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Церфу шя изолированной артерии уха кролика раствором Кребса, содержащим 
■иреналин, I нора треиалпн и дофамин и концентрации 110 ՛' г/мл, приводит к рез

ком) уменьшению реакции сосуда на электрическое раздражение периартериальных 
спина।ических нервов и ив внутрисосудистое введение малых доз норадреналина.

Высказывается предположение, что в развитии этого эффекта большую роль иг
рает действие катехоламинов в области адренорецепторов.

Норадреналин в копией грации !•-() 4 г/мл при перфузии приводит 
к резкому ослаблв11пк)'рсакцИ1|1 артерии уха кролика па ра сражение пери
артериальных симпатических нервов и па внутрисосудистое введение ма- 
них юз норадреналина 11 ]. Одновременно с этим наступает повышение 

ингенсивпости флуоресценции симпатических нервов и гладкомышечных
элементов, указывающее на нейрональный ш 
хват норадреналина [3].

Цель настоящей работы заключалась в

экстранейрональный за-

наследовании влиянии
захвага адреналина и его предшественников па рункдию артерии уха
кролика.

Перфузия изолированной артерии уха кролика проводилась по разра
ботанной в нашей лаборатории и подробно описанной ранее 11, 2] методике. Всего бы
ло использовано 43 отрезка артерии от 15 кроликов.

Псполь шванные препараты. 1-норадреналин битартарат производства фирмы 
Koch-Light Lab. и харьковского хим авода, 1-алрсналнн основание — Koch-Light Lab., 
•цф.|.мп11 Schnchardt, 1-ДОФА Re.inal, dl-тпрозин BDII, питуитрин тбилисского 
и иода органо-терапевтических препаратов! КС!—коммерческий.

Каждый препарат испытывался в опытах па 5 отрезках.

Результаты исследований. Результаты представлены в виде таблиц. 
Как видно из табл. I, dl-тирозин л 1-ДОФА в концентрации 1-10 4 г/мл 
ш оказывают заметного влияния на тонус сосуда. Дофамин, 1-норадре- 
111-ши и I адреналин вызывают сильное «сужение артерии, которое по
степенно проходи! в ходе промывания сосуда свежим раствором Кребса. 
При этом ню стойкости прессорного эффекта 1-адреналпн> 1-иорадрена- 
ли и а > дофа ми на. . ЦрЯН

DI-тирОзин и 1-ДОФА нс вызывают существенных сдвигов в реакции 
сосуда на раздражение периартериальных 'Симпатических нервов и па 
вну।р и сосу д истое введение 1-норадрепалпна (табл. 2). Дофамин, 1-ад-
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Т а б л и ц а 1
(д)судосужпвающсс действие адреналина и его пре,инее гиепников и копц։’Н грации 

МО 1 г/мл и тонус артерии уха кролика к мм 11^ ори последующем его
1 промывании свежим раствором Кребса

Вещее । ио
Тонус 

сосуда 
в начале 
перфузии

Пресс<>рпый эффек । 
препарата, мм Иц от 

исходного уровня

максималь- на 16-й мин 
ный эффею перфузии

Тонус сосуда при последующем 
промывании артерии свежим 

раствором Кребса

на
2-и мин на 16-и мин па 32-й мин

Л-тирозпн 
|-Д() 1’Л 

дофамин
1-11орадреналин 
1-адреналин

21+5,4 маме
10 11.1
16+8,8
14 ±8,7
21+13,6

4 ±3.3
1.0 0.11 
288 +9 1.4 
215+43,6 
256 ТЗ 1.4

145 ±53.2
132+39.7

20+4,4 
9+4

22 ±16,3
79+48

118+63,9

20+1,2 
9 ±4

16^13.4
61 з-61,5

101+38,9

20 -Ь2,я 
8+4.6

151 П.9 
33 ‘28,7 
74±26.4

Табл и и а ■>

Изменение реакции артерии уха кролика на нервное раздражение и на нора (репалин 
через 2, 16, 32 и 48 мин после 16-минутной перфузии адреналина и ею

