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действие глицина на .механизмы регуляции
СОСУДИСТОГО ТОНУСА

В острых опытах па кошках и белых крысах исследовалось влияние глицина на раз­
личные уровни регуляции сосудистого тонуса

При введении глицина в дозе 500 мг/кг возникает гипотензия. У глицина отсут­
ствует прямое инотропное, адренолитнческое и ганглиоблокирующее действие. При­
чиной гипотензии является действие глицина на спинальный и бульбарный урошш ре­
гуляции артериального давления. Глишси в дозах 100—1000 мг/кг неодинаково воздей­
ствует па ответы в почечном, нижнем сердечном .нервах и переднем корешке 7-го пояс­
ничного сегмента, возникающие при прямой стимуляции бульбарных структур. Глицин 
в дозах 100—500 мг!кг уменьшает сосудистые реакции на стимуляцию спинальных 
афферентов.

В последние годы появились сообщения о способности глицина 
оказывать тормозное действие на нейроны различных уровней централь­
ной нервной системы. В опытах с микроэлектрофоретическпм подведе­
нием глицина к нейронам ствола и спинного мозга было показано, что 
эта аминокислота вызывает гиперполяризацию мембран нервных кле­
ток, подавление спонтанной активности нейронов таламуса, продолго­
ватого и спинного мозга [11—14, 17].

Установлено также, что стрихнин—блокатор постсинаптического 
торможения—является специфическим антагонистом глицина [10, 12— 
14].

Глицин можно обнаружить в больших количествах в ткани мозга, в 
зонах сосредоточения тормозных синапсов. В частности, в спинном моз­
ге глицин был найден в значительной концентрации в вентральной 
части серого вещества и в вентрально-латеральной части белого веще­
ства, где располагаются аксоны пропрноспинальных, в том числе и тор­
мозных нейронов [16, 18].

На основании этих данных допускается предположение о возмож­
ной роли глицина как медиатора торможения в центральной нервной 
системе позвоночных [21, 22].

Поэтому можно думать, что глицин обладает большой нейротроп­
ной активностью, способен оказывать влияние и па нейрогенные меха­
низмы регуляции сосудистого тонуса.

Сведения о действии глицина на сердечно-сосудистую систему весь­
ма немногочисленны. Было показано [20], что при резорбтивном деп- 
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ствии у собак глицин не вызывает сдвигов системного артериального 
давления (САД).

Однако как девствует глицин на рефлекторные реакции сердечно­
сосудистой системы, способен ли он снимать прессорные сосудистые ре­
акции и гипертензивные состояния центрогенпого происхождения, дей­
ствует ли на системы контроля двигательной функции, сопряженные с 
вазомоторными образованиями—все это остается до настоящего време- 
1.1 неисследованным.

В настоящей работе мы предприняли попытку изучить влияние гли­
цина на механизмы регуляции сосудистого тонуса.

Опыты выполнялись на наркотизированных кошках (уретан 400 
мг]кг ՝.: хлоралоза 70 мг/кг) и белых крысах (нсмбутал 50 Мг/кг), де­
церебрированных кошках и крысах, спинальных кошках. Перерезки 
й.'озга осуществлялись ультразвуковым ножом. Крысы находились на 
спонтанном дыхании, кошки обездвиживались листеноном и переводи­
лись на искусственное дыхание. Для регистрации изменений сосудистого 
тонуса и сдвигов САД (кошки) использовался метод резпетографии 
сосудов тонкого кишечника и задней конечности [9] п методика записи 
САД обычным способом (крысы). О характере нейрогенной вазомо­
торной информации после введения глицина судили ио изменениям 
спонтанной и вызванной биоэлектрической активности в ностганглпо- 
нарных волокна:: почечного и нижнего сердечного нервов [9J. Для оцен­
ки действия глиппна на сопряженные с вегетативными системы регуля­
ции двигательной функции использовалась методика отведения вы­
званных потенциалов от переднего корешка 7-го поясничного сегмента 
[15].

Для изучения действия глицина на бульбарные механизмы регуля­
ции сосудистого тонуса использовалась методика локальной микро- 
электродной стимуляции структур ромбовидного мозга с последующим 
гистологическим контролем, подробно описанная нами ранее [23]. 
Электрической активации подвергались также афференты, вступающие 
на разных уровнях в продолговатый и спинной мозг (синусный, депрес­
сорный, чревный и большеберцовый нервы). Глицин вводился внутри­
венно в доза.՝; от 10 до 1000 мг!кг.

