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Данные предыдущих наших исследований позволяют сделать заклю­
чение, что ГАМК обладает способностью подавлять вазоконстрикторную 
реакцию мозговых сосудов на внутрикаротндное введение норадренали­
на (1>2).

Учитывая, что к настоящему времени накопилось большое количе­
ство данных, указывающих на то, что у млекопитающих адренэргическнм 
медиатором наряду с норадреналином и адреналином может служить 
серотонин, мы поставили перед собой задачу—изучить функциональные 
изменения в кровоснабжении мозга при взаимодействии ГАМК с серо­
тонином. Ж

Постановка данного вопроса представляется чрезвычайно важной, 
поскольку сравнительно недавно выявлены некоторые существенные сто­
роны действия серотонина ( •1) и ГАМК ('՜’) на мозговое крово­
обращение и тем самым появилась возможность изучить их совместные 
эффекты на церебральную гемодинамику. ‘ Ж

В настоящем исследовании перед нами была поставлена задача: 
во-первых, изучить влияние внутрикаротидного введения различных кон­
центраций серотонина на тонус мозговых сосудов, во-вторых, проследить 
за церебральными сосудистыми эффектами серотонина на фоне действия 
1 АМК, в-третьих, изучить эффекты ГАМК на изменение сопротивления 
мозговых сосудов в условиях блокирования Д и М серотониночувствн- 
тельных рецепторов.

Исследования проводились на кошках; изменения сопротивления 
мозговых сосудов регистрировались с помощью метода резистографни. 
Аутоперфузия головного мозга кошки осуществлялась через сонные ар՜ 
терпи, после перевязки отходящих от этих артерий ветвей к внечерепным 
। каням । оловы. Серотонин применялся в концентрации 1 и 10 мкг[кг веса.

Как показали опыты, внутрикаротндное введение серотонина в дозе 
I л/хс/кг в условиях стабилизированной аугоперфузии головного мозга 
сопровождается ослаблением тонуса церебральных сосудов без сушест՜ 
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венных сдвигов со стороны системного давления. Один из подобных опы­
тов представлен на рис. 1. Как видно на нем, сразу же после введения в 
сонные артерии серотонина в дозе 1 мкг)кг отмечается снижение уров­
ня перфузионного давления на 30 мм рт. ст., при этом видимых измене­
ний со стороны системного давления не наблюдается. Расслабление то­
нуса мозговых сосудов под влиянием указанной концентрации серотони­
на имело место во всех без исключения опытах. После восстановления 
исходного уровня перфузионного давления внутрнкаротидно введена 
ГАМК в дозе 3 мг/кг. Оказалось, что ГАМК более выраженно снижает 
перфузионное давление (на 52 мм рт. ст.), вслед за которым отмечается 
постепенное повышение тонуса, однако продолжительное время после 
введения препарата уровень давления остается ниже контрольного. Си­
стемное давление после едва заметного кратковременного подскока по­
степенно понижается. В этих условиях внутрикаротидное введение серо­
тонина в дозе 1 мкг(кг сопровождается снижением перфузионного дав­
ления на 14 мм рт. ст. Как видно на том же рисунке, более выраженное
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Рис. ]. Эффекты внутрикаротидного введения серотонина в дозе 
I мкг/кг на сопротивление мозговых сосудов и системное давле­
ние в условиях действия ГАМК. Сверху вниз: системное давле­

ние, рсзистограмма, отметка времени 5 сек, отметка введения 
препарата

угнетение реакции мозговых сосудов на внутриартериальное введение 
серотонина наблюдается на 15-ой минуте после введения ГАМК- При 
этом отмечается снижение перфузионного давления лишь на 6 мм рт. ст. 
^же на 30-ой минуте наступает частичное восстановление исходной ва- 
зоднлятаторной реакции сосудов мозга на введение серотонина, что на­
ходит свое выражение в снижении перфузионного давления на 23 мм 
рт. ст. 1

