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Резюме
Актуальность. В литературе практически не освещён вопрос о механизмах активных реакций сосудов 

лёгких в условиях ишемии миокарда, имеющий важное значение для фундаментальной и клинической 
медицины. Цель. Изучение роли нейрогенных механизмов в изменениях лёгочной гемодинамики и 
сердечного выброса при экспериментальной ишемии миокарда. Методы. В острых опытах на кроликах 
изучали изменения лёгочной гемодинамики и сердечного выброса при 60 с ишемии миокарда в регионе 
нисходящей ветви общей левой коронарной артерии до и после блокады α-адренорецепторов фентола-
мином или М-холинорецепторов атропином. Результаты. При ишемии миокарда: 1) в контроле на фоне 
снижения давления в лёгочной артерии сердечный выброс уменьшался больше, чем лёгочный кровоток; 
2) в условиях блокады α-адренорецепторов кровоток в лёгочной артерии и сердечный выброс снижались 
в равной степени; 3) на фоне блокады M-холинорецепторов изменения лёгочной гемодинамики примерно 
соответствовали таковым у кроликов в контроле, а сердечный выброс уменьшался в два раза больше, чем 
лёгочный кровоток. Выводы. Впервые установлено участие нейрогенных адренергических механизмов 
реакций лёгочных сосудов в формировании дисбаланса величин сдвигов сердечного выброса и кровотока 
в лёгочной артерии при ишемии миокарда левого желудочка. 

Ключевые слова: ишемия миокарда, лёгочная гемодинамика, сердечный выброс, α-адренорецепторы, 
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Введение
В современной учебной и клинической лите-

ратуре широко распространено мнение о том, что 
основной причиной снижения сердечного выброса 
при ишемии миокарда и развитии острой левоже-
лудочковой недостаточности является уменьше-
ние сократимости миокарда [1, 10, 14]. Однако 
из литературы также известно [4, 9], что между 
снижением сократительной функции миокарда и 
степенью уменьшения при этом сердечного выбро-
са нет прямой взаимосвязи. В ранее проведённых 
исследованиях нами показано, что в условиях экс-
периментальной ишемии миокарда уменьшение 
сердечного выброса обусловлено сочетанным 
влиянием снижения сократимости миокарда и 
оттока крови из сосудов лёгких [6]. В работе [15] 
отмечено, что при экспериментальном остром 
инфаркте миокарда на фоне снижения фракции 
выброса левого желудочка уменьшаются вариа-
ции объёма крови в лёгких, которые оценивали 
по различиям величин лёгочного артериального и 
венозного кровотока за период сердечного цикла. 
Нами было установлено, что дисбаланс величин 
сдвигов сердечного выброса и кровотока в лёгочной 
артерии при ишемии миокарда левого желудочка 
обусловлен реакциями лёгочных сосудов в ответ 
на активацию преимущественно гуморальных 
адренергических механизмов [3]. Вместе с тем, 
поскольку большая часть циркулирующих катехо-
ламинов в плазме крови нейрогенного происхожде-
ния [9, 11], нельзя исключить участие нейрогенных 
механизмов в сдвигах лёгочной гемодинамики 
и сердечного выброса при ишемии миокарда. В 
связи с этим целью работы явилось изучение роли 
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нейрогенных механизмов в изменениях лёгочной 
гемодинамики и сердечного выброса при экспе-
риментальной ишемии миокарда у кроликов до и 
после блокады α-адренорецепторов фентоламином 
или M-холинорецепторов атропином.

Материалы и методы
Исследование выполнено с соблюдением биоэ-

тических норм обращения с экспериментальными 
животными в соответствии с «Правилами лабора-
торной практики в Российской Федерации» (приказ 
МЗ РФ от 19.06.2003 № 267) на 12 кроликах массой 
3.0-4.0 кг под наркозом (уретан + хлоралоза (500 и 
50 мг/кг, соответственно, внутрибрюшинно) при 
вскрытой грудной клетке и искусственной вентиля-
ции лёгких, осуществляемой аппаратом «Фаза–9». 
Параметры лёгочной вентиляции (частота дыхания 
30–40 циклов/мин, дыхательный объём 15–20 см3/
кг) подбирали таким образом, чтобы у животных не 
было гипоксии и нарушения кислотно-щелочного 
равновесия, которое контролировали газоанализа-
тором ABL-50 («Radiometer», Дания). Артериальное 
давление у кроликов измеряли в левой сонной арте-
рии тензодатчиком ПДП-400 (Россия), а давление в 
лёгочной артерии — датчиком такого же типа при 
помощи катетера диаметром 1.5 мм, введённого в 
указанную артерию через переднюю стенку право-
го желудочка [3]. Кровоток в лёгочной артерии и 
сердечный выброс (в восходящей аорте) определяли 
манжеточными датчиками ультразвукового расходо-
мера Т-206 («Transonic», США). Давление в левом 
предсердии у животных измеряли тензодатчиком 
Baxter, США при проведении катетера в предсердие 
через его ушко. Частоту сердечных сокращений 



