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Effect of Neurocuprein on the Brain Blood Circulation
Summary

The data obtained testify to the fact that neurocuprein, for the first time recei­
ved from the brain of cattle Increases the local brain blood flow and decreases the 
resistivity of the brain vessels.
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С. А. СИСАКЯН, И. Г. АРАКЕЛЯН

ВЛИЯНИЕ ИМИДАЗОЛА НА МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОЕ 
РУСЛО СЕРДЦА ПРИ АДРЕНАЛОВЫХ ПОВРЕЖДЕНИЯХ 

МИОКАРДА У КРЫС

В патогенезе инфаркта миокарда большое внимание уделяется ка­
техоламинам. Имеются многочисленные экспериментальные данные, 
показывающие, что экзогенное введение животным адреналина вызы­
вает очаговые изменения в миокарде, а также кровоизлияния в легоч­
ной ткани, что является причиной гибели животных [1—5, 9, 10, 13—17].

Учитывая литературные данные, указывающие на адренозащитные 
свойства гистамина, для нас представляет интерес изучение влияния 
одного из производных гистамина—имидазола—на микроциркулятор- 
ную систему сердца крыс при адреналовых повреждениях миокарда.

Материал и методика. Опыты проводились на 50 белых беспород­
ных крысах массой 150—180 г. Применяли безыньекционный способ 
выявления капилляров миокарда, основанный на определении активно­
сти кислой фосфатазы. Животных разделили на 4 группы: I группа 
была контрольной (5 крыс); II группе подопытных животных вводили 
имидазол в дозе 5 мг на кг массы (15 крыс). Декапитация животных 
и дальнейшая обработка материала проводились через 30 мин., 1 и 2 
часа; III группе животных (15 крыс), вводили имидазол в той же дозе,
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а через 30 мин., 1 и 2 часа вводили адреналин гидрохлорид в дозе 
2 мг/кг. Декапитания животных и исследование миокарда в этих се­
риях опытов проводились через 15—20 мин. после введения адреналина 
гидрохлорида; IV группе (15 крыс) вводили адреналин гидрохлорид 
в дозе 2 мг на кг массы животного. Обработка материала проводилась 
в те же сроки.

Изучение микроциркуляторпой системы при адреналовом повреж­
дении миокарда показало, что через 30 мин. после введения препарата 
наблюдалось слабое окрашивание функционирующих капилляров, стен­
ки некоторых сосудов были подвергнуты деструктивным изменениям. 
В упомянутых участках сосудов активность кислой фосфатазы была 
значительно повышена. Часто встречались сосуды и капилляры с не­
ровными контурами. Часть капилляров была расширена, однако не­
которые оказались суженными. Наблюдались сдвиги также и в дру­
гих показателях, характеризующих функциональное состояние капил­
лярного русла миокарда. Так, обменная поверхность капилляров бы­
ла резко уменьшена и достигала 24,89 мм2 (у интактных крыс обмен­
ная поверхность обычно равняется 42,64 мм2). Следует отметить, что 
уменьшение обменной поверхности происходило за счет уменьшения 
количества функционирующих капилляров.

крыс при введении имидазола в сочетании с адреналином.

У подопытных крыс, получивших имидазол в дозе 5 мг/кг, наблю­
далась нормализация структурных и функциональных изменений ка­
пиллярного русла миокарда, возникающих при введении адреналина 
гидрохлорида. При комбинированном введении адреналина с имида­
золом сохранялась поперечная исчерченность мышечных волокон, рав­
номерное окрашивание и кровенаполнение капилляров, выявлялась 
непрерывная капиллярная сеть, морфологическая картина которой ви­
зуально не отличалась от капиллярной сети интактного миокарда крыс.

Морфометрические данные показали, что при комбинированном 
введении имидазола с адреналином обменная поверхность капилляров 
увеличивается спустя 30 мин. и 2 часа после введения и составляет со-
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Некоторые функциональные показатели, характеризующие состояние мнкроциркуля- 
торной системы миокарда крыс при введении имидазола в сочетании с адреналином

Таблица 1

Показатели 
капиллярного 

русла
Интактные 
животные

Имидазол, 5 мг/кг Имидазол+адреналин Адреналин

30 мин. 6) мин. 120 мин. 30 мни. 60 мин. 120 мни. 30 мни. 60 мин. । 120 мин.

