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The researches have shown that in dogs constant living of midle altitudes in catecholamine 
cardionecrosis changes processes free – radical oxidation displayed in smaller degree. 

 
 
Избыточное введение катехоламинов (КА) 

активизирует перекисное окисление липидов 
(ПОЛ) [8,15,22], повреждая мембрану кардио-
миоцитов и нарушая ее проницаемость. В ре-
зультате происходит перенасыщение ионами 
Са митохондрий и глубокий распад АТФ, что 
формирует важнейшие звенья в патогенезе 
некроза миокарда. Другие эффекты при пере-
дозировке катехоламинов, по существу, явля-
ются вторичными [21]. При этом отмечается 
изменение активности ферментов антиради-
кальной защиты (АОЗ) [1]. 

Известно, что горный климат оказывает 
значительное влияние на организм. Это прояв-
ляется в том, что в горах устанавливается свой 
“должный” уровень физиологических показа-
телей кровообращения, дыхания, газообмена, 
свертывания крови, обмена веществ. На новый 
гомеостатический уровень переходят процес-
сы свободно-радикального окисления (СРО), о 
чем свидетельствуют изменения содержания 
продуктов ПОЛ и активности ферментов АОЗ 
[6,9,12,18]. Наиболее отчетливо это проявляет-
ся у постоянных обитателей горных регионов 
[5]. Однако многие механизмы адаптивных ре-
акций, влияющих на течение у них патологи-
ческих процессов, остаются мало изученными. 
Поэтому целью настоящего исследования яв-
лялось изучение особенностей состояния про-
цессов свободно-радикального окисления у 

собак (постоянных обитателей среднегорья) 
при катехоламиновом кардионекрозе. 

Материалы и методы. Опыты выполне-
ны на взрослых беспородных собаках обоего 
пола, массой от 9 до 16 кг, постоянных обита-
телей низкогорья (n=8, г. Бишкек, 760 м) и 
среднегорья (n=10, побережье оз. Иссык-Куль, 
1650 м). Катехоламиновый кардионекроз мо-
делировали по методу Т.М. Фроловой [16] пу-
тем инфузии норадреналина (НА) в дозе 
0,56 мг/кг массы в течение 2 часов на протя-
жении 6 суток. О развитии катехоламиновых 
повреждений судили по динамике активности 
фермента аспартат-аминотрансферазы (АсАТ). 

Кровь для анализов брали через импланти-
рованный в яремную вену катетер, через 2 часа 
после первого капельного вливания норадрена-
лина, затем на 3-е и 6-е сутки после введения 
гормона и через сутки после его отмены. 

Биохимические иссследования проводили в 
суспензии эритроцитов. Липиды экстрагировали 
по методу J. Folch [19]. В липидном экстракте 
определяли диеновые конъюгаты (ДК) [20], гид-
роперекиси (ГП) [15], малоновый диальдегид 
(МДА) [4]. Исследовали активность супероксид-
дисмутазы (СОД) [17] и каталазы (К) [7] в эрит-
роцитах. Определение АсАТ осуществляли в 
плазме стандартным набором реактивов. 

Результаты и обсуждение. Рассмотрим 
вначале изменения изучаемых показателей у 
низкогорных животных. Однократное введение 
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норадреналина в условиях низкогорья вызыва-
ло тенденцию к увеличению активности фер-
мента АсАТ (табл. 1). Через трое суток отмеча-
лось увеличение его активности на 280%, а на 
6-е сутки – на 340%. Через сутки после отмены 
препарата активность фермента достигала мак-
симального значения, превысив исходную на 
380%. Таким образом, по нарастанию активно-
сти фермента можно судить о прогрессирую-
щем повреждении кардиомиоцитов. 

Однократная нагрузка норадреналина (НА) 
в условиях низкогорья вызывала умеренное по-
вышение перекисного окисления липидов, в 
основном за счет увеличения на 21% МДА 
(Р<0,02). Наиболее выраженные изменения 
свободно-ради-кального окисления отмечены 
на третьи сутки инъекций НА: на 40% возрос 
уровень ДК и на 60% – ГП, оставалось повы-
шенным содержание МДА (на 20%). Содержа-
ние продуктов ПОЛ оставалось на высоком 
уровне до 6-го дня нагрузки НА и через сутки 
после его отмены в основном за счет ДК и ГП. 