Влияние глицина на передачу возбуждения в симпатических ган­
глиях (верхнем шейном ганглии и ганглиях солнечного сплетения) 
исследовалось с помощью методики электрического раздражения пре- 
ганглионарных стволов и отведения вызванных биоэлектрических раз­
рядов в постганглпопарных волокнах [7].

Для обнаружения у глицина возможных адренолитических свойств 
использовалась общепринятая методика с введением адреналина и ре­
гистрацией величины прессорной реакции САД [5, 8], а также разра­
ботанная нами методика регистрации сокращений участка изолирован­
ной артерии кошки [4].

Проведенные исследовашш показали, что глицин, начиная с дозы 
500 лга/ка, оказывает существенное влияние на САД. После введения 
такой дозы наблюдается снижение САД на 40—50 мм рт. ст. в течение 
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10— 15 минут. Однако на фоне низкого исходного уровня САД введе­
ние глицина в дозе 500 мг/кг иногда вызывает подъем САД на 20— 
30 .и.и рт. ст.

Гипотензию, наблюдаемую после внутривенного введения глицина 
в дозах 500 1000 мг/кг, нельзя объяснить его прямым миотропным 
сосудорасширяющим действием. Глицин в разведении 1:1000 не изме­
нял в наших опытах тонуса изолированного участка брюшной аорты, 
верхней брыжеечной, общей сонной, обшей подвздошной и бедренной ар­
терий кошки.

Снижение уровня САД глицином нельзя считать следствием его 
адреполптического действия, т. к. в дозах до 1000 мг/кг глицин, по на­
шим наблюдениям, не обладает адреполитнческим действием, т. к. он 
не уменьшает прессорной реакции САД на внутривенное введение адре­
налина у кошек. В разведении 1:1000 глицин не влияет на величину 
адреналиновой констрпкторной реакции изолированных отрезков выше­
перечисленных артерий.

В опытах было обнаружено, что глицин оказывает влияние не толь­
ко на бульбарные и спинальные вазомоторные механизмы, участвую­
щие в поддержании нормального уровня САД, но влияет и на бульбо- 
епппальные системы, осуществляющие быстрые изменения уровня САД.

Глицин, начиная с дозы 10—50 мг/кг, подавляет прессорные реак­
ции САД и копстрикторные реакции сосудов тонкого кишечника и 
задней конечности, возникающие в ответ па супрамаксимальную сти­
муляцию афферентов чревного и большеберцового нервов у кошек. 
Депрнмирующпй эффект глицина на эти реакции наблюдается у жи­
вотных с интактным мозгом, децеребрированных и спинальных.

Действие глицина (10—50 мг/кг) на реакции сердечно-сосудистой 
системы, возникающие при электрическом раздражении спинальных 
афферентов, проявляется сразу после введения вещества п длится в 
течение 60—90 мин.

Глицин, начиная с доз 10—50 и до 1000 мг/кг, значительно удлиня­
ет период постактивационной депрессии спонтанной активности в по­
чечном и нижнем сердечном нервах, возникающий при одиночном пли 
тетаническом супрамаксимальном раздражении афферентов чревного и 
большеберцового нервов у кошек (рис. 1).

Глицин оказывал выраженное действие на бульбо-спинальные 
системы, контролирующие сегментарные вазомоторные и двигательные 
элементы. Начиная с дозы 10 мг/кг у крыс и 100 мг/кг у кошек, глицин 
подавлял как прессорные реакции САД, так и копстрикторные регио­
нарные реакции сосудов тонкого кишечника и задней конечности, воз­
никающие в ответ на непосредственную локальную микроэлектродную 
стимуляцию различных бульбарных структур.

Глицин в дозах от 100 до 1000 мг/кг уменьшал амплитуду ответов 
в почечном и нижнем сердечном нервах, удлинял период постактпва- 
пионной депрессии, которые возникали при прямой активации буль­
барных структур. Аналогичная степень уменьшения амплитуды ответов 
в переднем корешке седьмого поясничного сегмента, возникающих при 



.30 Г. В. Ковалев. А. В. Бондаренко, Е. Р. Гужва и др.