Как видно на рисунке, ГАМК обнаруживает способность угнетать 
не только силу сосудорасширяющего действия малых концентраций се­
ротонина, но и продолжительность. Так, в дозе 1 мкг/кг серотонин рас­
слабляет тонус церебральных сосудов длительностью свыше 2,5 мин; 
"а фоне действия ГАМК этот период заметно укорачивается, составляя 
''Римерно 1 минуту.՜

Гаким образом, как показывают результаты этой серии опытов, 
"Рстварительное введение ГАМК в дозе 3 мг!кг сопровождается умень- 
'нснием интенсивности церебрального сосудорасширяющего действия се­
ротонина, причем, подавление вазодилятаторного эффекта серотонина
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на мозговые сосуды более выражено на 10—15-ой минутах после ||цъек. 
пин ГАМК и составляет в среднем 46.2±3,7%. ф

Как уже указывалось выше, аналогичному изучению подверглись 
церебральные сосудистые эффекты внутриартериального введения серо- 
тонина в дозе 10 мкг/кг. Следует отметить, что интракаротидное введе- 
ине указанной концентрации серотонина во всех, без исключения, случаях 
сопровождается двухфазной реакцией со стороны резистентности мозге- 
вых сосудов, что находит свое выражение в первоначальной краткоир?. 
менной вазоконстрикции, сменяющейся продолжительным расслабле­
нием тонуса сосудов мозга.

Как видно на рис. 2, вслед за внутрнкаротидным введением серото­
нина в дозе 10 мкг/кг наступает кратковременное (30 сек) повышение 
перфузионного давления на 13 мм. рт. ст., вслед за которым происходит 
расслабление тонуса мозговых сосудов, находящее свое выражение в 
длительном снижении перфузионного давления на 14 мм рт. ст. Обра-

серот

Рис. 2. Эффекты внутрнкаротидного введения серотонина в до­
зе 10 мк.г)кг на сопротивление мозговых сосудов и системное 
давление в условиях действия ГАМК. Сверху вниз: системное 
давление, резистограмма, отметка времени, отметка введения 

препарата

щает на себя внимание, что депрессорная фаза характеризуется боль- 
шей длительностью, так как даже на 10-ой минуте после введения се­
ро тонина перфузионное давление не достигает исходного уровня. Одно՛ 
временно, сразу же после инъекции препарата отмечается выраженное 
(на 62 мм рг. ст.) падение артериального давления, уровень которого 
постепенно восстанавливается, но, как и резистограмма, на 10-ой минуте 
не возвращается к норме. На рисунке видно, что при введении этой 
же дозы серотонина в условиях предварительной инъекции ГАМК насту- 
паст изменение эффектов серотонина как на резистограмму, так И н3 
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системное давление. Сразу же после внутрикаротидного введения серо­
тонина происходит повышение перфузионного давления на 18 мм рт. ст. 
продолжительностью 50 сек, при отсутствии второй фазы — расслабления 
тонуса мозговых сосудов. Заслуживает внимания, что при этом умень­
шаются эффекты серотонина и на артериальное давление—уровень си­
стемного давления понизился лишь на 20 мм рт. ст. (при контрольном 
введении отмечалось его снижение на 60 мм рт. ст.). Повторное введе­
ние серотонина в условиях действия ГАМК произведено также и на 30-ой 
минуте после инъекции препарата. Как видно на рисунке, к этому вре­
мени отмечается почти полное восстановление исходного уровня резисто- 
граммы и системного давления, однако реакция мозговых сосудов и ар­
териального давления на введение серотонина в сонные артерии все 
еще продолжает оставаться подавленной—внутриартериальное введение 
серотонина сопровождается первоначальным незначительным и кратко­
временным повышением перфузионного давления, сменяющимся его сни­
жением на 12 мм рт. ст. продолжительностью свыше одной минуты.