Анализ активности ферментов АОЗ пока-
зал, что с 1-го по 3-й день нагрузки повыша-
лась активность каталазы с нормализацией к 
концу опыта. Активность другого фермента – 
СОД увеличивалась на 6-е сутки введения но-
радреналина и, несмотря на его отмену, оста-
валась высокой. Полученные данные соответ-
ствуют результатам других авторов [2, 10, 11], 
установивших, что при введении в организм 
экзогенных КА и при стрессе происходит ак-
тивация ПОЛ. При этом нарушается функция 
кальциевого насоса, в саркоплазме кардио-
миоцитов накапливается избыток Са++, что 
приводит к депрессии сократительной функ-
ции сердечной мышцы [11]. 

Под влиянием адаптации к средне- и вы-
сокогорью в организме происходит перестрой-
ка обменных процессов, изменяется содержа-
ние ПОЛ и соотношение ферментов АОЗ [5, 6, 
9,12, 13, 18]. Сопоставляя исходный фон про-
дуктов ПОЛ и ферментов АОЗ, полученных у 
собак, постоянных обитателей низко- и сред-
негорья, можно наблюдать незначительную 
тенденцию к увеличению СРО у “горных” со-
бак. При этом нами отмечалось достоверное 
(на 40%) увеличение у них ключевого фермен-
та АОЗ – СОД (Р<0.01). Активацию процессов 
ПОЛ и антиоксидантной активности крови у 

собак – “аборигенов” среднегорья отмечал так-
же Г.А. Захаров [5]. 

Рассмотрим далее изменения изучаемых 
показателей у собак, постоянных обитателей 
среднегорья. Однократная нагрузка норадре-
налина в условиях среднегорья у собак – “або-
ригенов” среднегорья – вызывала увеличение 
активности АсАТ в 2 раза по сравнению с ис-
ходной (табл. 1). Этот уровень сохранялся до 
трех суток, затем происходило его дальнейшее 
нарастание (на 250%). После отмены препара-
та возникала тенденция к снижению активно-
сти фермента, она снизилась на 20% по срав-
нению с шестыми сутками нагрузки, но значи-
тельно превышала исходную величину. 

Введение норадреналина в условиях сред-
негорья вызывало незначительные изменения 
СРО (табл. 2), имелась лишь тенденция к уве-
личению МДА, в то время как уровень ДК и 
ГП имел тенденцию к снижению. Активность 
СОД также колебалась в пределах исходного 
уровня, а каталаза повышалась на 1-й день 
опыта на 68%, а на 6-й – на 31%. После отме-
ны НА активность ферментов снизилась. По 
всей вероятности, повышенный исходный 
уровень ферментов АОЗ не позволил значи-
тельно активизироваться процессам образова-
ния свободных радикалов кислорода, а их по-
вреждающий эффект на мембраны кардио-
миоцитов был значительно снижен. Это под-
тверждается нашими данными по изменению 
активности АсАТ. Так, если однократная на-
грузка норадреналина вызывала увеличение 
фермента в обоих случаях примерно в 2 раза, 
то после введения препарата в течение 3 сут. 
активность фермента в низкогорье возросла в 
2,9 раза, в то время как в среднегорье – только 
в 1,9 раза. Дальнейшая нагрузка НА также вы-
зывала увеличение активности фермента, но 
вновь в среднегорье эти изменения были менее 
выражены. После отмены препарата у низко-
горных собак отмечалось увеличение АсАТ, а 
у среднегорных – снижение. Наши данные со-
гласуются с данными ряда авторов [1, 10], ус-
тановивших меньшие изменения в миокарде 
при введении катехоламинов адаптированным 
к среднегорью животным. 

