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ГАМК-ергическая и опиатная системы наряду со 
многими другими медиаторами ЦНС [2, 4, 6, 7] в по
следние годы все чаще представля.ются в сравнитель
но новом качестве: модуляторов стресслимитирующей 
системы, главной задачей которой является обеспече
ние реакции адаптации.

Известно [1, 2, 4], что формирование механизмов 
как экстренной, так и долговременной адаптации про
исходит в условиях высокой мышечной активности. 
Гипокинезия (ГК) же, приводя к детренированности 
функциональных систем, резко ограничивает адапта
ционные возможности организма [6, 10]. Перестройка 
работы сердечно-сосудистой системы в условиях ГК 
рассматривается как реакция адаптации на ограничен
ную физическую нагрузку, в то время как выведение 
из этого состояния и приспособление к условиям 
обычной жизнедеятельности, т.е. реадаптация, доста
точно сложный процесс и находится в прямой зависи
мости от жесткости и длительности ГК. Здесь уже 
необходима не только лимитированная мышечная 
нагрузка, но и фармакологическая коррекция [1, 2, 3, 
9].

Целью настоящего исследования явилось изучение 
влияния смешанного агониста опиатных рецепторов - 
даларгина [4,5, 8] и аналога ГАМК - пирацетама [1, 3, 
6] на морфофункциональное состояние капиллярной 
сети коры головного мозга, миокарда и брыжейки экс
периментальных животных в условиях ГК, пассивной 
и активной реадаптации.

Материал и методы

Эксперименты проведены на 32 белых крысах- 
самцах массой 180-200г. Животные были распределе
ны на 3 основные группы, причем во всех группах 
крыс выдерживали в условиях ограничения двигатель
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ной активности в течение 15 дней.
I группа — на 13, 14, 15-е сутки ГК животные полу

чали даларгин в дозе 0,1 мг/кг внутрибрюшинно и 
были выведены из эксперимента на 16-е сутки.

П группа - на 13, 14, 15-е сутки ГК крысам инъе
цировали даларгин 0,1 мг/кг, после чего проводился 
курс пассивной реадаптации в обычных условиях ви
вария в течение 9 дней, затем животные были выведе
ны из эксперимента.

III группа - на 13, 14, 15-е сутки животные получа
ли даларгин 0.\мг/кг или пирацетам 20ма6сг, затем 
находились в условиях пассивной реадаптации в тече
ние 6 дней, в последние 3 дня - активная реадаптация 
( принудительное плавание по ЗОлл/я ежедневно).

Контролем служили животные с 15- суточной ГК и 
забитые на 16-е сутки, а также крысы с 9-суточной 
пассивной реадаптацией после 15-суточной ГК. Объ
ектом исследования служили головной мозг, сердце и 
брыжейка подопытных животных. Органы фиксирова
ли в 10 % забуференном по Лилли формалине и зали
вали в парафин. Окраска по известной методике Нисс
ли, пикро Маллери П.Срезы сердца толщиной 4 мкм 
окрашивали гематоксилином и эозином по Селье, пик
ро Маллери П, ставили PAS- реакцию.

Подсчет количества капилляров, в том числе резко 
суженных, производили в 100 полях зрения при уве
личении х 400. Аналогичные исследования проводи
лись и с крысами, которым вводился пирацетам. Для 
выявления и морфометрии микроциркуляторного рус
ла головного мозга ставили реакцию на истинную хо
линэстеразу. Исследование сосудов брыжейки прово
дилось по известной методике. Изготовлялись пленча
тые препараты брыжейки тонкой кишки эксперимен
тальных животных. Окраска по Паппенгейму, расчет 
тучных клеток и эозинофилов в 1 мм1 площади препа
рата. Цифровой материал подвергнут статистической 
обработке по Фишеру-Стьюденту.



Рис. 1. Сочетанное влияние даларгина пассивной и активной реадаптации на головной мозг 
при гипокинезии.

A,B,C,D - на 9-е сутки пассивной реадаптации после 15- суточной ГК: А - вакуолизация, 
хроматолиз, нейронофагия нейроцитов V слоя коры; В - очаговые кровоизлияния в белое 
вещество мозга; С - глиальный узелок в коре; D - скудное количество функционирующих 
капилляров; ЕД7 - головной мозг животных II группы: Е - восстановление количества 
функционирующих капилляров; F - хорошая сохранность нейроцитов коры с признаками 
гипертрофии отдельных клеток; единичные нейроциты в состоянии ишемически 
гомогенизирующих изменений. Окраска - А, С, F- по Нисслю; В - гематоксилин, эозин; D, Е 
- активность истинной холинэстеразы. А х 1000, ВС х 620, DEF х 400.

