
.^Iilkiiin, UU2 lM\S II l> И՝:! II |«ЪЪЬ1Ч> IUi ll.‘Hi U՜ l> Ц 3 h ЯЬЦПЬЗЗЪЬГ 
; оклады академии наук армянской ССР 
ТйХ 1969 4

ФАРМАКОЛОГИЯ

'ДК 615.5

Член-корреспондент ЛИ Армянской ССР С. А. Мирзоян. Э. С. Габриелян

Влияние ганглерона и кватерона на количественные сдвиги 
регионарного мозгового кровотока

I Представлено 13/У1 1969)

Накопленные экспериментальные и клинические данные убеди гель 
ю свидетельствуют о том, что ганглерон и кватсрон обнаруживают вы 
рженную способность оказывать действие на коронарное кровообраще- 
1не и являются эффективными препаратами при тяжелых и упорных 
формах ишемической болезни сердца. При этом, одной из важных сто
рон действия ганглерона является влияние на центральную нервную си
стему, в частности, на центральные синаптические образования интеро
цептивных рефлекторных дуг (1>2). В связи с этим задачей настоящего 
«следования явилось изучение влияния и механизмов действия гангле- 
рона и кватерона на мозговое кровообращение.

В последние годы появилось немало работ, посвященных изучению 
1ейстни я ганглиоблокаторов на мозговое кровообращение. В основном
юдверглись изучению такие соединения, как гексаметоннй ар-
фонад ('•8), пендиомид (՛• *), тстамои (9). Результаты этих исследова- 
шй показывают, что указанные соединения не обладают свойством пря
ного воздействия на мозговые сосуды. Наблюдавшееся уменьшение 
резне।ентности мозговых сосудов от введения ганглиоблокаторов рас- 
впивается как компенсаторная реакция в ответ на понижение уровня 
общего артериального давления.

Опыты ставились на зрелых собаках. Животным вставляли интуба- 
Монпую трубку, которую затем соединяли с аппаратом исскуственного 
Шхания типа Старлинг. Аппарат газового наркоза (Boyle) подключал- 
։я ко входу дыхательного насоса и анестезия поддерживалась 4:1 сме- 
։ью закиси азота с кислородом. В качестве миорелаксанта применялся 
Кол и и. Полиэтиленовый катетер, соединенный с мингографом или демп
фером ртутного манометра, вводился в бедренную артерию. Для инъек- 
Ми криптона 85 в art. thyreoidea Superior вводился тонкий полиэтиле- 
«овый катетер. Рассечением кожи обйажался свод черепа и трепаниро- 
•алась кость диаметром 2,5 елк Кровотечение останавливалось костным 
^ском. После тщательной перевязки ветвей art. meningea media рассе-
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калась твердая мозговая оболочка. Обнаженная поверхность покрыва 
лась тонкой мембраной (melinex) толщиной 0,006 л/л։ для предотвращу 
пня охлаждения корковых структур и диффузии молекул криптона 8 
в окружающую атмосферу. Окружность отверстия покрывалась свин 
новой пластинкой, после чего трубка Гейгера-Мюллера, соединенная < 
определяющим (Ratemeter) и регистрирующим (Recorder) радиоакпщ; 
ность приборами, устанавливалась прямо над обнаженной частью корц 
головного мозга. Кривая, полученная от внутриартериального введена) 
радиоактивного криптона 85, которая носила экспоненциальный харак 
тер, переносилась на полулогарифмическую бумагу и средний кровото։ 
исчислялся по формуле:

кровоток мл!г/мин = / log е2

2
Температура животного поддерживалась на постоянном уровне (38°) 
По ходу каждого измерения мозгового кровотока определялись арте 
риальная pH и рСО2 микро-Аструп тонометром. Для выявления непо 
средствеиного эффекта на мозговую гемодинамику и уменьшения влня 
ння на артериальное давление препараты вводились внутрнкаротидно.

Рис. 1. Эффекты внутрикаротндного введения ганглерона 0,3 мг/кг на мозговую 
гемодинамику.

Обозначения:
1 среднее артериальное давление в мм рт. ст.; 2—регионарный мозговой кро
воток в мл/г/мин՛, 3—сопротивление мозговых артерий в мм рт. ст./.«л/100 г/мин՛. 
4 напряжение артериальной СО։ в мм рт. ст.: Л — контроль; /> — введение 
препарата; //—повторное измерение спустя 3 минуты после введения препарата