прсд|иествен11и коп

Вещество
Концен
трация, 

г/мл

Изменение прессорной реакции сосуда после перф) ши 
испытуемого препарата

реакция 
па через 2 мин через 16 мин через 32 мин через 48 мин

сП-тирозин

1-ДОФА

дофамин 

Ьнорадреналин

1-адрепалин

МО 4 

ью 4 

Ы0“4 

МО՜4 

МО՜7 

МО՜'4 

М0‘4

с
НА 
с 
НА 
С 
НА

11А 
С 
11А
С 
НА 
С 
НА

96 ±32.7 
84+81,4 
81±13,9

105 1з76
4+4,1

9,5+11.6 
3,8+2,78 

11,2+22.2
111 41,4 
188+80,6 
Ю1+28.9 
125+67,8 
7,3+Ю.о

29,3+31,6

98±41,7 
95+103.6 
74+29,5 
95+48.3

8.7+7,5 
18.6+24,1
4,3+2,1
9.9 57,0 
108+37,7
164+65
116+43,5 
136+62.8
5.1+3.6

14+12,6

91+32.1
91+27
68±27,|.
93+48,6

10,9+9.4
23,9 + 16,6
7,6+11.6 
7.2+6.7 
10'1+37 
171+94,7 
108+17,5 
142 ±62, I
5,6 I 2.78

11,8+4.27

90+26,3 
78+99.5 
86+54
91+60,4

9,3 + 10.2 
30+15,5

3,0+1.3 
9,9֊*-9,1
100 52,8 
146 '-48.6 
124 1-38
136 ±61,9 
8.4 ±10.2
15+4,27

С прессорная реакция на раздражение периартериальны симпатических 
нервов (20 имп/сек, 3 мсек, 5 20 в в течение 10 сек).

НА — внутриартериальное введение норадреналина в дозах 0,06 0,6 мкг.

реналин и 1-норадрсналин в этой же концентрации приводят к выражен
ному и длительному угнетению реакции сосуда (рис. 1). После 16-ми
нутной перфузии норадреналина в концентрациях 1-Ю 7 и 1-10 * г/мл 
реакция артерии на раздражение периартериальных нервов не изме
няется, 1В то время как на внутрисосудистое введение его значительно 
усиливается (рис. 2).

Нс является ли угнетение реакции артерии на нервное раздраже
ние п па норадреналин следствием выраженного нрсюсорного действия 
катехоламинов, (перфузируемых в большой концентрации?

Для выяснения этого вопроса мы изучали действие хлористого ка
лия и питуитрина в концентрациях (5'10 3 г/мл и 0,1 ед/мл, соответ-
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ственно), вызывающих сосудосуживающий эффект, 
фекту катехоламинов концентрации 1-Ю”4 г/мл.

аналогичный эф-

Рис. 1. Влияние дофамина на сокращения артерии уха кролика, вызван
ные раздражением периартериальных нервов (С-20 имп/сек, 3 мсек, 20 в 
в течение 10 сек) и внутриартериальным введением норадреналина (НА) 
в дозе 60 нг. Стрелками указаны начало и конец инфузии раствора Креб
са, содержащего дофамин в концентрации 1-10՜'г/мл; кружками отмече

на смена жидкости в стакане свежим раствором Кребса.

С на С на С ня ♦ ня 1С ня с ня с ня с ня с на с ня
1-10 7

у
Рис. 2. Влияние норадреналина в концентрации 1-10 г/мл на сокраще

ния артерии уха кролика (объяснение обозначений см. на рис. 1).

Было установлено, что после 16-минутной перфузии раствора Креб
са, содержащего хлористый калий ՝и питуитрин, реакция артерии на 
раздражение периартериальных юимпатичбских нервов и на норадрена-
лин не только не угнетаемся, но и значительно превосходит исходную 

- (рис. 3).
Обсуждение. Согласно литературным данным, перфузия различных 

органов раствором Кребса, содержащим норадреналин, приводит к 
значительному повышению его содержания в структурных элементах 
артерии [3—7].
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Следует отметить, что во многих работах, посвященных захвату 
норадреналина, повышение его содержания в симпатических .нервных 
волокнах и в варикозных расширениях принимается как само собой ра
зумеющееся свидетельство улучшения или повышения функции симпа
тической нервной системы. Однако нами было показано, что захват 
норадреналина приводит к резкому нарушению функции симпатических 
нервных волокон, иннервирующих артерию уха кролика [1].

| 0.1 »Л/я* |

Рис. 3. Влияние питуитрина в концентрации 0,1 ед/мл на сокращения 
артерии уха кролика (объяснение обозначений см. на рис. 1).