Диаметр 6,48+0,16 8+0,21 8,21+0,24 7.9±0,47 7,73+0,23 7,18+0,21 7,18+0,32 6,16+0,12 7,8+0,36 5,30+0,24

Длина 2095+171 2450+46 2156+66 3074+52 2364+45 1935+45 2343+45 1287+66 1194+15 1747+45

Обменная 
поверхность 42,64+1,12 61,69+1,14 54,16+1,66 79,53+1,78 58±1,78 46,96+1,65 52,82+1,03 24,89+1,14 29,24+1,62 27,10+0,55

Емкость 0,065+0,004 0,12+0,004 0,10+0,0037 0,15+0,003 0,11+0,003 0,09+0,002 0,09+0,004 0,038+0,002 0,056+0,004 0,037+0,004



ответственно 58±2,64 и 52,82± 1,032 мм2. Как видно из приведенной 
таблицы, рис. 1, нормализация обменной поверхности капилляров при 
комбинированном введении имидазола с адреналином происходит как 
за счет увеличения числа функционирующих капилляров, так и их сред­
него диаметра (табл. 1).

Результаты исследований II группы подопытных животных пока­
зали, что имидазол обладает выраженным вазодилататорным свой­
ством. Он значительно улучшает капиллярное кровоснабжение мио­
карда, увеличивая обменную поверхность капилляров. Так, например, 
через 30 мин. после введения имидазола обменная поверхность капил­
ляров увеличивается на 44% (61,69±1,14 мм2), а через 2 часа—на 86%, 
(79,53±1,28 мм2). Сводные данные, приведенные в таблице, показы­
вают, что спустя 2 часа после введения имидазола увеличивается как 
средний диаметр капилляров (121%), так и число функционирующих 
капилляров (146%).

Таким образом, полученные данные показывают, что при введении 
адреналина гидрохлорида в миокарде крыс наблюдаются значительные 
деструктивные изменения и функциональные сдвиги в капиллярной 
системе. Предварительное введение имидазола предотвращает возник­
новение морфологических и функциональных сдвигов в микроциркуля- 
торпом русле миокарда, появляющихся при экзогенном введении кате­
холаминов. Имидазол при раздельном введении обладает также вы­
раженным вазодилататорным свойством и улучшает капиллярное кро­
воснабжение миокарда.
Ереванский государственный медицинский институт Поступила 20/1 1982г.

Ս. Հ. Ս1-ՍԱԿՅԱՆ, Ի. Գ. ԱՌԱՔհԼՑԱՆ

ԻՄԻԴԱՋՈԼԻ ԱՋԴԵՑՈԻԹՅՈԻՆԸ ԱՌՆԵՏԻ ՍՐՏԻ ՄԻԿՐՈՑԻՐԿՈԻԼՅԱՏՈՐ 
ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՎՐԱ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԱԴՐԵՆԱԼԱՅԻՆ 

ԱԽՏԱՀԱՐՄԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈԻՄ

Ամփոփում

Ուսումնասիրված է սրտամկանի միկրոցիրկուլյատոր համակարգի մորֆոֆունկցիոնալ տե­
ղաշարժերի կանխարգելումը իմ ի դազոէի օգնությամբ ագրենալային վնասման պայմաններումս 

Ցույց է տրված, որ իմիդազոյր զգալիորեն լավացնում է մազանոթային արյան շրջանա­
ռությունը սրտամկանի ագրենալային ախտահարման պայմաններում։

Տ. H. Sissakian, I. G. Arakelian

Effect of Imidazole on Micricirculatory Cardiac Bed in Adrenal 
Myocardial Injuries in Rats

Summary

It is shown that Imidazole considerably Improves capillary blood supply of the 
cardiac muscle In adrenal myocardial Injuries.
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А. А. ЕНГИБАРЯН

УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА И 

СТИМУЛЯЦИИ ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ

Как известно, при инфаркте миокарда неповрежденные отделы 
сердца в той или иной степени подвергаются ишемии, в результате че­
го наблюдается смешанный вариант гипертрофии, играющей важную 
роль в компенсации повреждения и перегрузки [3—5]. Гипертрофия 
как основная форма проявления регенераторной способности в некото­
рых случаях может компенсировать неполноценность мышечной ткани 
сердца при повышенной нагрузке на эту ткань [8, 9]. Анализ данных 
литературы и результаты собственных исследований показали, что а- 
токоферол и нуклеинат натрия при комбинированном их применении 
отвечают всем требованиям, предъявляемым к стимуляторам регенера­
ции.

В настоящей работе представлены результаты по электронноми­
кроскопическому изучению клеточных структур ишемизированного мио­
карда под воздействием биологического антиоксиданта а-токоферола и 
предшественника нуклеиновых кислот—нуклеината натрия.

Материал и методика. Опыты ставились на 23 кроликах породы 
♦шиншилла» одного возраста и массы (2,5 кг). Инфаркт миокарда 
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