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Рефлекторная гиперадреналинемия при болевом синдроме описана мно­
гими авторами (*, 3~5,7). Однако роль и обмен катехоламинов в развитии и 
снятии ощущения боли изучена недостаточно, несмотря на очевидное зна­
чение этого вопроса для физиологии и клиники. В настоящем сообщении 
приведены результаты изучения обмена катехоламинов при болевом синд- 

■роме центрального происхождения, моделью которого служил болевой 
столбняк (8, ”).

Спинной мозг белых крыс-самцов весом 250—280 г вскрывался под глу­
боким наркозом на уровне люмбального утолщения в' месте подхода к нему 
дорсальных спинномозговых корешков. Специальный микроинъектор по­
зволял вводить объемы жидкости порядка 10-4 мл. Токсин вводили тремя 
уколами в дорсальные рога сегментов 15, 16, Sj с помощью стеклянной микро­
пипетки с наружным диаметром кончика 50—70 ц (общая доза токсина 
2DLM). Через 12 час. возникали характерные признаки начальной стадии 
болевого столбняка. Животные начинали интенсивно вылизывать участки 
конечности, соответствующей сегментам, куда вводился токсин. Постепен­
но размеры участков, которые облизывали животные, увеличивались, кожа 
зон гипералгезии лишалась шерстяного покрова, болевые приступы стано­
вились все более интенсивными, и животное начинало выгрызать ткани ко­
нечности. Гибель животных наступала через 25—26 час. (9). Контрольным 
крысам вводили тем же методом инактивированный кипячением токсин; 
при этом болевой синдром не развивался. Для установления физиологичес­
кой нормы в каждом опыте проводились исследования на интактных жи­
вотных. В крови и тканях определялись адреналин, норадреналин, дофа­
мин, ДОФА и норметанефрин (”,12,13). Результаты исследований приве­
дены в табл. 1.

Вскрытие мозгового канала, обнажение мозга и введение в область зад­
них рогов инактивированного токсина, хотя и не сопровождается развити­
ем болевого синдрома, тем не менее представляет значительное стрессорное 
воздействие, вызывающее выраженную реакцию со стороны симпато-адре- 
наловой системы (15,16). Таким образом, изменения в содержании катехол­
аминов (2,6) при болевом столбняке возникают уже на фоне неспецифи- 
ческпх стрессорных сдвигов, вызванных оперативным вмешательством. 
Но даже на этом фоне они выражены весьма отчетливо.

В надпочечниках при болевом столбняке было отмечено снижение, по 
сравнению с контрольными животными, содержания адреналина (через 12 
п 24 час.), ДОФА (через 12 час.) и норадреналина (через 24 часа). Значи­
тельное снижение содержания катехоламинов в1 надпочечниках связано, по- 
видимому, с резко возрастающей потребностью оргапизма в адреналине, по­
скольку в самом начале развития болевого синдрома происходит актива­
ция мозгового слоя надпочечников и усиленное поступление катехоламинов 
в кровь.

У контрольных животных, по сравнению с интактными, наблюдается 
снижение уровня содержания адреналина через 6, 12 и 24 час. Содержание 
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норадреналина через 6 час. повышается, а через 12 и 24 часа возвращается 
к норме. Следовательно, при болевом синдроме на высоте его развития 
после введения токсина имеет место почти полное истощение мозгового 
слоя надпочечников.

Следует отметить, что при других видах длительных стрессорных воз­
действий столь значительное снижение содержания катехоламинов в над­
почечниках не наблюдается (6). Лишь при частичном удалении мозгового 
слоя надпочечников (и) отмечены подобные результаты.

