
ющ|։\ структурах гипоталамуса. Нужны дополнительные нейрохими
ческие исследования для выяснения этого вопроса.
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ВЛИЯНИЕ АМИНАЗИНА НА .МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЕ 
СОСТОЯНИЕ ВНУТРИОРГАННОГО КАПИЛЛЯРНОГО РУСЛА

МИОКАРДА, ПОЛУШАРИЙ .МОЗГА, ПЕРИКАРДА И 
ТВЕРДОЙ МОЗГОВОЙ ОБОЛОЧКИ КОШЕК 

•
Н. Н. МЕЛКОНЯН А М. ЧИЛИНГАРЯН

Институт физиологии им. Л. А. Орбслн АН Армении. Ереван

С помощью кальннн-аденозннтрнфосфатного метода А. М. Чнлкнгаряна 
с последующей морфометрией выявлен несколько своеобразный эффект 
воздействия аминазина на органное мнкроцнркулигорное русло. Несмот
ря кз общее понижение кровяного-артериального давления (от НО мм 
рт ст. до 40 мм рт. ст ) резко сужаются капилляры в мозгу, твердой мозго
вой оболочке, миокарде и перикарде.

հա/ցխսմ ԱՏ4'՝ային ‘.իսս՚ՈքՈ՚/իական մեթոդի օղնուք! յամր ( Չի/ինդարյան շ. Մ, 
1Կ12) հետազոտվեք Լ ամիՆ՚սղինի (որպես ՚;յ/ֆ՚" րք՚րկատրրրի) սպդե ք/ությրոնր 
կւսս՚Ոէն1՚րի աղեղի կիսագնդերի I, կարծր թաղանթի, ինչպես նտե սրտամկանի 
«ւ սրաապատք՚սնի մի!(րոցիրկրոքսոոոր հունի վրա։ Նք*թի ՆհրհրսէկայիՆ ներսրր!)- 
ir.vli /քամ տնակ աե՚յի Լ ունենում սիստեմ ա յին զարկերակային ճնշման անկում 
(11'1 մմ, սն. ՛լյան — 10 մ մ. սն. սյանի: 11ակւսյն ուսումնասիրված ւ>ր յեկտն ե/ւի 
է1աղսւնսք1ա յին յյան՚յի մորֆպոդիական Հետազոտություններ/՛ ՈՏւ[!) Ա՛վերին, Որ 
սւմինազինր ունի յուրահս՚տուկ ազւ/երրլթյոէնւ Չնայած ճնշման անկմանր, նր- 
կատվում Լ մազանո/!ների խիսս՛ Նեղաւ/Ում ե արդյ՚ոնրր նմանվում Լ ադրենա - 
յինի .ազդեցության մ՚սմանս՚կ ստարվ՚սծ էֆեկտին։
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Бу means of Chilingartan's Ca-adenosin-rtphosphate incited /JOSS) ил. re
circulator։ bed of cat brain hemishc.es, dura mater, miocard and ner.r.ird 
have been investigated with aminasine intravenous injection which has an 
alia-adrenobloiking quality and evokes lai* of arterial pressure.

lllstoagio'ogicai Invesilgail »n of mlcrocirculatory bed using inorp- 
hometrlcal method >hows unexpected Influence of aminasine on initial 
decreasing of arterial pressure (irom HO mm Hg be.ore 4i) mm llg) it 
was observnig a strong marked narrowing of capillar in brain in mlo.ard. 
dura mater and pericarde too.

Микроциркуляторное русло—АТФ-аминазип,

Исследование различных состояний внутрнорганного микроцнркулятор- 
ного русла в эксперименте и патологии представляет большой интерес. 
Различные фармакологические агенты вызывают неоднозначные изме
нения в функциональном состоянии его, что свидетельствует о чувстви
тельности микрососудов и их реакций на указанные воздействия.

Аминазин является одним из действенных средств купирования 
психомоторного возбуждения. Препарат проявляет также альфа-адрено- 
блокирующую активность, в результате чего снижается системное ар
териальное давление и повышается проницаемость гема :о-энцефилпче- 
ского барьера в мозгу. Однако общий механизм влияния аминазина на 
сосудистую систему остается далеко невыясненным.

Показано [3[, что аминазин не обладает какой-либо избиратель
ностью действия на альфа-адренергические нейроны прессорных и де
прессорных зон вазомоторного центра.