Таким образом, результаты этой серии опытов показывают, что* в 
условиях действия ГАМК происходит угнетение церебральной сосуди­
стой реакции на введение серотонина в дозе 10 мкг/кг. При этом приме­
чательно, что в начале устраняется или угнетается лишь вазодилятатор- 
ная фаза сосудистой реакции, при сохранении, или даже некотором уси­
лении (как это имеет место в приведенном опыте) вазоконстрикторной 
фазы, и только в дальнейшем обнаруживается подавление и сосудорас­
ширяющего эффекта. Параллельно отмечается также ослабление гипо­
тензивного действия серотонина на общее кровяное давление. Анализ 
данных этих опытов показывает, что внутриартериальное введение 
ГАМК в дозе 3 мг)кг сопровождается угнетением вазоконстрикторной 
фазы эффектов внутрикаротидного введения серотонина на тонус моз­
говых сосудов в среднем на 28,1 ±2,1 %, соответственно сосудорасширяю­
щий на 63.8±5,1%. При этом подавление депрессорного действия серо­
тонина на системное давление составляет 45,8±3,7%.

Обнаружение способности ГАМК угнегать церебральную сосуди­
стую реакцию на внутрикаротидное введение различных концентраций 
серотонина послужило основанием для проведения дальнейших исследо­
ваний по изучению эффектов ГАМК на резистентность мозговых сосудов 
в условиях воздействия анатагонистов серотонина.

С этой целью в пятой серии опытов на 16 кошках резистографи­
чески изучалось влияние ГАМК на тонус мозговых сосудов в условиях 
блокирования Д и М серотонипореактивных структур. Блокада Д серо- 
тонинорецепторов осуществлялась внутривенным введением диэтил- 
амида лизергиновой кислоты (ЛСД). В качестве М-серотонинолитнка 
применяли морфин.

Проведенные опыты показали, что предварительное введение ди- 
чтиламида лизергиновой кислоты существенно не изменяет эффектов 
ГАМК на тонус сосудов мозга. На рис. 3. представляющем один из таких 
опытов, видно, что внутрикаротидное введение ГАМК в дозе 2 мг/кг со­
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провождается снижением перфузионного давления на оО лгл/ рт. с 
одновременным понижением системного давления на 18 мм рт. ст. При 
этом интенсивность действия той же концентрации I АМК, введенной на 
10-ой минуте после инъекции ЛСД, существенно не отличается от конт­
рольной. Анализ полученных результатов показывает, что блокада Д. 
серотонинореактивных структур влечет за собой статистически недосто­
верное уменьшение эффекта ГАМК на мозговые сосуды.

г а и к лея г а и к
Рис. 3. Эффекты ГАМК на тонус мозговых сосудов в системное 
давление в условиях введения морфина. Сверху вниз: систем­
ное давление, резистограмма, отметка времени, отметка вве­

дения препарата

Наоборот, в условиях предварительного введения М-серотонииоли- 
тика морфина отмечается выраженное уменьшение цереброваск\ тяр- 
ного влияния ГАМК. Как видно на рис. 4, внутриартериальное введение 
ГАМК в дозе 1 мг/кг сопровождается снижением перфузионного дав­
ления на 32 мм рт. ст. Эта же концентрация ГАМК на 5-ой минуте 
после введения морфина снижает перфузионное давление на 11 мм рт 
ст., на 10-ой минуте—13 мм рт. ст. и лишь на 30-ой минуте наблюдается

Рис. 4. Эффекты ГАМК на тонус мозговых сосудов и систем­
ное давление в условиях введения ЛСД. Сверху вниз: си­
стемное давление, резистограмма, отметка времени, отметка 

введения препарата

частичное восстановление контрольного эффекта ГАМК. После внут­
ривенного введения морфина в дозе 0,5 мг/кг происходит уменьшение 
влияния ГАМК на мозговые сосуды па 46,1+4,2%; одновременно имеет 
место уменьшение депрессорного действия ГАМК па артериальное дав- 
ление на 26,4± 1,3%. £
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Таким образом- резюмируя полученные данные, можно заключить, 
что ГАМК обнаруживает способность ослаблять, а в отдельных случаях 
|( полностью устранять эффекты серотонина на мозговое кровообраще­
ние. Эффекты ГАМК на сопротивление церебральных сосудов и систем­
ное давление подавляются в условиях блокирования М-серотониночув- 
ствительных рецепторов и не изменяются при блокировании Д-рецепто- 
ров.

