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Реферат
Введение и цель исследования. Известно, что ишемия головного мозга влияет на эндотелийзависимые реакции 

сосудов, изменяет метаболические и миогенные механизмы регуляции мозгового кровотока. Однако влияние 
ишемии на местные нейрогуморальные механизмы регуляции реакций мозговых сосудов исследовано недо-
статочно. Цель работы — изучение реакций пиальных сосудов крыс на норадреналин через 2, 7, 14 и 21 день 
после ишемии.

Материал и методы исследования. У крыс линии Wistar ишемию вызывали 12-минутной окклюзией обеих 
сонных артерий с одновременной управляемой гипотензией (45±3 мм рт. ст.) и последующей реинфузией крови. 
В отсутствие и на фоне блокады α-адренорецепторов (ницерголин, в/в 0,02 мг/100 г массы тела) методом при-
жизненной микрофотосъемки сравнивали реакции пиальных артериальных и венозных сосудов различных 
генераций на орошение поверхности головного мозга норадреналином (2·10-5 г/мл, 1 мин) у интактных животных 
и в 4-х отдельных группах крыс: через 2, 7, 14 и 21 день после ишемии.

Результаты исследования и их обсуждение. Ишемия вызывала сохраняющееся 21 день после реинфузии 
увеличение числа констрикций на норадреналин, преимущественно мелких пиальных артерий, артериол и 
вен 3-й генерации, которое наиболее выражено через 14 дней после ишемии. Блокада α-адренорецепторов у 
ишемизированных и интактных крыс достоверно снижала число сузившихся на норадреналин сосудов. Однако 
у ишемизированных крыс снижение числа констрикций было более значительным, у них также возрастало 
число дилататорных реакций. Результаты указывают на повышение реактивности и чувствительности адре-
норецепторов пиальных сосудов. 

Выводы. Установлено, что на протяжении 21 дня после ишемии наблюдается усиление адренореактивности 
пиальных сосудов, что, вероятно, связано с повышением чувствительности и реактивности адренорецепторов 
сосудов в постишемический период.
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Экспериментальные статьи

Введение 
Проблема изучения последствий острых ишеми-

ческих нарушений мозгового кровообращения, кото-
рые могут лежать в основе возникновения повторных 
ишемических повреждений головного мозга, была и 
остается одной из наиболее актуальных [12, 13]. Из-
вестно, что ишемия может приводить к изменению 
механизмов регуляции кровоснабжения головного 
мозга: оказывает влияние на величину миогенного 
ответа сосудистой стенки на изменение перфузи-
онного давления, влияет на эндотелийзависимые 
реакции сосудов, а также изменяет метаболические 
механизмы регуляции мозгового кровотока [1, 10, 11]. 

Но в основе механизмов развития повторных 
ишемических церебральных повреждений могут 
также лежать и изменения активности симпатической 
нервной системы, сопровождающиеся повышением 
уровня катехоламинов [8, 13], которые могут при-
водить к возникновению длительного ангиоспазма 
или стаза крови. Однако работы по исследованию 
влияния ишемии на нейрогуморальные механизмы 
регуляции мозгового кровотока в отечественной и 
зарубежной литературе единичны, и их результаты 
во многом противоречивы [9, 18, 19]. 

Одним из проявлений системных реакций орга-
низма на изменение активности симпато-адрена-
ловой системы является адренореактивность [14]. 
Поэтому в нашем исследовании было проведено 
сравнение адренореактивности сосудов головного 
мозга в раннем и отдаленном постишемическом 
периоде. В задачу исследования входило изучение 
реакции пиальных артериальных и венозных сосудов 
на орошение поверхности головного мозга раствором 
норадреналина до и через 2, 7, 14 и 21 день после 
перенесенной крысами однократной кратковремен-
ной ишемии головного мозга.

Материал и методы исследования
Эксперименты проведены на крысах линии Wistar 

массой 230–300 г (Отдел лабораторного животновод-
ства Института физиологии им. И. П. Павлова РАН), 
содержащихся по 6 особей в клетках Т4 на стандарт-
ной лабораторной диете в условиях искусственного 
освещения с циклом 12 часов свет/12 часов темнота.