100

TRANSLATIONAL MEDICINEфевраль2014

у кроликов определяли тахометром по интервалу 
R-R электрокардиограммы, регистрируемой во 
2-м стандартном отведении. Кровотоки по правой 
передней и задней полым венам измеряли манже-
точными датчиками двухканального ультразвуково-
го расходомера T-206. На компьютере рассчитывали 
среднюю величину давления в лёгочной артерии как 
среднее арифметическое значений систолического 
и диастолического давления, лёгочное сосудистое 
сопротивление — по формуле Пуазейля [2] и веноз-
ный возврат крови к сердцу — по сумме кровотоков 
в полых венах. Измеряемые гемодинамические по-
казатели записывали на жёсткий диск компьютера 
после аналого-цифрового преобразования платой 
L-Сard L-783 с последующим анализом по про-
грамме АСТ (Россия).

Проведено две серии экспериментов. В каж-
дой из них у кроликов вначале вызывали ишемию 
миокарда путём пережатия нисходящей ветви 
общей левой коронарной артерии в течение 60 с 
[3]. После прекращения указанного воздействия и 
стабилизации исследуемых гемодинамических па-
раметров (через 15–20 мин) в первой серии опытов 
(6 кроликов) животным в левую ярёмную вену вво-
дили неселективный блокатор α-адренорецепторов 
фентоламин в дозе 1.5 мг/кг [5] и через 15–20 минут 
после применения α-блокатора повторно вызывали 
ишемию миокарда. Во второй серии экспериментов 
(6 кроликов) после прекращения ишемии миокар-
да у животных аналогично применяли блокатор 
M-холинорецепторов атропин в дозе 0.01 мг/кг [5] и 
через 10–15 минут после его применения повторно 
вызывали ишемию миокарда. Характер и величину 
изменений исследуемых гемодинамических показа-
телей при ишемии миокарда сравнивали у живот-
ных до и после блокады α-адренорецепторов или 
М-холинорецепторов на 60-й секунде пережатия 
коронарной артерии. Статистическую обработку 
результатов проводили с использованием t-критерия 
Стьюдента (проверялась гипотеза отличий сдвигов 
исследуемых гемодинамических показателей от 
нуля), оригинальных и стандартных (Axum 5.0, 
Math Soft Inc.) программ на компьютере IBM PC 
Pentium IV.

Результаты
При ишемии миокарда у кроликов в контроле в 

обеих сериях опытов были отмечены практически 
одинаковые сдвиги исследуемых гемодинамических 
параметров. В указанных условиях у животных 
на фоне снижения артериального давления и сер-
дечного выброса (см. табл. 1) давление в лёгочной 
артерии уменьшалось на 8 ± 2 % (p < 0.01) относи-
тельно исходного уровня, изменения сопротивления 

лёгочных сосудов, составлявшие 2 ± 3 % были ста-
тистически не достоверными, а лёгочный кровоток 
снижался на 16 ± 4 % (p < 0.01). Важно отметить, 
что последний уменьшался примерно на такую же 
величину, что и венозный возврат крови к сердцу 
(13 ± 3 %, p < 0.01). Можно поэтому полагать, что 
сдвиги сократимости миокарда правого желудочка, 
по-видимому, не были значимыми для уменьшения 
лёгочного кровотока. 

