониро- ванных пробирках 
[11]. Время рекальцификации плазмы определялось по методу Bergerhot N.D., Roka A.L [12]. Каолиновое время 
и каолин-кефа- линовое время плазмы по методу Hatteresley Р.С. 

 [13]. Аутокоагулограмма определялась по методике в модификации Баркаган З.С., Иванова Е.П. [14,11]. 
Протромбиновое время по Cwick A.I [15]. Взаимодействие коагуляционного и антикоагулянт- ного механизмов 
системы свертывания крови исследовались по унифицированному методу определения толерантности плазмы к 
гепарину [11]. Количество фибриногена в плазме определялось весовым методом [11]. Фибринолитическая 
активность изучалось методом лизиса эуглобулинов плазмы крови по KovarsikH. [16].  

Результаты и обсуждение. 
Влияние адреналина на состояние системы гемостаза кроликов. 
Как показали наши исследования, у животных получивших адреналин в условиях низкогорья, в системе 

гемостаза отмечались выраженные изменения, которые свидетельствовали об ускорении свертывания крови по 
всем показателям сосудисто-тромбоцитарного и коагуляционного гемостаза. Отмечалось уменьшение 
количества тромбоцитов с 395±3,05 до 263,3± 10,75 1 09/л, при р<0.001 (рисунок 1), при одновременном 
усилении их функциональной активности. Увеличилась адгезия с 42,08 ± 6,48 до52,75 ± 1,14% (рисунок. 2) и 
агрегация кровяных пластинок с 43,3±6,48 до 22,9±0,77 секунд, при р<0,02 (рисунок 3). 

 
 
Одновременно с этим выявлялась наклонность к гиперкоагуляции по тесту Ли-Уайта. Так укорачивалось 

время свертывания цельной крови в несиликонированной с 10±0,32 до 7,8310,20 минут (р<0,001 ) и в 
силиконированной 12,5 ± 0,35 до 10,2010,30 минут (р<0,001) пробирках. 
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группы     р<0,01 *** р<0,02 

Рис. 3. Изменения агрегации тромбоцитов (с). 

Также изменялись такие биохимические показа-
тели гемостаза, которые свидетельствуют о гипер- 
коагуляционных сдвигах: укорачивались время 
рекальцификации плазмы с 110,612,26 до 63,511,62 
сек., (р<0,001), каолиновое время (с 37,111,62 до 
27,0811,20 сек., (р<0,001), каолин-кефалиновое время 
с 4611.16 до 26,8310,89 сек., (р<0,001), и образование 
фибринового сгустка на 6-й, 8-й и 10-й минутах 
аутокоагуляционного теста (р<0,001). У подопытных 
животных после введения адреналина уменьшалась в 
крови активность антитромбина III по сравнению с 
интактными животными с 41,5811,74 до 19,8310,81 
сек., (р<0,001). 

При адреналиновом повреждении миокарда у 
кроликов в условиях низкогорья отмечалось увели-
чение коагуляционного потенциала, так как при эк-
зогенном введении адреналина повышается актив-
ность симпато-адреналовой системы, увеличивается 
поступление биологически активных веществ в 
кровь, которые влияют на функцию плазменных фак-
торов свертывания и тромбоцитов. Таким образом, 
ускорение свертывания крови у животных с катехо- 
ламиновым кардионекрозом характеризуется сокра-
щением количества тромбоцитов, повышением их 
функциональной активности, депрессией фибрино- 
лиза и гипофибиногенемией. 

Влияние высокогорной гипоксии на систему 
гемостаза. 

Нами также как и другими авторами [1,2, 3] ус-
тановлено, что в процессе индивидуальной адапта-
ции здорового организма в горах падает содержание 
тромбоцитов (с 395 1 3,05 до 29012,55 109/л, при 
р<0,001). При этом одновременно возрастает их 
адгезивная активность (с 42,081 6,48 до 49,911 0,69 
%, при р<0,02) и агрегация кровяных пластинок (с 
43,31 6,48 до 26,41 1 0,73 сек., при р<0,02). 
Укорачивалось время свертывания цельной крови в 
несиликонированнной (с 10,10,32 до 8,4110,14 
минут, при р<0,001) и в силиконированной пробир-
ках (с 12,510,35 до 11,0910,34 минут, при р<0,02). В 
коагуляционнном гемостазе у кроликов по сравне-
нию с интактными кроликами на низкогорье отмеча-
лось укорочение времени рекальцификации плазмы с 
110,612,26 до 73,7511,14 минут (р<0,001), каолино-
вого времени с 37,111,62 до 31,9110,59 сек., (р<0,01), 

каолин-кефалинового времени с 4611.16 до 
34,8310,99 сек., (р<0,001), и образования фиб-
ринового сгустка на 6-й, 8-й и 10-й минутах аутоко-
агуляционного теста (р<0,001). Наблюдалось сни-
жение активности естественного антикоагулянта ан-
титромбина III в крови (с 41,5811,74 до 22,510,69 
сек., при р<0,001). Отмечалось угнетение фибрино- 
лиза с231,91115,41 до 487,58111,37 мин, (р<0,001). 

