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В острых опытах на кошках было показано, что стимуляция сенсомоторной зоны коры головного мозга изменяет
импульсную активность только вставочных нейронов бульбарного сердечно-сосудистого центра. При ишемии миокар-
да взаимодействие информации с сенсомоторной зоны коры и с рецепторов ишемизированного миокарда на уровне
вставочных нейронов лежит в основе дезинтеграции деятельности бульбарного сердечно-сосудистого центра.
Последнее способствует развитию тяжелых идиовентрикулярных аритмий, включая фибрилляцию желудочков.
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Stimulation of the sensorimotor cortex (SMC) modifies the impulse activity only of intercalary neurons of bulbar cardiovascular
center in cats. Violation of the flow of information from the SMC and the receptors of the ischemic myocardium entering into
intercalary neurons, underlies the incoherence of the bulbar cardiovascular center in myocardial ischemia. The last contributes
to the development of heavy idioventricular arrhythmias, including ventricular fibrillation.
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М ногочисленные клинические наблюдения указывают 

на участие центральной нервной системы (ЦНС) в 

происхождении сердечных аритмий [1–3]. Часто непосред-

ственным поводом к развитию летальных аритмий служат 

сильные эмоциональные стрессы [4–5]. При этом в большей

степени риску подвергаются лица, страдающие окклюзион-

ным поражением коронарных артерий [6–8]. Таким образом, 

отношение ЦНС к развитию нарушений сердечного ритма не 

вызывает сомнений. Вместе с тем, до настоящего времени 

недостаточно изучены конкретные механизмы, которыми

опосредовано влияние высших отделов мозга на деятель-

ность сердца в условиях возникновения сердечных аритмий,

в частности, при ишемии миокарда.

В связи с этим целью настоящего исследования явилось

изучение участия сенсомоторной зоны коры больших полу-

шарий в механизмах развития нарушений сердечного ритма

при ишемии миокарда.

Материалы и методы

Поставлен 91 опыт на кошках обоего пола массой

2,5–4,5 кг под нембуталовым наркозом (40 мг/кг внутри-

брюшинно) при искусственном дыхании с помощью 

объемно-частотного респиратора «Вита-1». В двух сериях 

экспериментов исследования проводились на фоне глубо-

кого наркоза, который достигался дополнительным внутри-

венным введением нембутала в дозе 15–20 мг/кг непосред-
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ственно перед экспериментальным воздействием. Кри-

териями глубины наркоза служили исчезновение высоко-

частотной электрической активности на электрокортико-

грамме, выраженность зрачкового и корнеального рефлек-

сов, степень расслабления скелетной мускулатуры.

Ишемию миокарда вызывали пережатием огибающей 

ветви левой коронарной артерии с помощью управляемой 

петли из дедеронового волокна на срок до 15 мин. При ана-

лизе возникающих в ходе эксперимента нарушений сердеч-

ного ритма учитывались следующие идиовентрикулярные

аритмии: ранние, групповые и политопные желудочковые

экстрасистолы, аллоритмии, желудочковая тахикардия, фи-

брилляция желудочков.

Электрическое раздражение сенсомоторной зоны коры 

(СМЗК) головного мозга производили в области передней и 

задней сигмовидных извилин. Раздражение коры осущест-

вляли в течение 20 с шариковыми монополярными серебря-

ными электродами с диаметром кончика 0,8 мм.

Индифферентный электрод закрепляли в кости лобной па-

зухи. Интенсивность раздражения составляла 2,5–6,5 мА, 

длительность – 1 мс, частота – 30 Гц. Величину раздражаю-

щего тока определяли по падению напряжения на известном 

сопротивлении с помощью осциллографа.

Регистрацию электрической активности бульбарных ней-

ронов осуществляли внеклеточно стеклянными микроэлек-

тродами с диаметром кончика 2–4 мкм, изготовленными из 

стекла пирекс и заполненными 2,5 М раствором KCl по обще-

принятой методике. Микроэлектрод вводили в мозг с помо-

щью стереотаксического аппарата фирмы «Medicor» с меха-

ническим микроманипулятором. Поиск нейронов производи-

ли по стереотаксическим координатам в области ядра соли-

тарного тракта на 2 мм ростральнее и каудальнее obex. 

