
расширяется и ареал Р. castoris. Представляется целесообразным п по­
лучение данных, которые будут способствовать мероприятиям по осла­
блению воздействия паразита на популяции европейских бобров.
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УДК 612.328
A. И. КИЕНЯ

К ВОПРОСУ ЦЕНТРАЛЬНОЙ АДРЕНЕРГИЧЕСКОЙ 
РЕГУЛЯЦИИ СЕКРЕТОРНОЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА

Мопоамииергические системы ствола мозга, включающие катехола- 
минергнческую систему, представленную нейронами, лежащими в лате­
ральных частях продолговатого мозга, моста и ростральной части сред­
него мозга, и серотонинергическую, образованную нейронами ядер шва, 
иннервируют обширные области центральной нервной системы [1—4]. 
Особое место в катехоламинергической системе занимает синее пятно, 
локализованное в области моста, большинство нейронов которого явля­
ются норадренергическими [5]. Оно имеет взаимосвязь со всеми облас­
тями головного и спинного мозга. Кроме синего пятна, валяная структу­
ра катехоламинергической системы — черная субстанция. В промел^у- 
точном мозгу норадренергические нейроны локализуются в составе ги- 
поталамогипофизарной системы [6]. Норадреналин и серотонин являют­
ся медиаторами нисходящих моноаминергических систем из головного 
мозга к интернейронам и преганглионарным нейронам спинного мозга 
[6—8], участвующих в осуществлении висцеральных рефлексов. Моно- 
аминергические системы вносят вклад в реализацию нисходящих тор­
мозных влияний на лселудок, вызываемых возбулсдением афферентных 
нейронов блулщающего нерва [9—11]. Блокада центральных адренерги­
ческих систем аминазином на фоне покоя л<елудочных лселез стимулиру­
ет их деятельность, однако снил<ает их реакцию на пищевые раздрал^и- 
тели [12]. Уменьшение дифференцированности секреторного ответа л<е- 
лудка на различные пищевые раздралсители под влиянием аминазина 
отмечено В. Г. Сухотериным [13].

Исследуя содерлсаиие в крови пепсиногена, К. В. Смирнов и А. М. Уго- 
лев [14] пришли к выводу, что этот препарат, представляющий собой цен­
тральный адренолитик, повышает ферментативную активность лчелудка 
у крыс.

Неизученным остается вопрос интегративной взаимосвязи централь­
ных адренергических систем и пептидов, в том числе и гастрина, играю­
щих валяную роль в регуляции секреторной функции л^елудка [15].

Цель наших исследований — изучение блокады центральных адре­
нергических систем на секреторную функцию желудка при стимуляции 
ее синтетическим аналогом гастрина — пентагастрином.
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Материал и методика
Исследования выполнены на 7 собаках с фистулами фундальной час­

ти желудка. В опыт животных брали через 18—20 ч после последнего их 
кормления. Количество выделенного желудочного сока учитывали за 
каждые 15 мин в течение 45 мин натощак, а затем на протяжении 1,5 ч 
после подкожного введения животным пентагастрина в дозе 6 мкг/кг 
массы в форме 0,025 %-ного раствора. В отдельной серии опытов пен- 
тагастрин вводили путем внутривенной инфузии в дозе 1—2 .мкг.кг"'-ч-‘. 
В пробах желудочного сока определяли pH с помощью рН-метра, 
рН-121 с Н+-ионоселективным электродом. Методом рН-метрического 
титрования желудочного сока раствором щелочи до pH 7,0 определяли 
концентрацию Н+, темп их выделения (ммоль/15 мин) и дебит [16]. Про­
теолитическую активность сока определяли при помощи высокочастот­
ной кондуктометрической установки [17]. По данным количества выде­
ленного желудочного сока и его ферментативной активности рассчиты­
вали дебит ферментов за каждые 15 мин (темп выделения) и в целом 
за опыт (ферментовыделение). Для блокады центральных адренергиче­
ских систем применяли аминазин, который вводили внутримышечно в 
дозе 1 мг/кг, а в опытах с внутривенной инфузией — 0,033 и 
0,066 мг-кг“ '.ч~'.

* Результаты и их обсуждение
Под влиянием аминазина объем желудочного содержимого, выде­

ленного натощак, повышался в 1,5 раза за счет усиления слизеобразо- 
вания. Повышение pH содержимого желудка на 0,2—0,3 свидетельствует 
об усилении его кислотонейтрализующей функции. Изменения фермен- 
товыделнтельной функции желудка при этом были статистически недо­
стоверными.

Под влиянием аминазина тормозилась секреция желудочного сока, 
стимулированная пентагастрином. При этом уменьшались как темп со- 
ковыделения, так и его дебит (рис. 1). Так, если до введения препарата 
дебит/90 мин желудочного сока при инициации желудочной секреции 
пентагастрином равнялся 104,4±8,1 мл, то после введения центрального 
адренолитнка он уменьшался до 68,1 ±3,3 мл, т. е. на 34,7 %.