При ишемии миокарда давление в левом пред-
сердии возрастало на 9 ± 3 % (p < 0.05), что косвенно 
могло свидетельствовать о снижении сократимости 
миокарда левого желудочка, а частота сердечных 
сокращений не изменялась. В опытах также было 
отмечено, что в указанных условиях у животных 
сердечный выброс снижался несколько больше, 
чем кровоток в лёгочной артерии, что могло быть 
обусловлено различиями сдвигов сократимости 
миокарда правого и левого желудочков сердца 
или депонированием крови в лёгких в результате 
констрикции лёгочных сосудов. Однако поскольку 
при ишемии миокарда артериальное давление и 
давление в лёгочной артерии снижались примерно 
в равной степени, на 8–10 % (см. табл. 1), различия 
величин сократимости миокарда правого и левого 
желудочков сердца, по-видимому, не были суще-
ственными для дисбаланса сердечного выброса 
и лёгочного кровотока. Следовательно, причиной 
большего снижения сердечного выброса по сравне-
нию с уменьшением кровотока в лёгочной артерии 
могло явиться депонирование крови в лёгких. С це-
лью изучения возможного участия адренергических 
механизмов в активных реакциях сосудов лёгких 
при ишемии миокарда нами проведены опыты, 
в которых указанное воздействие на сердце осу-
ществлялось на фоне блокады α-адренорецепторов 
фентоламином. 

Внутривенное введение указанного α-блокатора 
приводило у кроликов к снижению практически 
всех исследуемых гемодинамические параметров, 
за исключением частоты сердечных сокращений, 
которая не изменялась (см. табл. 2). Отмеченные 
в проведённых экспериментах сдвиги лёгочной 
гемодинамики в ответ на применение фентоламина 
согласуются с данными литературы [5, 12]. При 
ишемии миокарда у кроликов на фоне блокады 
α-адренорецепторов артериальное давление и 
сердечный выброс уменьшались практически в 
такой же степени, как и при ишемии миокарда у 
животных в контроле (см. табл. 1). Однако давле-
ние в легочной артерии при ишемии миокарда на 
фоне блокады α-адренорецепторов снижалось в 
два раза больше, чем у животных в контроле (со-
ответственно на 15 ± 3 % (p < 0.01) и на 8 ± 2 % (p 
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< 0.01). Кровоток же в лёгочной артерии в обоих 
случаях уменьшался примерно в равной степени, и 
его изменения коррелировали с таковыми — веноз-
ного возврата. Лёгочное сосудистое сопротивление 
при ишемии миокарда в условиях применения 
фентоламина имело тенденцию к уменьшению 
на 7 ± 5 %, тогда как у животных в контроле оно 
практически не изменялось (см. табл. 1). В опытах 
также было отмечено, что давление в левом пред-
сердии при ишемии миокарда в обоих случаях 
возрастало примерно в равной степени (8–9 %), что 
могло свидетельствовать об одинаковом снижении 
сократимости миокарда левого желудочка. Вместе 
с тем, при ишемии миокарда на фоне применения 
фентоламина дисбаланс между величинами сер-
дечного выброса и кровотока в лёгочной артерии 
практически отсутствовал, тогда как в контроле 
была отмечена тенденция к большему снижению 
сердечного выброса по сравнению с лёгочным 
кровотоком (см. табл. 1). 

Из физиологической литературы известно [8, 9, 
13], что на симпатических нервных окончаниях рас-
положены пресинаптические М-холинорецепторы, 
возбуждение которых тормозит выделение кате-
холаминов. Можно поэтому полагать, что в усло-
виях блокады М-холинорецепторов при ишемии 
миокарда нейрогенные катехоламины будут вы-
свобождаться в большей степени, чем у животных 
в контроле. С целью проверки этого предположе-
ния нами проведены опыты, в которых ишемия 
миокарда осуществлялась в условиях блокады 
М-холинорецепторов атропином.

Внутривенное введение неселективного атропи-
на не вызывало у кроликов достоверных изменений 
показателей лёгочной гемодинамики, хотя частота 
сердечных сокращений возрастала на 10–12 % (см. 
табл. 2). Эти данные могут свидетельствовать о 
превалировании адренергических влияний на лё-
гочные сосуды над холинергическими, в то время 
как парасимпатические влияния на сердце были 

Таблица 1
хАРАКтЕР И ВЕлИЧИНА ИзМЕНЕНИй пОКАзАтЕлЕй лёгОЧНОй гЕМОДИНАМИКИ пРИ 

ЭКСпЕРИМЕНтАльНОй ИшЕМИИ МИОКАРДА у КРОлИКОВ В уСлОВИях блОКАДы 
α-АДРЕНОРЕЦЕптОРОВ И M-хОлИНОРЕЦЕптОРОВ