• I
На рис. 1 показаны обобщенные статистически обработанные дан

ные всех экспериментов с внутрикаротидным введением ганглерона в 
до։՛ 0,3 мг/кг. Как видно из рис. I, А до введения препарата среднее аР՜ 
териалыюе давление составляет 152 8,5 л/л։ рт. ст., регионарный мозго* 
вой кровоток 0,91 ! 0,009 мл/г/мин, сопротивление мозговых сосуде15 
1,6 0.06 л/л/, рт. ст. /лгл/100г/мин. Эти величины корректированы кр<-Ог 
40 л։л։ рт. ст. согласно 1 арпер-Гласс регрессивной кривой (|0). После 
внутрикаротндного введения препарата в смеси с криптон 85 среднее 
арт< рналыюе давление почти не изменяется. Наблюдается некоторое
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Ьньшение регионарного мозговою кровотока (0,81 Ь0,04 хламин, 
ко,05) п увеличение сопротивления мозговых сосудов (1,8 0,02 льч 
, ст. /мл/\00 г/мин, Р = 0,25). По, как показывают приведенные данные, 

[н сдвиги статистически незначимы. Повторное измерение кровотока 
рис. 1.5) спустя 3 лшн после введения препарата показывает, что ре- 
утрируемые величины находятся ближе к исходным цифрам. Срав- 
рттельно выраженный эффект наблюдается при введении препарата в 
юзе 0,5 мг/кг.

Рис. 2. Влияние внутрикаротндного введения ганглерона в лозе 0,5 мг/кг на 
мозговую гемодинамику. Обозначения те же

Как видно из рис. 2, после внутрикаротндного введения препарата 
|6) заметно уменьшается регионарный мозговой кровоток (0,76 0,01 
и/г/мин, Р = 0,05; при контроле 0,86;1-0,053 мл1г1мин) и возрастает 
сопротивление мозговых сосудов (2,0540,08 леи рт. ст./лм/100 г/мин, 
Р=0,05, при контроле 1,740,08 л։лг рт. ст./мл/100 г/мин).

Этот эффект более сильно вырисовывается на третьей минуте после
•нутрикаротидного введения препарата (рис. 2,5). Следует отметить,

Рис. .3. Влияние внутрикаротндного введения ганглерона в дозе 0,3 мг/кг на моз
говую гемодинамику в условиях нарастания артериального рСО։.

Обозначения:
I. среднее артериальное давление в л/ж рт. ст.; 2—регионарный мозговой кро- 
Вс”Ок в мл/г/мин՛, 3— сопротивление мозговых артерий в .ил рт. ст./.мл/100 г'.иин;

4 — напряжение артериальной СО։; 5 — артериальный pH
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что вычисление величии мозгового кровотока производилось при стан-1 
дартнзированиом артериальном рСО2, что позволяло получить объеюць.| 
ную картину действия препаратов на мозговую гемодинамику. Но, с дру.| 
г<>й стороны, при хчетс колебаний артериальной рСО2 обнаруживается,I 
что ганглерон в ряде опытов обнаруживает способность увеличивать ре I 
товарный мозговой кровоток. I

На рис. 3 показаны результаты опыта с ганглероном в дозе 0,3,чг/кг| 
без коррекции кровотока и сопротивления сосудов к РаСО2 40ли/ рт. ст.1

Как видно из рис. 3,Л, до введения препарата среднее артериаль
ное давление составляет 160 лиг рт. ст., регионарный мозговой кропи- 
ток -0,88 мл/г/мин., сопротивление мозговых сосудов—1,9 ли։ рт. ст 
/л։л/1()0 г/мин., артериальное рС.О2 41 мм рт. ст., артериальная pH—7,4 
После внугрикаротидного введения ганглерона в дозе 0,3 мг/кг, почти 
при неизменном уровне среднего артериального давления, отмечается 
выраженное увеличение (37,5%) регионарного мозгового кровотока 
(1,21 мл/г/мин) и уменьшение сопротивления мозговых сосудов (1,3 лги 
рг. ст./л<л/100 г/мин) (рис. 3,Б). Одновременное определение напряже
ния СО2 в артериальной крови показывает, что оно в данный момент со
ставляет 55 .ил։ рт. ст. Если производится коррекция указанных величин 
по отношен ню к РаСО2 40 лоч рт. ст., мозговой кровоток составляет 
0,88 мл/г/мин., сопротивление сосудов 1,9 лтлт. рт. ст. мл/\00 г/мин, На 
фоне действия препарата последующая гипервентиляция сопровождает
ся уменьшением регионарного мозгового кровотока (0,90 мл/г/мин) и 
увеличением сопротивления мозговых сосудов (1,7 мм рт. ст./л։л/100 г/ 
мин). Синхронное определение pH и рСО2 в артериальной крови пока- 
бывает, что рСО2 заметно понижается и составляет 40 мм рт. ст., а pH 
возвращается к исходной величине. Ж

В опытах с изучением влияния кватерона на мозговой кровоток об
наруживается следующее.

