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Ուղեղային արյան շրջանառության (ՈՒԱՇ) իշեմիկ խանգարում-

ների ժամանակ արյունամատակարարման կարգավորման և վերա-
կանգնման հարցում ներկայումս մեծ նշանակություն է տրվում ուղեղի 
կեղևի մազանոթային հունի ֆունկցիոնալ վիճակին: 

Ինչպես հայտնի է, բնականոն պայմաններում հստակ գործում են 
նյարդային ակտիվությանն համապատասխան ՈՒԱՇ կարգավորման 
մեխանիզմներ, որոնցում անկասկած մեծ դեր ունի ուղեղային հյուս-
վածքի միկրոշրջանառությունը ապահովող մազանոթային ցանցի 
բնութագիրը, հատկապես՝ էնդոթելի ֆունկցիոնալ վիճակը: 

Ակնհայտ է, որ նախակաթվածային պայմաններում, որին նպաս-
տում են ծերացումը, զարկերակային գերճնշումը, շաքարային դիա-
բետը, հիպերխոլեստերինեմիան և այլ քրոնիկ փոփոխություններ, 
ՈՒԱՇ կարգավորումը ի պատասխան ուղեղային հյուսվածքի փոփոխ-
վող նյութափոխանակային պահանջների խափանվում է [14]: Նման 
նեյրովասկուլյար դիսֆունկցիայի պայմաններում նյարդային ակտի-
վությանը զուգահեռ ՈՒԱՇ կարգավորումը անբավարար է, և այս ան-
բավարարության ախտածնության մեջ առանցքային դեր ունի նաև էն-
դոթելիալ NO սինթազների ակտիվության նվազումը և պերօքսինիտ-
րիտների կուտակումը [8,14,19]: 

Իշեմիայի պայմաններում պրո-օքսիդանտային ակտիվության 
բարձրացմամբ պայմանավորված նկատվում է գերօքսիդ անիոնի, 
թթվածնի ռեակտիվ ձևերի գերսինթեզ, որոնք, փոխազդելով NO-ի հետ, 
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վերածվում են պերօքսինիտրիտների [3]: Ձևավորված NO անբավարա-
րության արդյունքում խախտվում է անոթների տոնուսի կարգավո-
րումն, իսկ առաջացած պերօքսինիտրիտները (ONOO—) խանգարում 
են հարթ մկանների կծկողունակությունը և ապակտիվացնում են 
հյուսվածքային պլազմինոգենի ակտիվատորին [8,16]: Բացի այդ, NO-ի 
անբավարարությունը, թթվածնի ռեակտիվ ձևերի և ONOO— անվե-
րահսկելի աճը խորացնում են անոթային հյուսվածքի վնասումը, նաև 
խթանում թրոմբոցիտների ագրեգացիան, լեյկոցիտների ադհեզիան 
վնասված էնդոթելին [17,18]: Այս գործընթացներին համընթաց հյուս-
վածքաբանական և ֆունկցիոնալ փոփոխության են ենթարկվում նաև 
մազանոթները [19]: Թթվածնի ռեակտիվ ձևերի գերքանակները բերում 
են մազանոթներում պերիցիտների կծկման [23], էնդոթելիալ բջիջների 
և հարակից աստրոցիտների այտուցի, որոնք հանդիսանում են հա-
վելյալ խթան մազանոթների տրամագծի փոքրացման և խոչընդոտ 
էրիթրոցիտների շարժի համար՝ խանգարելով բուն գազափոխանակա-
յին գործընթացը [12]: Հատկանշական է, որ առաջացած թթվածնաքաղ-
ցը ինքնին ընկճում է էնդոթելիալ NO սինթազի (eNOS) ակտիվությունը 
և NO-ի սինթեզը՝ ստեղծելով արատավոր օղակ և խորացնելով նեյրո-
դեգեներացիան [1]: 

Այս ամենը հուշում է, որ ՈՒԱՇ իշեմիկ խանգարումների բուժ-
ման և կանխարգելման համար կիրառվող դեղերից առավել խոստում-
նալից կլինեն այն միացությունները, որոնց ազդեցության մեխանիզմ-
ները համալրված են նաև էնդոթելիալ NO սինթազների ակտիվու-
թյունը խթանելու և NO կենսամատչելիությունը մեծացնելու ունակու-
թյամբ [19]: 