Рис. 1. Динамика изменения темпа н дебита выделения желудочного 
сока (а), концентрации в нем Н+ (б) при иниццации желудочной се­
креции пентагастрином до (1) н на фоне действия аминазина (2) 
у собак. Столбики — объе.м сока, выделенного за опыт до (I) и после 

(II) введения аминазина

Вместе с этим в соке снижалась концентрация Н+ (см. рис. 1). Мак­
симальных величин 98,6±4,1 ммоль/л она достигала до применения 
аминазина в третьей порции сока, а после инъекции животным препара­
та в соответствующей по времени порции сока концентрация Н+ умень- 
щалась до 81,4±3,4 ммоль/л. Средняя концентрация Н+ в соке, выделен­
ном на пеитагастрин до применения аминазина, составляла 61,1 ±
2,1 ммоль/л, а после его введения — 56,2±2,4 ммоль/л, т. е. снижалась
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на 8,1 7о- Уменьшение объема выделенного желудочного сока на пента- 
гастрин под влиянием аминазина и концентрации Н+ обусловливало 
значительное падение темпа выделения Н+ и их дебита (табл. 1), вели­
чина которого снижалась на 39,7 %.

Таблица 1
Темп секреции Н+ (ммоль/15 мин) и их дебит (ммоль) 
в желудочном соке собак, выделенном на пентагастрин 

до и после введения аминазина

15-минутные 
порции Пентагастрин % Пентагастрин-гами-

назин % Р

I 0 , 3 3  +  0 , 0 1 1 0 0 , 0 0 , 1 8  +  0 , 0 0 7 5 4 , 5

II 1 , 4 5  +  0 , 0 7 1 0 0 , 0 0 , 9 1 + 0 , 0 3 6 2 , 7

III 2 , 4 0  +  0 , 1 0 1 0 0 , 0 1 , 3 8  +  0 , 0 6 5 7 , 5

IV 1 , 3 2  +  0 , 0 6 1 0 0 , 0 0 , 9 6  +  0 , 0 4 7 2 , 1

V 0 , 8 6  +  0 , 0 4 1 0 0 , 0 0 , 4 5  +  0 , 0 2 5 2 , 3

VI 0 , 5 5  +  0 , 0 2 1 0 0 , 0 0 , 2 9  +  0 , 0 0 8 5 2 , 7

Дебит 6 , 9 2 + 0 , 2 8 1 0 0 , 0 4 , 1 7  +  0 , 1 3 6 0 , 3 < 0 , 0 0 1

ед.

Рис. 2. Динамика изменения протеолитической активности желудочного сока собак, вы­
деленного на пентагастрин до (1) и после (2) применения аминазина

Рис. 3.  Влияние аминазина в дозах 0 , 0 3 3  (а) и 0 , 0 6 6  мг- кг • мин (б) на секреторную 
функцию желудка у собак при инициации ее пентагастрнном;

1 — соковыделение; 2 — кнслотовыделение; 3 — ферментовыделенне

Таблица 2
Темп выделения протеолитических ферментов (ед./15 мин) 

с желудочным соком и их дебит (ед.) при инициации 
секреции пентагастрином до и после введения аминазина

15-минутные
порции Пентагастрин % Пента гастрин“-ами- 

назин % Р

I 2 6 , 5  +  0 , 1 1 1 0 0 , 0 1 8 , 2  +  0 , 0 6 7 1 , 0

II 4 7 , 2  +  0 , 1 8 1 0 0 , 0 3 8 , 4  +  0 , 1 3 8 1 , 3

III 5 6 , 1 + 0 , 2 1 1 0 0 , 0 4 5 , 3  +  0 , 2 0 8 0 , 7

IV 4 6 , 4  +  0 , 1 9 1 0 0 , 0 3 0 , 7  +  0 , 1 6 6 6 , 1

V 3 8 , 5  +  0 , 1 4 1 0 0 , 0 2 1 , 2  +  0 , 0 9 5 5 , 0

VI 2 9 , 4  +  0 , 1 1 1 0 0 , 0 1 5 , 3  +  0 , 0 7 5 2 , 0

Дебит 2 4 3 , 2 + 1 1 , 2 1 0 0 , 0 1 6 8 , 6 + 8 , 1 2 6 9 , 3 < 0 , 0 0 1

Под влиянием аминазина протеолитическая активность желудочного 
сока повышалась (рис. 2), особенно в первых трех 15-минутных порциях 
его. Однако уменьшение соковыделения обусловливало сокращение тем­
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па выделения протеолитических ферментов на 18,7—48,0% (табл. 2). 
Общее количество протеолитических ферментов, выделенных в течение 
опыта под влиянием аминазина, снижалось в среднем на 30,7 %■

Аналогичная направленность изменений секреторной реакции желу­
дочных желез отмечена и в опытах при внутривенной инфузии аминази­
на на фоне плато желудочной секреции, достигаемого внутривенным 
введением пентагастрина (рис. 3). Под влиянием аминазина наступало 
резкое торможение интенсивности соко-, кислото- и ферментовыделения, 
которое усиливалось при повышении дозы адренолитика. Так, если при 
введении аминазина в дозе 0,033 мг-кг“ ' • мин~* темп соковыделения 
через 45—60 мин после начала его инфузии равнялся 14,0±0,6 мл за 
15 мин, Н+ — 0,52±0,02 ммоль/15 мин и протеолитических ферментов — 
21,3±0,8 ед./15 мин (против 28,5+0,9 мл, 1,8+0,08 ммоль и 45,6+2,1 ед. 
до введения препарата соответственно), то при увеличении дозы амина­
зина вдвое эти показатели снижались еще в большей степени и составля­
ли 24,6, 13,8 и 26,3 % контрольного уровня соответственно.

Таким образом, под влиянием центрального адренолитика а.миназина 
повышается кислотонейтрализующая функция желудка натощак и тор­
мозится СОКО-, кислото- и ферментовыделительная его деятельность, сти­
мулированная пентагастрином, что свидетельствует о тесной взаимосвя­
зи центральных адренергических систем и гастрина в обеспечении секре­
торной функции желудка.
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