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Н. Г. ХУМАРЯН

О ВЛИЯНИИ АТРОПИНА НА инсулиновую КРИВУЮ 
САХАРА КРОВИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

Реактивность организма к инсулину обусловливается целым рядом 
факторов. Особое значение принадлежит состоянию различных отделов 
нервной системы.

В исследованиях Г. X. Бунятяна было установлено влияние на ин­
сулиновый эффект высших отделов центральной нервной системы. На 
фоне внутреннего—коркового торможения, вызванного у гашением \с- 
ловноинсхлиновой гипогликемии, действие инсулина претерпевало зна­
чительные изменения—оно сильно подавлялось или отсутствовало, а в 
некоторых случаях наблюдался парадоксальный эффект [1, 2, 8]. Значе­
ние высших отделов центральной нервной системы в реактивности орга­
низма к инсулину показано и другими авторами [4, 5, 11, 13, 19]. Многие
авторы подчеркивают значение в проявлении инсулинового эффекта из­
мененного состояния вегетативной нервной системы. При смешении то- Vнуса последней в сторону симпатикотонии, вызванной новокаиновой бло­
кадой обоих каротидных синусов, введение инсулина вызывает гипергли-
кемический эЖ{)фект [28]. При перерезке правого блуждающего нерва от-
мечается понижение чувствительности к инсулину [3]. В соответствии с 
этим введение симпатолитических препаратов повышает чувствитель- 
ность к инсулину у собак с экспериментальным диабетом [19]. Аналогич­
ный эффект наблюдается при введении ганглиоблокирующих веществ [7].

Целый ряд фактов свидетельствует о том, что деятельность инсу-
лярного аппарата регулируется блуждающими Нервами. При раздраже­
нии блуждающих нервов наблюдается понижение содержания сахара в 
крови [18. 2/]. Гипергликемия, вызванная“пая введением глюкозы, у вагото- 
мированных животных длится значитрп.■жмйптмму Г99 9Ճ1 R ЛЬНО ДОЛЬШе, ЧСМ V НОрМЗЛЬНЫХживотных [22, 24]. В пользе парасимтт иипо., « ’„ ‘ некой иннервации островковЛангерганса говорит также понижение сахапя m. Р .
дении ацетилхолина непосредственно в ր՛(-Լ Р отмеченное при вв<- 
ленную под кожу без нарушения кровог .Հ ''У'"՜ Ю желсз>՜’ ВЬ11К՜ 
удаление поджелудочной железы приводит к фун"цион’՜ 
ствам парасимпатической иннервации чтп J,՜
нием в организме ацетилхолинообразовзт^ ' В СВЯЗЬ С нару1Ш՝՜ 
менением количественных соотношений * *'ЬНЫХ |։Р0Цесс°в [9, 10] и из- 
тераза [15].-Систематическим введение/ СИС?еме а^етилхолин֊холинэс- 
вотным удается добиться частичного 'М И1,с- ;1ИНа оперированным жи- 
ций парасимпатических нервов R ? ВоссГ։1Н°вления нарушенных функ- 

■ еЩе большей

альным расстрои-

тераза [15]. Систематическим

степени это восстанов՜
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фаз синтеза ацетилхоли
мной железы выде-

>1енис оонаруживается при введении метионина, а полное ...
на. Нарушения парасимпатической инневвяпии ,л,1ое-аиетилхоли- 
томией. авторы объясняют удалением вместе с’по'.ж """’՛0 ПаНКреатэк՜ 
липотропных веществ, необходимых для нормального ոո°4"°ճ ЖеЛе30Й 

на фосфолипидов в печени. А последние обеспечивают^^^а^их 
на. Кроме того, из поджелудочной железы вы де- 

лен ваготонин-вещество обладающее способностью повыв.ать возбу­
димость парасимпатической нервной системы. Расстройства парасимпа­
тической иннервации, вызванные панкреатэктомией, частично могут 
быть обусловлены также удалением вместе с железой этого вещества

Таким образом, с одной стороны, вегетативная нервная система ре­
гулирует деятельность поджелудочной железы, с другой-норма тьная 
инкреторная деятельность поджелудочной железы обеспечивает нор­
мальное функционирование вегетативной нервной системы. Приведенные 
данные показывают, что имеется определенная взаимосвязь между функ­
циональными расстройствами вегетативной нервной системы и нормаль- 
нои деятельностью поджелудочной железы.

