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Фармакологічні властивості беладо
ни, головним чином, пов’язані з основ
ним алкалоїдом – атропіном, який є 
сумішшю L та Dгіосціамінів. Атропін 
відноситься до Мхолінолітичних засо
бів, фармакологічна дія якого на орга
нізм добре вивчена в експерименталь
них дослідженнях і клініці [1–3]. Атро
пін не впливає на синтез, вивільнення 
та гідроліз ацетилхоліну (АХ), а блокує 
його зв’язування з рецепторами постси
наптичної мембрани. У зв’язку з цим, 
атропін вважається класичним антаго
ністом функції Мхолінореактивних 
систем і Мхоліноміметиків. Натепер у 
центральній і периферичній нервовій 
системі описано 5 субтипів Мхоліно
рецепторів (М1–М5) [4]. Атропін є несе
лективним Мхолінергічним антагоніс
том, оскільки має здатність блокувати 
Мхолінорецептори всіх відомих субти
пів. Природний ()гіосціамін, на відмі
ну від атропіну, активніше впливає на 
периферичні нервові закінчення, а за 
впливом на центрадьну нервову систему 
(ЦНС) ці ізомери не різняться [5]. Атро
пін виявляє виразну нейрогенну та спаз
молітину активність, зменшує тонус 
гладеньком’язових органів – шлунка, 
кишківника, жовчовивідних шляхів, 
жовчного та сечового міхурів, бронхів, 
матки. За порівняльного аналізу впливу 
алкалоїдів беладони на скорочення 
м’язів ізольованого кишківника ссавців 
під впливом карбамілхоліну було вста
новлено, що спазмолітична активність 
()гіосціаміну сульфату в 2,4 разу, а 
гіосцину гідроброміду – у 1,5 разу 
вища, ніж у атропіну [5]. У дослідах з 
ізольованим кишківником і кишківни
ком in situ встановлено, що в разі низь

кого дозування атропін підвищує збуд
ливість мускулатури кишківника: спо
стерігається посилена й навіть бурхлива 
перистальтика. Високі дози атропіну 
різко знижують моторику кишківника 
аж до повної її зупинки. Периферична 
Мхолінолітична дія атропіну є вираз
ною, а на Мхолінорецептори вегетатив
них гангліїв і скелетних м’язів він 
впливає доволі слабко – лише у високих 
(токсичних) дозах. Найчутливішими до 
атропіну є Мхолінорецептори слинних, 
бронхіальних і потових залоз, менш 
чутливими – м’язи райдужної оболонки 
ока, серця, ще менш чутливими – м’язи 
гладенької мускулатури кишковошлун
кового тракту і травних залоз [6]. Холіно
блокуюча дія атропіну виявляється 
більшою мірою на тлі підвищеного 
тонусу парасимпатичного відділу веге
тативної нервової системи або збуджен
ня Мхолінорецепторів Мхоліно мімети
ками [7]. Досліди in vitro та in vivo 
вказують на те, що антихолінергічні 
ефекти екстракту беладони значно 
виразніші, ніж дія атропіну (у перера
хунку на його вміст в екстракті) [6]. 
Тому вважають, що фармакологічна 
активність екстракту беладони певною 
мірою визначається й іншими біологіч
но активними сполуками, що входять 
до складу екстракту та мають виразну 
холіноблокуючу активність або здат
ність дану активність посилювати. 

Мета дослідження – порівняльне 
вивчення спазмолітичної активності 
препарату «Беластезин», таблетки та 
атропіну сульфату на моделі 
АХзалежної скорочувальної активнос
ті (біогенної та нейрогенної) ізольова
них фрагментів м’язової стрічки з киш
ківника мурчаків. 

Матеріали та методи. Спазмолітична 
активність Беластезину (таблетки, 
виробництва ПАТ «Борщагівський хім
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фармзавод», Україна) досліджувалась 
згідно з методичними рекомендаціями 
[8]. 10 мурчаківсамців масою 300–350 г 
проходили акліматизацію протягом  
14 днів у приміщенні віварію ДУ 
«Інститут фармакології та токсикології 
НАМН України» на стандартному 
раціо ні для лабораторних тварин. Усі 
експериментальні процедури з тварина
ми проводили відповідно до Закону 
України № 3447ІV «Про захист тварин 
від жорстокого поводження» [9] та 
Європейської Конвенції щодо захисту 
хребетних тварин, які використовують
ся в експериментальних дослідженнях 
та з іншою науковою метою» [10].

