
;Ыголяют иначе подойти к объяснению этого явления. Можно было бы 
допустить, что после повреждения ЭЯ удлиняется процесс «думания*՝, 
о результате чего замедляется хроническое у гашение [I]. т. е. живот­
ному приходится длительнее обдумывать процесс последующего реа­
гирования. Здесь может показаться парадоксальным тот факт, что \ 
ппорисованных животных норное появление угашения происходи! ОЫС! 
рее, чем у интактных. Это мы связываем с тренировкой на угашение 
еще в интактном состоянии. Иначе говоря, предыдущий опыт оказал 
свое положительное действие, сократив сроки появления угашения 
Следовательно, тренировка в определенной мере сказывается на скоро­
сти образования угашения. но не влияет на сил\ угашения. Эта зако­
номерность нашла свое подтверждение в последующих нчишх экспери­
ментах, показавших, что у предварительно оперированных животных 
пак появление, так и упрочение угашения происходят медленнее, чем у 
оперированных животных, предварительно обученных.

Таким образом, даже одностороннее разрушение ЭЯ способствует 
быстрому угашеншо положительной пищевой реакции, но не оказывает 
усиливающего влияния на процесс внутреннего торможения. Последний 
у оперированных крыс слабее, чем у интактных.
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МИКРОЦИРКУЛЯТОРНЫЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ М ИО К А РД А

Р Ш. МАТЕВОСЯН. В. Г АМАТУНИ. С. .1 СИСАКЯН. II. Г. АРАКЕЛЯН

Ереванский государственный медицинский ингштут.
кафедра биологии

Установлено, что при воздействии токсических тоз адреналина сочетанное 
предварительное и последующее введение ши ала окалывает положительное к действие на капиллярное кровоснабжение поврежденного миокарда путем 
увеличения числа функционирующих капилляров, превышающее сосуди­
стый эффект <х токоферола. При равном антиоксидантном эффекте шпал 
а большей степени, чем «-пжоферол. предотвращает выброс п кровь крса- 
гннкиназы -маркера некроз:։ миокарда.

Сокращения; 1ЮЛ—церекненос окисление липидов; КК креа'ненкнназа՛, ДК 
;-..тл;-_'1лярон; ОЛК общая длина капилляров; ОПК -обмепиля поверхность 

I хйпиЛляров; ЕКР емкость к:՝пл.тл«р:'ог:1 русла.
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IIպիտակ արու-աոննտների վրա կատարված փորձերում ցույց է ւււրվուծ. որ ազրե֊ 
Նւպինի տոքսիկ տւրքեցության ,! ամանակ ինտալի Նախնական ե հետացա համա֊ 
սէեր/ Լերարկէոմր ւքրսէկսւնորեն Լ աց/քում մ'իոկարղի մ ա ւյո՚Նոթ и/ յքւն արյան }րքա- 
հասության վրա, hi ժ •'. ղսւցՆեյով ոլ սւոկոֆերպի անոթային Լֆեկար զործող մսւ- 
tj անոթներ ի րանսւկի մ եծացմ աՆ միջոցով։ է՚Նտւպր ավե/ի it bi չափով քան ՈՀ-տո- 
կոֆերոքք։ կանխում կ կրեա տինկինա զա լի ավելացումր արյան մեչ, որր կարևոր 
ց ու ցանիչ Լ միոկսւրղի նեկրոզի ՛Համար-.

I nder ihe influence о: toxic doses ot adrenalin the combined initial and 
following Introduction of jnial has a positive influence on the capillary 
bloodsupply of Ihv damaged myocardium by ;l.e increase of the number 
ol functioning capillars, exceeding the vessel effect of s-tocophcrol. Dn- 
ring equal antioxidant effect InLal prevents the out— throw >1՜ creatine 
kinase the market of myocardium necrosis Into the blood more
than x-tocopheiol

ПОЛ֊ капал ляры- -адреналин—а-токоферол—пн тал.

Известно, что усиление ПОЛ при эксиернменгалыюй ишемии миокарда I 
обусловлено увеличением в нем катехоламинов [4]. В задачу нашего и 
исследования входило сравнительное изучение влияния питала и a*fb֊ I 
коферола на течение адреналиновых некрозов миокарда как в пронес- I 
се. их развития, тик и при предварительном введении.