Այսպես, չնայած հակաագրեգանտներից գլխուղեղի կաթվածի 
երկրորդային կանխարգելման դեպքում առաջնային ընտրության դեղ 
և ոսկե ստանդարտ հանդիսացող ասպիրինի ապացուցված արդյունա-
վետությանը (սիրտ-անոթային պատահարների ռիսկի նվազեցում 15-
20%-ով, համեմատ պլացեբո էֆեկտի), դրա ուղեղային հյուսվածքի մե-
ռուկացումը կանխելու ունակության շուրջ կասկածներ և բազմաթիվ 
բանավեճեր են ծավալվում: Ասպիրինի ազդեցությամբ սուր փորձե-
րում բազմիցս արձանագրվել է գլխուղեղի արյան շրջանառության 
նվազում [2], ստացվել են իրարամերժ տվյալներ հետինսուլտային 
շրջանում ուղեղային հյուսվածքի մեռուկացման սահմանափակման 
վերաբերյալ [9,15]: Այս երևույթը շատ հեղինակներ վերագրում են 
ասպիրինի էնդոթելիալ NO սինթեզի և ձերբազատման վրա ունեցած 
բացասական ազդեցությանը [13,15], ինչը դժվարեցնում է էնդոթելիալ 
դիսֆունկցիայի կարգավորումը և որոշակիորեն խափանում կոմպեն-
սատոր արյունամատակարարման բարելավումը: Դրա կլինիկական 
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դրսևորում կարելի է համարել ասպիրինի կիրառման ցածր արդյունա-
վետությունը ցածր ռիսկային խմբի հիվանդների մոտ ուղեղանոթային 
պատահարների կանխարգելման նպատակով  [11] :  

Այդ իսկ պատճառով ակտիվ հետազոտությունների առանցքում 
են ասպիրինի այն ածանցյալները, որոնք օժտված են eNOS մակածող 
ակտիվությամբ կամ ինքնին հանդիսանում են NO դոնատոր: [4] Այս 
առումով մեծ հետաքրքրություն է ներկայացնում համեմատաբար նոր 
հակաագրեգանտ տրիֆլուզալը (2-ացետօքսի-4-եռֆտորմեթիլ բենզո-
յական թթու), որը, հանդիսանալով ասպիրինի կառուցվածքային 
ածանցյալ, ունի մի շարք ֆարմակոդինամիկ և ֆարմակոկինետիկ 
առանձնահատկություններ: Շնորհիվ բազմաթիրախային ազդեցու-
թյան մեխանիզմի` տրիֆլուզալը և նրա ակտիվ մետաբոլիտը (3-հիդր-
օքսի-4- եռֆտորմեթիլ բենզոյական թթու), ցուցաբերում են արտա-
հայտված հակաագրեգանտային և նյարդապաշտպան ազդեցություն: 
[5] Գլխուղեղի կաթվածի երկրորդային կանխարգելման նպատակով 
որպես հակագրեգանտ տրիֆլուզալի կիրառման արդյունավետությու-
նը ապացուցված է բազմաթիվ կլինիկական հետազոտություններով: 
Կարևորվում է, որ բացի թրոմբոցիտար ՑՕԳ-1 անդարձելի պաշարու-
մից, տրիֆլուզալի հակաագրեգանտային ազդեցությունը պայմանա-
վորված է էնդոթելիալ NO-ի սինթեզի և ձերբազատման խթանմամբ, 
ինչպես նաև թրոմբոցիտար ֆոսֆոդիէսթերազի պաշարմամբ: Իսկ ինչ 
վերաբերում է նյարդապաշտպան ազդեցությանը, որը ապացուցված է 
հիմնականում նախակլինիկական հետազոտություններով [5], ապա 
այն պայմանավորված է տրիֆլուզալի հակաբորբոքային և հակաօքսի-
դանտային հատկություններով: 

Տրիֆլուզալի վերոնշյալ յուրահատկությունները և նախկինում 
կատարված հետազոտությունները, որոք վկայում են տրիֆլուզալի 
խանգարված ՈՒԱՇ-ը բարելավելու [10], ինչպես նաև կաթվածից հետո 
ձևավորվող իշեմիկ օջախի ծավալը սահմանափակելու ունակություն-
ների մասին [9,22], հիմք հանդիսացան հետագա ուսումնասիրություն-
ների համար: 