Показатель
Исходное 
значение, 

размерность

Изменение
показателя 

при ишемии 
миокарда

в контроле

Изменение
показателя при ишемии 

миокарда
в условиях блокады 
α-адренорецепторов

Изменение
показателя при 

ишемии миокарда в 
условиях блокады 

M-холино-
рецепторов

Артериальное давление 107 ± 10
мм рт.ст. -10 ± 2** -11 ± 2** -11 ± 2**

Давление в лёгочной 
артерии

18 ± 4
мм рт.ст. -8 ± 2** -15 ± 3** -8 ± 2**

Кровоток в лёгочной 
артерии

205 ± 22
мл/мин -16 ± 4** -18 ± 5* -12 ± 3**

Сопротивление лёгочных 
сосудов

74 ± 8
дин×с×см-5 2 ± 3 -7 ± 5 1 ± 4

Давление в левом пред-
сердии

6.6 ± 0.1
мм рт.ст. 9 ± 3* 8 ± 2** 9 ± 3*

Сердечный выброс 195 ± 18
мл/мин -21 ± 4** -18 ± 4** -26 ± 5**

Венозный возврат 190 ±23  
мл/мин -13 ± 3** -22 ± 5** -16 ± 2**

Частота сердечных со-
кращений

246 ± 9
уд/мин 0 ± 2 -6 ± 3 -3 ± 2

примечание: Изменения показателей представлены в процентах к исходному уровню для животных в контроле 
или к фону после блокады α-адрено-, M-холинорецепторов в виде M ± m, где М — средняя арифметическая изме-
нений показателей, m — средняя ошибка средней. Цифры со знаком (-) — снижение, со знаком (+) — повышение 
показателя; * — p < 0.05; ** — p < 0.01. Отсутствие звёздочки — недостоверные изменения показателя.
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более выраженными, что согласуется с данными 
литературы [7, 9]. В условиях ишемии миокарда на 
фоне блокады М-холинорецепторов направленность 
и величина изменений большинства исследуемых 
гемодинамических показателей практически совпа-
дали с таковыми при аналогичном воздействии на 
сердце у животных в контроле (см. табл. 1). Вместе 
с тем, при ишемии миокарда в условиях применения 
атропина сердечный выброс уменьшался практи-
чески в два раза больше, чем лёгочный кровоток 
(соответственно на 26 ± 5 % (p < 0.01), и 12 ± 3 % 
(p < 0.01). Поскольку в обоих случаях кровоток в 
лёгочной артерии уменьшался примерно на оди-
наковую величину (12–16 %) (см. табл. 1), можно 
полагать, что значительное снижение сердечного 
выброса в ответ на ишемию миокарда в условиях 
блокады М-холинорецепторов явилось результатом 
депонирования крови в лёгких при активации адре-
нергических нейрогенных механизмов. 

Обсуждение
В проведённых экспериментах при ишемии ми-

окарда у кроликов в контроле давление и кровоток в 
легочной артерии снижались, а лёгочное сосудистое 
сопротивление достоверно не изменялось. Воз-
растание же при этом левопредсердного давления 

могло косвенно свидетельствовать об уменьшении 
сократимости миокарда левого желудочка. Важно 
подчеркнуть, что в указанных условиях лёгочный 
кровоток у животных уменьшался примерно на 
такую же величину, что и венозный возврат крови 
к сердцу. Следовательно, изменения сократимо-
сти миокарда правого желудочка существенно 
не влияли на уменьшение лёгочного кровотока. 
Однако на фоне ишемии миокарда сердечный вы-
брос снижался несколько больше, чем кровоток в 
лёгочной артерии (см. табл. 1). Учитывая, что при 
этом артериальное давление и давление в лёгочной 
артерии снижались примерно в равной степени, 
можно полагать, что различия величин сократимо-
сти миокарда правого и левого желудочков сердца 
не были значимыми для дисбаланса величин сер-
дечного выброса и лёгочного кровотока. Вместе с 
тем, данные литературы свидетельствуют о том, 
что при ишемии миокарда возрастает активность 
симпатоадреналовой системы, что приводит к повы-
шению концентрации катехоламинов в плазме крови 
[9, 10, 14]. Из литературы известно [7, 9, 11, 12], что 
в регуляции тонуса лёгочных сосудов принимают 
участие адренергические механизмы. Следователь-
но, различия величин сдвигов сердечного выброса и 
лёгочного кровотока в условиях ишемии миокарда 