Сопоставлением изменений, возникших 
при введении НА животным, установлено, что в
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Таблица 1 
Динамика изменений аспартат-аминотрансферазы (мкмоль/мл) 

у низко- и среднегорных животных при катехоламиновом кардионекрозе (М±м) 

Введение НА, сутки После 
отмены Место 

исследования 
Исходные 
данные 1-е 3-и 6-е через сутки 

Низкогорье 0,05±0,008 0,09±0,02 0,14±0,02** 0,17±0,03** 0,19±0,02** 
Среднегорье 0,08±0,009 0,16±0,01** 0,15±0,06 0,20±0,02** 0,16±0,01** 

Здесь и в табл. 2 изменения достоверности по сравнению с исходными: *  Р<0,05; **  Р<0,01 
 

Таблица 2  
Динамика показателей ПОЛ и ферментов АОЗ у низко- и среднегорных 

собак при катехоламиновом кардионекрозе 

Диеновые 
конъюгаты, 
нмоль/мг 
липидов 

Гидро-
перикиси, 
 усл. ед. 

Малоновый 
диальдегид, 
мкмоль/мл 

Супероксид-
дисмутаза, 
усл.ед. 

Каталаза,  
усл.ед. Показатель 

Низко- 
горье 

Средне- 
горье 

Низко- 
горье 

Средне-
горье 

Низко- 
горье 

Средне-
горье 

Низко- 
горье 

Средне- 
горье 

Низко- 
горье 

Средне-
горье 

Введение 
НА, сутки 1,9±0,2 2,2±0,2 19,2±1,3 21,2±1,8 42,4±2,3 48,8±2,7 662±29 975±62 100±6 89±4 

1-е 2,1±0,2 1,5±0,2* 21,9±2,8 17,7±1,6 53,2± 
2,8* 49,0±3,6 622±54 913±85 130±6* 151±8**

3-и 2,7±0,3* 2,0±0,2 31,9± 
2,4** 16,8±2,0 50,6± 

3,2* 53,2±5,4 722±35 1001±52 146±9* 73±29 

6-е 2,5±0,2* 1,5±0,3 24,4± 
1,7* 

15,0± 
1,7* 46,9±2,4 58,8±5,4 761±36* 858±48 90±15 117±19*

После от- 
мены, че-
рез сутки 

3,4± 
0,03** 1,6±0,3 26,6± 

1,9* 18,4±1,9 48,4±2,8 48,5±3,0 755±27* 761±60* 85±12 56±9* 

 
низкогорье содержание продуктов ПОЛ увели-
чивалось с первого дня нагрузки. В обеих сери-
ях было отмечено нарастание активности ката-
лазы: в низкогорье на 30%, а в среднегорье на 
70%. Большее увеличение активности каталазы 
может быть связано с ее более быстрым реаги-
рованием на действие факторов среды [12], так 
как для ее активации требуется меньше време-
ни [7]. Известно, что каталаза способствует 
разложению перикиси водорода, и, по всей ве-
роятности, на первом этапе введения препарата 
ее образуется больше. При дальнейших инфу-
зиях норадреналина в условиях низкогорья на-
блюдается усиление СРО и активности СОД. 
По-видимому, исходно высокая активность 
ферментов АОЗ у “горных” животных сдержи-
вает процессы СРО при введении препарата. 
Другим механизмом, сдерживающим увеличе-

ние ПОЛ в горах при катехоламиновом кардио-
некрозе, может быть активация инозитолфос-
фатного цикла регуляции, трансформирующего 
клеточные процессы, что приводит к приспосо-
бительным сдвигам на уровне функциональных 
систем организма [3, 8, 9]. Торможение процес-
сов СРО можно также объяснить повышенным 
ультрафиолетовым фоном на побережье оз. Ис- 
сык-Куль. Так, УФ-облучение вызывало замет-
ное снижение уровня липидов и повышало ак-
тивность ферментов АОЗ при ожоговом стрессе 
[14]. 

Наши данные согласуются с результатами 
ряда авторов, которые установили, что дли-
тельная адаптация к среднегорью способству-
ет более благоприятному течению ряда пато-
логических процессов сердечно-сосудистой 
системы, в том числе и КК [1, 2, 5, 10 и др.]. 
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Одним из механизмов саногенного эффекта 
горной адаптации, очевидно, являются уста-
новленные нами меньшие изменения в системе 
перикисного окисления липидов с сохранени-
ем активности ферментов антиоксидантной 
защиты. Этот феномен обращает на себя вни-
мание с целью возможного использования его 
с профилактической и лечебной целью. 
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