Состояние вегетативной нервной системы при сахарном шабете яв­
ляется вопросом далеко нерешенным. Наиболее демонстративно высту­
пают при указанном заболевании симпатические эффекты (гиперглике­
мия, глюкозурия и др.). Однако не подлежит сомнению, что изменения, 
происходящие в вегетативной сфере, при такой сложной патологии об­
мена как сахарная болезнь не ограничиваются возбуждением симпати­
ческой нервной системы.

Задачей наших исследований являлось выяснение влияния состояния 
парасимпатического отдела иннервационного аппарата островков подже­
лудочной железы на чувствительность больных диабетом к инс\лин\. С
этой целью мы применяли атропин. Как известно, атропин является од­
ним из ядов, парализующих парасимпатические нервные волокна. Пред­
полагается, что он находится в конкурентных отношениях с ацетилхоли 
ном, препятствуя его действию на М-холинореактивные перифери некие

I обладает и непосредственным центральным действие^ 
Различие эффектов действия атропина зависит ол примененной 
и Реактивных особенностей изучаемого органа [6]. При примене 

ина его периферическое действие ока-

системы. Атропин

°бычных терапевтических доз атроп митируя эффекты паралича пара-‘ывается сильнее, чем центральное. П .. выяс-
симпатических нервов путем введения атропина, мы ср. ֊

„X еа" Р-
д и к а. Исследования были | Изучал

'"'1М диабетом разной тяжести и разных |,<>зра1Т" ' та поджелудочной 
Г Функциональное состояние обы ХнмСворта [23]. У

инсулин-глюкознои р интервалом в |0 М|)Н , 

‘’“о й 'ч'инсулина (применяли инсулин за- 
внутривенно Տ ед. и ., |40 Ме). Сразу же после 

_ г. Москвы, в 1 мл 40 / те/ и
’’10բ0 давали (per os) 50 г глюкозы, растворенной

"Ить роль
и:

“еаы путем применения
'И) |1>ного брали кровь из пал
<ПеМ еМу ВВОДИЛИ 1

Нода зэндокринных препаратов ւ
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]ерез каждые 15 мин. в течении

«по анализа на сахар. Кривую ин- тюстетующсго получаса брали кровь д.последующий пил. «< v Ւ ипмнпй алиментарной гиперглике-
сулин-глюкозной пробы сравнивал! с р глюкни ւ Об ч<Ь<Ь«к ■
мин полученной v того же больного при тон же дозе >люк ффек-«
мни, полечен . „мрньшению гипергликемии, вызваннойте действия инсулина судили по уменьшению 
глюкозой.

каждые 10 мин. в течение первого часа и 1

12 ед. инсулина при его подкожном вве-2. Чувствительность к 4 и
дении, определяемую по сдвигам в содержании сахара в крови.

3. Влияние на инсулиновую кривую сахара крови атропина, тро- 
виде сернокислой соли в количестве 0,о мл 0,1пин вводили под кожу в

о//о

раствора одномоментно с 12 ед. инсулина. Содержание сахара в крови 
определяли по Хагедорну и Иенссену до введения препаратов и через 
каждые 60 мин. после их"введения в течение 2 ч. Об интенсивности дей­
ствия примененных препаратов на содержание сахара в крови судили по 
среднему понижению уровня гликемии.

