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Вопрос адренергических влияний на регуляцию мозгового кровооб­
ращения в литературе окончательно не выяснен [13, 16 20].

Поскольку многие исследователи приводят существенные аргумен­
ты в пользу участия адренергического компонента в вазомоторных ре­
акциях сосудов мозга [2, 9, 10, 12, 14, 15], мы для уточнения данного 
вопроса изучили влияние ряда центральных холинолитиков (арпенал, 
амизил, ганглерон) на мозговое кровообращение в условиях экстирпа­
ции верхних шейных симпатических узлов.

Методика В условиях острого опыта на 55 кошках регистрировался тонус мозго­
вых сосудов с помощью перфузионного насоса [1, 3]. Локальные изменения объемной 
скорости мозгового кровотока определялись термопарами [7, 11]. В отдельной серии 
экспериментов производилась регистрация мозгового кровотока, артериального давле­
ния и ЭЭГ [4].

Результаты. После ганглэктомии препараты сохраняют способность 
оказывать двуфазное действие на тонус мозговых артерий. Так, из рис. 
1 видно, что внутривенное введение арпенала в дозе 1 мт/кг приводит к 
снижению уровня резистаграмшы на 20—25 мм рт. ст. Спустя 45 сек. 
перфузионное давление уже превышает исходный уровень на 15 мм рт. 
'Ст. Аналогично изменяется и артериальное давление. Спустя некоторое 
время после стабилизации перфузионного и артериального давлений 
■внутрикаротидное введение препарата (1 мг/кг) приводит к сходным 
изменениям. При этом восстановление перфузионного давления проис­
ходит медленнее, чем при внутривенном введении арпенала.

Эффекты амизмла выражены ярче. На рис. 2 представлены данные 
о влиянии различных доз амизмла .на тонус мозговых сосудов после 
удаления шейных симпатических ганглиев. Внутривенное введение 0,5 
мг/кг препарата не оказывает существенного влияния на перфузионное 
давление. Внутрикаротидное введение такого же количества препарата 
вызывает нарастание сопротивления сосудов мозга, после чего их тонус 
несколько понижается, не достигая исходного уровня. Одновременно 
отмечается небольшое снижение, артериального давления. На этом фоне 
повторное внутривенное введение амизил а в дозе 1 мг^кг приводит к бо­
лее заметному, но кратковременному снижению как перфузионного, так 
и артериального давлений. После нормализации указанных показате-
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лей внутрикаротидная инъекция препарата сопровождается .выражен­
ным повышением (на 30 мм рт. ст.) тонуса сосудов мозга. Артериаль­
ное давление, наоборот, постепенно снижается и стабилизируется на 10 
мм рт. ст. ниже исходного уровня. Сходное с арпеналом действие обна­
руживает также гэнглерон.

Рис. 1. Двустороннее удаление верхних шейных симпатических узлов. 
Эффекты арпенала на тонус сосудов мозга. Обозначения сверху вниз: 
перфузионное давление, артериальное давление, отметка времени, отметка 

введения препарата.

Полученные данные о влиянии холинолитиков на мозговые сосуды 
в условиях удаления шейных симпатических узлов сопоставлялись с 
результатами опытов на интактных кошках. Однако такое сравнение 
может дать только ориентировочное представление о характере действия 
•препа‘ратав, так как, согласно нашим данным, они не .всегда оказывают 
однотипное действие на тонус мозговых -сосудов. Поэтому в отдельной 
■серии экспериментов изучались эффекты центральных холинолитиков 
ла тонус сосудов мозга в условиях односторонней ганглэктомиилри раз­
дельной .синхронной регистрации тонуса .мозговых артерий левой и пра­
вой половин головного мозга. Это позволило проследить за динамикой 
изменения тонуса мозговых сосудов как интактной, так и ганглэктомм- 
рованной стороны одного и того же животного и получить объективную 
информацию о характере изменения сопротивления .сосудов мозга.