По утверждению Гаевого [2], препарат вызывает сильную днлата- 
горную реакцию со стороны внечерепных сосудов и оказывает слабое 

। лияиис па внутричерепные сосуды. Дилататорная реакция сосудов 
мозга сохраняется и после блокады альфа-адренорецепторов |2|. Сход
ный эффект наблюдается и после блокады бетта-лдреиорсцепторов ип- 
дсрало.м [7].

К сожалению, ь литературе нет сведении о механизме влияния ами- 
1 азина на ннутрирргапное микроцирку.тяториое русло. До недавнего 
времени проведение подобного рода исследований было невозможно из- 
за отсутствия адекватных методов, обеспечивающих выявление внч.рг 
органного мпкроциркуляторного русла. IS этом аспекте особый интерес 
представляет калы[ий-адепозиитрифосфатныГ| метод Чилингаряна [11. 
12], с помощью которого недавно получен ряд новых данных о влиянии 
фармакологических веществ на микрососудистую систему органов. Это 
побудило нас провести серию экспериментов для выявления влияния 
аминазина па микрососудистое русло ряда органов и тканей.

ЛГапц/кс։,* а методики. Изучали влияние аминазина и.ч микроциркуляторное кро
веносное русло миокарда, полушарии мозга, перикарда, твердой мозговой оболочки 
кошек при внутривенном введении его. Использовали 10 взрослых кошек, наркоти
зированных иембуталом (60 у.г[кг'} В глубоком наркотическом сие животным вну
тривенно вводили аминазин из расчета 2.5 мг/кг.

Предварительно, до введения аминазниа, измеряли системное артериальное давле 
пне кошки, которое равнялось НО или 120 мм рт. ст. В момент введения оно резко па 
дало до 40 мм рт. ст., затем также резко повышалось до ICO—110 мм рт. ст. и п гонение 
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1 п ь оеь падало ло 42 мм рт. ст По истечения часа после введения препарата артери- 
«лыки* давление начинало медленно подниматься.

В первой серии экспериментов материал для исследований бралн непосредственно 
после введения аминазина, т. е. практически действие аминазина длилось 1—3 мину
та Во нторой серии его бралн через час после введения препарата Изъятый материал 
(сюдце. мозг, перикард н твердую мозговую оболочку) фиксировали и 5%-ном форма
лин.՛ п течение 21 часов. Затем, после длительного промывания кусочков под проточ
ной подой. готовили замороженные срезы толщиной 150 мкм (мозг) п 60 мкм (серд
це), оболочки инкубировали тотально, ('отопили инкубационную смесь и проводили об- 
|ыб!>гку срезов по кальциА-аденозннтрнфосфатному методу Чилипгаряна [12] Сре
ди полушарий мозга инкубировали I ч. а срезы миокарда и оболочек 2 часа.

Пекле окраски срезов на препаратах окулярным микрометром измеряли просвет 
капилляров.

Результаты и обсуждение. На окрашенных препаратах исследуе
мых органов четко и контрастно выявляются все звенья микрососуди- 
стого русла: артериолы, прекапиллярные артериолы, капилляры, пост- 
капиллярные венулы и венулы Одновременно на полученных препаратах 
благодаря окрашенности гладкомышечных элементов и избирательному 
окрашиванию ядер мембран адвентициальных клеток артериол можно 
легко тифференцировать различные звенья микрососуднстого русла.

Проведенное морфометрическое исследование показало, что капил
лярная сеть миокарда, полушарий мозга, перикарда и твердой мозговой 
оболочки на воздействие аминазина реагирует резко выраженной кон- 
стрнкиней. Сужение, особенно выражено после минутного воздействия 
но всех звеньях сосудистой сеги исследуемых органов. Это заметно 
даже визуально.

В перикарде артерии и вены имеют очень четкие контуры. Попе
речная исчерченность артерий, артериол и прекапиллярных артериол 
выявляется очень отчетливо. У артериол, по ходу сосуда, поперечная не- 
перионкость имеет вид «зебры» (участок сосуда е очень темной исчер- 
чсиностыо чередуется с. участком с более светлой исчерченностыо). На 
внешней стороне стенки артериол имеются сферические образования в 
виде непрерывной цепочки. Предполагается, что они являются мембра
нами ядер адвентициальных клеток, кариоплазма которых не окрашива
ется. На капиллярах, вблизи места отхождения их от прекапиллярных 
артериол, наблюдаются расширения пли «вздутия», часто это двойные 
образования, т. е. два расширенных участка следуют непосредственно 
друг за другом.