прямой стимуляции бульбарных структур, наблюдалась после введения 
глицина в тех же дозах. Депримирующпе эффекты глицина были в 
известной мере избирательными. Наиболее чувствительными к угнета- 
.ЮЩсму действию глицина в дозах 100—500 лгг/кг оказались элементы,

Рис. 1. Действие глицина на ответы в почечном нерве, возникающие при 
тетаническом супрамаксималыюм раздражении (0,1 мсек, 30 гц, 1 сек) 
чревного (1) и большеберцового (2) нервов. А—до введения глицина.
Б—через 10 мин. после введения 500 мг)кг глицина. Горизонтальная ли­

ния—отметка раздражения. Калибровка амплитуды—50 мкв.

располагающиеся в ретикулярных ядрах продолговатого мозга: мелко­
клеточном, вентральных частях гигантоклеточного и вентрального ядер. 
В такой же степени уменьшались сосудистые и нейрофизиологические 
реакции, возникающие при стимуляции области рубро- и вестибуло­
спинальных путей (рис. 2).

Однако в зависимости от локализации раздражения даже в дозах 
до 1000 мг/кг глицином подавлялись не все эфферентные ответы. Отве­
ты в почечном нерве и переднем корешке, а также прессорные сосуди­
стые реакции, возникающие при стимуляции части нижней оливы, рети­
кулярного понтоорального ядра, пирамидных путей и некоторых дру­
гих структур оставались после введения глицина без изменений.

Прессорные сосудистые реакции, ответы в почечном нерве и перед­
нем корешке седьмого поясничного сегмента, возникающие при прямой 
электрической активации медиального клиновидного ядра, каудальных 
частей вентрального и мелкоклеточного ретикулярных ядер и некоторых 
других бульбарных структур, глицин в дозах 100—500 мг/кг увеличивал.

Депрессорные реакции САД и торможение спонтанной биоэлектри­
ческой активности в почечном нерве, возникающие при электрическом 
раздражении афферентов депрессорного и синусного нервов, не снима­
лись глицином даже в дозе 1000 мг!кг.
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Таким образом, как показывают наши опыты, глицин, видимо, спо­
собен проникать через гематоэнцефалический барьер и оказывать изби­
рательное неоднотипное действие на центральные структуры, участвую­
щие в регуляции сосудистого тонуса.

Рис. 2. Действие глицила на ответы в переднем корешке 7-го поясничного 
сегмента (1) и в почечном нерве (2). возникающие при прямой микроэлек- 
тродной стимуляции области руброспинальных путей. А—до введения 
глицина. Б—через 15 мин после введения 500 мг/кг глицина. Цифрой 4 
обозначен срез продолговатого мозга кошки по атласу А. А. Грантыня [1]. 

Точкой на срезе показана локализация раздражения.

Кроме влияния на бульбо-спинальные механизмы регуляции сосу­
дистого тонуса, глицин может изменять функциональную активность 
сопряженных с ними систем регуляции моторной деятельности.

Проведенные эксперименты дают основания для поиска в ряду про­
изводных глицина эффективных соединений, действующих на централь­
ные механизмы регуляции вегетативных и двигательных функций.
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Գ1.ԻՑԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՆՈԹԱՅԻՆ ՏՈՆՈՒՍԻ ՌԵԳՈՒԼՅԱՑԻԱՅԻ 
ՄԵԽԱՆԻԶՄԻ ՎՐԱ

Ամփոփում

Կատուների և առնետների վրա սուր փորձերով ուսումնասիրվել են անոթ֊՛ 
ների տոնուսի ռեդո։լյացիաէի մեխանիզմի վրա դլիցինի ազդեցությունը։
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Գլիցինր արյան շրջանառության սսյինալ մակարդակի ռեդուլյացիայի 
վրա ճնշող ադդեցություն է ունենում, րնտրողաբար է ազդում վազոմոտորա- 
յին և շարժողական ֆունկցիայի տարբեր բուլբոսպինալ համ ակար դերի ոե- 
դուլյացիայի ավկտիվութ յան վրա, միոտիպ, ադրենոյիտիկ և դանդլիոշրջա- 
ւիակող ազդեցություն չի անենումւ
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