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ВЛИЯНИЕ НЕКОТОРЫХ АДЕНИННУКЛЕОТИДОВ НА 
СОПРОТИВЛЕНИЕ МОЗГОВЫХ СОСУДОВ

В острых опытах со стабилизированной аутоперфузией головного мозга кошки 
выявлено, что аденин, аденозин, АМФ, АДФ н НАД в эквимолярных дозах вызывают 
понижение тонуса мозговых сосудов. Наиболее отчетливо указанное действие выра
жено со стороны НАД. Д-НАД нс обнаруживает вазоактивности в отношении цереб
ральных сосудов.

За последние годы накоплено много фактов, свидетельствующих о 
важной роли метаболического контроля в регуляции мозгового кровооб
ращения. Согласно многочисленным исследованиям [13, 16—18], ло
кальная регуляция мозгового кровотока осуществляется изменением 
напряжения углекислоты в нервных клетках и сдвигам концентрации 
водородных ионов экстрацеллюлярной жидкости. Выявлены сущест
венные сдвиги энергетического коэффициента адениннуклеотидного 
комплекса, а также в содержании лакгата, пирувата, креатинфосфата 
при изменениях рСО2 или рО2 артериальной крови. Имеются данные 
относительно влияния электролитов, в частности К+, Mg++ и Са1՜՜1՜ 
на сосуды мозга [12, 14, 15].

Вместе с тем имеются все основания допустить, что в процессах 
адаптации и особенно компенсации нарушенной мозговой гемодинами
ки принимают участие не только указанные факторы. Согласно 
С. А. Мирзояну [4—7], факторы, обеспечивающие компенсаторно-воз- 
становительиые процессы при нарушениях мозгового кровообращения, 
заложены не только в церебральной сосудистой системе мозга, но и в 
уникальных особенностях функционально-нейрохимической организа
ции самого мозга. Исходной предпосылкой этого положения служило 
то обстоятельство, что интрацеребральная сосудистая сеть, которая нахо
дится в непосредственном соприкосновении с нервной тканью, может 
подвергаться местно прямому воздействию многочисленных специфи
ческих вазомоторных субстратов мозга, принимающих участие в его об
мене и функциональной деятельности, чем и обеспечивается адекват
ность гемоциркуляции к различным требованиям, предъявляемым ор
ганизму [4—7].

В последние годы благодаря успехам нейрохимии и особенно функ
циональной биохимии головного мозга внимание исследователей при
влекают адениннуклеотиды, в частности конечный продукт их дефосфо-
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рилирования—аденозин, которому придается важное значение в нерв
ной деятельности как пурннергическому медиатору [11]. Накаплива
ется все больше фактов, свидетельствующих об активном участии аде- 
ниннуклеотидов и особенно динуклеотпдов в метаболизме и функцио
нальной деятельности мозга. Установлено, что аденозин является ме
диатором метаболического контроля коронарного сопротивления [1]. 
Имеются сведения относительно влияния аденозина на мозговое кро
вообращение [10]. Роль других аденнннуклеотидов, а также их деами
ноформ в метаболизме и кровоснабжении мозга остается неизученной

В настоящем сообщении приводятся результаты опытов по сравни
тельному изучению влияния адениниуклеотидов на сопротивление моз
говых сосудов.

Материал и методы

Эксперименты проведены на кошках, анестезированных внутрибрю
шинным введением уретана. Регистрация сопротивления мозговых 
сосудов к току крови проводилась методом стабилизированной аутопер- 
фузии головного мозга кошки через систему внутричелюстных артерий 
[3, 9]. Синхронно регистрировались системное артериальное давление 
и дыхание. Аденин, аденозин, аденозин-5֊монофосфорная кислота, аде- 
нозин-5-дифосфорная кислота фирмы «Sigma chemicals» и НАД фир
мы «Reanal» использовались в эквимолярных дозах.

Результаты и обсуждение

Полученные данные свидетельствуют (таблица), что в условиях ста
билизированной аутоперфузии головного мозга при постоянном притоке 
крови внутрпкаротидное введение адениниуклеотидов сопровождается 
однотипной реакцией мозговых сосудов—вазодилятацией. Обращает 
внимание, что, несмотря на однонаправленность действия, адениннук- 
леотиды отличаются как по силе, так и продолжительности эффекта. 
Так, 'аденин вызывает незначительное понижение сопротивления мозго
вых сосудов. Внутрпкаротидное введение аденозина влечет за собой бо
лее существенное по сравнению с аденином понижение перфузионного 
давления на 40% и артериального до 86,3±6,5 мм рт. ст. При введении 
АМФ наблюдается отчетливое, но кратковременное понижение резис
тентности церебральных сосудов без существенных сдвигов со стороны 
системного артериального давления. Как видно из приведенных дан
ных, АДФ вызывает выраженное и достаточно продолжительное пони- 
жениетонуса мозговых сосудов. Так, к 5-й минуте после введения препа
рата перфузионное давление продолжает оставаться ниже исходного 
уровня на 17,9%. Действие АДФ на артериальное давление сказывается 
лишь в течение 3 мин, тогда как продолжительность цереброваскуляр
ного эффекта последнего составляет в среднем 7,8± 1,1 минуты.
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Эффекты адениинуклеотидов на тонус мозговых сосудов
Таблица

После введения препарата

Препарат Показатели 
в мм рт. ст.

