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В острых опытах на кроликах изучали изменения легочной и венозной гемодинамики при моделировании 
тромбоэмболии легочной артерии и  ишемии миокарда в  контроле и  на фоне блокады α-адренорецепторов 
фентоламином. При тромбоэмболии легочной артерии в  течение минуты давление в  ней и  легочное со-
судистое сопротивление возрастали на фоне уменьшения легочного кровотока; кровоток по краниальной 
полой вене снижался менее выраженно, чем по каудальной. В течение минуты ишемии миокарда давление 
и  кровоток в  легочной артерии уменьшались, легочное сосудистое сопротивление не изменялось; кровоток 
по краниальной вене снижался более выраженно, чем по каудальной. При легочной тромбоэмболии на 
фоне блокады α-адренорецепторов давление в  легочной артерии возрастало на такую же величину, как 
и  в  контроле, а  легочное сосудистое сопротивление увеличивалось в  меньшей степени. Кровоток в  легоч-
ной артерии, кровоток по полым венам и  венозный возврат снижались меньше, чем в  контроле. В ответ на 
ишемию миокарда в  условиях применения фентоламина давление в  легочной артерии, кровоток по полым 
венам и  венозный возврат уменьшались в  большей степени, чем у  животных в  контроле, легочное сосуди-
стое сопротивление имело тенденцию к снижению. Различия изменений легочной и венозной гемодинамики 
при тромбоэмболии легочной артерии и  ишемии миокарда были обусловлены активацией адренергических 
механизмов.

Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии; ишемия миокарда; давление в  легочной артерии; 
легочное сосудистое сопротивление; венозный возврат; α-адренорецепторы.
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The pulmonary and venous hemodynamics changes were studied in the experimental pulmonary embolism 
and myocardial ischemia models in acute experiments on anesthetized rabbits in control and after the blockade of 
α-adrenoceptors with phentolamine. After 1 min of pulmonary thromboembolism the pulmonary artery pressure and 
pulmonary vascular resistance increased, the pulmonary flow decreased; the superior vena cava flow decreased to 
a  lesser extent than the inferior vena cava one. During 1 min myocardial ischemia the pulmonary artery pressure and 
flow decreased, pulmonary vascular resistance did not changed; the superior vena cava flow decreased more than the 
inferior vena cava one. In case of pulmonary thromboembolism after the blockade of α-adrenoceptors the pulmonary 
artery pressure increased to the same level, as in control animals, the pulmonary vascular resistance was elevated to 
a lesser extent. The pulmonary artery flow, the venae cava flows and venous return decreased less than in control. 
In case of myocardial ischemia after the blockade of α-adrenoceptors the pulmonary artery pressure decreased more, 
than in control animals, the pulmonary vascular resistance had tendency towards decrease, the venae cava flows 
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and venous return decreased more than in control experiments.The differences of the changes of the pulmonary 
and venous circulation in cases of pulmonary embolism and myocardial ischemia were caused by activation of the 
adrenergic mechanisms.

Keywords: pulmonary embolism; myocardial ischemia; pulmonary arterial pressure; pulmonary vascular resistance; 
venous return; α-adrenoceptors.

