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К вопросу о механизме действия ганглерона

(Представлено академиком АН Армянской ССР А. Л. Мнджояном 18/\ЧП 1967)

Установлено, что у наркотизированных уретаном кошек корона- 
рорасширяющий эффект ганглерона возникает рефлекторным путем. 
Рецептором данного рефлекса являются хеморецепторы каротидных 
клубочков, а афферентный путь его проходит по синусным нервам 
Геринга. Хеморецепторы каротидного клубочка возбуждаются особыми 
веществами, которые образуются в организме животного при резорб­
тивном действии ганглерона. Выяснение места образования этих ве-
ществ является темой настоящего сообщения.

Отправным пунктом для выяснения этого вопроса явились резуль­
таты наших работ (]) о том, что после перерезки блуждающих нер­
вов на шее исчезает обычно наблюдаемый коронарорасширяющий эф­
фект ганглерона, т. е. аналогично тому, что было получено при пе­
ререзке синусных нервов Геринга. Принимая во внимание одинаковый 
эффект ганглерона, наблюдающийся при перерезке как блуждающих,
так и синусных нервов, необходимо было выяснить роль блуждаю­
щих нервов в коронарорасширяющем действии ганглерона. С этой
целью на наркотизированных уретаном кошках производили перерез-
ку этих нервов на шее и затем восстанавливали тонус периферичес­
ких блуждающих нервов подпороговым электрическим раздражением- 
Электрическое раздражение подбиралось такой силы, чтобы оно само
по себе не отражалось заметным образом на работе сердца. Измене­
ние объемной скорости коронарного кровотока определяли по методу 
Моравитца и Цана (2). Оказалось, что при этом увеличение коронар­
ного кровотока порою ничем не отличается от того эффекта гангле­
рона, который обычно наолюдается у кошек с интактной иннервацией 
блуждающих нервов. С целью выяснения роли холинэргической ме­
диации в коронарорасширяющем действии ганглерона были постав­
лен!» дополнительные опыты с атропином. Оказалось, что на атропи- 
низированных (2 мг]кг) кошках ганглерон в дозе 1,5 мг!кг в течение 
4аса еще не приводит к увеличению коронарного кровотока.

Из этого следует, что блуждающий нерв не включается в цепь 
рефлекторной дуги, но холинэргическая медиация необходима для
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осуществления коронарорасширяющего действия ганглерона. Исчез­
новение коронарорасширяющего действия ганглерона при перерезке 

■блуждающих нервов и наоборот, появление этого эффекта при вос­
становлении тонуса периферических отрезков вагуса, привело к мысли 
искать место первичной фармакологической реакции (а также актив­
ное начало коронарорасширяющего действия) ганглерона где-то в- 
периферической системе вагуса. Известно, что из внутренних органов 
с блуждающим нервом наиболее тесно связана поджелудочная же­
леза, где выделяется гормон ваготонин, который усиливает активность 
парасимпатической нервной системы. Ваготонин понижает порог элек­
тровозбудимости синусных нервов (3). По данным ряда авторов (4 ?), 
при удалении большей части поджелудочной железы нарушается син­
тез ацетилхолина.

■ Для экспериментального подтверждения вышеизложенного были 
поставлены опыты с удалением поджелудочной железы. После удале­
ния последней или большей ее части и получения исходного фона 
коронарного кровотока внутривенно вводили ганглерон в дозе 
1,5 мг)кг. Оказалось, что ганглерон в течение часа еще не приводит к 
увеличению коронарного кровотока, который обычно наблюдается у 
интактных животных. Следует отметить, что наблюдаемый эффект 
ничем не отличается от действия препарата, которое было получено 
при перерезке синусных или блуждающих нервов.

1 Результаты этих исследований позволяют заключить, что в коро- 
нарорасширяющем действии ганглерона определенное участие прини­
мает также поджелудочная железа. Но все еще остается нераскрытым,

I где именно образуется активное начало коронарорасширяющего дей­
ствия ганглерона. Если предположить, что эти вещества выделяются 
из поджелудочной железы, то можно было допустить, что коронаро- 
рас ширяющий эффект ганглерона удается воспроизвести при повыше­
нии инкреторной функции этой железы. Пытаясь искусственным путем 
усилить секрецию поджелудочной железы, за неимением инкретина, 
мы перевязали правую ветвь г. dexter воротной вены и в двенадцати­
перстную кишку и желудок кошки вводили по 2 мл 1—2-процентной 
соляной кислоты. Подобный опыт был сделан исходя из следу-

I ющих соображений. Известно, что естественным возбудителем инкре- 
I торной функции поджелудочной железы является инкретин. Стимуля- 
I ция инкретина в организме происходит под влиянием соляной кис- 
։ лоты и желудочного сока. Во избежание депонирования печенью ин- 

кретов поджелудочной железы, производилась перевязка воротной 
вены. Оказалось, что соляная кислота, введенная в двенадцатипер-

I стную кишку, приводит к увеличению коронарного кровотока на 
| 35 ± 0,6° 0 в течение 35 минут. Следует отметить, что при предвари­

тельной перерезке синусных нервов последующее введение соляной 
кислоты уже не приводит к увеличению коронарного кровотока.

Проведенные опыты с перерезкой синусных нервов позволяют 
предположить, что при применении соляной кислоты наблюдаемый 
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коронарорасширяющий эффект также возникает через синокаротидные
рефлексогенные зоны.