Нип'р'.-а. и .методика. Опыты поставлен։» пл I<10 белых беспородных крысахсДМ- I 
нах массой 150—170 г. I группу состав или интактные животные f И) крыс): П rpymt I 
однократно внутримышечно вводили адреналин гидрохлорид в лозе 3 .мг/кг (10 крыс); I 
III групп։ ннтйл я дозе 1 мг/кг и течение 3 дней до и I 3. 7. 15 дней после одно- I 
крапюго введения адреналина а дозе 0,3 мг/кг (40 крыс); IV группе ааоднлн <• токо- I 
форса в дозе I мг/кг (40 крыс). На I. 3. 7. 15 х:утки после введения эдроааличл жн- I 
встпных забивали декапитацией У животных .всех прулп через сутки после зпедеапв I 
.upcj.a.itiiw Г՝рйД11 кргнь для гпрглслеиня сывороточной хреаткнкшгазы [7] НОЛ э I 

ге;»дсч>’<Н| мышце vnpeAV.ia.i;i r.i B.iajliiMitpoav н Лрч.։коя\ [1]. |
Для «мянлешья микрон нркуля г ирного русла готовили срезы сердечной мл.пни|* Л 

ГОЛ1ЦИЧ-И1 30—60 мкм. которые Обрабатывали безыныжли.՛: ։.:-.*. методом [5] llw I 
ряди ДК пычисляли ОДК. ОПК и ЕКР » пересчете ни 1 мм3 мышечной ткани [6]JН

Результаты и обсуждение. У животных II группы через I суткд 1 
после введения адренилинл огвегная реакция капиллярного русла со* 
стояла в \ величеиии числа функционирующих капилляров (на 32%) н I 
расширении их iipocBera (на 21%). При этом ОПК и Ы\Р были соог- I 
ветственно увеличены на !20 и 182%. Содержание КК в сыворотке кро* I 
ви через I <՛) к.и возросло на 104%, а интенсивность ПО. I на 425%. В | 
последующие сроки эксперимента (3.7, 15 дней) количественные пока- I 
затели. характеризующие морфофункциональное состояние капилляр­
ного русла, оставались на том же уровне (табл. 1), интенсивность же 
ПОЛ прогрессивно понижалась, о. таваясь на 3 и 7 день еще выше кон­
трольного уровня на 75 и 37%. а к 15 дню достигала исходной величи­
ны (гибл. 2)

У животных 111 группы, получивших интал как до введения адре* 
калина, так и после него, начиная с 3 дня наблюдалось постепенно^ 
увеличение ОДК. ОПК и НКР. которые к концу эксперимента превы­
шали конrjHxu.Hwv величины на 45, 32 и 18%. Содержание КК через
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Таблица I. Чорфофункциинальное состояние капиллярной системы миокарда крыс при ннеденни адреналина, т-токоф ерсла и гитгла

Группа 
живот­

ных
Дни

Обшая ։.тн-- 
на капилля­

ров, мм

% от 
интлк - 

ной 
группы

% от 
конт­

рол ын и 
группы

Дилме ip 
капнллй- 
р ш, мкм (

'А. о՜ 
НГЛК1-
IIDII 

руппы

"о О Т 
КОНТ­

РОЛЬНОЙ 
•руппы

Обменная 
поверхность и 

капилля­
ров, мм- г

% от 
итак г- 
ной 

руппы

% от Емкость
копт- ка илляр 

рои нои кого русла 
группы мм-'

% О1 
интактной кон

группы

"а от
грольной
руппы

1 1 2095.0+171 6 49+0 16 42.64+1.2 0 065+0.001

11 1 3817.0+541 -։ 82* 7+3+0.17 21' 93,9+1.9 -г 120- (1 183 +0.004 4-182*
3 3131 5*312 1-64' 8.19±0.12 | 26' 88 24+1.7 4-107- 0 180+0 003 ֊177֊
7 3 31 6+2 10 б<,։ 8.41+0 15 ; 3(Г 92.26+2 3 119- 0 195+0 001 1-200"

15 3803.5+215 4-82’ 7.95+0 И i-z2" 94.94+2.1 -123 0 189+0,003 -!-19Г-

III 1 422о+514 —101՛ ■ 10 5 57 65+0 37 -t IS" 2 ПЛ.5 +2.2 -4 138' 8 0 193*0.009 4-197"- 5 5*
3 4454+158 4-113’ -зо- 7 84+0.27 4-21 ♦ 1 109.64+3.2 157* 24' 0.2224 0.007 4-242’ 23*
7 1655.11 + 168 , 12?* t-32 s 35^0 13 -29* 0.8 122.05+28 186’ 31- 1) 254+0.008

+32' 0.228+0.004
■ 291- 30*

15 5501.25+182 } 163' -1-45* 7 28+0.18 -1 12' 8 125 75+2.5 |г 195* -1-251* ■ 18’