В твердой мозговой оболочке контуры вен и артерий упругие, очень 
:сткис. Чувствуется напряжение в сосудах. Ход их ровный, без зигза
гов. Па артериях местами огмечакхся расширенные участки. Лакуны 
сужены. Артериолы в отдельных участках извилистые, образуют е-об- 
разные петли. Венулы в местах ветвления расширенные.

В миокарде наблюдается резкое сужение и крупных сосудов, и ка
пилляров.

Выраженная реакция сосудов наблюдается также на срезах полу- 
L шарии мозга. Однако она проявляется неодинаково в разных слоях ко

ры Наряду с участками с резко суженными капиллярами, встречаются 
участки с резко расширенными капиллярами. II после 1 часа воздеи- 
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действия аминазином капилляры реагируют резко выраженной к< 
•стрикциси.

В перикарде артерии и артериолы извилистые. Капилляры также । 
иилнсты и сужены. Необходимо отметить, что сужение происходит 
равномерно по всей протяженности сосуда, оно отмечается то в сере*; 

.не капилляра, то в местах отхождения его от прекапиллярной арте| 
олы. Однако стенки некоторых сосудов резко расширены.

В твердой мозговой оболочке также выявляется сужение прдсв։ 
капилляров. Крупные артерия и вены визуально не сужены, хотя Л 
метр их во ходу варьирует.

В полушариях мозга очень часто встречаются капилляры, резко । 
женвый участок которых непосредственно переходит в резко расширс 
пый. Например, в суженном участке капилляра диаметр просвета, I 
ставляющий 2 мкм, непосредственно может перейти в расширении։ 
диаметром просвета 7 мкм. Часто встречаются капилляры с ртс.'Ю! 
шейся стенкой.

В приведенных таблицах представлены некоторые сравнитесь!! 
данные об изменениях морфофупкцнонального состояния капилляр» 
•системы внутриоргапного сосудистого русла миокарда, полушарий м< 
га, перикарда и твердой мозговой оболочки под воздействием амнп.й 
па в течение 1—3 мин и I часа.
Таблица I Средние диаметры капилляров исследованных органов и ко 
после воздействия аминазином, мкм

после I З-.минутного воздействия аминазином

Органы
Дилме гр 

и контроле, 
м:<м

/Аминазин.
1 — 1 мин

Су жег и 
%

Амина щи.
1 час

Мозг 6^0.03 3,0+0.15 40 3.9+0.07
Миокард 6+0,12 3.9+0.1 35 4.6+1.07
Твердая .«о н ооая 

лочкл 14±0..' 9.3+0.39 33.6 9.1X0,15
Перикард 12+0.5 6 2+0.5 48.1 7.8+0.13

Т а б л н ц а 2. Количество суженных капилляров or общего числа (200)

90 45
Перикард 3 1.5 сужены на 5՛1 10 5

________ 105 52.5

Органы
'Нефункцно- 

инруюшне 
калил тиры.

кол. %

Суженные 
капилляры, 

кол. %

Колн lecTUO рагШУ 
нсриалг- , ыс л 

ННХ КНГ<И> Л51рЫ
ЛИр 'В, ХОЛ. % ' к

Мозг 29 14.5 115 57.5 55 27.5 1
Миокард 18 9 101 5 1.5 43 21.&

Твердая мозговая оСслочкл 1 0.5
95 45 

сужены на 50 37 18.5,

67 33.5
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Таблица 3. Количество суженных капилляров от общего числа (300) измеренных 
после воздействия аминазином в течение часа

Органы

Нефункпио- 
ннрующне 
капилляры, 

кол. %

Суженные Н »рмачъ- Расшнрен- 
к։пнлляры. ные капил- ные капнл-

кол. % ляр.1. к )Л. % ляры, кол. %

Мозг 23 6 160 53.3 112 37.3

Миокард 26 8.6 126 42 140 46.6 5 1А

129 43

Твердая мозговая об֊ лочка сужены на 50 67 29 — —

54 28

137 43.6

Перикард — — сужены на 50 49 18.3 —

111 37

Необходимо отметить, что у контрольных животных при применении 
ЛТФ-ного метода средний диаметр капилляров составляет в полуша
риях мозга 6±0,13 мкм, в миокарде 6±0,12 мкм. твердой мозговой обо
лочке I 1-110.2 мкм. перикарде 12 0,3 мкм.

По литературным данным [5, 6, 9]. диаметр закрытых капилляров 
мозга и миокарда составляет 1 — 2 мк.м, а суженных 3—I мкм. Диаметр 
нормально функционирующих капилляров у разных авторов [I. 4, 13, 
14] имеет разную величину, по остается в пределах от 5 до 7 мкм. что 
зависит от применяемой методики.