 Հաշվի առնելով իշեմիկ խանգարումների ժամանակ գործող 
կարգավորիչ մեխանիզմներում մազանոթների հաստատված դերը, 
որոշվեց գնահատել իշեմիայի պայմաններում տրիֆլուզալի և ասպի-
րինի ազդեցությունը գլխուղեղի կեղևի մազանոթային ցանցի վրա: 

 
Նյութն ու մեթոդները  
 
Փորձերի համար օգտագործվել են ոչ ցեղական սպիտակ արու 

առնետներ (190-210գ,n=17): Կենդանիները պահվել են լաբորատոր 
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վիվարիումի պայմաններում. 12/12 լույս/մութ ռեժիմ, ջրի և սննդի 
անսահմանափակ առկայություն, վեցական առնետ յուրաքանչյուր 
վանդակում: 

Գլխուղեղի արյունամատակարարման խանգարումն առաջացվել 
է ձախ ընդհանուր քնային զարկերակի (ԸՔԶ) կապումով: Վիրահա-
տական միջամտությունները կատարվել են ընդհանուր անզգայացման 
պայմաններում՝ 5% քլորալհիդրատի ներորովայնային ներարկմամբ 
(0,6մլ/100գ): Առնետները անշարժացվել են հատուկ նախատեսված 
հարթակի վրա, որից հետո պարանոցի առաջնային մակերեսին կա-
տարվել է մաշկի կտրվածք՝ ձախ կրծոսկրա-անրակապտկային մկանի 
առաջնային եզրի պրոյեկցիայով, բացազատվել և մերկացվել է ձախ 
ընդհանուր քնային զարկերակը և կապվել 6-0 չներծծվող մետաքսե 
թելով: ԸՔԶ կապումից 30 րոպե անց ներորովայնային ներմուծման 
եղանակով տրվել է համապատասխան դեղը (ասպիրին /n=4/ կամ 
տրիֆլուզալ /n=4/), իսկ հսկիչ խմբի առնետներին՝ ֆիզլուծույթ /n=4/: 
Կիրառվել է «USP» ստանդարտ նմուշի ասպիրին և «Grupo Uriach, 
Spain» արտադրության տրիֆլուզալ: Ասպիրինը և տրիֆլուզալը նա-
խապես տրորվել են մի քանի կաթիլ սպիրտում (հաշվի առնելով 
դրանց հիդրոֆոբ հատկությունները) և լուծվել 0,9% NaCl-ի լուծույթում: 
Դեղերը ներմուծվել են ներորովայնային ճանապարհով, 3մգ/100գ 
հաշվարկով: Համապատասխան ներմուծումից 1 ժամ անց առնետները 
գլխատվել են: Գլխուղեղները ֆիքսվել են 5% ֆորմալինի լուծույթում 
հետագա հետազոտության նպատակով: ԸՔԶ կապման, դեղերի 
ներմուծման և գլխատման միջև ժամանակային պատուհանների ընտ-
րությունը համապատասխանում է նախկինում մեր կողմից կատար-
ված ուղեղի արյան շրջանառության վրա տրիֆլուզալի և ասպիրինի 
ազդեցությունը ուսումնասիրող հետազոտության մոտեցմանը [10]: 

Գլխուղեղի կեղևի մազանոթային ցանցի ուսումնասիրություն-
ները կատարվել են կալցիում ադենոզինեռֆոսֆատային մեթոդով [25], 
որի հիմքում ընկած է կալցիումական աղերով ադենոզինեռֆոսֆո-
րական թթվի հիդրոլիզի արդյունքում առաջացած ազատ անօրգանա-
կան ֆոսֆորի բարձր ընտրողականությունը անոթային հյուսվածքի 
կառույցների նկատմամբ: Միկրոցիրկուլյատոր հունի հայտնաբերու-
մից զատ՝ այս մեթոդը հնարավորություն է տալիս նաև տարբերակել 
երակային, զարկերակային անոթները և մազանոթները միմյանցից: 
Ֆորմալինի 5% լուծույթում 1-3 օր ֆիքսված գլխուղեղները 30 րոպե 
լվացվել են հոսող ջրով: -14-16˚C պայմաններում Մ25 հատիչով ստաց-
վել են 90մկմ հաստությամբ գլխուղեղի երկայնական կտրվածքներ, 
որոնք ենթարկվել են հետագա մշակման՝ ըստ մեթոդի պահանջների:  
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Ստացված պրեպարատները ուսումնասիրվել են (Boeco BM-800) 
լուսային մանրադիտակով և ներդրված (B-CAM 14MP) թվային ֆո-
տոխցիկով ֆիքսվել է գլխուղեղի կեղևային շերտի անոթային ցանցը: 
Մազանոթների տրամագիծը չափվել է B-Viwe ծրագրով (Boeckel): 
Տվյալ մազանոթի տրամագիծը որոշվել է 2-6 չափումների միջինաց-
մամբ և արտահայտվել միկրոմետրերով:  