Результаты и обсуж
дение

15-суточная ГК у экспери
ментальных крыс вызыва
ет выраженные нарушения 
гемодинамики мозга, серд
ца и брыжейки. На уровне 
микроциркуляции мозга 
наблюдается резкое умень
шение числа функциони
рующих капилляров в коре 
мозга. В артериальном 
звене наблюдается вазо
констрикция, а в венозном 
- выраженная дистония. 
Повышение сосудистой 
проницаемости сопровож
дается формированием 
периваскулярного и пери
целлюлярного отека. Нару
шения мозгового кровооб
ращения выражаются ме
таболическими и структур
ными повреждениями го
ловного мозга, где немало
важную, если не ведущую, 
роль играет гипоксия. Ги
поксические повреждения 
головного мозга проявля
ются (рис. 1, A,B,C,D) ва
куолизацией, хроматоли
зом, нейронофагией и ише
мически - гомогенизирую
щими изменениями нейро
цитов преимущественно V 
слоя коры, а также базаль
ных гипоталамических 
ядер. Пассивная реадапта
ция в течение 9 суток у 
контрольных животных 
характеризуется прогрес
сированием патологиче
ского процесса в головном 
мозге. Как показывают 
результаты дальнейших 
исследований, протектив- 
ное влияние даларгина на 
гемодинамику и структуру 
головного мозга четко вы
является у животных I, П и 
особенно III групп (рис.1, 
Е, F). Количество функ
ционирующих капилляров 
не отличается от нормы, а
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Рис. 2. Сочетанное влияние даларгина пассивной и активной реадаптации на миокард при 
гипокинезии.

A,B,C,D,E - на 9-е сутки пассивной реадаптации после 15-суточной ГК: А - стаз 
эритроцитов в капиллярах папиллярной мышцы левого желудочка; В - очаговое 
кровоизлияние в отечную строму трабекулярной мышцы левого желудочка; С - 
субсегментарные и сегментарные контрактуры кардиомиоцитов стенок левого желудочка; 
D - очаги фуксинофильной дистрофии в межжелудочковой перегородке; Е - полное 
отсутствие гликогена в саркоплазме кардиомиоцитов.
F - высокое содержание гликогена в миокарде животных III группы.
Окраска: А - полутонкий срез толуидиновый синий; В - гематоксилин эозин;
С - поляризационная микроскопия (гематоксилин эозин); D - по Селье; Е, F - PAS 
реакция. AEF х 1000, В х 400, CD х 620

нейроциты характеризу
ются хорошо контури- 
руемым хроматофиль- 
ным веществом с некото
рой гипертрофией нейро- 
цитов V слоя. Еще одним 
свидетельством восста
новительного процесса 
является обнаружение 
лишь единичных нейро- 
цитов в состоянии ише- 
мически гомогенизирую
щих изменений. Резуль
таты ранее проведенных 
нами исследований [1, 2, 
10] свидетельствуют об 
аналогичном влиянии 
пирацетама на морфо
функциональное состоя
ние головного мозга в 
условиях 9- суточной 
пассивной реадаптации, а 
также о синергизме во 
влиянии пирацетама и 
повышенной двигатель
ной активности у 
«негипокинетических» 
крыс с ишемией мозга 
(перевязка магистраль
ных артерий). В послед
нем случае (ишемия) 
наблюдается также зна
чительное повышение 
содержания эндогенной 
ГАМК, свидетельствую
щее об участии системы 
ГАМК в компенсаторных 
процессах [1,6]. В наших 
ранних исследованиях 
при других схемах назна
чения пирацетама и соче
таниях пассивной и ак
тивной реадаптации у 
гипокинетичных крыс 
пирацетам оказался ма
лоэффективным.
Мозговое кровообраще
ние в определенной сте
пени обусловлено со
стоянием центральной 
гемодинамики, ответст
венность за которую не
сет сердце. Уменьшение 
нагрузки на сердечно
сосудистую систему при 
ГК сопровождается при-
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способительной перестройкой и центральной, и пери
ферической гемодинамики, причем адаптивные реак
ции проявляются не только ослаблением сократитель
ной способности миокарда, но и извращением меха
низмов, регулирующих сосудистый тонус. Нарушение 
кровообращения в миокарде проявляется (рис.2) вазо
констрикцией артерий, полнокровием капилляров и 
венул с отеком стромы и кровоизлиянием в строму со 
стазом эритроцитов в капиллярах папиллярной мыш
цы левого желудочка с очаговыми кровоизлияниями в 
отечную строму трабекулярной мышцы левого желу
дочка с субсегментарными и сегментарными контрак
турами кардиомиоцитов стенки левого желудочка, с 
очагами фуксинофильной дистрофии в межжелудоч
ковой перегородке (рис.2, А, В, С, D). Наблюдается 
также (рис. 2, Е) полное отсутствие гликогена в сарко
плазме кардиомиоцитов. Введение даларгина при ГК с 
дальнейшей шестидневной и трехдневной активной 
пассивной реадаптацией (рис.2,F) приводит к накопле
нию гликогена в миокарде животных. Не исключается 
активирующее влияние даларгина на опиатные рецеп
торы кардиомиоцитов [8] с целью стимуляции эндо
генной опиатной системы и повышение ее защитных 
функций [4]. Что касается влияния пирацетама на 
миокард, то положительные сдвиги наиболее четко 
проявляются в условиях активной мышечной деятель
ности. Этот кардиопротективный эффект, возможно, 
опосредуется через ГАМК-А рецепторы сердца.