Мурчаків знеживлювали методом 
передозування засобів для наркозу 
(хлоралоза та уретан у співвідношенні 
1:10; 6 % розчин за уретаном (600 мг/
кг). Фрагменти м’язової стрічки ободо
вої кишки (Taenia coli) вилучали безпо
середньо після розтину тварин і пере
носили в розчин КребсаРингера (уміст 
у mM: 132 NaCI, 4,7 KCI, 1,4 NaH2PO4, 
1,8 CaCI2, 12,5 NaHCO3, 6,5 глюкози, 
рН 7,4). Ізольовані фрагменти звільня
ли від сполучної тканини, розділяли на 
смужки довжиною 8–10 мм та витри
мували протягом 2–4 год в охолодже
ному розчині Кребса (10 °С).

Дослідження скоротливої активності 
поздовжніх гладеньких м’язів кишків
ника (ГМК) мурчака проводили на екс
периментальній установці, що була 
з’єднана з вимірювальним комплексом 
Multipurpose polygraph R85 (Nihon 
Kohden, Японія). Смужки розміщували 
в проточній горизонтальній камері  
(0,5 мл) з розчином Кребса (36 °С) з 
постійною швидкістю (1 мл/хв), фіксу
вали за допомогою лігатур на двох ста
левих гачках і розтягували з попере
днім навантаженням 1,0 г (10 mN). 
Силу скоротливих реакцій гладеньких 
м’язів реєстрували в ізометричному 
режимі з використанням тензометрич
них датчиків (FTK0,1), аналогоцифро
вого перетворювача LabTrax 4/16 і 
програмного забезпечення Data Trax  
v. 1.804 (WPI, США).

Після стабілізації тонусу та ампліту
ди спонтанних фазних скорочень (60–
90 хв) смужки стимулювали АХ (10–6 М) 
для отримання максимальної відповіді 

(1–2 хв стимуляції та 5–12 хв відми
вання).

Дослідження нейрогенних реакцій 
смужок проводили методом прямої 
трансмуральної стимуляції нервових 
закінчень електричним струмом (1 хв 
стимуляції, 8 Hz, 0,4–1 ms, 40 V) за 
допомогою платинових електродів та 
електростимулятора MSE3R (Nihon 
Kohden, Японія) [11]. Речовини, що 
тестувались на Мхолінолітичну дію, 
вводили до розчину Кребса за 2 хв до 
стимулювання смужок АХ або елек
тричним струмом.

Індивідуальні реакції смужок залеж
но від концентрації діючої речовини 
оцінювали шляхом виміру площі під 
кривою «сила скорочення (F, mN) – час 
(t, хв) на відповідних ділянках експе
риментальних гістерограм. Визначали 
інтегральну інтенсивність (ІІ) скорочу
вальної активності смужок у присут
ності Мхолінолітика (антагоніста) у 
відсотках відносно вихідного рівня ско
рочення (AUC0, ІІ0 = 100 %), стимульо
ваного АХ або електричним струмом. 
Результати обчислення: ІІ %= AUCn • 
100/ AUC0, де AUCn – інтегральне зна
чення скоротливої активності в присут
ності визначеної концентрації антаго
ніста (n), а AUC0 – інтегральне значен
ня вихідної скоротливої активності – 
використовували для наступного порів
няльного аналізу спазмолітичної актив
ності препарату та атропіну (стандарт). 
Для визначення напівмаксимальних 
діючих концентрацій (CE50, СІІ50) засто
совували графічний метод побудови 
кривих залежності параметра ІІ % 
(скоротлива активність, %) від концен
трації АХ та антагоніста (Log M). Отри
мані експериментальні дані апроксиму
вали методом найменших квадратів 
Sподібними кривими згідно з рівнян
ням Больцмана [12].

Для приготування водного розчину 
зразка Беластезину таблетки подрібню
вали до порошкоподібного стану й 
ретельно суспендували в деіонізованій 
воді за кімнатної температури. Компо
ненти таблетки, що не розчинялись у 
воді, відділяли шляхом центрифугуван
ня: 20 хв 4000 об/хв на центрифузі 
MPW340 (Польща). Процедуру виді
лення алкалоїдів повторювали 3–4 рази. 
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Концентрацію діючої речовини в роз
чині розраховували за вмістом атропіну 
в таблетковій масі. Одну таб летку роз
чиняли в 15 мл води, що складало 
0,013 мг/мл (4,5 • 10–5 моль/л) у пере
рахунку на атропін. Повноту виділення 
алкалоїдів із таблеткової маси оціню
вали за реакцією осадження з реакти
вом Драгендорфа [13]. Зразки водного 
розчину Беластезину зберігали за  
10 °С (не більше ніж 24 год) і додатко
во центрифугували протягом 15 хв 
при 12 000 об/хв на центрифузі Sigma 
1–13 (США) безпосередньо перед дода
ванням у розчин Кребса. У роботі 
використовували солі кваліфікації 
х.ч. і ч.д.а. вітчизняного виробни
цтва, АХ та атропіну сульфат, вироб
ництва Sigma 1–13 (США).

