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В статье рассмотрено влияние дофамина разной концентрации на силу сокращения миокарда крыс 
в онтогенезе. При низких концентрациях (10-9 М) дофамин вызывает положительный инотропный, 
а при высоких (10-6-10-7 М) – отрицательный инотропный эффект на сердце крыс. 
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Первое сообщение о синтезе предшественни-

ка норадреналина – дофамина – было сделано 
G.Barger, P.C.Ewins (1910) и E.Mannich, 
W.Jacobsohn (1910), которые выяснили, что до-
фамин обладает слабой периферической симпа-
томиметической активностью. Затем было уста-
новлено, что дофамин изменяет функции сер-
дечно-сосудистой системы, совершенно отлич-
ные от тех, которые вызывают адреналин и но-
радреналин [1]. Развитие методов флуоресцент-
ной гистохимии позволило обнаружить распре-
деление дофамина как в структурах мозга, так и 
в периферических тканях, что послужило осно-
ванием для предположения о самостоятельной 
функциональной роли дофамина как нейроме-
диатора [1].  

Достижения в области молекулярной биоло-
гии позволили определить пять подтипов дофа-
миновых рецепторов [2; 3; 4; 5; 6], которые клас-
сифицируются на Д1-подобные рецепторы (Д1 и 
Д5), стимулирующие аденилатциклазу и Д2-
подобные рецепторы – (Д2, Д3 и Д4), ингиби-
рующие аденилатциклазу и Ca-канал, но активи-
рующие K-канал, причем все эти эффекты осу-
ществляются при участии G-белков [7]. Дофамин 
в низких дозах (>10-5 M) действует через дофа-
миновые рецепторы, а при увеличении дозы ак-
тивируются β и α-адренорецепторы [8; 9]. С по-
мощью фармакологических, биохимических и 
молекулярных методов было обнаружено нали-
чие разных подтипов рецепторов дофамина в 
сердце [10; 11; 12; 13; 14; 15; 16]. Д1-рецепторы 
локализованы в сердце человека и крыс [10; 11; 
12], Д2-рецепторы также были выявлены в серд-
це крыс [15; 17], а Д3 и Д4-рецепторы – в сердце 
морской свинки [16]. Положительный инотроп-
ный эффект дофамина на желудочках сердца ку-
риного эмбриона опосредуется через стимуля-
цию постсинаптических β-адренорецепторов и 
дофаминовых рецепторов [13].  

Следует отметить, что многие аспекты влия-
ния дофамина на сократительную активность 

миокарда в раннем постнатальном онтогенезе 
остаются малоизученными.  

Целью настоящего исследования является 
влияние дофамина разной концентрации на со-
кратимость миокарда предсердий и желудочков 
21-, 42-, 56-суточных крыс. 

Методика исследования 
Все эксперименты проводились на белых ла-

бораторных крысах в возрасте 21-, 42- и 56-
суточного возраста, с соблюдением биоэтиче-
ских правил. Изометрическое сокращение поло-
сок миокарда предсердий и желудочков регист-
рировали на установке "Power Lab" (ADInstru-
mets) с датчиком силы MLT 050/D 
(ADInstrumets). У наркотизированных уретаном 
(1200 мг/кг) крысах быстро вынималось сердце и 
помещалось в чашку Петри с оксигенированным 
рабочим раствором при подключенном стимуля-
торе "ЭСЛ-2". Далее препарировались мышеч-
ные полоски миокарда предсердий и желудочков 
длиной 2-3 мм и диаметром 0.8-1.0 мм. Верхний 
конец полосок прикреплялся с помощью нити к 
датчику силы, а нижний конец прикреплялся к 
блоку, который помещался в резервуар с рабо-
чим раствором (г/л: NaСl – 8 г; KCl – 0,3г; CaCl2 
– 3 мл; MgSO4 – 0,5 мл; NaH2PO4 – 0,04 г; глюко-
за – 2 г; Trizma HCl – 2,4-3,9 г/л). Раствор посто-
янно аэрировали карбогеном 95% O2 и 5% CO2 
pH=7.4. Полоски миокарда стимулировались че-
рез платиновые электроды с частотой 6 и 10 сти-
мулов, длительностью 5 мс для 21-, и 42-, 56-
суточных крыс соответственно. 

Запись кривой регистрировался на персо-
нальном компьютере при помощи программного 
обеспечения "Chart 5.0". Добивались стабилиза-
ции сокращений полосок миокарда после погру-
жения в резервуары в течение 30-40 минут (при-
работка). По окончании приработки 10 мин реги-
стрировали исходные параметры сокращения, за-
тем в течение 20 минут с добавлением в рабочий 
раствор дофамина (10-9-10-6М) ("Sigma"). Затем 
препараты отмывали рабочим раствором и вновь 
записывали исходные данные и повторяли поря-
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док работы с другими концентрациями дофами-
на. Реакцию силы сокращения в ответ на дофа-
мин рассчитывали в процентах от исходной, ко-
торые принимали за 100%. Достоверность разли-
чий рассчитывали по t критерию Стьюдента 
(р<0,05). 