Դիտարկված 153 դիտարկված դաշտերում միկրոցիրկուլյատոր 
հունի գնահատման համար որոշվել է մազանոթների միջին տրամա-
գիծը, ինչպես նաև բաշխումը ըստ տրամագծի՝ գործող (4-10մկմ), նե-
ղացած (2,5-4մկմ) և թափանցելի միայն արյան պլազմայի համար 
(<2,5մկմ): 

Համեմատման համար ուսումնասիրվել է նաև «առողջ, ինտակտ» 
առնետների գլխուղեղի կեղևային շերտի մազանոթային ցանցը: 

Տարբեր խմբերում գրանցված արժեքների միջխմբային համեմա-
տական վերլուծությունը կատարվել է ANOVA, հաջորդիվ նաև Bon-
ferroni թեստերով: Վիճակագրական հավաստիությունը ենթադրվել է 
p<0,05 մակարդակում: 

 
Արդյունքները և դրանց քննարկումը 
 
Իրականացված չափագրումների արդյունքում արձանագրվեց, 

որ ԸՔԶ կապման պայմաններում թե՛ ասպիրինի, և թե՛ տրիֆլուզալի 
կիրառումը փոխում են գլխուղեղի կեղևային շերտի մազանոթային 
ցանցի բնութագրերը:  

Այսպես, նորմայում, ինչպես վկայում են նախկինում մեր կողմից 
ստացված արդյունքները, առնետների գլխուղեղի կեղևային շերտում 
հիմնական մաս են կազմում գործող մազանոթները (91,2%), որոնց 
միջին տրամագիծը տատանվում է 5,55±1,06 մկմ միջակայքում (նկ. 2): 
Ավելի փոքրաթիվ են նեղացած մազանոթները (8,2%), իսկ պայ-
մանականորեն չգործող մազանոթները հանդիպում են խիստ հազվա-
դեպ (0,7%): Հատկանշական է, որ մազանոթների բաշխումը ըստ 
տրամագծի զբաղեցնում է գրեթե ամբողջ 1-10մկմ տիրույթը, որում 
16,7% և 8,5% են կազմում համեմատաբար մեծ՝ 6-7 և 7-8 մկմ տրա-
մագիծ ունեցողները (նկ. 1, ա): Մազանոթային ցանցի ստացված 
բնութագիրը միանգամայն բնորոշ է ուղեղային հյուսվածքի միկրո-
շրջանառության առանձնահատկություններին, ըստ որոնց ի տարբե-
րություն այլ հյուսվածքների գլխուղեղում մազանոթները մեծամա-
սամբ բաց են և դրանց տրամագիծը բնականոն պայմաններում ակտիվ 
փոփոխությունների քիչ է ենթարկվում [24]: 

 



 57 Медицинская  наука  Армении  НАН РА  т.  LVI  №  4  2016 

 

   

  
 

Նկար 1. Գլխուղեղի կեղևային շերտի մազանոթների բաշխումը ըստ 
տրամագծի, արտահայտված տոկոսներով՝ նորմայում (ա), ընդհանուր քնային 
զարկերեկի կապումից հետո (բ), նույն պայմանում ներերակային 30 մգ/կգ 