Функциональную принадлежность бульбарных кардиоваску-

лярных нейронов определяли по характеру исходной им-

пульсной активности в соответствии с ранее описанными

критериями [9].

Регистрировали электрическую активность нейрона, ЭКГ

в I или II стандартном отведении, давление крови прямым

способом в бедренной артерии с помощью электроманоме-

тра ЕМТ-35 фирмы «Elema». Все сигналы усиливались по-

средством 4-канального миографа М-42 фирмы «Medicor» и

регистрировались на магнитную ленту 4-канальным магни-

тографом SDR-41 фирмы «Nihon Kohden» и фотоспособом

на пленку РФ-3 (70 мм) с помощью 4-канального регистрато-

ра MR-4 фирмы «Medicor». Электрокортикограмму в темен-

ной области (биполярно, симметрично серебряными элек-

тродами с межэлектродным расстоянием 10 мм) регистри-

ровали на полифизиографе «Биокомб-8» фирмы «Orion».

Во всех опытах статистическую достоверность реакций

оценивали по критерию Стьюдента и критерию χ-квадрат. 

На проведение исследований получено разрешение 

Этического комитета РГМУ (протокол №93 от 09.11.2009 г.).

Результаты исследования и их обсуждение

Для решения поставленной задачи в контрольной серии

экспериментов (18 опытов) была проанализирована частота 

развития ишемических аритмий сердца. У животных этой

группы исходное артериальное давление составляло 

141,3 ± 2,6 / 93,7 ± 1,6 мм рт.ст., ЧСС – 166,6 ± 4,3 уд/мин.

К 30-й секунде от момента пережатия коронарного сосуда 

систолическое АД снизилось на 14% и составило 

121,5 ± 3,2 мм рт.ст. Ишемия миокарда в этих условиях

осложнилась развитием идиовентрикулярных нарушений 

сердечного ритма в 13 опытах. При этом в 10 случаях раз-

вилась необратимая фибрилляция желудочков.

В следующей серии опытов (22 животных) производилась

окклюзия коронарной артерии во время 20-секундного раз-

дражения СМЗК. Момент окклюзии наступал через 10 с от

начала раздражения. Само раздражение СМЗК ни в одном 

опыте не вызывало существенных сдвигов АД (исходное –

139,6 ± 4,2 / 95,1 ± 2,3 мм рт. ст.) и не сопровождалось на-

рушением сердечного ритма (исх. ЧСС – 161,8 ± 6,3 уд/мин).

Пережатие коронарного сосуда на фоне раздражения

СМЗК во всех опытах этой серии осложнилось развитием 

идиовентрикулярных нарушений сердечного ритма, в то 

время как в контрольной серии опытов в 1/3 случаев не от-

мечалось развития идиовентрикулярных аритмий (p(  < 0,01)

(таблица). Значительно чаще развивались префибриллятор-

ные нарушения ритма, особенно политопные желудочковые 

экстрасистолы (p(  < 0,01), в 2 раза чаще отмечалась желудоч-

ковая тахикардия. В этих условиях существенно возрос 

удельный вес комбинированных нарушений сердечного 

ритма, составив 50% случаев, тогда как в контрольной серии 

опытов сочетание двух и более видов тяжелых идиовентрику-

лярных аритмий наблюдалось лишь в 2 опытах из 18 (p((  < 0,05).

Суправентрикулярные экстрасистолы возникали практически 

одинаково часто и в контрольных опытах, и при раздражении 

СМЗК. Не отмечалось существенных различий и в частоте 

развития нарушений атриовентрикулярной проводимости.

Таблица. Развитие ишемических сердечных аритмий (в %) в контроле и при раздражении сенсомоторной зоны коры в условиях
различной глубины наркоза

Серии опытов Число
опытов

Единичные
желудочковые 
экстрасистолы

Префибрилляторные состояния Фибрилляция
желудочков

Отсутствие
идиовентрикулярных 

аритмий
ранние

желудочковые 
экстра систолыр

групповые
экстра-
систолы

политопные
экстра-
систолы

аллоритмии желудочковая 
тахикардия

рКонтроль 18 50 6 50 6 11 28 55 28
Раздражение СМЗК
(обычная глубина 
наркоза)р )

22 59 27 59 54,5 18 54,5 59 0

Раздражение СМЗК
(дополнительное
введение
нембутала)