Согласно результатам 
подобно 1-норадреналину,

настоящей работы, 1-адреналин и до ср а м и 11
в концентрации 1-10՜4 г/мл угнетают реак

цию артерии уха кролика на электрическое раздражение периарте
риальных симпатических нервов. Этот эффект, по всей вероятности, яв
ляется следствием воздействия больших концентраций катехоламинов
на адренорецепторы, так как параллельно угнетению реакции артерии 
на нервное раздражение наступает также резкое уменьшение ее реак
ции на внутриартериальное введение малых доз норадреналина. При 
этом характерно, что предшественники катехоламинов (сП-тирозин и 
1-ДОФА) в концентрации 1-10՜4 не оказывают возбуждающего влия
ния на адренорецепторы артерии и не изменяют прессорную реа’кцию
на нервное раздражение и на норадреналин.

О большом значении действия катехоламинов в области ад
ренорецепторов в развитии последующего симпато- и адреполи- 
тческих эффектов свидетельствует тот факт, что выраженный 
прессорный эффект, вызванный хлористым калием и питуитрином 
(т. с. не через адренергические механизмы), не приводит к уменьшению 
реакции артерии на нервное раздражение и на внутрисосудистое введе
ние малых доз норадреналина.

То обстоятельство, что 1-норадреналин в очень низких концентра
циях (1-1С՜7 и 1-Ю՜՜8 г/мл), не вызывающих заметного изменения ин
тенсивности флуоресценции нервных и мышечных элементов [3], приводит 
к статистически достоверному повышению реакции артерии па внутри-
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сосудистое введение малых доз норадреналина и не изменяет реакцию 
на нервное раздражение, также свидетельствует о большом значении 
процессов, 1про1псходящих в области адренорецепторо1в.

Институт тонкой органической химии
им. А. Л. Мнджояна АН АрмССР Поступило 12.V1I 1972

2. 1Г. ԱՎԱԴՅԱՆ, Ի. lb. ՄԱՏԻՆՅԱՆ

ՃԱԳԱՐԻ ԱԿԱՆՋԻ ԶԱՐԿԵՐԱԿԻ ՌԵԱԿՑԻԱՅԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆԸ ՆՅԱՐԴԱՅԻՆ 
ԳՐԳՌՄԱՆ ՈԻ ՆՈՐԱԴՐԵՆԱ1.ԻՆԻ ՀԱՆԴԵՊ՝ ԱԴՐԵՆԱԼԻՆԻ ԵՎ ՆՐԱՆ 

ՆԱԽՈՐԴՈՎ ՆՅՈՒԹԵՐԻ ՊԵՐՖՈԻԶԻԱՅԻՑ ՀԵՏՈ

Ա մ փ n փ n ։ if

ճ ադա րի ականջի անջատված զա րկերա կի պ երֆուզիան Օրեպսի լուծույ֊ 
թով, ո ր ր պարունակում է 1.10 1 գ) մ լ \֊այ դր են ալին, \֊ն որա դրեն ալին կամ 
գոֆամին, հանգեցնում է անոթի ռեակցիայի (սիւյպաթիկ ներվաթելերի էլեկ֊ 
տրական գրգռման և նո՛ր ադրենալինի փոքր գոգ ան երի ներանոթային ներարկ
ման հանդեպ ) նշանակալի իջեցմ ան։

Ենթադրվում է, որ այդ էֆեկտի դրսևորման գործում մեծ գեր են խաղում 
կատեխոլամինների ազդեցությունը ադր են ո ռեց ե պ տ ո րն եր ի շրջանում, քանի 
որ 7. ւՕ՜^գէմլ կոնցենտրացիայով օգտագործելիս (11 —լ/7 իրո գին ր և \~ԴՕՖԱ֊ն 
՝են գրգրւոււ) անոթի ա դր են ո ոե ց ե սլ տ ո րն ե ր ր և չեն փոխում նրա ռեակցիան նյար
դածին գրգռման ու ն ո ր ա դր են ա լինի Հանդեպ։ Պ իտուիտրինի և քլորական կա֊ 
լիումի (ա (սին թն, ոչ ադրեներգիկ մեխանիզմների) միջոցով առաջացրած անո֊ 
թաւին ուժեղ կծկումր չի հանգեցնում նշված ռեակցիաների փոքրացման։
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