Для воспроизведения ишемии мозга использова-
ли технику окклюзии двух сосудов с управляемой 
гипотензией [4, 17]. У наркотизированных последо-
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вательным введением (в/бр.) золетила 50 (12,5 мг/
кг массы) и домитора (0,02 мг/кг массы) крыс на 
12 мин пережимались обе сонные артерии с одно-
временной управляемой гипотензией (снижение и 
строгое поддержание артериального давления (АД) 
на уровне 45±3 мм рт. ст. путем забора/реинфузии 
крови в гепаринизированный шприц). Инвазивный 
контроль АД осуществляли датчиком ПДП-400К 
(ВНИИМП, Москва) через АЦП PCI 6023E (National 
Instruments, USA).

 По окончании ишемии производили полную 
реинфузию забранной крови. После ушивания опе-
рационных ран и выхода из наркоза животных воз-
вращали в клетки их обычного содержания.

Реакции пиальных артериальных и венозных 
сосудов на орошение поверхности головного мозга 
в течение 1 мин раствором норадреналина (Агетан, 
Франция) в концентрации 2·10–5 г/мл сравнивали в 
группе интактных и в четырех отдельных группах 
ишемизированных крыс: через 2, 7, 14 и 21 день 
после ишемии. Крыс наркотизировали уретаном 
(внутрибрюшинно, 125 мг/100 г массы тела). 
Среднее АД у наркотизированных интактных крыс 
составляло 94,2±11,8 мм рт. ст., у перенесших ише-
мию — 92,5±10,9 мм рт. ст. Методом прижизненной 
микрофотосъемки (х470) [6] через трепанационное 
отверстие в черепной кости фиксировали фоновое 
изображение сосудов и их реакцию на норадреналин. 

Эксперименты проводили в 2 этапа: в отсутствии 
и на фоне блокады адренорецепторов. В качестве 
блокатора α-адренорецепторов использовали ни-
церголин (Пфайзер, Италия), в/в, в дозе 0,02 мг/100 
г массы тела, а блокатора β-адренорецепторов — 
обзидан (ISIS PHARMA GmbH, Германия), в/в, в 
концентрации 1·10–3 г/мл, 0,1 мл/100 г массы тела.

Измерено 3115 участков сосудов. Рассматривали 
реакции сосудов 1–5-й генераций [6]. Исследовали 
сосуды следующих диаметров: артериальные — от 
9 до 118 мкм, венозные — от 9 до 289 мкм. 

В каждой генерации примерно в равной степе-
ни были представлены сосуды разного диаметра. 
Линейные размеры микрососудов с точностью до 2 
мкм определяли с помощью стандартного объект-
микрометра, калибровочных коэффициентов и про-

Реакции пиальных сосудов на орошение поверхности головного мозга раствором норадреналина 
у интактных и перенесших ишемию крыс, % от общего числа исследованных сосудов

Таблица 1

Группа
Артериальные сосуды Венозные сосуды 

дилатация, % констрикция, 
%

отсутствие 
реакции, % дилатация, % констрикция, 

%
отсутствие 
реакции, %

Интактные 
крысы 32,91±8,75 40,16±7,9 26,94±5,74 18,57±4,95 24,99±4,76 56,45±15,14 

Перенесшие ишемию крысы через:
2 дня 18,29±3,6 66,79±9,82 14,91±6,76 21,75±5,66 35,29±4,34 43,01±6,49 

7 дней 17,42±4,85 63,91±8,37 18,68±4,59 28,56±4,57 30,22±8,33 41,22±9,5 
14 дней 1,62±0,32 94,06±2,91 4,32±1,07 18,47±0,32 22,64±5,19 58,89±12,21 
21 день 19,91±3,02 60,22±7,37 19,87±4,83 14,97±4,01 43,06±4,23 41,97±9,76 

граммы Inspector Matrox. Измеряли ширину потока 
эритроцитов, соответствующую внутреннему диаме-
тру сосуда. Оценивали число участков и изменение 
диаметра сосудов каждой генерации.

Статистическую обработку результатов проводи-
ли с использованием t-критерия Стъюдента на дву-
стороннем уровне значимости (p<0,05), для оценки 
силы связи между двумя переменными рассчитывали 
коэффициент ранговой корреляции Спирмена.

Результаты исследования
У интактных крыс в ответ на орошение поверх-

ности головного мозга раствором норадреналина 
наблюдали разнонаправленные реакции пиальных 
артериальных сосудов. Число расширившихся, 
сузившихся и не реагирующих на норадреналин со-
судов достоверно не отличалось (табл.1). Количество 
сузившихся сосудов от 1-й к 5-й генерации умень-
шалось (коэффициент корреляции –0,605). Число 
дилатаций увеличивалось от артерий 1-й генерации 
к 5-й (коэффициент корреляции 0,867).