введение

Из клинической и физиологической литера-
туры известно [1–3], что тромбоэмболия легоч-
ной артерии сопровождается отрицательными 
инотропными эффектами правого желудочка, 
тогда как ишемия миокарда левого желудоч-
ка приводит к  снижению его сократимости. 
Наиболее распространенными гемодинамиче-
скими нарушениями в  этих случаях являют-
ся острое легочное сердце и  сердечная недо-
статочность левого желудочка соответственно 
[1,  3]. Однако дифференциальная диагностика 
указанной патологии в  клинической практике 
весьма сложная задача, поскольку неинвазив-
ные методы исследования системы кровообра-
щения у человека не в полной мере позволяют 
выявить различия гемодинамических сдвигов, 
а изменения электрокардиограммы могут быть 
сходными [4]. Более того, патогенез гемодина-
мических расстройств при указанной патологии 
намного более сложен, чем это можно было 
бы объяснить исходя только из снижения на-
сосной функции сердца. Так, в ранее проведен-
ных нами исследованиях [5] было установлено, 
что в условиях моделирования тромбоэмболии 
легочной артерии при перфузии изолирован-
ных легких на фоне повышения давления 
в  легочной артерии и  прекапиллярного сопро-
тивления возрастает также и сопротивление ле-
гочных вен. В работе [6] показано, что в  ответ 
на острую тромбоэмболию легочной артерии 
у  кроликов уменьшается величина систоличе-
ского пика скорости кровотока в  краниальной 
полой вене. Данные клинических наблюдений 
у  больных хронической тромбоэмболической 
легочной гипертензией свидетельствуют о  на-
личии корреляционной взаимосвязи между пи-
ком скорости кровотока в  верхней и  нижней 
полых венах и  степенью повышения легочно-
го сосудистого сопротивления [7]. При экспе-
риментальной ишемии миокарда уменьшение 
сердечного выброса обуслов лено снижением 
сократимости миокарда и  оттока крови из со-
судов легких [8, 9], поэтому можно полагать, 
что изменения потоковых характеристик си-
стемы кровообращения в  условиях тромбоэм-
болии легочной артерии и  ишемии миокарда 
будут различными. Вместе с  тем традиционно 
в  исследованиях [1, 3, 10,  11] акцент делался 
в  основном на изучении механизмов измене-
ний системного кровообращения и  кардиоге-

модинамики, тогда как данные сравнительного 
анализа изменений легочной и венозной гемо-
динамики при тромбоэмболии легочной арте-
рии и  ишемии миокарда в  литературе практи-
чески отсутствуют.

Целью исследования явилось изучение ха-
рактера и величины изменений легочной и ве-
нозной гемодинамики при экспериментальной 
тромбоэмболии легочной артерии и  ишемии 
миокарда в  контроле и  в условиях блокады 
α-адренорецепторов фентоламином.

материалы и методы исследования

Исследование выполнено с  соблюдени-
ем биоэтических норм обращения с  экспе-
риментальными животными в  соответствии 
с Правилами лабораторной практики в Россий-
ской Федерации (приказ МЗ РФ от 19.06.2003 
№  267) на 22 кроликах массой 3,0–4,0 кг под 
наркозом (уретан  +  хлоралоза, 500  и  50 мг/кг 
соответственно, внутрибрюшинно), при вскры-
той грудной клетке и  искусственной венти-
ляции легких, осуществляемой аппаратом 
«Фаза-9». Параметры легочной вентиляции (ча-
стота дыхания — 30–40 циклов/мин, дыхатель-
ный объем  — 15–20 см3/кг) подбирали таким 
образом, чтобы у  животных не было гипок-
сии и  нарушения кислотно-основного состо-
яния, которое контролировали газоанализато-
ром ABL-50 (Radiometer, Дания). Напряжение 
кислорода и  углекислого газа в  артериальной 
крови (в левой сонной артерии) составляло со-
ответственно 94,5 ± 4,2 и  37,2 ± 2,4 мм рт. ст., 
а pH — 7,36 ± 0,02. Эти показатели оставались 
практически неизменными в  течение опыта.

Артериальное давление у  животных изме-
ряли в  левой сонной артерии тензодатчиком 
MLT0380/D (AD Instruments, Австралия), 
а  давление в  легочной артерии  — датчиком 
такого же типа при помощи катетера диамет-
ром 1,5 мм, проведенного в указанную артерию 
через переднюю стенку правого желудочка [12]. 
Давление в левом предсердии у животных изме-
ряли тензодатчиком MLT00699 (AD Instruments, 
Австралия) при введении катетера в предсердие 
через его ушко. Частоту сердечных сокраще-
ний у  кроликов определяли кардиотахометром 
по интервалу R–R электрокардиограммы, ре-
гистрируемой во втором стандартном отведе-
нии. Измерение кровотока в легочной артерии 
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и по полым венам, а также сердечного выброса 
(в восходящей аорте) осуществляли манжеточ-
ными датчиками ультразвукового расходоме-
ра  Т-206 (Transonic, США). Легочное сосуди-
стое сопротивление рассчитывали по формуле 
Пуазейля, а  венозный возврат крови к  серд-
цу  — по сумме кровотоков в  полых венах [12].