Результаты исследования 
Определяли дозозависимый эффект дофами-

на (10-9-10-6М) на сократительную активность 
миокарда крыс 21-, 42- и 56-дневных крыс. 

Дофамин в концентрации 10-6М и 10-7М вы-
зывает отрицательный инотропный эффект на 
миокард предсердий и желудочков во всех изу-
ченных возрастах. У 21-суточных крыс снижение 
сократимости миокарда предсердий и желудоч-

ков при концентрации дофамина 10-6М составило 
18% и 23% соответственно. Такая же картина на-
блюдается при добавлении дофамина в концен-
трации 10-7М (р<0,05) (рис.2). У 42-суточных 
крыс дофамин в концентрации 10-6М вызывает 
снижение силы сокращения предсердий на 28%, 
при концентрации 10-7М – на 20%. В концентра-
ции дофамина 10-6М реакция силы сокращения 
желудочков 42-суточных крыс составила 30%, 
при концентрации 10-7М – 20% (рис.2). У крыс 
56-суточного возраста дофамин в концентрации 
10-6М снижает силу сокращения предсердий все-
го на 4% (рис.1) и при концентрации 10-7М со-
кратимость предсердий снижается на 21%. 
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Рис.1. Влияние дофамина в концентрации 10-6М на силу сокращения миокарда предсердий и желудочков крыс 
21-, 42- и 56-суточного возраста. 
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Рис.2. Влияние дофамина в концентрации 10-7М на силу сокращения миокарда предсердий и желудочков крыс 
21-, 42- и 56-суточного возраста. 

 
Дофамин в концентрации 10-8М увеличивает 

амплитуду сокращения миокарда предсердий у 
21-суточных крыс на 14% по сравнению с исход-
ной, а в желудочках – на 10% (р<0,05). У 42-
суточных и 56-суточных животных наблюдалась 
разнонаправленная реакция предсердий и желу-
дочков. Так, дофамин в концентрации 10-8М у 
42-суточных крыс снижает сократимость мио-

карда предсердий на 18% и увеличивает сокра-
тимость миокарда желудочков на 5%. Аналогич-
ные изменения сократимости миокарда предсер-
дий и желудочков наблюдались у крыс 56 суток. 
Отрицательная реакция сократимости миокарда 
предсердий составила 13% и положительная же-
лудочков – 22% (рис.3).  
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Рис.3. Влияние дофамина в концентрации 10-8М на силу сокращения миокарда предсердий и желудочков крыс 
21-, 42- и 56-суточного возраста. 
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Рис.4. Влияние дофамина в концентрации 10-9М на силу сокращения миокарда предсердий и желудочков крыс 
21-, 42- и 56-суточного возраста. 

 
 

Дальнейшее снижение концентрации дофа-
мина до 10-9М вызывает повышение сократимо-
сти миокарда предсердий и желудочков крыс 21-, 
42- и 56-суточного возраста. У 21-суточных крыс 
сила сокращения миокарда повышается на 33%, 
желудочков – на 9%. Сила сокращения миокарда 
предсердий и желудочков 42-суточных крыс по-
вышается на 15%. У 56-суточных крыс дофамин 
также увеличивает силу сокращения миокарда 

предсердий и желудочков на 17% и 51% соответ-
ственно по сравнению с исходной (рис.4). При 
этом наибольшая положительная реакция на-
блюдалась в предсердиях 21-суточных крыс и в 
желудочках 56-суточных животных. 

Таким образом, было выявлено, что низкие 
концентрации дофамина (10-8М, 10-9М) вызыва-
ют усиление силы сокращений полосок миокар-
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да, вероятно, в этом и проявляется его влияние 
на дофаминовые рецепторы [8, 9]. 
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AGE-DEPRNDENT INFLUENCE OF DOPAMINE ON MYOCARDIAL 

CONTRACTILITY IN RATS 
 

G.А.Bilalova, L.М.Kazanchikova 
In this article we examine the effect different concentrations of dopamine have on the force of contraction 
of myocardium of the rats in ontogenesis. At low concentrations (10-9 M), dopamine produces positive 
inotropic effect while high concentrations (10-6-10-7 M) have negative inotropic effect on the heart in rats. 
 
Key words: dopamine, dopamine receptors, heart, ontogeny. 
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