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КАТАПРЕСАН—ГИПОТЕНЗИВНЫЙ ПРЕПАРАТ 
ЦЕНТРАЛЬНОГО ДЕЙСТВИЯ

В статье обобщаются литературные данные о действии катапресаиа з эксперимен­
те и в клинике. Показано, что у разных лабораторных животных как с нармо-, так 
и с гипертензией препарат после кратковременного прессорного действия вызывает 
длительное и выраженное понижение артериального давления. Результаты клиничес­
ких испытаний катапресаиа свидетельствуют об его большой лечебной эффективности 
при гипертонической болезни.

За последние годы арсенал гипотензивных средств обогатился пре­
паратом, который вызывает понижение артериального давления прин­
ципиально новым механизмом действия. Этим препаратом является 
катапресан (катапрес, клонили՛!!, гемитон)-֊2-(2,6-дихлорфениламшю)- 
2-нмпдазолин гидрохлорид.

Он впервые был синтезирован в научно-исследовательской лабора­
тории фирмы Бёрингер Зон (ФРГ) и первоначально предложен для 
устранения воспалительного застоя при ринитах и конъюнктивитах. В 
клинике и была открыта его гипотензивная активность [1, 2].

Действие катапресаиа на артериальное давление. У наркотизиро­
ванных лабораторных животных катапресан в дозах 20—200 мкг/кг/в/в 
оказывает кратковременное гипертензивное действие с последующим 
длительным понижением артериального давления.

Прессорный эффект катапресаиа связан с действием на периферии, 
так как, во-первых, он отсутствует при введении препарата внутрицис- 
териалыю [3] и в боковые желудочки мозга [4], во-вторых, перерезка 
спинного мозга не препятствует развитию этого эффекта, наблюдаемо­
го после внутривенного введения препарата [5]. То обстоятельство, 
что начальный прессорный эффект катапресаиа подавляется толазоли­
ном, дибензилином и феиоксибензамином [4, 5], свидетельствует о не­
посредственном возбуждающем действии его на периферические Ь- 
адренорецепторы.

Доказательством центрального механизма гипотензивного действия 
катапресаиа служат многочисленные факты, которые можно объеди­
нить в 4 группы.
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1. При внутривенном введении катапресана в малой дозе не уда­
стся обнаружить гипотензивный эффект, в то время как центральное 
введение его—в позвоночную артерию [6, 7], в боковые желудочки моз­
га [8] или внутрицистернально [3]—в той же дозе приводит к пониже­
нию артериального давления и к брадикардии.

2. Гипотензивный эффект катапресана отсутствует после наруше­
ния целостности нервных путей как на уровне ЦНС—перерезка опий­
ного мозга [5] или разрушение депрессорной бульбарной зоны [9], 
так и на периферии— билатеральная ваготомия и удаление звездча­
тых ганглиев [10].

3. Под действием катапресана в период понижения артериального 
давления возникает зависимое от дозы угнетение спонтанной электри­
ческой активности, регистрируемой в центральных концах чревного, 
нижнего сердечного и почечного нервов кашки и собаки [9, 11—13].

4. У наркотизированных кошек и собак эффекты катапресана— 
понижение артериального давления и урежение частоты сердечных со­
кращений—устранялись после внутрицистернального введения пипер- 
оксана в дозе 1—2 мг [14], внутрижелудочкового введения фентолами- 
на в дозе 200 мкг [15] и введения антидепрессантов в дозе 300 мкг/кг 
в позвоночную артерию. Поскольку в этих опытах катапресан вводил­
ся внутрицистернально или в позвоночную артерию, можно полагать, 
что указанные вещества препятствуют проявлению эффектов препарата 
путем взаимодействия на уровне ЦНС [16].

За последние годы накоплены многочисленные данные, свидетель­
ствующие о большой роли центральных адренорецепторов в контроле 
функций сердечно-сосудистой системы [17, 18]. Имеется ряд доказа­
тельств участия в контроле артериального давления и центральных Ь- 
эдренорецепторов [19—21]. По-видимому, гипотензивное, действие 
катапресана также осуществляется через стимуляцию центральных а- 
адренорецепторов, так как оно отсутствовало при введении в желудоч­
ки мозга а-адреноблокаторов [8, 14, 22], ио ие изменялось при введе­
нии р-адренсблокаторов [5, 22] и холинолитика атропина [4].

Анатомическая локализация центральных а-адренорецепторов, от­
ветственных за гипотензивное действие катапресана, точно не установ­
лена. Электростимуляция депрессорной бульбарной эоны (ДБЗ) на 
дне IV желудочка продолговатого мозга вызывала гипотонию и бради­
кардию. После разрушения ДБЗ электрокоагуляцией катапресан не 
вызывал гипотензию и брадикардию, а подавление электроактивности 
чревного нерва было значительно слабее. Таким образом, вентраль­
ная область мозгового ствола, и в частности ДБЗ, считается местом 
действия катапресана [9, 23, 24].