Таким образом, аминазин действительно оказывает альфа-адрено- 
блокирующее действие, о чем убедительно свидетельствуют данные о 
снижении системного артериального давления. Однако весьма своеоб
разным оказалось влияние данного препарата на микрососудистую сис
тему. и особенно па капиллярное русло. Действие аминазина на капил
лярное русло сходно с эффектом, полученным нами при изучении влия
ния адреномиметических средств адреналина, эфедрина и даже питуи
трина [8]. Причем сужение носит общий характер и в одинаковой степе
ни свойствен как мозгу и миокарду, так и сосудистой системе перикарда 
и твердой мозговой оболочки. Эти данные статистически достоверны 
(вычислялись по Стьюденту) и по вызывают сомнений. Однако делать 
обобщающие выводы о морфофункдиональных особенностях интраор- 
ганяой микрососуд истой системы несколько преждевременно, так как 
исследований, касающихся этою вопроса, недостаточно.

Наряду с этим, на основании полученных данных мы не можем не 
отметить перспективност сочетанного исследования, фармакологическо- 
го и ։ нстоангиологнческого, ннутриоргапной микрососудистой системы.
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УЧАСТИЕ НОРАДРЕНЕРГИЧЕСКИХ СТРУКТУР В 
СЕРОТОНИНОВОЙ РЕГУЛЯЦИИ температурного

ГОМ еостаза о р га и изма

Р. Л АРУТЮНЯН, .7. А. СААКОВА. Дх. К. ХАЧАТРЯН, 
Г X. СААКЯН. К. Р. АРУТЮНЯН

Институт физиологии им. Л А. Орбелн АН Армении. Ереван

Установлено, «гто ннутрквеиное введение серотонина вызывает гипотермн- 
ческий эффект. проявляющийся более выраженно на фоне блокады бета- 
а фенергических структур; Введение серотонина на фойе блокады альфа- 
адренергических структур вызывает гипертермический эффект. Делается 
ныиод о том. что серотониновая регуляция температурного гомеостаза, 
кроме специфических серотониновых рецепторов, реализуется через нор
адренергические езрулгуры организма,

Л lutjwpb Ljtfl a fl ՛) шЪ juj if II f I. fl i’ll! j [lb '.;uj l.llUtlllUC/nid t(,te t14'1n *l,P
Ifnfi^nnf iir[ljiw 11 pilltitu-wrjplihanbiftiujutnpiitpp fbp/r niiincdliai tfftpniPjtubp uiiyiu* 
l[ritffli[ I, Пр lllipn[lnb!lbp ilhfll-ftluljUl j/lb •’ UI [tn Iff Hilt I, ■Ifttfnllbplf/llU,
nfl/t (иПршЪпчТ I, ftllUIUl- ‘Iltlflll'hnitL I) >,U[ Ulliribl.fi •pfUlljui/i[dtltil .1 UI J U/it Ml!/ 1 
HlrjpbUtltlll у1>и)Ч1ПрЬ1.рр ]ftt&l[l41l[lhub IjllUfpHlJ ull[rn(?nb[ti>[t bt.pftpilllfUljjtb bit- 
piupljoi/iy \uipniynid ( •'[i4[tippSifiil[tlut Ьцршфидфш/ пр nkpnpnb[ibft fbpdui- 
l[uiprfun[np{if 'iuiut//mf!jnibp Р'чур dbhuriiutrinitf nbybufumpblipffg lipnrl[iu1imt}i[ntiJ 
I bwll tlpIfuAtftr[ttft hit[4ni[filihl,pi){>l[ I}njuiffitl}fjrnbbhp(i ifft^ntfltlji

I li.i.s been shown lliar liitrave.io is injection of sefowmine evokes hypo- 
lu։ nic eueci w։ c i dlsp-..ys беергг tfter ЬЬкаПоп о: B-ad:eoerg։c stri:։- 
uues. Intrj'-ecou-i nije ։-o:i of scrotoiline after blocailon ol l.-adrenergic 
structures evokes hypertcrmlc etiect-

rhe results-allow to point that serotonine regulation ot temperature 
home xstase is realized by meins of noradrenergic struciures of organism» 
except speci'.l serotornne re eptors.

Серотонин—температурный гомеостаз.

Среди нейромедиаторов важное место в регуляции температурного го
меостаза организма занимает серотонин, обнаруженный в большом ко
личестве как в центраAbtioii нервной системе, гак и в других органах. 
Установлено, что его терморегуляторный эффект зависит от дозы, путей
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