Исследование микроциркуляторного русла бры

жейки в условиях ГК показало, что наблюдаемые 
сдвиги мало отличаются от тех изменений, которые 
имеются в других органах и системах. Введение да
ларгина не вызывает каких-либо существенных пози
тивных сдвигов в микроциркуляторном русле бры
жейки. Что касается числа базофилов и эозинофилов, 
то оказалось, что даларгин способствует резкому 
уменьшению количества эозинофилов даже у живот
ных с шестидневной пассивной реадаптацией. Умень
шение общего количества базофилов с уменьшением 
количества дегранулированных форм, особенно под 
влиянием даларгина, во всех трех группах свидетель
ствует о гранулолизисе и о преобладании гистамино
вых эффектов, т.е. даларгин можно рассматривать как 
протектор гистамина.

Результаты проведенных исследований свидетель
ствуют:
• эффективность пирацетама в отношении миокарда 

проявляется в группе животных с сочетанием пас
сивной и активной реадаптации, а эффективность 
даларгина на миокард проявляется в условиях пас
сивной реадаптации;

• пирацетам сохраняет мозговой кровоток и струк
турные компоненты мозга при пассивной реадапта
ции;

• даларгин оказывает позитивное влияние на мозго
вой кровоток как в условиях пассивной, так и ак
тивной реадаптации.

Поступила J0.02.02.

Գխուղեղեղի, սրտամկանի, միջընդերքի արյունահոսքի փոփոխությունները դալարգինի, 
պիրացետամի ազդեցության ներքո հետսակավաշարժական ռեադապտացիայի պայմաններում

ԼՄԲալյան, Ա.Ս. Կանայան

Ուսումնասիրված է պիրացետամի և դալարգինի 
ազդեցությունը աոնեաների գլխուղեղի, սրտամկանի և 
միջընդերքի արյան շրջանառության և մորֆո- 
ֆունկցիոնալ վիճակի վրա սակավաշարժության (ՄԿ) 
պայմաններում ակտիվ և պասիվ ռեադապտացիայի 
ժամանակ: Հայտնաբերված է, որ պիրացետամի 
պաշտպանիչ ազդեցությունը նեյրոցիւոների և 
գլխուղեղի արյան շրջանառության վրա ավելի արտա
հայտված է պասիվ ռեադապտացիայի պայման

ներում ՍԿ-ից հետո, իսկ կաբդիոմիոցիտների վրա և' 
ակտիվ և' պասիվ ռեադապտացիայի ժամանակ: 
Դալարգինը թողնում է իր դրական ազդեցությունը թե' 
գլխուղեղի թե' սրտամկանի արյունանոսքի վրա և 
պասիվ, և ակտիվ ռեադապտացիայի պայմաններում: 
Պիրացետամի կարդիոպրոաեկտիվ ազդեցությունը 
իրագործվում է ըստ երևույթին ի հաշիվ իր 
ազդեցության ԳԱԿԹ-А, իսկ դալարգինը՝ 
կարդիոմիոցիտների ափիոնային ընկալիչների վրա:
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Influences of piracetam and dalargine on cerebral, cardiac and mesenterial blood flow 
alterations in posthypokinetic readaptation

L.S. Balyan, A.S. Kanayan

The influences of dalargine and piracetam on the cere
bral, cardiac and mesenterial blood flow and morphofunc- 
tional state in the active and passive posthypokinetic 
readaptation was examined. It was established that the 
protective effect of piracetam is more expressed on the 
neurocytes and cerebral blood flow in the passive posthy
pokinetic readaptation and on the cardiocytes in the pas

sive and active readaptation. Dalargin has a positive effect 
both on the brain and heart blood flows in the active and 
passive readaptation. The cardioprotective effect of pi
racetam is due to GABA - A receptors and the effect of 
dalargin via opioid receptors binding.
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