До введения 
препарата периоды регистрации (в мин)

1 3 5

Аленин, 
3 мкМ/Ki (8)

ПД
АД

126,3+5.3
114,3+4,6

101,8±7,0
б е

1-16,8±9,6 
з измен

122,5+14,3* 
е н и й՜

Аденозин, 
3 мкМ/кг (8)

ПД
АД

128,lzh3,5
115,0+3,7

76,3±4,6
86,3+6,5

91.3+3,3
105,0+5,7

107,0+4,5
102,5+7,8*

АМФ, 
3 мкМ/кг (8)

ПД
АД

119,3+4.8
121,2+4,7

73,2+3,5
110,0±4,0

109,5+6,5*
121,2+4,7*

117.5+5,5*
121,2+4,7*

АДФ, 
3 мкМ/кг (8)

ПД
АД

'117,0+4,3 
119,0+3,3

72,0+8,5
83,0+3,0

79.0+2,4
92,4+1,1

96,0±7,4
102,8+1,9

НАД, 
3 мкМ/кг

ПД
АД

120.8+4,6
120,4+4,1

67,5+3,3
75.0+4,2

70,6+6.7
88,6+5,5

85,6+2.0
103,5+4,5

Обозначения: ПД—перфузионное давление, АД—артериальное давление; ( )—число 
опытов; •статистически недостоверные изменения

Система НАД—Д-НАД занимает ключевую позицию в осущест
влении и регуляции важнейших процессе® энергетического и азотистого 
обмена мозга. Превращению НАД в Д-НАД отводится важная роль в 
процессах деаминиравания аминокислот и образования аммиака, инте
грации гликолиза и окислительного фосфорилирования. При этом под
черкивается большая, по сравнению с НАД, активность Д-НАД в регу
ляции гликолиза, электроннотрэкспортных систем и цикла трикарбоно
вых кислот [2, 8].

Сравнительное изучение влияния НАД и Д-НАД на мозговую гемо
динамику выявило, что Д-НАД практически лишен действия на сосуды 
мозга. Как видно на рис. 1, непосредственное введение Д-НАД в дозе 
3 мкМ1кг в артериальное русло мозга вызывает незначительные изме
нения сопротивления мозговых сосудов и системного артериального дав
ления. Внутрикаротидное введение НАД в дозе 0,6—4,5 мкМ/кг в тех 
же условиях сопровождается отчетливым понижением тонуса .мозго
вых сосудов. В дозе 3 мкМ1к.г НАД одновременно со значительным (на 
44%) и продолжительным (10,1±0,6 мин) снижением перфузионного 
давления вызывает депрессорную реакцию со стороны системного дав
ления и некоторую стимуляцию дыхания. Установлено, что НАД по спо
собности понижать сопротивление мозговых сосудов превосходит другие 
нуклеотиды.

Анализ полученных данных показывает, что при введении НАД, в 
первую очередь, наблюдается реакция со стороны мозговых сосудов и 
лишь спустя несколько секунд—со стороны давления. Кроме того, в 
малых дозах НАД понижает тонус церебральных сосудов, не влияя при 
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этом на артериальное давление. Вышеизложенное позволяет заключить, 
что обнаруживаемые эффекты НАД не являются следствием ауторегу
ляторного изменения просвета сосудов в ответ на изменения системно
го артериального давления, а .реализуются за счет непосредственного 
действия на мозговые сосуды.

I
.Л-НЯЛ 1«г/кг

Рис. 1. Эффекты внутрикаротндного введения Д-НАД и НАД на сопротивление моз
говых сосудов к току крови, системное артериальное давление и дыханпе.Сверху вниз: 

дыхание, резистограмма, системное артериальное давление.

Разумеется, на основании только резпстографических данных 
нельзя составить полного представления об эффектах адениннуклеоти- 
дов и динуклеотидов на кровоснабжение мозга. В связи с этим нами 
предприняты исследования по изучению влияния адениннуклеотидов на 
количественный регионарный мозговой кровоток в корковых структу
рах с использованием радиоизотопа Хе133. Полученные предварительные 
данные дают основание полагать, что адениннуклеотиды наделены спо
собностью в различной степени повышать количественный мозговой кро
воток в сером веществе коры, что выдвигает необходимость дальнейших 
исследований в этом направлении.
Кафедра фармакологии Ереванского медицинского института.
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ԱԴԵՆԻՆՆՈԻԿԼԵՈՏԻԴՆԵ ՐԻ ԱԶԴԵՑ Ո Ի ԹՅ Ո ԻՆԸ
ՈԻՂԵՂԻ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

Ոլրետանով անզգայացված կատուների մոտ ուսումնասիրությունները 
ցույց են տվել, որ ադեն ինը, ադենոզինը, ԱՄՖ֊ը, ԱԴՖ֊ը, ՆԱԴ-ը էկվիմոլ- 
յար քանակներով ներկա րոտ իդա յին ներարկելիս իջեցնում են ուղեղի անոթ-
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ների լարվածությունը։ Վերոհիշյալ էֆեկտը ավելի արտահայտված է ՆԱԴ-ի 
մոտ, դեամինո-ն1ԼԴ֊ը ուղեղի անոթների հանդեպ ակտիվություն չի ցոլցա- 
րԼրում ։
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