В отличие от артериальных сосудов, только 25 
% вен сужалось на норадреналин, 18,57 % сосудов 
расширились, диаметр остальных вен достоверно не 
изменялся (табл. 1). 

Количество сузившихся и расширившихся веноз-
ных сосудов от 1-й к 5-й генерации увеличивалось 
(коэффициент корреляции 0,964 и 0,938 соответ-
ственно).

У перенесших ишемию крыс, по сравнению с ин-
тактными, на протяжении всего периода наблюдения 
(21 день после ишемии) обнаружено достоверное 
увеличение числа констрикторных реакций пиаль-
ных сосудов на норадреналин. 

Во всех 4-х группах перенесших ишемию крыс 
в среднем сузилось 71,25±8,09 % пиальных арте-
риальных сосудов, 14,31±4,46 % — расширилось, 
диаметр 14,44±3,71 % — не изменился (p<0,05). При 
сравнении реакций сосудов различных генераций у 
перенесших ишемию крыс установлено достовер-
но значимое, относительно интактных животных, 
усиление констрикции артериальных сосудов 3–5-й 
генераций, относящихся к мелким пиальным арте-
риям и артериолам. 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ÑÒÀÒÜÈ
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Рис. 1. Количество пиальных артериальных (А) и венозных (Б) сосудов 1–5-й генераций, сузившихся в ответ на воз-
действие норадреналина у интактных и подвергнутых ишемии крыс, % к количеству сосудов перед воздействием. По 
оси — доля сузившихся сосудов от общего количества исследованных сосудов каждой генерации, %. Цифры 1-5 в 
вершинах диаграммы — соответствующие генерации сосудов. Сплошная линия — интактные крысы; пунктирная — 
крысы после ишемии

Рис. 2. Уменьшение диаметра пиальных артерий 1–5 
генераций под воздействием норадреналина у интакт-
ных и перенесших ишемию крыс. 100 %, темная линия 
— диаметр перед воздействием норадреналина. По оси 
абсцисс — генерация сосудов, по оси ординат — измене-
ние диаметра сосудов относительно их диаметра перед 
воздействием норадреналина, %. Белые столбики — диа-
метр пиальных артерий у интактных крыс, светло-серая 
заливка — величина сужения сосудов у интактных крыс, 
темные столбики — диаметр пиальных артерий у пере-
несших ишемию крыс, косая штриховка — величина 
сужения сосудов у перенесших ишемию крыс; * — до-
стоверность между интактными и ишемизированными 
крысами, р ≤ 0,05

Увеличились как число сузившихся на норадена-
лин сосудов, так и амплитуды констрикторных реак-
ций (рис.1А, 2). При этом от 1-й к 5-й генерации чис-
ло сузившихся сосудов увеличивалось (коэффициент 
корреляции 0,926), а расширившихся — снижалось 
(коэффициент корреляции –0,811). Через 2 и 21 день 
после ишемии у крыс наблюдалось также изменение 
реактивности пиальных вен. В этих группах крыс, 
по сравнению с интактными, число сузившихся на 
норадреналин пиальных венозных сосудов увеличи-
лось в среднем с 24,99±4,76 до 32,8±4,49 % (p<0,05), 
число не реагирующих — уменьшилось в среднем 
на 10 %, расширившихся — достоверно не менялось. 
Наибольшее увеличение числа констрикторных 
реакций на норадреналин обнаружено в группе ве-

нозных сосудов 3-й генерации — в среднем на 18 % 
(рис. 1Б), степень сужения вен во всех генерациях 
была примерно одинаковой и не превышала 15 %. 
Количество сузившихся и расширившихся вен у 
перенесших ишемию крыс, так же как и у интактных, 
от 1-й к 5-й генерации увеличивалось (коэффициент 
корреляции 0,869). 

Блокада α-адренорецепторов у интактных крыс 
уменьшала число констрикций артериальных со-
судов на норадреналин примерно на четверть (с 
38,46±3,72  до 26,63±5,95 %, (p<0,05)) (рис.3А). Во 
всех группах крыс, перенесших ишемию, число су-
зившихся на фоне блокады сосудов также снижалось. 
Наибольшее снижение наблюдалось через 2 дня по-
сле ишемии (с 66,79±9,82 до 17,84±3,55 %, p<0,05). 
В последующие 14 дней число констрикций на фоне 
блокады снизилось примерно в 2 раза. В группе крыс 
через 21 день после ишемии, так же как и у интакт-
ных животных, на фоне блокады α-адренорецепторов 
в ответ на норадреналин количество сузившихся 
артериальных сосудов уменьшилось в среднем на 
25 % (рис.3А). 