12 17 8 8 0 0 8 0 67
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У животных, которым проводилось раздражение СМЗК,

окклюзия коронарной артерии сопровождалась разнона-

правленными изменениями артериального давления

в первые 10 с ишемии, однако уже к 30-й секунде ишемии 

миокарда практически во всех случаях (94% опытов) на-

блюдалось снижение артериального давления на 20–60% 

от исходного уровня. В контрольной серии опытов к

30-й секунде ишемии существенное снижение уровня ар-

териального давления наблюдалось лишь в 40% опытов

(p < 0,05). Установлена сопряженность между снижением

артериального давления в указанные сроки и последую-

щим развитием тяжелых идиовентрикулярных аритмий, 

в том числе фибрилляции желудочков (коэффициент кор-

реляции +0,64, p < 0,01).

Таким образом, в условиях стимуляции СМЗК острая

ишемия миокарда значительно чаще сопровождается выра-

женными изменениями системной гемодинамики и развити-

ем идиовентрикулярных аритмий, особенно тяжелых префи-

брилляторных состояний и комбинированных нарушений

сердечного ритма.

Далее было изучено влияние раздражения СМЗК на ча-

стоту развития ишемических нарушений сердечного ритма в

условиях глубокого наркоза (12 опытов). Исходный уровень

АД в этой группе составил 89,1 ± 1,4 / 48,3 ± 1,1 мм рт. ст., 

ЧСС – 111,2 ± 1,8 уд/мин. У животных этой группы идиовен-

трикулярные аритмии полностью отсутствовали в 2/3 опытов

(p < 0,001). Ни в одном из опытов не наблюдалось развитие

фибрилляции желудочков (p < 0,01), комбинированных на-

рушений сердечного ритма (p < 0,05) и некоторых других

тяжелых префибрилляторных состояний. Значительно сни-

зилась частота возникновения единичных желудочковых

экстрасистол (p < 0,05). Анализ частоты развития идиовен-

трикулярных нарушений сердечного ритма показал, что в

условиях глубокого наркоза вероятность возникновения

ишемических аритмий при стимуляции сенсомоторной зоны

коры существенно снижается (см. табл.).

Известно, что механизм участия СМЗК в регуляции дея-

тельности сердца реализуется через сердечно-сосудистый 

центр продолговатого мозга [2, 6], однако вопрос о взаимо-

действии этой области коры с афферентными и вставочны-

ми нейронами бульбарного центра не является окончатель-

но решенным.

В связи с этим в следующей серии экспериментов 

(32 опыта) были изучены особенности реакции 12 аффе-

рентных и 27 вставочных нейронов бульбарного сердечно-

сосудистого центра на раздражение сенсомоторной зоны 

коры. Анализ активности проводили непосредственно перед 

началом стимуляции и сразу после ее окончания. Регистрация 

нейрональной активности во время раздражения коры не 

представлялась возможной ввиду наличия на нейрограмме 

артефакта стимуляции.

Результаты экспериментов показали, что афферентные 

и вставочные нейроны бульбарного кардиоваскулярного 

центра по-разному реагируют на раздражение сенсомо-

торной зоны коры. Из 12 зарегистрированных афферент-

ных нейронов лишь один изменил характер исходной им-

пульсной активности при стимуляции коры, что выража-

лось в уменьшении частоты групповых разрядов, измене-

нии распределения импульсов в пачке. Импульсная актив-

ность подавляющего же большинства афферентных ней-

ронов не претерпела изменений в результате эксперимен-

тального воздействия. Это позволяет с достаточной уве-

ренностью сделать заключение о том, что афферентные 

нейроны бульбарного сердечно-сосудистого центра не из-

меняют импульсную активность при раздражении СМЗК 

(p < 0,05), (рис. 1).

Вставочные нейроны бульбарного кардиоваскулярного 

центра в 84% случаев изменяют импульсную активность 

при стимуляции СМЗК (рис. 2). Большая часть нейронов 

(14 из 22 прореагировавших) изменили частоту групповых 

разрядов. При этом увеличение частоты импульсации на-

блюдалось у 9, а уменьшение – у 5 нейронов. На раздраже-

ние коры 1/3 прореагировавших нейронов отвечала транс-

формацией характера групповых разрядов – изменением 

продолжительности, распределения импульсов в пачке. 