4. Состояние вегетативной нервной системы больного, определяемое 
по совокупности ряда клинических признаков и лабораторных показа­
телей (состояние сердечно-сосудистой системы и дыхательного аппара­
та, желудочно-кишечного тракта, кожных покровов и глаз, а также раз­
личных трофических расстройств и общих неврологических симптомов). 
Из вегетативных рефлексов изучали глазо-сердечный Ашнера и ортокли- 
мостатическую пробу.

Для того, чтобы получить четкие результаты в действии атропина на 
эффекты инсулина, исследования проводились на больных, более или ме­
нее значительно реагирующих на введение инсулина падением сахара 
крови, ^то было продиктовано еще теми соображениями, что высокая 
чувствительность к инсулину может обусловливаться и возбуждением 
парасимпатического отдела вегетативной нервной системы [16].

На сдвигах в содержании сахара в крови может отразиться и ряд 
внешних условий. Поэтому во время исследований последние сводились 
до минимума. В дни исследований и предшествующие им дни больные 
находились на определенном пищевом режиме соответственно потреб­
ности каждого больного. Соблюдалось тождество условий при испыта­
нии как одного и того же больного в разные дни, так и разных больных.

при По результатам, полученным
при изучении влияния на инсулиновую vnuovn нининовхю кривую сахара крови атропина.
все испытуемые могут быть разделена ™ Г. т' Р^делены на три группы. В I группу мы

՜ пишрых инсулиновая гипогликемия уменьшалась при введении инсулина совместно г птпап. уменьшала՜ 1СС1И0 с атропином (7 чел) Во II группувошли больные, у которых введение такой ■■■ ’ РУ '
к меньшему понижению сахара копни комбинации не приводило 
и. ш «•«. >■
сулиновая гипогликемия заметно увели

все

11 4 больных, у которых ин-
совместно с атропином. •ивалась при введении инсулина

Данные, приведенные в табл ] 
больных соответствующих групп, 'иничные для всех наблюдаемы*

||<)( трир\ют результаты, которые по* ‘



Влияние атропина на инсулиновую кривую самаара крови

Влияние атропина на инс\линовую гипогликемию Таблица /
У больных сахарным диабетом

111. I

Дж. С. 
(Ill гр.)

ручаются

Больные

I

58

1 одержание сахара 
в крови (в mi 0

О

г»

427
325
430

18

43
(9 лег)

гатропин

12
12 + а тропин

12
12+атропин

после введения 
препаратов

Средняя интенснвность 
понижения сахара крови 

в течение 2 ч.

через через абсолютное 
число

о
/ о

269
267
251

416
405
419
387

426
289
420
402

310
202
160
160

416
330

295

419
219
288
340

315
135
107
76

416

244
184

у разных больных от совместного введения

76
50

16
101
136
138

О 
124 
101 
148

21.8
18

50
53

0*
Ю,5

38,2

атропина с инсу­
лином.

Заслуживает внимания обнаруженная нами связь между эффектом 
на инсулиновую гипогликемию атропина и результатами исследования у 
них инсулин-глюкозной пробы. У тех больных, у которых атропин замет­
но не изменял эффектов инсулина (II гр.), а также у тех, у которых он 
углублял инсулиновую гипогликемию (111 гр.), при проведении инсулин- 
глюкозной пробы инсулин, введенный внутривенно, сильно тормозил раз­
витие алиментарной ^гипергликемии, что, по данным ряда авторов [21,-3]. 
свидетельствует о недостаточности функции р-клеток островков подже­
лудочной железы. У тех же больных, у которых атропин уменьшал инс\-
линовую гипогликемию (I гр.), вызванная введением глюкозы гипергли­
кемия тормозилась инсулином не так сильно, а \ - больных из / вовсе 
нс наблюдалось влияния инсулина на алиментарную гипергликемию, ти 
Данные говорят о сохранении в какой-то степени фхнкиии клеток ин 
сулярного аппарата.