И действительно, опыты показали заметную разницу в реакции 
сосудов ганглэктомированной и интактной сторон на введение холино- 
.литиков. .Видно, что введение 0,5 мт/кг арпенала (рис. 3) в сосуды моз­
га привадит к снижению уровня реэистаграм։мына40.ммрт.ст.нагангл- 
актомиров энной стороне. Спустя несколько секунд перфузионное 
давление постепенно возвращается к исходному уровню, а в дальней­
шем превышает его на 25 мм рт. ст. В то же время на интактной сторо­
не обнаруживается кратковременное снижение тонуса сосудов при поч­
ти неизмененном уровне артериального давления. Введение того же 
.количества препарата в сосуды другого полушария головного мозга с



Рис. 2. Одностороннее удаление верхнего шейного симпатического узла. 
Влияние различных доз амизила на тонус сосудов мозга. Обозначения 
сверху вниз: перфузионное давление па ганглэктомированной стороне, 
перфузионное давление на интактной стороне, артериальное давление, 

дыхание, отметка времени, отметка введения препарата.

Рис 3. Одностороннее удаление верхнего шейного .симпатического узла. 
Двусторонняя раздельная регистрация тонуса сосудов мозга. Эффекты 

арпенала. Обозначения те же, что на рис 2.

интактным симпатическим ганглием на той же стороне сопровождается 
менее продолжительным снижением уровня перфузионного давления,, 
чем на ганглэктомированной стороне. Фаза увеличения сосудов под. 
■влиянием арпенала на интактной стороне выражена заметно слабее,, 
по сравнению с ганглэктомированной.
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Аналогичные сдвиги обнаруживаются также под влиянием амизи- 
ла и ганглерона (табл. 1).

Таблица J

Препараты

Степень повышения тонуса сосудов мозга 
в % * исходному уровню

Интактная сторона Г англэктомированпая 
сторона

Арпенал 8,4^:4,4 14,6+3,6 (Р<0.05)
Амизил 12.2+3,3 22,6+2,9 (Р<0,05)
Ганглерон 6,7±1.1 11,8+3,2 (Р<0,05)

Таким образом, очевидно, что удаление симпатических ганглиев 
.изменяет характер действия холинолитичеоких средств на тонус мозго­
вых сосудов.

В этом аспекте определенный интерес представляет изучение влия­
ния препаратов на изменение объемной скорости кровотока в пиальных 
сосудах.

Данные реэистографии позволяют судить только о тотальных из­
менениях периферического сопротивления мозговых сосудов.

Исследования, выполненные с помощью термопарной методики, 
выявили значительную разницу между изменением мозгового кровотока 
ла интактной н ганглэктомированной сторонах. Опыт был осуществлен с 
одновременной регистрацией кровотока в области париетальной коры 
обоих полушарий, ЭЭГ соответствующих зон и артериального давления. 
Внутривенная инъекция препарата привадит к некоторому возрастанию 
скорости кровотока на интактной стороне, с последующим ее уменьше­
нием на фоне пониженного артериального давления. Спустя 4 мин., с 
•возвращением артериального давления к исходному уровню, наступает 
увеличение кровотока. Объемная скорость кровотока на ганглэкггоммро- 
ванной стороне не претерпевает никаких изменений. Несмотря на это 
обнаруживается небольшое увеличение амплитуды корковых потенциа­
лов. Возможно, в условиях десимпатизации, во-первых, усиливается 
синхронизирующий эффект аздиэила, во-вторых, нарушается корреляция 
между пиальным кровообращением и корковой активностью. Анало­
гичный, но менее выраженный эффект наблюдается в опытах с гангле- 
роном и арпеналом.

Следовательно, можно считать, что в осуществлении влияния холл- 
-политиков на мозговое кровообращение определенное значение имеет 
состояние симпатической нервной системы. По всей вероятности, учас­
тие адренергического компонента ярче всего выявляется в регуляции 
пиального кровообращения, ибо после удаления верхнего симпатическо­
го узла не только исчезает способность сосудов реагировать на введе­
ние холинолитиков, но и обнаруживается полное отсутствие спонтанных 
■колебаний объемной скорости мозгового кровотока. Характерно, что в 
опытах с удалением верхнего шейного симпатического ганглия, наряду
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Рис. 4. Одностороннее удаление верхнего шейного симпатического узла. 
Двусторонняя синхронная регистрация объемной скорости мозгового- 
кровотока и ЭЭГ. Эффекты амизила (1 мг/кг). Обозначения сверху вниз: 
ЭЭГ левой париетальной коры; МКТ—мозговой кровоток левой париеталь­
ной коры; АД—артериальное давление; МКТ—мозговой кровоток правой 

париетальной коры; ЭЭГ правой париетальной коры.
Ганглэктомия произведена справа.