Проведено три серии экспериментов. В пер-
вой серии опытов (7 животных) моделировали 
тромбоэмболию легочной артерии путем вве-
дения в  левую яремную вену болюсно в  2 мл 
физиологического раствора цилиндрических 
эмболов, приготовленных из 1 мл аутологич-
ной крови [12, 13]. С этой целью в начале экс-
перимента набирали кровь из указанной вены 
в катетер длиной 15 см, внутренним диаметром 
0,8 мм и шприц объемом 1 мл. Через 2 часа из 
шприца и катетера удаляли сформировавшийся 
кровяной сгусток и, разрезая его, изготовляли 
эмболы диаметром 0,8 мм и  длиной 1–1,5 мм, 
которую определяли при помощи стальной ли-
нейки [2, 6]. После забора крови для предот-
вращения тромбообразования в  датчиках жи-
вотным внутривенно вводили гепарин в  дозе 
1000 Ед/кг. Во второй серии опытов (8 живот-
ных) кроликам вначале внутривенно вводили 
неселективный блокатор α-адренорецепторов 
фентоламин (1,5–2,0 мг/кг) [12] и  через 
15–20  минут после его применения осущест-
вляли тромбоэмболию легочной артерии, как 
и  в первой серии опытов.

В третьей серии опытов (7 животных) 
у  кроликов вначале пережатием нисходящей 
ветви общей левой коронарной артерии в  те-
чение минуты вызывали ишемию миокарда 
левого желудочка [7, 8]. После завершения 
указанного воздействия на сердце и  стабили-
зации исследуемых гемодинамических параме-
тров (через 10–15 минут) животным в  левую 
яремную вену вводили неселективный блока-
тор α-адренорецепторов фентоламин в  дозе 
1,5–2,0  мг/кг и  через 15–20 минут после его 
применения повторно вызывали ишемию мио-
карда.

Характер и  величину изменений гемоди-
намических показателей сравнивали у  жи-
вотных на первой минуте тромбоэмболии 
и  ишемии миокарда, когда были отмечены 
примерно одинаковые сдвиги артериального 
давления. Показатели записывали на жесткий 
диск компьютера после аналого-цифрового 
преобразования платой L-Сard L-783 с  после-
дующим расчетом гемодинамических параме-
тров и  анализом по программе АСТ (Россия). 
Статистическую обработку результатов опы-
тов проводили с  использованием t-критерия 
Стьюдента (проверяли гипотезу отличий сдви-
гов исследуемых гемодинамических показате-

лей от нуля; экспериментальные данные  — на 
нормальное распределение с  применением 
критерия Колмогорова – Смирнова), ориги-
нальных и  стандартных (Axum 5.0, Math Soft 
Inc.) программ на компьютере IBM PC Pentium.

результаты и их обсуждение

Средние исходные значения исследуемых 
показателей легочной и  венозной гемодина-
мики у  животных первой, второй и  третьей 
серий опытов были примерно одинаковыми, 
они представлены в  таблице.

В ответ на применение эмболов у  живот-
ных в контроле отмечено повышение давления 
в  легочной артерии и  легочного сосудистого 
сопротивления (см. табл.). При этом артери-
альное давление, сердечный выброс и  давле-
ние в  левом предсердии уменьшались, тогда 
как частота сердечных сокращений не изменя-
лась. Кровоток в легочной артерии и венозный 
возврат снижались примерно в  равной степе-
ни. Однако кровоток по краниальной полой 
вене уменьшался менее выраженно, чем по 
каудальной (см. табл., различия статистически 
недостоверны). При ишемии миокарда у  кро-
ликов в  контроле снижалось большинство 
 исследуемых гемодинамических показателей, 
за исключением давления в левом предсердии, 
которое повышалось. Сдвиги же легочного со-
судистого сопротивления и частоты сердечных 
сокращений были статистически недостовер-
ными. При этом кровоток в  легочной артерии 
и  венозный возврат уменьшался примерно 
одинаково, тогда как кровоток по краниаль-
ной вене снижался в большей степени, чем по 
каудальной (см.  табл., различия статистически 
недостоверны).