При клиническом обследовании больных также оыл выяе е Р
г больных I группы является их принадлеж-особенностей. Одной из них \ —58 лет). В то время какность к старшему возрасту (средний возраст

Ильные II и III группы принадлежали к юношескому «молодцу воз 
Расту (18—30 лет). Двое больных из этих гр\пп, 00C'’It_ ,2_

сахарным диабетом соответственнс ~ 
относительно легкая формаРосте от 33 до 43 лет, страдали

1 лет. Другой характерной чертой являете я V 4—средней тяже-Сабета у больных 1 группы (у 2 больных-тяжелая, у 1 
уи и у ]—легкая форма диабета). У всех (, ическому диабету.

((֊кая картина соответствовала тяже. о. .

больных II и III групп клини֊
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' епк ж^ны и в чувствительности к инсули- 
Отчетливые различия °* " " и“^ бальных И и III групп часто об- 
ну при его подкожном введения, ре к инсулину. У них отме-
наруживалась очень зы~^^^Х'тельной передозировке гормона, 
чалась гипогликемия ֊ ֊ ° одного из 7 больных I группы.
Такая чувствительность оыла t мече.. . • пТметит1 что бон
. v остйышх 6—относительно высокая. Интересно отметить, сто боль- 
“ • к. ohcvthhx* при его подкожном введении обычноные. чувствительные к г*-сулину. -ри tit

nnu пппветении ИНС\’ЛИН~ГЛЮКОЗНОИ сказывались чувствительными и при проведении
<»

пробы. г
Наше внимание привлекло тс обстоятельство, что у большинства 

бальных I группы наряду с признаками активации симпатического от­
дела вегетативвой нервной системы отмечается ряд признаков активиро­
вания парасимпатического отдела ее. i больных II и III групп явно пре­
валировали признаки повышенной активности симпатическом нервной 
системы. При исследовании щитовидной железы (путем определения ос- 
новвого обмена, ооглооепч винного йода и общего холестерина
cMBoponoil была отмечена относительная гиперактивность ее у больных 
II и III труп по Грини чип с больными I группы. В соответствии с этими 
данными у бальных II и Ш групп наблюдался относительно частый 
-улье, пониженная г. тливссть. широкие зрачки, экспансивность, раздра­
жительность. блохой сои и ряд других признаков симпатотонии. Резуль­
таты исследован» вегетативмых рефлексов подтвердили вышеприведен-

i прячем у 3 из них клиник ^электрокардиографических данных,

жет Указывать з эс .димос.ь сердечных ядер блуждаю- 
ыявлены выраженные изменения в серд-

м

՜7 Л1ПЫ

S — «—•

>֊'֊ из сстало. -сХ _ больных рассматриваемой 
зэжмым, у другого—нормальным. Во 

^жзеР2 *>®е свидетельствовал о повышенной 

сердца, реже оказывался нор мал ь- 
лгым ыж в одном из 13 случаев. Аналогичные 

Ер амн орт։ клинопробы. У больший- 
-ыло отмечен клиностатическое замед-

ere

— ^Е1 астатическое ускорение
■мротав, значительно чаще (11 чел ) 

яульса, и лишь у 2 больных—

между влия-Հ -՜Հ՜:՜^?՜ —имосвяц.- ....... ... - 
е֊ ՜*"~* Р0*՜՜0*֊■ • амн ннсулнн-глюкозной

д’ явлениями состояния ею

‘Пропина на

^роянн ВНОСЯТ в

ин- 
со-

регуляцию гли-
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ксмии настолько сложные изменения,

։то сводить все последствия.ва11Ные их введением, к одному фактору нельзя. Между ֊ 
еМся высказать некоторые соображения по этому поводу

выз-
У тем мы попыта-

Из литературы известно, чтобольшое значение имеют ФУНкционаТь^е^”^^^^

он оказывает свое действие, и исходный тонус его иннервационноХп7 
рата [6]. Так, например, при понижении лабильности сердечной мышцы 
путем охлаждения раздражение блуждающего нерва, несмотря на обра­
зование ацетилхолина, не вызывает торможения сердца Многочислен 
ные литературные данные свидетельствуют о том, что в поджелудочной 
железе у больных, умерших от сахарного диабета в возрасте моложе 20 

оонаруживается выраженная недостаточность функции ?
островков поджелудочной железы и уменьшение в них'количества инсу-
лет, р-клеток

липа, в то время как такие изменения с возрастом обнаруживаются все 
меньше [20, 26, 32]. Результаты наших исследований совпадают с этими 
данными.