Статистичну обробку експеримен
тальних результатів проводили згідно 
з tтестом Стьюдента, розбіжності 
вважали достовірними в разі р < 0,05. 
Розрахунки проводили за допомогою 
комп’ю терних програм Origin 6.1 
(OriginLab, США та Excel 2003 
(Microsoft, США).

Результати та їх обговорення. Спе
цифічну фармакологічну активність 
Беластезину досліджували на моделі 
АХзалежного скорочення смужок 
Taenia coli мурчаків. Підґрунтям для 
вибору даної моделі є наявність у 
складі препарату суміші алкалоїдів 
беладони, що мають здатність пригні
чувати холінергічний компонент у 
регуляції скоротливої активності 
ГМК. З метою обмежити інтерферую
чий вплив бензокаїну на скорочення 
тестували лише фракції водорозчин
них речовин. Зважаючи на загальну 
схожість механізму дії та фізіологіч
них ефектів, специфічну активність 
Беластезину порівнювали з такою в 
атропіну сульфату (АТ). Кількісну 
оцінку параметрів холінолітичної 
(спазмолітичної) дії Беластезину про
водили наступним чином: 1) дослі
джували прямий (міогенний) ефект 
препарату на скоротливу активність 
смужок, які стимулювали АХ; 2) 
досліджували опосередкований (нейро
генний) ефект препарату на скоротли
ву активність смужок у разі електро
стимуляції.

У дослідженні використовували 
анатомічно однорідні смужки м’язової 
стрічки ободової кишки (Taenia coli), 
що представлені прокольними гла
денькими м’язами та здатні до спон
танної фазної скоротливої активності 
за участю пейсмекерних клітин [14]. 
Тривалі аплікації (до 10 хв) атропіну 
або Беластезину в широкому діапазоні 
концентрацій (10–9–10–6 моль/л) не 
викликали статистично значущих 
змін у скороченні ГМК. Це відповідає 
даним літератури щодо незначного 
рівня участі холінергічного компонен
та в регуляції автономної біогенної 
активності кишківника [15]. Проте 
саме холінергічний компонент є про
відним механізмом стимуляції спас
тичної активності гладеньких м’язів, 
яка може супроводжувати порушення 
функції органів черевної порожнини й 
розвиток больового синдрому (вісце
рального болю) [4, 7].

В умовах експерименту стимуляція 
смужок АХ призводила до пригнічен
ня спонтанної активності та появи 
характерного партерну скоротливої 
реакції ГМК. Залежно від концентра
ції АХ (10–7–10–3 моль/л) спостеріга
лось то  ніч  не скорочення смужок за 
типом злитного та зубчатого тетанусу, 
яке через 1–2 хв змінювалось фазними 
скороченнями з великою амплітудою та 
частотою, паралельно з підвищенням 
загального тонусу (напруження спокою) 
[16]. Збудження інтрамуральних нерво
вих закінчень за допомогою імпульсів 
електричного струму викликало скоро
чення смужок, які могли накладатися 
на їхню власну спонтанну активність у 
вигляді поодиноких скорочень з низь
кою частотою (0,1–0,4 Hz).

Враховуючи особливості розвитку 
фазнотонічного напруження, як проя
ву АХзалежної скоротливої активності 
ГМК [17], дозозалежний спазмолітич
ний (холінолітичний) ефект атропіну та 
Беластезину тестували на тлі нетрива
лої аплікації (1–2 хв) АХ у концентра
ції, близькій до напівмаксимальної 
(Log EC50 = 6,05 ± 0,09, n = 18),  
а також у режимі електростимуляції  
(1 хв). Типові криві скоротливої актив
ності смужок за присутності Беластези
ну та атропіну наведені на рисунку 1.
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Внесення досліджуваних речовин у 
камеру одночасно з АХ викликало зни
ження амплітуди та інтегральної інтен
сивності діяльності смужок. Дані, що 
надані на рисунку 2, демонструють 
співставність холінолітичної дії Белас
тезину (Log EC50 = 8,05 ± 0,04, n = 7) 
і АТ (Log EC50 = 7,86 ± 0,07, n = 6), а 
також відмінність у нахилі кривої 
«концентраціяефект» (рівняння Боль
цмана, dx) для Беластезину (0,15) 
порівняно з АТ (0,37). Отримані 
результати свідчать про те, що за 
характером впливу на АХзалежні 
реакції ГМК Беластезин відрізняється 
від АТ. З огляду на сумісну участь і 

взаємодію різних субтипів Мхоліно
рецепторів у регуляції скорочення 
ГМК можна передбачити, що актив
ність Беластезину переважно була 
пов’язана з блокадою М3(М1) холіноре
цепторів, а ефект АТ більшою мірою 
спрямований на блокування М2 холі
норецепторів [18–20].