Таким образом, при тромбоэмболии легоч-
ной артерии и  ишемии миокарда у  животных 
в  контроле на фоне практически одинакового 
по величине снижения артериального давле-
ния и сердечного выброса наблюдались разные 
величины сдвигов давления в  легочной арте-
рии и  легочного сосудистого сопротивления, 
а  также потоковых характеристик системы 
кровообращения. В условиях тромбоэмболии 
легочной артерии отмечена тенденция к менее 
выраженному снижению сердечного выброса 
по сравнению с  венозным возвратом и  мень-
шее снижение кровотока по краниальной по-
лой вене, чем по каудальной. В случае же ише-
мии миокарда выявлены противоположные, 
по сравнению с  тромбоэмболией, тенденции: 
сердечный выброс снижался в  большей сте-
пени, чем венозный возврат, а  кровоток по 
краниальной вене уменьшался менее выра-
женно, чем по каудальной. Важно также отме-
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тить, что при тромбоэмболии легочной арте-
рии снижение кровотока по каудальной полой 
вене и венозного возврата было практически 
в  два раза  больше, чем при ишемии миокарда 
(см.  табл.).

Указанные различия могли быть обуслов-
лены констрикторными реакциями сосудов 
малого и  большого кругов кровообращения. 
Из литературы известно [1, 14, 15], что в усло-
виях тромбоэмболии легочной артерии меха-
ническая обструкция легочного артериального 
русла сопровождается высвобождением клет-
ками крови и  эндотелием сосудов комплекса 
различных веществ (серотонин, простаглан-
дины, эндотелины и  др.), а  также активацией 

нейрогенных и  гуморальных адренергических 
механизмов, что способствует прогрессиру-
ющему возрастанию сопротивления сосудов 
легких. В  литературе по физиологии имеют-
ся также сведения о  роли α-адренергических 
механизмов в  патогенезе тромбоза и  легочной 
гипертензии [1, 16, 17]. Так, в работе [18] была 
предложена α-адренергическая гипотеза разви-
тия идиопатической легочной гипертензии. Эта 
гипотеза в  дальнейшем нашла свое подтверж-
дение на моделях гипоксической и  монокро-
талиновой легочной гипертензии [16]. В ранее 
проведенных исследованиях [12] нами было 
показано, что активация α-адренергических 
механизмов в  условиях острой тромбоэмболии 

Таблица / Table

изменения легочной и венозной гемодинамики при ишемии миокарда или тромбоэмболии легочной артерии 
у кроликов в контроле и на фоне блокады альфа-адренорецепторов

The changes of the pulmonary and venous hemodynamics in rabbits after the experimental myocardial ischemia 
and pulmonary thromboembolism in control animals and in case of the blockade of alpha-adrenoceptors

исходные значения  
гемодинамических показателей,  

размерность

изменение  
показателей  
(в процентах) 
при приме не-
нии фентол-

амина

изменение показателей 
(в процентах) 

при тромбоэмболии 
легочной артерии

изменение показателей 
(в процентах)  

при ишемии миокарда

контроль
на фоне блокады 
α-адренорецеп-

торов
контроль

на фоне блокады 
α-адренорецеп-

торов

Артериальное 
давление

80 ± 9
мм рт.  ст.

–47 ± 5** –11 ± 3** –5 ± 3 –10 ± 2** –11 ± 3**

Давление в легочной 
артерии

22 ± 4
мм рт.  ст.

–17 ± 3** 18 ± 6* 18 ± 4** –8 ± 2** –15 ± 3**

Давление в левом 
предсердии

4,6 ± 0,2
мм рт.  ст.