Число расширившихся пиальных артериальных 
сосудов на фоне блокады α-адренорецепторов у ин-
тактных животных достоверно не менялось. У пере-
несших ишемию крыс на фоне блокады увеличилось 
число дилатаций на норадреналин в период со 2-го 
по 14-й день после ишемии, максимально — через 
14 дней (с 1,64±0,32 до 33,426 %, p<0,05) (рис.3В). 
В группах крыс через 2 и 7 дней после ишемии 
число дилатаций на фоне блокады увеличилось в 
среднем на 20 % (рис.3В). Число констрикторных 
реакций пиальных вен у интактных крыс на фоне 
блокады α-адренорецепторов достоверно не меня-
лось. У перенесших ишемию — через 14 и 21 день 
после восстановления кровотока на фоне α-блокады 
снизилось количество сузившихся на норадреналин 
вен: в среднем с 26,84±4,64 до 17,1±4,47 % через 14 
дней и с 43,06±6,15 до 21,32±6,71 % через 21 день 
(p<0,05) (рис.3Б). 

Число дилататорных реакций венозных сосудов 
на норадреналин на фоне введения ницерголина у 
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Рис. 3. Реакции пиальных артериальных (А, В) и венозных (Б, Г) сосудов на норадреналин на фоне блокады 
α-адренорецепторов: А, Б — констрикция; В, Г — дилатация. По оси абсцисс — группы интактных и перенесших 
ишемию крыс на 2–21 день после ишемии. По оси ординат — количество сузившихся (А, Б) либо расширившихся (В, 
Г) сосудов, % от общего количества исследованных сосудов в каждой группе. Светлые столбики — реакции сосудов 
в отсутствие блокады α -адренорецепторов; темные столбики — реакции сосудов на фоне блокады α -адренорецеп-
торов

интактных животных увеличилось с 18,57±3,55 до 
29,01±4,72 % (p<0,05) (рис.3 Г). У перенесших ише-
мию крыс число расширившихся сосудов достовер-
но увеличилось только через 14 дней (с 18,46±0,32 
до 31,22±4,04 %) и через 21 день (с 14,97±4,86 до 
23.25±2,15 %) после ишемии (p<0,05) (рис.3Г).

Блокада β-адренорецепторов у интактных и ише-
мизированных крыс не приводила к достоверным 
изменениям реакций пиальных артериальных и 
венозных сосудов на норадреналин. 

Обсуждение результатов 
Проведенные исследования показали, что крат-

ковременная однократная ишемия головного мозга 
приводит к изменению реакций пиальных сосудов 
на норадреналин. 

По сравнению с интактными животными у под-
вергнутых ишемии крыс на протяжении 21 дня 
постишемического периода увеличилось число 
констрикторных реакций пиальных артериальных 
сосудов на норадреналин и в среднем примерно в 
2 раза уменьшилось число не реагирующих и рас-
ширившихся сосудов. 

При рассмотрении реакций пиальных артериаль-
ных сосудов различных генераций статистически 
достоверно установлено, что у интактных крыс в 
направлении от артерий 1-й генерации к артериям 
(артериолам) 5-й генерации количество пиальных 
артериальных сосудов, отвечающих на норадреналин 
констрикцией, снижалось, а число расширившихся 
сосудов увеличивалось. Тогда как у крыс, перенес-

ших ишемию, в ответ на орошение норадреналином 
в направлении от 1-й к 5-й генерации увеличивалось 
число как расширившихся, так и сузившихся артерий. 
То есть имело место усиление адренореактивности 
сосудов более высоких генераций (с 3-й по 5-ю), 
относящихся преимущественно к группе мелких 
пиальных артерий и артериол. Именно в этой группе 
сосудов у перенесших ишемию крыс, по сравнению 
с интактными, отмечено наибольшее увеличение как 
числа, так и степени констрикторных реакций.