Кватеров в дозе 0,3 мг/кг при внутрикаротидном введении не обна
руживает аметного непосредственного влияния па регионарное мозго
вое кровообращение, если полученные величины корректируются по 
РаСО2 40 мм. рт. ст. Однако, более высокие дозы обнаруживают оп
ределенную активность на мозговую гемодинамику. На рис. 4 приводят
ся суммированные данные опытов с кватероном в дозе 0,5 мг/кг. Как 
видно из рис. 4, А, до введения препарата среднее артериальное давле
ние составляет 160 7,0 з։л։ рт. ст., регионарный мозговой кровоток— 
0,88 I 0,01 мл/г/мин., сопротивление мозговых артерий 1,8±0,1 мм рт. ст. 
/.чл/100 г/мин. После внутрикаротидного введения препарата отмечается 
некоторое понижение среднего артериального давления (153+8,4 
рт. ст), выраженное увеличение регионарного мозгового кровотока 
(1,16 мл/г/мин—Р<0,001) и уменьшение сопротивления мозговых ар
терии (1,2 0,07 мм. рт. ст./мл/100 г/мин, Р = 0,002). Однако, этот эффект 
н<ниг непродолжительный характер и уже на пятой минуте регистрируй' 
мые величины находятся в пределах контрольных цифр.



результаты экспериментов проведенных с определением количест- 
,яных изменений регионарного мозгового кровотока и напряжения СО2 
pH в артериальной крови, свидетельствуют, что ганглерон и кватерон 
>наружива1ог определенную активность по отношении к мозговой ге.мо- 
щамнке. В частности, ганглерон в дозе 0,5 мг!кг обнаруживает способ

ность кратковременно, но достоверно уменьшать кровоток через корко
вые структуры головного мозга. Этот эффект не сопровождается за
ветным изменением уровня среднего артериального давления, что и 
։идетельствует о непосредственном влиянии препарата на сосуды кор- 
говы\ образований. Несмотря на искусственное дыхание, в значительной 
астн опытов обнаруживалось одновременное повышение артериаль- 
ого рСО2 и, как правило, во всех случаях наблюдалось соответствую- 

иее увеличение регионарного мозгового кровотока и уменьшение сопро- 
гивления сосудов. Увеличение кровоснабжения мозга в данном случае 
можно расценивать как результат повышения РаСО2, так как последую
щая гипервентиляция в условиях действия ганглерона сопровождалась 
меньшением регионарного мозгового кровотока. Следовательно, эффек

ту увеличения мозгового кровотока от ганглерона являются результа
том нс прямого, а опосредованного его действия на мозговую гемодина
мику. Кватерон в дозе 0,3 мг/кг не проявляет заметного воздействия на 
сосуды мозга, если полученные результаты корректируются по РаСОз 
Ш мм рт. ст.

Однако, если учитывается фактическое изменение РаСОз, которое 
8основном изменяется в сторону его повышения, то обнаруживается 
соответствующее увеличение регионарного мозгового кровотока. Вве
дение сравнительно больших доз препарата (0,5 мг/кг) сопровождает
ся кратковременным, но значительным увеличением мозгового кровото
ка. Этот эффект остается в пределах достоверности даже после коррек
ции РаСО2 к 40 .ял» рт. ст Следовательно, увеличение регионарного моз- 
гового кровотока от кватерона в дозе 0,5 мг!кг является результатом не
посредственного его влияния на региональные сосуды головного мозга.

Ереванский медицинский институт
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Հայկական ՍՍՀ ԴԱ թղթսւկ|ւ<]-անզամ Ս. Հ. ԱԻՐԱՈՅԱՆ և է. Ս. ԴԱՐՐՒԵԷՏԱՆԴան^էհրnliի և քւ|ininbրււն|ւ ներգործությունը n11|Li]inj|iG n11>tGшПпսfիfuiնակuil|uiն տեղաշարժերի վրա
Ուսումնասիրությունները կատարեք են շների վքա, ոաղիոակտիվ կրիպտոն 85-ի 0^Ո| 

թյամբ է Որոշվեք են օ«ր; ձ ր/Հ» արյունահոսքի քանակական փոփոխութ յուններր , անոթների ղիք^ 
րոլթյունր, միքին զարկերակային ճնշումը, զարկերակային ԸՕշ-ք և բՒ1-ք, զանղքերոնի ե 
աերոնի ներզորձ/ոթյան Աք ա յ մ անն ե ր ո ւմ I

Հետազոտությունները ցույց են տաքիս, որ Հիշյաք դեղամիջոցները օժտված են որոչակ 
ակտիվությամբ* Հանղեւղ օւղե զային արյան շր յան ա ո ո լթ յ ան ր լ Գանղքեյւոնր 0,5 մ<|/կ<ք րանակո 
աոայացնում ( ուղեղի արյունա Հոսքի կարճատև քչացում ւ Որոշ փորձերում արյունահոսքի մեձս, 
ցումր բացատրվում Լ զարկերակային (.Օշ-/ւ քարվածության մեծացմամրլ

Քվատերոնի համապատասխան քանակի ներմուծումր ղոլղակցվում է ուղեղի արյունահոսս 
մեծացումով, որբ Հանդիսանում / անոթներ ի վրա ցուցարերած նրա անմիջական ներղործաթ յա 
հեւոևա նք.
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