–12 ± 3** –6 ± 2* 0 ± 1 14 ± 5* 8 ± 2**

Легочное сосудистое 
сопротивление

118 ± 25
дин×с×см–5

–5 ± 2* 60 ± 12** 41 ± 7** –2 ± 2 –7 ± 5

Кровоток в легочной 
артерии

196 ± 23
мл/мин

–15 ± 4** –22 ± 5** –12 ± 3** –16 ± 5* –18 ± 5**

Сердечный выброс 198 ± 24
мл/мин

–12 ± 4* –19 ± 6* –13 ± 5* –19 ± 4** –18 ± 4**

Венозный возврат 194 ± 23
мл/мин

–13 ± 4* –25 ± 6** –15 ± 4** –15 ± 4** –22 ± 5**

Кровоток  
по краниальной 
полой вене

26 ± 8
мл/мин

–18 ± 7* –19 ± 4** –11 ± 4* –25 ± 6** –39 ± 4**

Кровоток 
по каудальной  
полой вене

168 ± 19
мл/мин

–11 ± 3** –25 ± 6** –16 ± 5* –11 ± 3** –20 ± 6*

Частота сердечных 
сокращений

249 ± 15
уд/мин

1 ± 1 0 ± 1 –2 ± 3 –4 ± 2 –6 ± 3

П р и м е ч а н и е. Исходные значения показателей и их изменение в процентах (к исходному уровню в кон-
троле или к фону после применения фентоламина) представлены в виде M ± m, где М — средняя арифмети-
ческая изменений показателей, m — средняя ошибка средней. Цифры со знаком (–) — снижение показателя; 
* p < 0,05; ** p < 0,01. Отсутствие звездочки — недостоверные изменения показателя.
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легочной артерии вызывает увеличение давле-
ния в легочной артерии и легочного сосудисто-
го сопротивления. В работе [17] представлены 
сведения об участии катехоламинов в развитии 
отека легких и  усилении агрегации тромбоци-
тов, что, наряду с сужением легочных сосудов, 
способствует дальнейшему возрастанию легоч-
ного сосудистого сопротивления. Более того, 
в  исследовании [19] установлено, что в  усло-
виях тканевой гипоксии эндотелий сосудов 
может синтезировать катехоламины. Следует 
также отметить наличие α-адренорецепторов 
в  легочных венах, активация которых приво-
дит к  повышению сопротивления сосудов лег-
ких [20, 21].

Данные литературы свидетельствуют, что 
ишемия миокарда сопровождается активацией 
симпатоадреналовой системы и  резким повы-
шением концентрации катехоламинов в плазме 
крови [2, 11, 22]. Наиболее высокий уровень ка-
техоламинов зарегистрирован у больных с раз-
витием сердечной недостаточности и  кардио-
генного отека легких [3]. Кроме того, ишемия 
миокарда сопровождается увеличением синтеза 
и  выделения катехоламинов самим миокардом 
[2, 22]. В указанных условиях на фоне сниже-
ния легочного кровотока может также иметь 
место гипоксическая легочная вазоконстрик-
ция, которая обусловлена в  большей степени 
гуморальными механизмами [3]. В связи с этим 
было интересно сравнить изменения легочной 
и системной гемодинамики при указанных воз-
действиях на систему кровообращения в  усло-
виях блокады α-адренорецепторов.

Применение неселективного блокатора 
α-адрено рецепторов фентоламина во второй 
и  в  третьей сериях опытов приводило к  сни-
жению большинства исследуемых гемодинами-
ческих показателей, за исключением частоты 
сердечных сокращений, которая достоверно 
не изменялась (см. табл.). Полученные данные 
согласуются с результатами ранее проведенных 
нами экспериментов [12].

При тромбоэмболии легочной артерии 
в  усло виях блокады α-адренорецепторов дав-
ление в  легочной артерии возрастало практи-
чески на такую же величину, как и у животных 
в  контроле, хотя легочное сосудистое сопро-
тивление повышалось в меньшей степени, чем 
в  контроле. Это, вероятно, обусловлено тем, 
что кровоток в  легочной артерии при тромбо-
эмболии на фоне блокады α-адренорецепторов 
снижался в меньшей степени, чем у животных 
в контроле (см. табл.). Венозный возврат и сер-
дечный выброс в  первом случае также умень-
шались менее выраженно, чем в  последнем, 
и  при этом практически отсутствовал дисба-
ланс величин указанных показателей. Вместе 

с  тем при тромбоэмболии легочной артерии 
в  условиях применения фентоламина сохра-
нился некоторый дисбаланс изменений по-
токов по краниальной и  каудальной полым 
венам, хотя они также снижались меньше по 
сравнению с  контролем (см. табл.).