Уменьшение при центральном болевом синдроме содержания ДОФА в 
надпочечниках через 12 час. после введения токсина, наряду со снижени­
ем уровня катехоламинов, позволяет предположить, что при этом уменьша­
ется и синтез катехоламинов, возможно вследствие недостатка субстрата 
(и). При болевом столбняке уровень катехоламинов в крови остается при­
мерно таким же, как и в контроле. Сочетание низкого содержания адрена­
лина в надпочечниках с нормальной концентрацией в крови указывает на 
относительное усиление функциональной активности мозгового слоя.

В тканях сердца опытных животных через 6 час. после введения столб­
нячного токсина изменения содержания исследуемых веществ, по сравне­
нию с таковыми у контрольных животных, отсутствуют. Через 12 час. по­
вышается содержание адреналина, норадреналина, ДОФА и норметанефри- 
на, через 24 часа отмечается значительное снижение содержания адренали­
на, норадреналина и ДОФА. Повышение содержания адреналина в тканях 
сердца через 12 час. подтверждает предположение об усиленном потребле­
нии в этом периоде адреналина периферическими тканями. Вполне вероятно, 
что увеличение содержания норадреналина и ДОФА в тканях сердца в на­
чальной стадии центрального болевого синдрома связано также с активаци­
ей в них синтеза катехоламинов. Установлено, что большая часть норадре­
налина, обнаруживаемого в сердце (”), синтезируется в нервных оконча­
ниях органа. Доказательством этого предположения служит также увели­
чение уровня метаболита норадреналина — норметанефрина. Снижение со­
держания норадреналина и ДОФА в тканях сердца через 24 часа происхо­
дит, по-видимому, вследствие подавления в них биосинтеза катехоламинов. 
Снижение содержания адреналина в сердце в этот период при наличии нор­
мальной его концентрации в крови указывает, возможно, на уменьшение 
способности тканей сердца захватывать адреналин.

У контрольных животных по сравнению с интактными в тканях сердца 
повышается содержание адреналина через 6 и 24 часа при наличии повы­
шенной или нормальной его концентрации в крови. Следовательно, в сердце 
при одном только неспецифическом стрессорном воздействии даже через 
24 часа после вмешательства продолжает поступать из крови адреналин.

Таким образом, уменьшение через 24 часа содержания адреналина, нор­
адреналина и ДОФА в тканях сердца у животных с болевым столбняком 
подтверждает, что боль вызывает резкое снижение содержания катехол­
аминов не только в надпочечниках, но и в средце. При этом нарушается 
способность тканей сердца захватывать катехоламины из крови и синтези­
ровать их из предшественников.

В гипоталамической области при болевом столбняке через 12 час. повы­
шается содержание адреналина. В связи с тем, что уровень адреналина в 
крови при этом не изменен, можно предположить, что адреналин из крови 
поступает в центральную нервную систему вследствие увеличения прони­
цаемости гемато-энцефалического барьера. В гипоталамической области 
контрольных животных по сравнению с интактными содержание норадре­
налина через 6, 12 и 24 часа снижается. Это снижение является характер­
ной реакцией на различные виды стрессорных воздействий. При развитии 
болевого столбняка дальнейшее снижение содержания норадреналина в ги­
поталамусе отсутствует.

Результаты приведенных исследований позволяют выявить основные 
стадии изменения в содержании катехоламинов, их предшественников п



Таблица]
Содержание адреналина, норадреналина, ДОФА, дофамина и норметанефрина в различных органах крыс па разных стадиях болевого столбняка

Таблица 1

№
 гр

уп
­

пы Чи
сл

о 
оп

ыт
ов Условия опыта

Кровь, цг/л Надпочечники, рт/г Сердце, р.г/г

адрена­
лин

норадре­
налин

нормета- 
нефрин

андрепа- 
лин

норандре- 
налин ДОФА дофамин адреналин норадреналин

1 10 Интактные крысы 6,0ч 0,4 8,2+0,7 2,83+0,16 379+21 140+12 0,048+0 0029 0,0815 1-0,0522 10 Введение инактивированного 
токсина, через 6 час.

Введение столбнячного токсина, 
через 6 час.