У 3 нейронов при раздражении СМЗК исходная нерегуляр-

ная активность синхронизировалась с ритмом сердечных 

сокращений. Через 60–90 с после окончания стимуляции 

характер импульсной активности возвращался к исходному 

(p < 0,001). Не выявлено зависимости характера реакции 

нейронов от исходной частоты и ритмики разрядов.

Результаты этой серии экспериментов свидетельству-

ют, что афферентные и вставочные нейроны по-разному 

реагируют на раздражение сенсомоторной зоны коры. 

Рис. 1. Отсутствие реакции афферентного бульбарного кардио-
васкулярного нейрона на раздражение СМЗК. А – до раздраже-
ния, Б – после раздражения. Сверху вниз: ЭКГ, импульсная актив-
ность нейрона, артериальное давление.

А

Б

Рис. 2. Реакция вставочного бульбарного кардиоваскулярного
нейрона на раздражение СМЗК.  А – до раздражения, Б – после
раздражения. Сверху вниз: ЭКГ, импульсная активность нейрона, 
артериальное давление.

А

Б
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Афферентные нейроны не изменяют характера импульсной 

активности в условиях стимуляции и связей с указанной об-

ластью коры, по-видимому, не имеют. В то же время вста-

вочные нейроны бульбарного сердечно-сосудистого центра, 

как правило, отвечают на стимуляцию коры выраженным 

изменением характера импульсной активности.

В следующей серии экспериментов (7 опытов) была изу-

чена реакция 10 вставочных нейронов центра на раздраже-

ние СМЗК в условиях глубокого наркоза. В этих условиях 

лишь один вставочный нейрон прореагировал на стимуля-

цию уменьшением частоты групповых разрядов и изменени-

ем их распределения в пределах сердечного цикла. 

Импульсная активность других нейронов не претерпела из-

менений в результате экспериментального воздействия 

(рис. 3).

Таким образом, полученные результаты позволяют пред-

полагать, что регулирующие влияния СМЗК на деятельность

бульбарного сердечно-сосудистого центра реализуются

через систему вставочных нейронов. Стимуляция СМЗК, из-

меняя импульсную активность прежде всего вставочных 

нейронов, приводит к увеличению степени дезинтеграции 

деятельности нейронов бульбарного сердечно-сосудистого 

центра, наблюдаемому при развитии ишемии миокарда [10], 

что сопровождается увеличением частоты развития тяже-

лых ишемических нарушений сердечного ритма, включая 

фибрилляцию желудочков. В условиях глубокого наркоза

подавляется реакция вставочных нейронов бульбарного 

сердечно-сосудистого центра на раздражение СМЗК. На 

этом фоне отмечается резкое снижение частоты развития 

идиовентрикулярных нарушений сердечного ритма, вплоть

до отсутствия развития фибрилляции желудочков.

Заключение

Полученные данные свидетельствуют, что одним из меха-

низмов участия СМЗК в развитии ишемических аритмий

сердца является взаимодействие ее со вставочными нейро-

нами бульбарного сердечно-сосудистого центра. Массивная

информация с СМЗК при ее стимуляции взаимодействует на

уровне вставочных нейронов с измененным потоком аффе-

рентной информации, поступающей в бульбарный центр с 

рецепторных полей ишемизированного миокарда. Это лежит

в основе дезинтеграции деятельности нейронов бульбарно-

го сердечно-сосудистого центра. Следствием этого является 

срыв адаптивных реакций, нарушение нормальной регуля-

ции сердечной деятельности, что усугубляет развитие мест-

ных патологических процессов в миокарде и способствует

возникновению тяжелых нарушений системной гемодинами-

ки, развитию идиовентрикулярных аритмий, включая фи-

брилляцию желудочков.

Исследование выполнено в рамках перспективного на-

правления развития «Профилактика, диагностика и лечение

заболеваний, связанных с нарушением кровообращения и

гипоксией» Национального исследовательского университе-

та – РГМУ им. Н.И.Пирогова.
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Рис. 3. Отсутствие реакции вставочного бульбарного кардиова-
скулярного нейрона на раздражение СМЗК в условиях глубоко-
го наркоза. А – до раздражения, Б – после раздражения. Сверху
вниз: ЭКГ, импульсная активность нейрона, пневмограмма, артери-
альное давление.
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