читывая все сказанное, можно допустить, что у больных пожилого 
возраста (I гр.) блуждающий нерв был тонизирован и под влиянием ат­
ропина его тонус был значительно заторможен, в результате чего инсу­
линовая гипогликемия уменьшалась. Гипогликемия, наблюдаемая у них 
после введения инсулина, по-видимому, частично обусловливалась раз­
дражением блуждающего нерва и выделением эндогенного инсулина. 
Ряд исследователей показал, что инсулиновая гипогликемия возбуждает 
блуждающие нервы через центральную нервную систему [14, 17]. У боль­
ных II группы высокая чувствительность к инсулину обусловливалась не 
активацией ветвей блуждающего нерва, иннервирующих функцию инсу­
лярного аппарата, а резким уменьшением количества инсулина [30, 31]. 
почему и атропин значительно не изменял инсулиновою эффекта. При 
аналогичном состоянии функции инсулярного аппарата \ сольных III 
группы атропин резко углублял инсулиновую гипогликемию. Можно до­
пустить, что определенное значение в подобном эффекте атропина у этих 
больных имело длительное страдание тяжелым панкреатическим диабс 
гом и большие нарушения в нервно-эндокринной системе, обнаруженные 
при их исследовании.

Мы знаем, что число обследованных больных недостато шо дл 
нательных выводов по затронутым вопросам, однако считаем н уж 
опубликовать полученные результаты, так как не удалось обнаружить 

литературе сведений по исследования со-
В заключение следует отметить, - ТОНКими методическими 

стояния вегетативной нервной систсШ’՛ ра ытия сложных механиз- 
"Риемами могут быть весьма полезпь . • р< патогенезе различных 
«он расстройств вегетативной нервной системы в патогенезе р.
Ф°рм диабета.
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инсулиновую кривую сахара крови у боль- 
] Влияние атропина па ин . • - соСТОЯнием инкреторной фуНк.

хиабетом о6^лудочной железы и ее вегетативной ин-ных сахарным
ции инсулярного аппарата
нервации, а также возрастом оольн» к инсулину у больных диабетом по.

2 Повышенная ч\ . пЛгеювливается активированием у них пара- 
милого возраста мастично^.^^.
симпатического от тела
Институт биохимии АН АрмССР.
Кафедра факультетской терапии 

Ереванского медицинского института

Поступило 11 XII 1964 г.

Ն. hill'll 11.1*8ԱՆ
ԱՏՐՈՊԻՆԻ Ա՚ԷԴեՏՈԻՌՅՈԻՆՐ ԱՐՅԱՆ ՇԱՔԱՐԻ ԻՆՍՈՒԼԻՆԱՅԻՆ 

ԿՈՐԻ ՎՐԱ ՇԱՔԱՐԱՅԻՆ ԴԻԱՐհՏՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ա մ փ n փ n ւ մ
Սույն աշխատանքով խնդիր ( դրված >դարդ աբանհ/ու շաքարախտով տա֊ 

пши/ող հիվանդների մոտ ինսուլինի նկատմամբ հայտնաբերված ղղայնու֊ 
թլունր, կախված են թ ա и տ ա մ ո ք и ա / ին դեղձի կղզյակների իններվացիոն աւդա֊