9,11+0,87 9,7+2,60 3,37+1,21 258+21 276+60 7,42+0,81 1,05+0,17 0,0828+0,0153 0,181+0,036
3 10 10,60+1,10 7,12+3,03 2,27+0,32 267+69 214+42 547+1,45 1,40+0,20 0,0652+0,0071 0,215+0,083
4 10 Введение инактивированного 

токсина, через 12 час.
6,2+1,0 5,5+0,9 0,83+0,16 192+17 * 170+40 20+3 * 1,7+0,4 0,040 +0,006 *** 0,107+0,018***

5 10 Введение столбнячного токси­
на, через 12 час.

Введение инактивированного 
токсина, через 24 часа

Введение столбнячного токси­
на, через 24 часа

4,4+0 4,6+1,4 0,75+0,19 135+20 180+50 12+1 .1,43+, 4 0,076+0,008 0,227+0,031
6 10 7,0+1,6 4,3+2,1 — 210+32*** 128+41 * 6,5+2,8 2,04+0,23 0,082+0,016 ** 0,247+0,041 **
7 10 5,0+1,5 3,1 + 1,3 55+11 23+11 6,8+2,9 2,21+0,30 0,029+0,006 0,064+0,023

(продолжение)

Примечание. Звездочками обозначена достоверность различий между данными опыта и относящегося к нему контроля (соответственно (р<0,05; р<0,01; 
р < 0,001).

№
 гр

уп
­

пы Чи
сл

о 
оп

ыт
ов Условия опыта

Сердце, р,г/г Гипоталамус

ДОФА дофамин норметанефрин адреналин норадреналин ДОФА дофамин норметанеф­
рин

1 10 Интактные крысы 0,0259+0,0017 0,250+0,034 0,0185+0,0020 0 186+0,014 0,755+0,046 0,169+0,017 3,82+0,50 0,0343+0,0028
2 ю Введение инактивированного 

токсина, через 6 час.
Введение столбнячного токси­

на, через 6 час.
Введение инактивированного 

токсина, через 12 час.

0,0297+0,0053 0.099+0,043 0,0083+0,0017 0,164+0,016 0,458+0,074 0,0738+0,0174 0,618+0,134 '—
3 10 0,0286+0,0055 0,128+0,047 0,0081+0,0017 0,169+0,033 0,361+0,1 0,0990+0,0233 0,516+0,107 —
4 10 0,0072+0,0009* 0,096+0,015 0,0035+0,0005*** 0,09+0,010 * 0,21+0,05 0,090+0,02 ** 1,09+0,20 ■—

5 10 Введение столбнячного токси­
на, через 12 час.

0,0101+0,001 0,111+0,012 0,0095+0,0015 0,140+0,020 0,280+0,070 0,210+0,020 1,26+0,20 —

6 10 Введение инактивированного 
токсина, через 24 часа

Введение столбнячного токси­
на, через 24 часа

0,0106 +0,0022* 0,129+0,025 0,0140+0,050 0,204+0,064 0,207+0,027 0,0364+0,0096 1,12+0,09 0,0115+0,00.7

7 10 0,0057+0,0014 0,153^0,024 0,0077+0,0012 0,164+0,046 0,245+0,080 0,0443+0,0155 1,4+0,13 0,0254+0,0117



метаболитов при развитии болевого столбняка: стадию начальных явлений 
центрального болевого синдрома (через 12 час. после введения токсина), 
характеризующуюся значительным повышением симпато-адреналовой ак­
тивности, проявляющейся в нарастании содержания катехоламинов в тканях 
сердца, повышении уровня адреналина в гипоталамической области и срав­
нительно небольшом снижении содержания катехоламинов в надпочечни­
ках; стадию выраженного болевого синдрома (через 24 часа), характеризу­
ющуюся истощением мозгового слоя надпочечников и снижением содержа­
ния катехоламинов в тканях сердца.
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