В ответ на ишемию миокарда в  условиях 
блокады α-адренорецепторов артериальное 
давление и  сердечный выброс уменьшались 
примерно на такую же величину, как и  у кро-
ликов в контроле, однако давление в легочной 
артерии уменьшалось в  большей степени, чем 
в  контроле. При этом легочное сосудистое со-
противление имело тенденцию к  снижению. 
Однако легочный кровоток в  обоих случа-
ях уменьшался примерно в  равной степени. 
В  случае ишемии миокарда на фоне блокады 
α-адренорецепторов у животных также не было 
отмечено дисбаланса величин сердечного вы-
броса и  венозного возврата. Обратило на себя 
внимание то, что при ишемии миокарда на 
фоне применения фентоламина кровотоки по 
полым венам и венозный возврат также умень-
шались в  большей степени, чем у  кроликов 
в  контроле (см. табл.).

Таким образом, в условиях блокады α-адре-
но рецепторов тромбоэмболия легочной артерии 
и ишемия миокарда левого желудочка вызыва-
ли у животных практически «зеркальные» изме-
нения показателей венозной гемодинамики по 
сравнению с  таковыми в  контроле. При тром-
боэмболии легочной артерии на фоне блокады 
α-адренорецепторов кровоток по полым венам 
и венозный возврат снижались в меньшей сте-
пени, чем в  контроле. В случае же ишемии 
мио карда в условиях применения фентоламина 
кровоток по полым венам и  венозный возврат 
снижались в большей степени, чем в контроле. 
Следовательно, моделирование тромбоэмболии 
легочной артерии и  ишемии миокарда в  усло-
виях блокады α-адренорецепторов позволило 
выявить различия изменений кровотока по по-
лым венам и  венозного возврата.

Из литературы известно [1], что в  условиях 
тромбоэмболии легочной артерии наблюдает-
ся не только констрикция легочных сосудов, 
но и  возрастание шунтирующего бронхиаль-
ного кровотока, что способствует снижению 
сердечного выброса. О возрастании шунтиру-
ющего бронхиального кровотока при легоч-
ной тромбоэмболии в  наших экспериментах 
косвенно свидетельствуют и  разные величины 
сдвигов кровотока по краниальной и  каудаль-
ной венам у  животных в  контроле (см. табл.). 
В ранее проведенных исследованиях нами по-
казано  [23], что менее выраженное снижение 
кровотока по краниальной полой вене, по 
сравнению с  величиной кровотока в  каудаль-
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ной полой вене, является особенностью ге-
модинамических сдвигов при тромбоэмболии 
легочной артерии. Кроме того, в  указанных 
условиях α-адренергические механизмы вносят 
свой вклад в  изменения емкостной функции 
легочных сосудов [12].

В ранее проведенном исследовании [24] мы 
также установили, что при ишемии миокарда 
проявляются активные реакции венозных со-
судов в регионе краниальной полой вены. Если 
бы снижение кровотока по краниальной полой 
вене было обусловлено только констрикцией 
артериальных сосудов в  ответ на активацию 
α-адренорецепторов, то на фоне блокады по-
следних в  условиях ишемии миокарда веноз-
ный кровоток не уменьшался бы или снижался 
в меньшей степени, чем у животных в контро-
ле. Однако при ишемии миокарда в  услови-
ях блокады α-адренорецепторов кровоток по 
передней полой вене, напротив, уменьшался 
в  большей степени, чем при аналогичном воз-
действии на сердце у животных в контроле. Это 
можно объяснить большим депонированием 
крови в венах указанного бассейна при актива-
ции катехоламинами β2-адренорецепторов вен. 
Полученные результаты согласуются с  данны-
ми литературы. Так, в  работе [25] продемон-
стрировано наличие α- и β2-адренорецепторов 
на различных сегментах лицевой вены собаки. 
Авторы полагают, что гетерогенность функцио-
нальных свойств указанной вены, особенно 
в  распределении β2-адренорецепторов в  раз-
личных ее сегментах, определяет возможность 
активной регуляции оттока крови из вен го-
ловного мозга.