ասպիրինի (գ) կամ տրիֆլուզալի (դ) ներմուծումից հետո  
 
Հսկիչ խմբի կենդանիների ուղեղային հյուսվածքից ստացված 

կտրվածքների ուսումնասիրության արդյունքում արձանագրվեց, որ 
ԸՔԶ կապումը բերում է գլխուղեղի իպսիլատեռալ կիսագնդի կեղևային 
շերտի մազանոթային ցանցի արտահայտված փոփոխությունների: 
Այսպես, ուսումնասիրվող մոդելում արյան շրջանառության խափա-
նումը ուղեկցվում է ինչպես բոլոր, այնպես էլ միայն գործող մազա-
նոթների միջին տրամագծի հավաստի նվազեցմամբ ՝ համապատաս-
խանաբար 17,2%-ով (5,38±1,15-ից մինչև 4,38±0,87 մկմ) և 12,6%-ով 
(5,55±1,06-ից մինչև 4,85±0,65 մկմ) համեմատ նորմայի (Աղյուսակ): 

Իշեմիկ փոփոխություների մասին են խոսում նաև գործող 
մազանոթների քանակի կրճատումը (91,2%-ից մինչև 66,5% ), նեղացած 
մազանոթների (8,2%-ից մինչև 31,3% ) և  2,5 մկմ-ից  փոքր  տրամագիծ  
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Աղյուսակ 
Ընդհանուր քնային զարկերակի կապման պայմններում, ասպիրինի և 

տրիֆլուզալի ազդեցությունը գլխուղեղի կեղևային շերտի մազանոթների 
տրամագծի վրա (թվաբանական միջին±ստանդարտ շեղում) 

 

Մազանոթներ 
Նորմա 
n1=294 

ԸՔԶԿ 
n2=2708 

ԸՔԶԿ+ասպիրին 
n3=2044 

ԸՔԶԿ+տրիֆլուզալ 
n4=2694 

Ընդհանուր 5,38±1,15 4,39±0,87 1 4,64±0,78 1,2 5,02±0,85 1,2,3 

Գործող 2,41±0.01 2,29 ±0,16 2,35±0,13 0 

Նեղացած 3,73±0,19 3,5±0,36 3,62±0,31 3,71±0,24 2,3 

Թափանցելի 
միայն 

պլազմայի 
համար 

5,55±1,06 4,85±0,65 1 4,9±0,64 1 5,16±0,77 1,2,3 

n1, n2, n3, n4 ՝ չափված անոթներ ընդհանուր թիվը 
1 p<0,05 համեմատ նորմայի, 2 p<0,05 համեմատ ԸՔԶԿ խմբի, 
 3 p<0,05 համեմատ ԸՔԶԿ+ասպիրին խմբի, 4 p<0,05 համեմատ ԸՔԶԿ+տրիֆլուզալ խմբի 

 
ունեցող մազանոթների (0,7%-ից մինչև 2,2% ) քանակի ավելացումը 
համեմատ նորմայի (նկ. 2): Համանման փոփոխություններ են գրանց-
վել նաև ըստ տրամագծի մազանոթների բաշխումը դիտարկելիս. 
կտրուկ կրճատվել է 6-7 և 7-8 մկմ տրամագիծ ունեցող մազանոթների 
թիվը կազմելով ընդհանուր թվի 3,8% և 0,5% համապատասխանաբար, 
իսկ ավելի մեծ մազանոթներ դիտարկված դաշտերում չեն հայտ-
նաբերվել (նկ. 1, բ): 
 

 
Նկար 2. Գործող, նեղացած և միայն պլազմայի համար թափանցելի 

մազանոթների տոկոսային հարաբերությունը համապատասխան խմբերում 
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Նկարագրված փոփոխությունները, որոնք գրանցվել են նաև մի 
շարք այլ հետազոտողների կողմից [21,24], կարելի է մեկնաբանել 
ընդունված դասական մոտեցմամբ, ըստ որի ենթադրվում է, որ մա-
զանոթները, չունենալով հարթ մկանային շերտ, զուրկ են ինքնուրույն 
կծկման կամ թուլացման հնարավորություններից, և դրանց տրա-
մագծի կարգավորվումը հանդիսանում է պասիվ պրոցես, կախված մի 
շարք գործոններից՝ ավելի խոշոր անոթների տոնուսի փոփոխություն, 
իշեմիայով պայմանավորված մազանոթների էնդոթելիալ բջիջների և 
հարակից աստրոցիտների այտուց, թրոմբոզով պայմանավորված հետ-
մազանոթային երակների խցանում և երակային կանգ [20]: Բացի 
պասիվ կարգավորման մեխանիզմներից որոշ գիտնականներ պնդում 
են նաև կարգավորման ակտիվ մեխանիզմների առկայությունը, մաս-
նավորապես մատնանշելով կծկողունակ պերիցիտների մասնակցու-
թյունը տրամագծի կարգավորման գործընթացին [6]: Մինչդեռ կան 
նաև գիտնականներ, որոնք պնդում են, որ ի տարբերություն այլ հյուս-
վածքների, գլխուղեղի մազանոթների պերիցիտները զուրկ են կծկման 
ունակությունից [7]: 