IV 1 ’007.8 +119 4 91* • 5" 7.77+0 12 ֊I-2G* - 0.8 97.78+1 9 -Н29' + 4 0 189+0 д 0ч -| 191* ֊3
3 •>614.6 +201 4 73' b .13+0 14 - ■ 25՜ ֊0,7 92.27+2 5 f 1П>" 0 187+0 0S 4-188* 4
7 ’449.2 ЯР186 4-112' 26* 8 1240.13 -р5* 3.5 113.86^3.2 -- 167 4-22’ 0 226*0 с07 - 248х -16'

15 •*416.97+301 11Г - 16х 8.17+0 09 26* -4 3 113.31+3.0 -167“ 19- 0 230+0.003 —254* 22"

после здрс-I- интактные животные, II полугапшие атреналнн (конгр>.:ь) III—до и н։>.л? лдргн.т «ина п ։>луча«1иие китал, V —до и 
налипл и случапнне ««токоферол.

- итличие достоверно.



Таблица 2. ПОЛ н сердечной мышце при ннеденип адреналина, шпала и 
а-токофсрола. нмоль г

Д
ни

»

1 '.
Н

13
К1

 II
.1
Я 

।
ру

пп
.т

Ко
нт

ро
ль

но
м 

гр
уп

па

ГИ
1:!Л

<:1 
|| Н

"ш
мгии ю 

%
Гр

уп
па

, по
лу

ча
п-

 
та

м н
нг

лл
 

||

%
 от 

ин
та

кт
но

й 
гр

уп
пы

%
 От

 ко
нт

ро
ль

 1 
по

я г
ру

пп
ы

Гр
уп

па
, по

лт
ча

в-
 

ш
ая

 ■х
-т

ок
оф

ер
ол

■ 
"о

 от 
нн

тя
кт

но
н 

гр
уп

пы

%
 о՜ 

ко
нт

ро
ль

- 1 
но

й гр
уп

пы
 

«

1 1 ( 51 ՛- 
0.003

о.ж+ 
0 002 42.5'

0.+159
0.003 4211’ -41”

0.138+
0.011 -1 171*

3 0.089+
0.007 4-75”

0.063+ 
0 004՜ -24* ֊31’

0.057Д1
0.008 +12 736*

1 0.070+
0.011 37-

0.054+
0.002 б 33՝

0.048+
0.007 -б ֊31 •

15 0.050+
0.011'

0.047+
0.004 —8 -б

0.045+
0 008 — 12 -10

>вс. точка —-различие дигюьерно.

1с;՝1кн было ниже контроля на 29%. Интенсивность ПОЛ в I 7 дни 
экскернмента была ниже контроля на -И и 31%. а к 7 дню эксперимент՛! 
достиг.-.ла се уровня в интактной группе.

В IV группе животных, получивших а-токоферол, наблюдалась 
однотипная. но менее выраженная реакция со стороны -капиллярной 
системы. Содержание К К через 1 сутки, было ниже контроля только из 
18*-} Лптиокгп 1.-1НГПЫ1։ эффект а-токоферола незначительно превосхо­
дил эффект питала (табл. 2),

При воздействии токсических доз адреналина сочетанное предвари- 
iu.ii.нос и юслидующии [’.ведение витала благотворно влияет на капил­
лярное кровоснабжение поврежденного миокарда, увеличивая число 
функционирующих капилляров и превосходя таким образом эффект 
о1.- токоферол; Кроме того, при равномерном антиоксидантном эффек­
те читал в большей степени, чем ц-токоферол. нредотвращяет выбро: 
г. кров։ К К-маркера некроза миокарда.

Как известно, механизм действия питала заключается в угнетении 
фосфо.'.иэсгеразы, приводящем к повышению содержания цАМФ в туч­
ных клетках и подавлению транспорта Са2՜ через клеточную мембра­
ну, что, и свою очередь, предотвращает усиленный выброс из тучных 
клеток, целого ряда БЛВ-.медна горой воспаления и аллергической реак­
ции [9|. Существует предположение, что этим путем вещества, ингиби­
рующие фосфолпэс।сразу, оказывают также в вазодилататорное дей­
ствие [8]

По современным представлениям, протнвоишемическве препарата 
действуют на ткани как адаптогены, реализуя свое защитное действие 
путем стимуляции исспецнфическнх адаптивных реакций на клеточном 
уровщ |3|. Вполне вероятно, что адаптогеиное тсйствпе как интэла» 
так и а-токофсрола обусловлено их нсспецнфи чески м антиоксидантным 
дейс паем, стабилизирующим клеточные мембраны карлиомиоцитов. .՛; 
н слу ас с ннталом также и тучных клеток, которые яри ишемии и ток­
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сическом действии адреналина подвергаются повреждению, обуслов­
ленному непосредственным усилением перекисного окисления фосфо- 
лнпндов клеточных мембран.
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