с усилением прессорного эффекта холин-олитиков. значительно возрас*- 
тает также их депрессорное действие (табл. 2).

Таблица 2

Препараты

Степень понижения тонуса сосудов мозга 
в ’/0 к исходному уровню

Интактная сторона
Г англэктомпрованная 

сторона

Арпеиал 15,5+4,2 31,0+3,6 (Р<0,05)

Амизил 9,6+2,4 25,9+4,4 (Р<0,05)

Ганглерон 10,3±4.5 2!,0+2,3 (РсО.О-5)

Если учесть, что малые дозы холи-нолитиков способны увеличивать 
выброс норадреналина [5], то можно допустить, что увеличение прессор­
ного эффекта является результатом повышенной чувствительности, 
адренорецепторов сосудов к катехоламинам после их денервации [6].

Выраженное различие в реакциях мозговых сосудов ганглэктсхми- 
раванной и интактной -сторон на введение холинолитиков позволяет 
заключить, что в осуществлении их эффектов на мозговое кровообраще­
ние роль симпатической нервной системы неоспорима, так как после 
гангл эктомии характер их влияния на гемоциркуляцию мозга меняется.

Экспериментальные исследования [8] показывают, что на гаягл- 
эктоммрозэнной стороне венозная кровь содержит больше кислорода и 
меньше углекислоты, чем на интактной стороне. По содержанию газов 
венозная кровь десимпатизирован-ной стороны приближается к артери­
альной крови. Резко угнетается также поглощение глюкозы мозгом.

Эти факты свидетельствуют о вероятном развитии гипоксического 
■состояния мозговой ткани десимпатиэмрованной стороны, что может՛ 
способствовать не только извращению реакции мозговых сосудов в от­
вет на введение холинолитиков, но и нарушению механизмов ауторегу­
ляции. Установленная асимметрия в обменных показателях, более вы­
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раженная в коре головного мозга, подкрепляется нашими; данными, 
свидетельствующими о гемоциркуляторной и. электроэнцефалографичес­
кой асимметрии после одностороннего удалении верхнего шейного с№ 
патического ганглия.

Таким образом, функциональное состояние симпатической нервной 
■системы 1может сыграть значительную роль не только в эффектах холи- 
нолитиков на мозговое кровообращение, но и в механизмах обеспечения 
гомеостаза гемоциркуляции головного мозга. По-аидимому, роль сим­
патической нервной системы ярче всего проявляется в аварийных си­
туациях организма.

Ереванский государственный
медицинский институт Поступило 22/XI 1973 г..

b. Ս. ԳԱԲՐԻԵԼՅԱՆ

ՍԻՄՊԱՏԻԱ ՆՅԱՐԴԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍՆԱԿՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ արյան շրջանառության վրա կենտրոնական 

ԽՈԼՆՈԼԻՏԻԿՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄՈՒՄ

Ամփոփ nctf

Ուսումնասիրությունները ՏՈԱՅ են տվել, որ վերին պարանոցային սիմ պա տիկ հանգույց­
՛ների հեռացումը էականորեն փոխումէ գլխուղեղի անոթների ռեակցիան ի պատասխան կենտրո­
նական խոլնոլիտիկների ներարկմանը։

E. Տ. GABRIELIAN

THE PARTICIPATION OF SYMPATHETIC NERVOUS SYSTEM IN՜ 
THE MECHANISM OF CENTRAL CHOLINOLITIC ACTIONS

ON THE CEREBRAL CIRCULATION

Summary

The research has shown that the removal of high cervical sympathetic nodes՝ 
changes greatly the reaction of cerebral vessels on the. introduction of central holino- 
litlcs.
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