Наряду с изменением реактивности артериальных 
сосудов, обнаружено изменение реактивности на 
норадреналин также во всех генерациях венозных 
сосудов, за исключением 4-й. Наиболее выражено 
оно в группе вен 3-й генерации. Вероятно, именно 
эти сосуды играют основную роль в перераспреде-
лении кровотока в пиальном венозном русле в ответ 
на воздействие норадреналина. 

Следует отметить, что усиление констрикторной 
реакции пиальных артериальных сосудов на норадре-
налин наблюдалось в течение всего исследованного 
постишемического периода (21 день). В венозном же 
участке пиальной сосудистой сети увеличение числа 
констрикторных реакций, по сравнению с таковыми 
у контрольных животных, наблюдалось только в на-
чале и в конце исследованного постишемического 
периода (2 и 21 день). С одной стороны, отсутствие 
достоверных изменений констрикторной реакции 
венозных сосудов через 7 и 14 дней после ишемии 
может свидетельствовать о восстановлении адрено-
реактивности пиальных вен. С другой стороны, этот 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ÑÒÀÒÜÈ

Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ76 Òîì 15 ¹2 (58) www.microcirculation.ru



факт может указывать на снижение тонуса венозных 
сосудов, связанное с нарушением механизмов ауто-
регуляции мозгового кровообращения, в частности, 
эндотелийзависимого [11]. Также причиной измене-
ния венозного тонуса может быть замедление оттока 
крови в венозную систему в условиях значительной 
констрикции мелких пиальных артерий и артериол 
в ответ на воздействие норадреналина. 

Так, через 14 дней после ишемии в ответ на нора-
дреналин в данной группе крыс сужалось в среднем 
около 94 % от всех исследованных сосудов 3–5-й 
генерации (преимущественно мелкие пиальные арте-
рии и артериолы). Замедление оттока могло привести 
к росту внутрисосудистого давления и вызванному 
этим пассивному расширению венозных сосудов [2]. 
Изменения тонуса венозных сосудов, в свою очередь, 
могли снизить возможность реализации констрик-
торных реакций [15].

Таким образом, нами установлено, что кратковре-
менная однократная ишемия головного мозга приво-
дит к усилению констрикторной реакции пиальных 
артериальных и венозных сосудов на норадреналин. 

Усиление констрикторной реакции в постише-
мический период может быть следствием развития 
эндотелиальной дисфункции, возникающей в ре-
зультате каскада реакций, запущенных при ишемии 
и сохраняющихся после реинфузии, в результате 
чего может происходить снижение действия рассла-
бляющих факторов, выделяемых эндотелиоцитами 
[3, 11]. Также в основе изменения реактивности 
мозговых сосудов в постишемический период могут 
лежать изменения в катехоламинергической системе 
мозга. В литературе имеются данные о том, что в 
момент ишемии наблюдается увеличение уровня 
катехоламинов, в частности, норадреналина, в мозге 
и циркулирующей крови [5, 8, 16]. В условиях повы-
шенного уровня катехоламинов может наблюдаться 
изменение соотношения подтипов адренорецепто-
ров: уменьшение плотности β-адренорецепторов 
и снижение их сродства к агонистам и увеличение 
числа и чувствительности α1-адренорецепторов — 
такие изменения были обнаружены, в частности, в 
миокарде крыс, перенесших ишемию [7]. Массивное 
нейрональное высвобождение норадреналина при 
ишемии и увеличение его концентрации в меж-
клеточном пространстве и циркулирующей крови, 
вероятно, может оказывать существенное влияние 
на адренорецепторные структуры также и мозговых 
сосудов и изменять опосредуемые ими реакции.

Для проверки этого предположения нами была 
проведена серия экспериментов, в которых сравни-
вались реакции пиальных сосудов на норадреналин у 
интактных и перенесших ишемию крыс в отсутствии 
и на фоне блокады α- и β-адренорецепторов. 

Блокада α-адренорецепторов у подвергнутых 
ишемии крыс, так же как и у интактных животных, 
приводила к достоверному уменьшению числа сузив-
шихся на норадреналин пиальных артериальных со-
судов. Но по сравнению с интактными, у перенесших 
ишемию крыс в течение первых 14 дней после вос-

становления кровотока снижение числа констрикций 
на фоне блокады было более значительным, что мо-
жет свидетельствовать о возрастании реактивности и 
чувствительности α-адренорецепторов пиальных ар-
териальных сосудов. Изменения сохранялись только 
в течение 14 дней после восстановления кровотока, а 
уже к 21 дню у интактных и перенесших ишемию жи-
вотных не обнаруживалось достоверных изменений 
реактивности пиальных артериальных сосудов на 
норадреналин на фоне блокады α-адренорецепторов 
и при ее отсутствии. 