Таблица 2
хАРАКтЕР И ВЕлИЧИНА ИзМЕНЕНИй пОКАзАтЕлЕй лёгОЧНОй гЕМОДИНАМИКИ у КРОлИКОВ  

В ОтВЕт НА пРИМЕНЕНИЕ ФЕНтОлАМИНА ИлИ АтРОпИНА

показатель Исходное значение, 
размерность

Изменение показателя 
в ответ на применение 

α-блокатора фентоламина

Изменение показателя в 
ответ на применение 

M-блокатора атропина

Артериальное давление 107 ± 10
мм рт.ст. -20 ± 4**

1 ± 1
Давление в лёгочной 

артерии
18 ± 4

мм рт.ст. -17 ± 3** 0 ± 1

Кровоток в лёгочной 
артерии

205 ± 22
мл/мин -10 ± 3* 0 ± 1

Сопротивление  
лёгочных сосудов

74 ± 8
дин×с×см-5 -11 ± 4* -1 ± 1

Давление в левом  
предсердии

6.6 ± 0.1
мм рт.ст. -8 ± 3* 3 ± 3

Сердечный выброс 195 ± 18
мл/мин -16 ± 4** 0 ± 1

Венозный возврат 190 ±23 мл/мин -10 ± 3* 0 ± 1
Частота сердечных  

сокращений
246 ± 9
уд/мин 0 ± 1 12 ± 3**

примечание: Изменения показателей представлены в % к исходному уровню, в виде M ± m, где М — средняя 
арифметическая изменений показателей, m — средняя ошибка средней. Цифры со знаком (-) — снижение, со зна-
ком (+) — повышение показателя; * — p < 0.05; ** — p < 0.01. Отсутствие звёздочки — недостоверные изменения 
показателя.
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могли быть обусловлены депонированием крови 
в лёгких в результате активных реакций лёгочных 
сосудов. Для проверки этого предположения нами 
проведены опыты, в которых ишемия миокарда осу-
ществлялась на фоне блокады α-адренорецепторов 
фентоламином.

При указанном воздействии на сердце у кроли-
ков в условиях применения α-блокатора давление 
в лёгочной артерии снижалось более выражено по 
сравнению с его уменьшением при ишемии миокар-
да у животных в контроле, а кровоток в лёгочной 
артерии в обоих случаях уменьшался примерно в 
равной степени (см. табл. 1). При ишемии миокарда 
на фоне блокады α-адренорецепторов сопротивле-
ние лёгочных сосудов имело тенденцию к сниже-
нию, тогда как в контроле оно не изменялось.

Уменьшение лёгочного сосудистого сопротив-
ления при ишемии миокарда в условиях блокады 
α-адренорецепторов, по-видимому, было обусловле-
но активацией катехоламинами β2-адренорецепторов 
лёгочных сосудов [9, 11]. Эксперименты показали 
также, что в ответ на ишемию миокарда на фоне 
применения фентоламина у кроликов отсутствовал 
дисбаланс величин сдвигов лёгочного кровотока и 
сердечного выброса, который был отмечен при ише-
мии миокарда у животных в контроле (см табл. 1). 
Поскольку давление в левом предсердии при ише-
мии миокарда в обоих случаях возрастало примерно 
в равной степени, это могло свидетельствовать об 
одинаковом снижении сократимости миокарда ле-
вого желудочка. Следовательно, различия сдвигов 
лёгочного кровотока и сердечного выброса, по-
видимому, были обусловлены различиями в обоих 
случаях реакций лёгочных сосудов. Можно пола-
гать, что фентоламин блокировал адренергические 
механизмы активных реакций лёгочных сосудов, 
проявлявшиеся в условиях ишемии миокарда.

В ранее проведённых исследованиях нами было 
показано, что дисбаланс величин сдвигов сердеч-
ного выброса и кровотока в лёгочной артерии при 
ишемии миокарда левого желудочка обусловлен 
реакциями лёгочных сосудов в ответ на активацию 
преимущественно гуморальных адренергических 
механизмов [3]. При этом, однако, нельзя исклю-
чить нейрогенную природу циркулирующих в 
плазме крови катехоламинов, поскольку их большая 
часть — нейрогенного происхождения [9]. 