Если учесть, что печень служит местом резервации инкретов 
поджелудочной железы и коронарорасширяющий эффект от соляной 
кислоты наступает лишь после предотвращения или уменьшения до­
ступа инкретов к печени (путем перевязки воротной вены или ее 
правой ветви), то логично допустить, что эффект, наблюдаемый от 
соляной кислоты, обусловлен поступлением в кровь инкретов или ка­
ких-то веществ, выделяющихся из поджелудочной железы.

Анализ полученных данных при применении соляной кислоты 
до и после перерезки синусных нервов позволяет предположить, что 
рефлекторная реакция (возникшая из синокаротидных рефлексогенных 
зон на кровоснабжение) сердца, наблюдаемая при применении ганг­
лерона) может иметь место и в целостном организме под влиянием 
биогенных веществ. В пользу этого предположения говорят данные 
ряда авторов (6'7) о том, что пищеварение закономерно увеличивает 
коронарный кровоток.

Окончательным подтверждением этого предположения может 
служить лишь выявление соответствующих биогенных веществ (или 
инкретов поджелудочной железы) и воспроизведение ими вышеука­
занной рефлекторной реакции.

Увеличение коронарного кровотока при искусственной стимуля­
ции инкреторной функции поджелудочной железы и наоборот, отсут­
ствие коронарорасширяющего действия ганглерона после удаления 
этой железы позволяет заключить, что изыскиваемые вещества, ко­
торые образуются в организме при резорбтивном действии ганглерона,
следовательно и место первичной фармакологической реакции 
парата, следует искать в поджелудочной железе.

пре-

Таким образом коронарорасширяющий э({нм».ект ганглерона, кото֊
рый обычно наблюдается у интактных кошек, отсутствует при уда­
лении поджелудочной железы.

наркотизированных уретаном кошек стимуляция секреторной 
ф\ нкции поджелудочной железы соляной кислотой приводит к уве­
личению коронарного кровотока.

Институт тонкой органической химии
Академии наук Армянской ССР

Ռ. Ա. ԱԼԵՔՍԱՆՅԱՆ
Ւանզլերոնի ազդեցության մեխանիզմի հարցի շուրջբ

д„чд տվեցՒՆ, ,,ր ցան4ւեր„նւ, սրտի պսակս,ձե ան„թնէ 
ս,ցն„լմ է ոեֆլեկտ„ր £անաս1արհ„վւ м աղ11ղՒ էֆե1,տորր. կարոտՒդյան սՒնոլ_

■Ղ: Հյ/, կ նորէն չո1յ է ոլ ցաԿլեր„նՒւ1ւ ա1ւ ին տ
են ցաՆէ,լ։։րոն1, րնդ<1սն„1ր աղդ1։ց„։թյ։11Ն ժամանակ։

՞/, Հ^ց„տ„.ր,ան նսւատակն կ ԿԿ պարււեւ վէր„հՒ ամց.։Ղ.ա1ւան
օրգանիդJում, ' ՚ լւ r 11 I
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^ե տ աղոտ ութ յոլննե րը ԱոլՀ9 տվեցին, որ կատուների մոտ, վզի շրջանում թափառող ներվը 
կտրելուց Հետո ղանղքերոնր այլևս չի լայնացնում սրտի պսակաձև անոթները, իսկ աքդ ներվի 

ծայրամասի տոնուսը բարձրացնելիս կրկին վե րակաևղնվում է նրա նախկին անոթալայնիչ աղ֊ 
կեցությունը ւ ետացված տվյալները թույլ տվեցին ենթադրելո։, որ մեր որոնելի ր նյոլթե րր ղտնր- 
վում են ներքին օ ր ղ անն ե ր ո ւմ:

^այտնի է, որ թափառող ներվը համեմատաբար սերտ կապված / ենթաստամոքսային դեղձի 
I հետ։ Այղ պատճառով էլ հետագա ուս ումն ա ս ի ր ու թ յունն ե ր ր կատարեցինք աքղ ոլղղու թ քամ բ ։ 
| Պարզվեց, որ ենթաստամոքսային դեղձը հեռացնելուց հետո գանգլերոնն աքլևս չի լայնա­

ցնում այղ անոթները։ եթե ընդունենք, որ ղան գլե րոն ի անոթալայնիչ ազդեցությունը պայման ա - 
վորված է ենթաստամոքսային դեղձով, ապա պետք է ենթադրել, որ այղ ղեղձի սեկրետոր ֆունկ­

ցիան բարձրացնելիս Հնարավ որ կլինի ստանալ սրտի պսակաձև անոթների լա քնացում։ Փորձ­

նական Հետաղոտութ յունները Հաստատեցին մեր այղ ենթադրությունը» Աքդ ղեղձի ֆունկցիան
աղաթթվի միջոցով ար',եստականո 

սլով լա յն ան ում են։

բեն ր ա ր ձր ա ցն ե (ի и

ետացված տվյալները թույ/ են տալիս ասելու, 
ա fi աջանում են ղան ղլ ե ր ոն ի րնղհանո։ ր աղդե ցութ քան

սրտի պսակաձև անոթները նկատելի կեր-

որ ա յն ակտիվ մ ի ա ց ո ւ թ յ ո ւնն ե ր ր, որոնք» 
ժամանակ և սկիղբ են տալիս ռեֆլեկտոր

ռեակցիային, ինչպես նաև գանգլերոնի ֆարմակոլոգիական առաջնա քին ռեակցիան տեղի է ու­
նենում ենթաստամոքսային ղե գծում։
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