При исследовании венозных сосудов было 
установлено, что блокада α-адренорецепторов у 
интактных и перенесших ишемию крыс в течение 
первых 7 дней постишемического периода не вызы-
вала четкого эффекта изменения их реактивности на 
норадреналин. Можно предположить, что функция 
адренорецепторов венозных сосудов в этот пери-
од изменяется незначительно. Уменьшение числа 
сузившихся на норадреналин и увеличение числа 
расширившихся пиальных вен у крыс, перенесших 
ишемию, на фоне блокады α-адренорецепторов отме-
чено только через 14 и 21 день после восстановления 
кровотока. Это может косвенно свидетельствовать 
о возрастании реактивности α-адренорецепторов 
пиальных венозных сосудов. 

Блокада β-адренорецепторов не вызывала уве-
личения числа констрикторных реакций пиальных 
артериальных и венозных сосудов на орошение 
поверхности головного мозга раствором норадре-
налина у интактных животных. Отсутствие измене-
ния реакций на норадреналин на фоне β-блокады, 
возможно, связано с тем, что нами использовалась 
достаточно низкая концентрация норадреналина, 
что было недостаточно для возникновения вазо-
дилатаций, опосредуемых β2-адренорецепторами 
мозговых сосудов, обладающими низким сродством 
к норадреналину. У крыс, перенесших ишемию, 
блокада β-адренорецепторов также не приводила к 
увеличению числа констрикций на норадреналин 
во все сроки исследованного постишемического 
периода, что может свидетельствовать об отсут-
ствии усиления реактивности и чувствительности 
β-адренорецепторов этих сосудов.

Выводы
1. Установлено, что однократная кратковремен-

ная ишемия головного мозга приводит к изменению 
реакций пиальных сосудов на норадреналин: увели-
чивается как количество сузившихся сосудов, так и 
степень их сужения.

2. Усиление адренореактивности наблюдается на 
протяжении всего исследованного постишемическо-
го периода (21 день). 

3. Изменение адренореактивности у перенесших 
ишемию крыс, вероятно, связано c повышением 
чувствительности и активности α-адренорецепторов 
пиальных сосудов. 
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 Abstract
Introduction and purpose. It is known that ischemia influences on endothelial reactions, changes metabolic and 

myogenic mechanisms of cerebral blood flow regulation. But the role of local neurogenic mechanisms of regulation in 
change of cerebral vessels reactions after ischemia is finally not found out. The aim of the current study was to examine 
the pial vessels reactivity in response to a brain surface irrigation by norepinephrine solution in rats, subjected to 
transient global cerebral ischemia, at 2, 7, 14 and 21 days after ischemia. 

Materials and methods. Transient global cerebral ischemia was induced in anesthetized Wistar rats by clamping of 
both common carotid arteries for 12 min with simultaneous controlled hypotension to 45±3 mm Hg, followed by blood 
reinfusion and recovering from anesthesia. Four different groups of rats were re-anesthetized at 2, 7, 14 or 21 days after 
ischemia and subjected to microvascular studies using in-vivo video microscopy method. The diameter changes of pial 
arteries and veins in response to norepinephrine were measured. 

Results and discussion. It was established that cerebral ischemia led to increase number of the constrictions to 
norepinephrine mainly at the vessels to relating to group of small pial arteries and arterioles and pial veins of the 3-rd 
generation. Reactivity changes were observed in all time points studied. This changes probably is connected with caused 
by ischemia the increase in reactivity and sensitivity of pial vessels adrenoceptors. The greatest changes are noted in 
14 days after ischemia. The use of non-selective α-adrenergic antagonist — nicergoline at ischemic and intact rats, 
led to increase number of the constrictions to norepinephrine. But at ischemic rats decrease was more considerable. 
And number of dilation reactions to norepinephrine at ischemic rats was also above. It can indicate to increase of 
adrenoceptors reactivity and sensitivity. 
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Conclusions. Thus, transient global cerebral ischemia cause marked and long lasting (3 weeks) increase in pial 
vessels reactivity in response to norepinephrine, that is probably connected with increase of adrenoceptors reactivity 
and sensitivity. 

Keywords: cerebral ischemia, pial vessels, adrenoreactiviti, norepinephrine.  
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