Результаты экспериментов, в которых ише-
мия миокарда осуществлялась на фоне блокады 
М-холинорецепторов атропином, показали, что 
в указанных условиях изменения лёгочной гемо-
динамики примерно соответствовали таковым у 
животных в контроле, однако сердечный выброс 
уменьшался практически в два раза больше, чем 

лёгочный кровоток (см. табл. 1). Это могло быть 
обусловлено тем, что атропин блокировал тормоз-
ные пресинаптические М-холинорецепторы, рас-
положенные на симпатических терминалях [8, 9, 
13]. В условиях же ишемии миокарда, приводящей 
к активации симпатической нервной системы, на 
фоне блокады М-холинорецепторов катехоламины 
высвобождались в большем количестве, чем при 
указанном воздействии на сердце у животных в 
контроле, что приводило к выраженной констрик-
ции лёгочных венозных сосудов и депонированию 
крови в лёгких. 

Следует также подчеркнуть, что хотя в про-
ведённых нами экспериментах не проводили 
прямые измерения сократимости миокарда лево-
го желудочка, однако, косвенно о её изменениях 
могли свидетельствовать сдвиги давления в ле-
вом предсердии. При ишемии миокарда на фоне 
блокады α-адренорецепторов фентоламином или 
М-холинорецепторов атропином давление в левом 
предсердии у животных повышалось примерно в 
равной степени (см. табл. 1), что могло свидетель-
ствовать об одинаковом снижении сократимости 
миокарда левого желудочка в обоих случаях. Вместе 
с тем, более выраженное уменьшение сердечного 
выброса по сравнению со снижением кровотока в 
лёгочной артерии было отмечено только при ишемии 
миокарда на фоне блокады М-холинорецепторов. 
В случае же ишемии миокарда в условиях бло-
кады α-адренорецепторов у кроликов сердечный 
выброс и кровоток в лёгочной артерии снижались 
практически в равной степени (см. табл. 1). Важно 
также отметить, что при указанном воздействии на 
сердце у животных в контроле, на фоне блокады 
α-адренорецепторов и М-холинорецепторов, лёгоч-
ный кровоток уменьшался примерно на такую же 
величину, что и венозный возврат крови к сердцу. 
Следовательно, сдвиги сократимости миокарда 
правого желудочка, по-видимому, не были значи-
мыми для уменьшения лёгочного кровотока. Кроме 
того, во всех трёх случаях артериальное давление и 
давление в лёгочной артерии у животных снижались 
примерно в равной степени (см. табл. 1). Поэтому 
можно полагать, что в условиях ишемии миокарда 
причиной большего уменьшения сердечного выбро-
са по сравнению с величиной лёгочного кровотока 
явилось не снижение сократимости миокарда левого 
желудочка, или различия изменений сократимости 
миокарда правого и левого желудочков, а депони-
рование крови в лёгких в результате активации 
нейрогенных адренергических механизмов.

Итак, проведённое исследование позволило 
установить, что экспериментальная ишемия мио-
карда левого желудочка приводила у кроликов к 
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уменьшению давления и кровотока в легочной 
артерии. При этом сопротивление лёгочных сосу-
дов не изменялось, давление в левом предсердии 
возрастало, а сердечный выброс снижался боль-
ше, чем лёгочный кровоток. В условиях ишемии 
миокарда на фоне блокады α-адренорецепторов 
фентоламином давление в лёгочной артерии снижа-
лось более выражено, чем у животных в контроле, 
лёгочное сосудистое сопротивление уменьшалось, 
кровоток в лёгочной артерии снижался примерно 
в такой же степени, как и у животных в контро-
ле, а сердечный выброс уменьшался на такую же 
величину, как и лёгочный кровоток. При ишемии 
миокарда в условиях блокады M-холинорецепторов 
атропином и у животных в контроле характер и 
величина изменений лёгочной гемодинамики были 
примерно одинаковыми, однако сердечный выброс 
уменьшался в два раза больше, чем лёгочный кро-
воток. Таким образом, дисбаланс величин сдвигов 
указанных показателей отмечен у животных при 
ишемии миокарда в контроле и на фоне блокады 
М-холинорецепторов, но отсутствовал при ишемии 
миокарда в условиях блокады α-адренорецепторов. 
Поэтому можно заключить, что нейрогенные адре-
нергические механизмы реакций лёгочных сосудов 
участвуют в формировании дисбаланса величин 
сдвигов сердечного выброса и кровотока в лёгочной 
артерии при ишемии миокарда левого желудочка. 
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