ԸՔԶ կապման պայմաններում ասպրրինի ազդեցությունը իպսի-
լատեռալ կիսագնդի կեղևի մազանոթային ցանցի վրա ուսումնասի-
րելիս արձանագրվեց, որ վերջինս որոշ ցուցանիշներով մեղմում է իշե-
միայով հարուցված փոփոխությունները: Այսպես, ասպիրին ստացած 
առնետների մոտ համեմատ հսկիչ խմբի հավաստիորեն շատացել է 
գործող մազանոթների (80,7%) , քչացել է նեղացած (18.9%) և նաև 2,5 
մկմ-ից փոքր տրամագիծ ունեցողների թիվը (0,5%), իսկ դրանց միջին 
տրամագծերը հավաստի փոփոխության չեն ենթարկվել (նկ. 2): Ընդ-
հանուր միջին զարկերակային տրամագիծը հավաստիորեն մեծացել է 
կազմելով 4,65±0,78 մկմ: Ինչ վերաբերում է մազանոթների բաշխման 
ըստ տրամագծի՝ պատկերը, համեմատ հսկիչ խմբի, մեծ փոփոխու-
թյան չի ենթարկվել, մասնավորապես՝ համեմատաբար խոշոր (6-7 և 7-
8 մկմ) տրամագիծ ունեցող մազանոթների մասնաբաժինը մնացել է 
նույնը (նկ. 1, գ): 

Նույն պայմաններում տրիֆլուզալի ազդեցությունը ուսումնասի-
րելիս արձանագրվեց, որ դրա կիրառումը բավականին մեղմում է 
իշեմիայով պայմանավորված միկրոշրջանառության խանգարումները: 
ԸՔԶ կապումից հետո տրիֆլուզալ ստացած առնետների մոտ գրանցվել 
է բոլոր մազանոթների միջին տրամագծի մեծացում մինչև 5,02±0,85 
մկմ, ինչը հավաստիորեն տարբերվում է հսկիչ և ասպիրին ստացած 
խմբերում գրանցված արժեքներից: Նույն պատկերն է ստացվել նաև 
գործող և նեղացած մազանոթների միջին տրամագծի դեպքում՝ դիտվել 
է գրանցված արժեքների հավաստի տարբերություն թե հսկիչ, թե 
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ասպիրին ստացած խմբերի համեմատ (Աղյուսակ): Բացի այդ, դի-
տարկվել է գործող մազանոթների քանակի ավելացում (90,1%), նեղա-
ցած մազանոթների քանակի նվազում (9,9%), իսկ 2,5 մկմ-ից փոքր 
տրամագիծ ունեցող մազանոթներ չեն հայտնաբերվել (նկ. 2): Հատ-
կանշական է, որ դիտարկված կտրվածքներում նեղացած մազանոթ-
ների միջին տրամագիծը չի տարբերվում նորմայում գրանցված ար-
ժեքից, իսկ գործող և նեղացած մազանոթների հարաբերությունը գրե-
թե համընկնում է նորմայում գրանցված արժեքների հետ: Բարելավվել 
է նաև ըստ տրամագծի մազանոթների բախշման պատկերը, գրանցվել 
է 6-7 և 7-8 մկմ տրամագիծ ունեցող անոթների թվի աճ, համապա-
տասխանաբար կազմելով 10,6% և 2,2% (նկ. 1, դ):  