Сравнительный анализ изменений веноз-
ного кровотока в  условиях тромбоэмболии ле-
гочной артерии и  ишемии миокарда показал, 
что в  усло виях блокады α-адренорецепторов 
указанные воздействия у  животных вызыва-
ли практически «зеркальные» сдвиги веноз-
ной гемодинамики по сравнению с  таковыми 
в  контроле. При тромбоэмболии легочной ар-
терии на фоне блокады α-адренорецепторов 
кровоток по полым венам и  венозный возврат 
снижались в  меньшей степени, чем в  контро-
ле. В  случае же ишемии миокарда в  условиях 
применения фентоламина кровоток по полым 
венам и  венозный возврат снижались в  боль-
шей степени, чем в контроле. Все вышесказан-
ное позволяет предположить, что при тромбо-
эмболии легочной артерии на фоне блокады 
α-адренорецепторов констрикторные реакции 
сосудов легких проявляются в меньшей степени, 
что снижает постнагрузку правого желудочка 
и тем самым способствует менее выраженному 
снижению венозного возврата, кровотока в ле-
гочной артерии и сердечного выброса. В усло-

виях же ишемии миокарда на фоне блокады 
α-адренорецепторов возбуждение симпатоадре-
наловой системы может приводить к  депони-
рованию крови в  венах большого круга в  ре-
зультате венодилатации в  ответ на активацию 
β2-адренорецепторов, что сопровождается бóль-
шим снижением кровотока по каудальной по-
лой вене и венозного возврата крови к сердцу.

выводы

1. Экспериментальная тромбоэмболия легоч-
ной артерии и  ишемия миокарда на фоне 
примерно одинакового по величине сниже-
ния артериального давления и  сердечного 
выброса сопровождаются различными сдви-
гами легочной гемодинамики.

2. На фоне снижения легочного кровотока при 
тромбоэмболии легочной артерии давление 
в  легочной артерии и  легочное сосудистое 
сопротивление возрастали, а  в случае ише-
мии миокарда давление в  легочной артерии 
уменьшалось, тогда как легочное сосудистое 
сопротивление не изменялось.

3. При тромбоэмболии легочной артерии сер-
дечный выброс снижался меньше, чем ве-
нозный возврат, а кровоток по краниальной 
вене уменьшался менее выраженно, чем по 
каудальной. В ответ на ишемию миокар-
да сердечный выброс снижался в  большей 
степени, чем венозный возврат, а  крово-
ток по краниальной вене больше, чем по 
 каудальной.

4. В условиях тромбоэмболии легочной арте-
рии на фоне блокады α-адренорецепторов 
кровоток в  легочной артерии снижался, 
а легочное сосудистое сопротивление повы-
шалось в меньшей степени, чем у животных 
в  контроле, хотя давление в  легочной арте-
рии в  обоих случаях возрастало примерно 
одинаково. При этом кровоток по полым ве-
нам и венозный возврат уменьшались менее 
выраженно, чем в  контроле.

5. В случае ишемии миокарда на фоне блока-
ды α-адренорецепторов кровоток в  легоч-
ной артерии снижался примерно на такую 
же величину, как и  у животных в  контроле, 
давление в  легочной артерии уменьшалось 
в  большей степени, чем в  контроле, а  ле-
гочное сосудистое сопротивление имело 
тенденцию к  снижению. В указанных усло-
виях кровоток по полым венам и  венозный 
возврат снижались в  большей степени, чем 
у  животных в  контроле.

Работа выполнена по теме 0557-2019-
00012 гос. задания Минобрнауки Российской 
Федерации.
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