Ереванский медицинский институт

Հայկական IIЩ ԴԱ թղթակից-անցամ Ս. 2. ՄԻքՀԷՈՏԱՆ, է. II. ՕեԿՈՅԱՆ

<|.Ա1||հ_ի ազդեցության պայմաններում սերուոոնինի ներմուծոււ 
ուղեղային անոpնԼ г|ւ ռեակցիայի փոփոխությունները

մից առատացած

Ներկա Հաղորդման նյութ Լ Հանդիսանում Հետազոտության արդյունքները, որոնց ում 

րւսոէմնասիրվ ել են ու/լեղի արյան մատակարարման ֆունկցիոնալ փոփոխությունները ԳԱԿԹ ի 

ե սերոտոնինի ազդեցոլ թյան պայմաններում։

Փորձերը կատարվել են կատունե ր ի վյւ ա ։ Ուղեղի անոթների դիմ ադրության փոփոխու- 

թյուններր գրանցվել են ռեզիստ ոգրաֆիկ եղանակով։ հատվի գլխուղեղի աուտ ո պեր ֆու զի ան կա­

տարվել Լ քնային զարկերակներով փափուկ հ յուսվսւծ բնե րին գնացող ճ յուղե րր կապելուց հետո։ 

Փորձերի արդյունքները վկայում են, որ սերոտոնինի I 'քկ^/կ^ դոզաների ներզարկերակային նե­

րարկումները ցուցաբերում են ուղեղի անոթների լ տըվ ածությունր իջեցնելու հատկություն 

չաոահա դնելով Լական փոփոխություններ րնղհանուր արյան ճնշման կողմիդ լ

Պրեպարատի 10 մքկղ քանակների ներարկումը ուղեկցվում Լ ուղեղի անոթների դիմա~ 

գրության եր կփ ուլանի ոե ա կցի ա յով, ոբբ բնորոշվում Լ նախնական, կարճատև լարվածության 
բարձր ա ց ում ով, վերջինին 'ետևում Լ նրանց տոնոււի երկարատև թուլացումը։ Միաժամանակ 

ցիտվում է արյան ճնշման արտահայտված իջեցում։

ԳԱԿ^-ն ցուցաբերում Լ ունակություն սերոտոնինի ներարկման պայմաններում (1 Ժկ<^ կ^? 
թուլացնելու վերջինից առաջացող ուղեղի անոթների լարվածության իջեցումը 4 6,2 ՜ճ 3,7 - ո վ։

ներզարկերակային ներարկումների դե պ քոլ մ 

ցած անոթասեղմիչ փուլը թու/անոէմ Լ

սերոտոնինից (10 մկգ/կգ,) աո/սջա- 

իսկ անոթալայնիչ 63,8 ^2 5,1 - ով*

11իաժամանակ թուլ անում Լ սերոտոնինի դեպրեսոր ազդեցությունը ընդհանուր զա ր կե ր ա կա յին 
ճնշման վրա 45,8 ՃՅ,7% ֊ովւ

Փորձերի ս։ ուսն ձին սերիայում ուսումնասիրվել Լ հ*Ահթ*-ի ներգործությունը ուղեղի անոթ- 

ների ր( իմ ադրրլթյան վբա սերոտոնինի ան ։ո ա զ ոն и ի տն ե ր ի ազդեցության պայմաններում, Ձոլ19 
4 տրված, որ Լ) - и եր ո տ ոնինը զգայուն ռեցեպտորների բլոկադայի պայմաններում ԳԱԿՈ*-ի ներ­

գործությունը ուղեղափն զարկերակների լարվածության վբա Լական փ ոփ ոխ ութ յուննե րի չի 

ենթարկվումI թնդհա կաոակը ի\-и ե ը ո տ ոն ին ո լի տ ի կ պրեպարատի' մորֆինի կիրառման պայման-
ներում ռանդես Լ զալիս ԳԱհԹ-ի ուղեղի անոթների վրա ունե ցած ազդեցութ յան թուլացում

2:4,2 °!օ-ովւ
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