Лангер [25], основываясь на гипотезе о пресинаптической регуля­
ции высвобождения норадреналина через механизм отрицательной 
обратной связи, выдвинул новое предположение об .интимном механиз­
ме действия катапресана: последний, подобно норадреналину, высво­
бождаемому в ответ на нервное раздражение пли введенному извне, 
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вызывает возбуждение пресинаптических а-адреноренепторов в ЦНС 
Г2] и на периферии [26], приводящее к уменьшению, высвобождения 
медиатора при стимуляции симпатических нервных волокон.

Помимо понижения артериального давления для действия ката- 
пресана .характерно уменьшение частоты сердцебиений [5, 6, 27—29], 
а также ударного и минутного объемов сердца [27, 28]. Данные о ме­
ханизме отрицательного хронотропного эффекта катапресана противо­
речивы. Одни авторы [3, 30, 31] полагают, что этот эффект развива­
ется вследствие подавления сердечно-сосудистых центров, другие [5] 
объясняют его прямым воздействием препарата на синусовый узел 
сердца. Существует мнение, что брадикардия—результат в перифери­
ческого, и центрального действия препарата [29], поскольку она прояв­
ляется .как у ваготомировамньгх собак с перерезанным спинным мозгом 
па уровне С2, так и после введения юатапресана в позвоночную арте­
рию в дозах, которые неэффективны при внутривенном введении.

Катапресан усиливает рефлекторную брадикардию, вызванную по­
вышением артериального давления, что, вероятно, связано с актива­
цией центральных а-адренергических механизмов и повышением воз­
будимости барорецепторов каротидного синуса и аорты [32]. Робсон 
и соавторы [33] пришли к выводу, что у наркотизированных собак ка­
тапресан вызывает урежение частоты пульса повышением функцио­
нальной активности барорецепторов в условиях пониженного симпати­
ческого тонуса. В противоположность этому, согласно данным Анто- 
иацио и др. [34], катапресан тормозит функциональную активность 
каротидных барорецепторов, но одновременно обладает стимулирую­
щим влиянием на другие барорецепторы.

Катапресан оказывает положительное инотропное действие [35]. 
Поскольку, в отличие от фентоламнна, буримамид (блокатор Н2-гиста- 
миновых рецепторов) уменьшает положительное инотропное действие 
препарата в опытах на изолированном перфузируемом сердце морской 
свинки, Кзонградн и Кобингер [36] пришли к выводу, что этот эффект 
обусловлен стимулированием Н2-гистаминовых рецепторов.

Катапресан уменьшает сопротивление коронарных сосудов как пу­
тем непосредственного влияния на коронарные сосуды, так и путем 
уменьшения тонуса симпатической нервной системы [37].

Накоплен большой материал о лечебном действии этого препарата 
при гипертонической болезни. Клинические испытания подтвердили 
эффективность его. Катапресан вызывает понижение артериального 
давления у больных, страдающих гипертонией различной этиологии, 
на разных стадиях [38—42]. Средняя оптимальная суточная доза— 
0,3—0,45 мг. Клинические наблюдения показали что для лечения 
гипертонии более рационально использовать катапресан в комбина­
ции с другими гипотензивными средствами [38, 43, 44]. Кроме того, 
лечение катапресаном дает положительный результат у больных, у ко­
торых лечение другими гипотензивными средствами было неэффектив­
ным [41, 42, 45, 46]. Благодаря быстрому развитию эффекта, ката-
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пресаи применяют и для купирования кризов [42, 44]. Наиболее часто 
наблюдаемые в клинике побочные явления, вызываемые этим препара­
те.!,—сухость во рту, седативный эффект—выражены умеренно и не 
требуют отмены препарата.

Таким образом, катапресан—гипотензивный препарат с централь­
ным механизмом действия—отличается от других гипотензивных 
средств большей лечебной эффективностью при различных формах и 
стадиях гипертонической болезни и вызывает незначительные побочные 
явления.
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Ամփոփում

Հոդվածում ամփոփված են գրականության մեջ \կատա.պրեսանի Վերաբեր­
յալ եղած փորձա ւքիտական և կլինիկական տվյալները։ Կւաւտապրեսաէնը ա՛ռա - 
ջացնոսմ է արյան ճնշման երկֆազ փոփոխություն։ Նորմայում կարճատև պրե­
տոր ,ա՝զդեբոգթյանը հաջորդում Է աբտերիալ ճնշման երկարա,տ\և և արտահա յ\տ- 
ված իջեցում։ Պրեպարատի պրեսոր ազդեցությունը, ըստ հետազոտողների 
ճնշող մեծամասնության, պայմտնավորված է նրա պերիֆերիկ (^֊ադրենոմի­
մետիկ ազդեցությամբ, իսկ դեպրեսոր էֆեկտը պրեպարատի ազդեցությամբ 
կենտրոնական ներվային համակարգի Ա-ադրենարեցեպաոբների վրա։ Կ.ա- 
տապրեսանի էկլինիկական հաջող կիրառությունը հփպերտոնփկ հիվանդության 
ժամանակ պայմանավորված է նրա բուժական մեծ արդյունավետությամբ։
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