րաւոի դրության հետ;
Հետազոտվեք են տարբեր աստիճանի 1ւ տարբեր հասակային խմբերի 

ով արտահայտված ուժեղ ոեակցրա ին и ռ ւ / ին ի հանդես/։
Ուսումնասիրվել Լ. 1/ ենթաստամոքսային դեղձի կդդ լակների աւդարւ 
^բջիջների ֆունկցիան Խիմսվորւոի ին и ու / ին-դ/յ ու֊կ ո դա յ ին վարձի մ 

'Լ՚ 2) I'1'11" ‘ 11,հ!' 1 ե ժ իա ւ/ո ր՚Կ ե ր ի նկատմամբ հայտնաբերած դդա
յունր ենթս։ւրա!կա!խ, ներարկոսէից ոք„շ,^/ Հ արյան ,//,ք
ի քանակով 1Ա,ն փոփոխ„փյոլնն1,րՒ հխքան ,//уш> 3 ։/ինՒ աղղ

տրյաս շաքԱէրր Ւ1ւսոււ1,„աւՒն ւյրաւ նաև հիվանդՒ
^րվռյին 4-/.,;/, 1ւր,..Ւ1,ուՆւ1ւ որր լար„րա^ր

և կւինիկական մի շարք ցոլցանիշներով I ■ ■ս, ք ,ս,ո, 5_ Ա
֊րԼ'" »ГТ՝',Ղ: Հ ,Հւ.Հ, ճ
. մարդյ, մինչդեռ մյուսներ!, մո... Տ... , I I III I I \ I

տակ նկ^Հ՚իի1.. որոշ խ ։! ր ի վրա ա տր ո „/ I'

(III խո.,էր, 4 մարղ), ■Ւո/ռրիկԱիկ Էֆհկտի խորացում
քիս, որ II ե III խմրէրի </„/„,) !? "'1ա1Ւն փորձի փ յա իր ք, ր ր ցույց են ո,ո,-

/ /Տ I, . .. 1 1 ,ր1,,հրի ծոտ U ci I С < Л....1.Ш’

// ր /пи աս и/

//->'/' հ,սն'



99
Влияние атропина м инсулиновую кривую «

- _  сахара крови

I Ւ'լ!ր1' '!ե։ ։էս'<4 են դիաբէ 
.անդեպ ավելի ցածր զգայնության

/հ1Ւ Բ^Լյլ նշաննե

թյոէննհրր ինչպես նաև մի րա'հի վլ^լ 
քէյունր (Աշների ռեֆլեքսը /,

մ и սւ նշանակալիորեն գ 
Ա, ա ո ապ ո ղ հի'/ անդների

ո... . ,տատՒ'1 "'՛հիների ուսու։!նասՒրոլ.
վանդների մեծամասնության մոտ սիմպսԼԼ^Լ^՚^Հ’ "'՚ ' 

. ււ и ւ / լ • ր սիստեմի տարա֊„^աաիկ բամնի ակւոիլլացման նւաններ։ 4պ և 1Ա խմ/1^ ՀՀԼ 
^կ}ՈՈ։մ են սՒմ„1ատՒկ կֆե1ւտնԿւրւ ՇաքտրաՒւտ'է1

, а . , ք''ք Ինսուլինային կորի վ Ւնի
Ոթյռսր պայմանավորված կ ենթաստամոքսային

ապարատի ֆունկցիոնալ վիճակով և նրա վեգետատիվ իններվացիայի գր„,. 
իյամբ, ինչպես նաև հիվանդների հասակով, Միէին հասԱյկՒ շս,/։ա/>ա/ստ„,/ 
աառապող հիվանդների մոտ ինսուլինի նկատմամբ ցուցաբերած բարձր դգալ՜

աւոիե եհpijա /իՆ սիս-

Նշված հիվանդության տարբեր ձևերի պաթոգենեզի պարզաբանման հա֊ 
մար կարևոր նշանակություն կունենա ավելի կ ա տ ա րե / ա զործվա ծ մեթոդնե֊ 
րով վեգետ ատ իվ ներվային սիստեմի գրության ո ւս ո ւ մն ա и իր ու թ ւ ուն ր:
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