Այսպիսով, կատարված հետազոտությունը թույլ տվեց բացահայ-
տել տրիֆլուզալի ուղեղային հյուսվածքի միկրոշրջանառությունը 
խթանելու հատկությունը, ինչը կարող է ծառայել որպես վերջինիս 
նյարդապաշտպան ազդեցության ևս մեկ ապացուցողական հիմք: 
Ուշագրավ է, որ տրիֆլուզալը ուղեղի մազանոթային ցանցի գործու-
նեությունը բարելավելու հատկությամբ գերազանցում է ասպիրինին: 
Այս երկու ածանցյալների արդյունավետության տարբերությունները 
հավանաբար պայմանավորված են տրիֆլուզալի ազդեցության մեխա-
նիզմների առանձնահատկություններով: Ներառյալ էնդոթելիալ NO 
սինթազի խթանումը, թրոմբոցիտար COX նկատմամբ ավելի մեծ խնա-
մակցությունը, ինչպես նաև ակտիվ մետաբոլիտի (3-հիդրօքսի-4- եռ-
ֆտորմեթիլ բենզոյական թթու) առաջացումը: Բացի այդ ավելի ար-
տահայտված է տրիֆլուզալի ազդեցությունը իշեմիայով պայմանա-
վորված նեյրոդեգեներացիոն գործընթացներին մասնակցող միջնոր-
դանյութերի և գործոնների՝ NF-κB, TNFα, iNOS, nNOS ակտիվության 
վրա: Բերված առանձնահատկությունների միասնությամբ է հավանա-
բար պայմանավորված տրիֆլուզալի կողմից էնդոթելիալ դիսֆունկ-
ցիայի կարգավորման ավելի մեծ արդյունավետությունը համեմատ 
ասպիրինի: 

Ստացված տվյալները համալրում և հարստացնում են տրիֆլու-
զալի նախակլինիկական հետազոտության արդյունքները և ստեղծում 
հիմնավորված նախադրյալներ ՈՒԱՇ խանգարումներով ուղեկցվող 
այլ ախտաբանական վիճակների դեպքում վերջինիս կիրառման հա-
մար:  

 
Поступила 08.09.16 
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Влияние трифлузала на капиллярную сеть коры головного 
мозга крыс в условиях нарушения церебрального 

кровоснабжения 
 

С.Т. Карамян, М.Г. Баласанян, Ш.Г. Африкян 
 
Изучены эффекты трифлузала и аспирина на капиллярную сеть коры 

головного мозга крыс в условиях нарушения мозгового кровообращения, 
вызванного односторонней окклюзией левой общей сонной артерии 
(ОЛСА). 

Полученные результаты показали, что введение трифлузала через 30 
мин после оперативного вмешательства (в дозе 30мг/кг в/б), позволяет 
достоверно предотвратить наблюдаемые на фоне ОЛСА нарушения в 
микроциркуляторном русле, изученные безынъекционным кальций- 
аденозинтрифосфатным методом выявления внутриорганного сосудистого 
русла. Под влиянием препарата отмечается статистически значимое уве-
личение среднего диаметра всех и, особенно, функционирующих капилля-
ров по сравнению с показателями не только контрольной группы, но и 
группы животных, получавших аспирин. Кроме того, по сравнению с 
контрольной группой, выявляется достоверное превалирование количест-
ва функционирующих капилляров над количеством суженных, соизме-
римое с тем же показателем нормы. 

Таким образом, в результате проведенных исследований обнаружена 
способность трифлузала улучшать микроциркуляцию коры головного 
мозга, что может служить доказательным обоснованием применения 
препарата для вторичной профилактики инсультов.  

 
Influence of triflusal on rat’s cerebral capillary network under the 

condition of brain ischemia  
 

S.T. Karamyan, M.G. Balasanyan, Sh.G. Afrikyan 

 
We examined the еffects of triflusal and aspirin on rat’s cerebral cortex 

capillary network under the conditions of ischemia, caused by ligation of the 
left common carotid artery (lCCA).  

The data obtained show that intraperitoneal injection of triflusal 30 
minutes after ligation at the dose of 30mg/kg significantly prevented the 
disturbances of microcirculation in rat’s cerebral cortex which appear 
after lCCA. For triflusal-treated group, using noninjective Ca2+- 
adenosine triphosphate method, it was registered a significant (p<0.05) 
increase in mean diameter of all and especially of functioning capillaries 
compared to not only vehicle, but also aspirin treated groups. Besides, it 
was detected a significant increase in functioning capillaries quantity and 
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significant decrease in constricted capillaries quantity, moreover, the 
correlation between these two parameters was near to intact group 
correlation.  

Thus, our investigation has allowed to reveal the property of 
triflusal to stimulate the microcirculation of cerebral tissue, which can be 
supposed to be an additional base for its neuroprotective activity.  
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