Выявленное усиление агрегации тромбоцитов в 
этих условиях объясняется повышением активности 
симпато-адреналовой системы, так как, сам факт 
перемещения здоровых людей и животных с равни-
ны в условия высокогорья является сильнейшим 
стрессовым раздражителем [17]. На этом фоне про-
исходит увеличение выброса в кровь катехолами- 
нов, кортикостероидов, гистамина, кининов и других 
биологически активных веществ, которые в первые 
часы пребывания животных в горах способствуют, 
через специфические рецепторы тромбоцитов, 
увеличению их агрегации друг с другом. Отмеченное 
угнетение фибринолиза, торможение противо- 
свертывающей системы крови происходит за счет 
повышения антиплазминовой активности и сниже-
ниям в крови свободного гепарина [18]. 

Влияние комбинации высокогорной гипоксии и 
введение адреналина на систему гемостаза. 

При моделировании катехоламинового повреж-
дения миокарда у животных в период их кратковре-
менного пребывания в условиях высокогорья наблю-
далось еще большее ускорение процессов свертыва-
ния крови, как по данным параметров сосудисто- 
тромбоцитарного, так и коагуляционного гемостаза. 
Как видно из рисунка 1, у неадаптированных 
животных получивших адреналин уменшилось ко-
личество тромбоцитов (с 395 1 3,05 до 193,313,44 109 
/л, при р< 0,001), увеличилась адгезивная активность 
(с 42,08 ± 6,48 до 65,75 ± 1,41%, прир <0,01). Время 
агрегации кровяных пластинок сократилось с 43.3± 
6,48 до 17,3 ± 0,68 сек. (р < 0,01) (рисунок 2). Время 
свертывания цельной крови сократилось с 10+0,32 до 
5,66± 0,18 мин. (р < 0,001) в несилико- нированных 
пробирках, а в силиконированных сократилось с 12,5 
± 0,35 до 7,66 ±0,18 мин. (р < 0,001) (рисунок 3). 

О гиперкоагуляционных сдвигах также свиде-
тельствовало укорочение времени рекальцифика- 
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ции плазмы с 110,6 ±2,26 до 45,0 ± 1,66 сек. 
(р<0,001), каолинового времени с 37,1±1,62 до 24,41 
±1,14 сек. (р <0,001), каолин-кефалинового времени 
с46,0 ± 1,16 до26,16 ± 1,40сек. (р < 0,001), 
протромбинового с 12,83 ± 0.67 до 9,0 ± 0,21 сек. (р< 
0,001), тромбинового времени плазмы с 14.4 ± 0,12 
до 10±0,24 сек. (р<0,001). По данным аутокоагуля-
ционного теста наблюдалось сокращение времени 
образования плазменного сгустка на 6-й , на 8-й, на 
10-й минутах (р< 0,001). Снижалась толерантность 
плазмы к гепарину с 12,33 ± 0,33 до 21.5 ± 0,78 сек. 
(р < 0,001). Отмечалось угнетение фибринолиза с 
231,91 ± 15,41 до 566,25 ±10 минут (р < 0,001). 

Из вышеизложенного следует, что система 
гемостаза при моделировании катехоламинового 
кардионекроза в условиях высокогорья претерпевает 
значительные модификации, сопровождающиеся 
усугублением гиперагрегации и гиперкоагуляции. 
Выявленные сдвиги указанной системы, на наш 
взгляд, обусловлены тем, что организм одновремен-
но испытывает комбинированное влияние гипоксии, 
эндогенного (активация симпато-адреналовой сис-
темы) и экзогенного адреналина. В результате отме-
чается поступление в кровь большого количества 
биологически активных веществ, а также продуктов 
деструкции и некроза миокарда. Очевидно, еще 
одним механизмом гиперактивности тромбоцитов 
является изменение соотношения простагландинов в 
крови в острый период инфаркта миокарда. Как 
известно, преобладание тромбаксана над просгацик- 
лином, а также снижение антиагрегатной активности 
сосудов является результатом гиперкатехолами- 
немии, так как адреналин является ингибитором про- 
стациклинсинтазы - ключевого фермента в синтезе 
простациклина клетками сосудистой стенки [19]. 

Таким образом, результаты наших эксперимен-
тальных исследований свидетельствуют, что в усло-
виях высокогорной гипоксии экзогенно вводимый 
адреналин потенцирует эффект стрессорных факто-
ров высотной среды, оказывающих патологические 
воздействия на организм. Следовательно, при этом 
происходит потенцирование негативных эффектов 
комбинированного воздействия высокогорной ги-
поксии и экзогенных катехоламинов и, на наш 
взгляд, в данном случае одним из ведущих механиз-
мов патогенеза кардионекроза является активация 
системы гемостаза, которая также способствует раз-
витии его дальнейших осложнений. 
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