Беластезин у діапазоні концентра
цій (10–10–10–7 моль/л) помірно підви
щував інтенсивність скоротливої 
діяльності смужок (r = 0,89, p = 
0,016, n = 4) у разі електростимуляції, 
тоді як АТ спричиняв протилежний 
ефект (r = 0,97, p < 0,001, n = 5), 
тобто, знижував стимульовану скорот
ливу активність ГМК, як показано на 
рисунку 3.

Спрямованість нейрогенного ефекту 
Беластезину на збудження скоротливої 
активності ГМК відображає здатність 
природних алкалоїдів (екстракту бела
дони) до не вибіркового блокування 
пре та постсинаптичних Мацетилхолі
нових рецепторів [21]. Такий неодноз
начний вплив низьких концентрацій 
Беластезину на скоротливу активність 
ГМК можна пояснити блокадою преси
наптичних М1 холінорецепторів і від
повідно зняттям обмеження на додат
кове вивільнення АХ у нейром’язових 
контактах після електростимуляції 
[22, 23]. Відмінності в дії на АХзалежні 
реакції ГМК також дозволяють припус
тити, що Беластезин проявляв актив
ність, більш характерну для скополамі
ну (гіосцину), ніж для атропіну (гіосці
аміну) [24, 25].

Рис. 1. Дія атропіну та Беластезину  
на скоротливу активність фрагментів 
стрічки ободової кишки (Taenia coli) 
мурчака, стимульовану ацетилхоліном 
(Ach, 10–6 М, 2 хв) та імпульсами 
електричного струму (8 Hz, 1 хв) 

Примітка. АТ – атропін, БЛ – Беластезин. А – 
типові реакції смужок за присутності АТ, В – 
типові реакції смужок за присутності БЛ. 

Рис. 2. Дозозалежний вплив атропіну та 
Беластезину на скоротливу активність 
фрагментів стрічки ободової кишки (Tae-
nia coli) мурчака, яка стимульована 
ацетилхоліном (10–6 моль/л)

Рис. 3. Дозозалежний ефект атропіну та 
Беластезину на скорочення фрагментів 
стрічки ободової кишки (Taenia coli) 
мурчака, стимульоване імпульс ами 
електричного струму (8 Hz, 1 ms)
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За умови стимуляції дозазалежного 
скорочення смужок у відповідь на АХ 
(10–8–10–3 моль/л) додавання Беласте
зину в концентрації, близькій до тера
певтичної (3 • 10–8 моль/л) викликало 
значне зрушення вправо кривих «кон
центраціяефект» (Log EC50 = 3,97 ± 
0,11; n = 6) порівняно з помірним 
впливом такої самої концентрації АТ 
(Log EC50= 5,45 ± 0,12; n = 8), як 
показано на рисунку 4. 

Поряд зі суттєвим зниженням чутли
вості ГМК до дії АХ, Беластезин також 
знижував амплітуду максимальної відпо
віді (Еmax = (66,9 ± 6,24) %) на відміну 
від атропіну (94,0 ± 4,7) %). Отримані 
результати узгоджуються з даними 
щодо особливостей антагоністичної дії 
суміші алкалоїдів, яка справляє більш 
виразний і комплексний ефект на функ
ціональний стан Мхолі но  рецепторів 
гладеньких м’язів, ніж окремі визна
чені компоненти, зокрема, атропін [6].

Таким чином, дослідження, проведе
ні з використанням методу ізольованих 
тканин, підтвердили високу специфічну 
активність природної суміші алкалоїдів 
беладони в складі Беластезину, що 
застосовується як холінолітичний (спаз
молітичний) лікарський засіб.

Висновки
1. Беластезин, таблетки проявляв 

здатність блокувати АХза леж ну 
скоротливу активність гладеньких 
м’язів на моделі ізольованих сму
жок м’язової стрічки ободової 
кишки (Taenia coli) мурчака.

2. Холінолітичний (спазмолітичний) 
ефект природної суміші алкалоїдів у 
складі Беластезину значно перева
жав дію атропіну.

Рис. 4. Дозозалежний ефект ацетилхоліну 
на скорочення фрагментів стрічки ободової 
кишки (Taenia coli) мурчака, атропіну  
(3 • 10–8 моль/л) та Беластезину  
(3 • 10–8 моль/л)

Примітка. *р < 0,05 порівняно з контролем;  
**р < 0,001 порівняно з контролем.
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О. В. Паршиков, Л. В. Бойцова
Особливості спазмолітичної дії препарату «Беластезин»
Мета дослідження – порівняльне вивчення спазмолітичної активності препарату «Беластезин», 

таблетки та атропіну на моделі ацетилхолін-залежної скоротливої активності (міогенної та нейроген-
ної) ізольованих смужок гладеньких м’язів кишківника (ГМК) мурчаків.

Дослідження було проведене на 10 мурчаках-самцях (масою 300–350 г). Для запобігання можли-
вості інтерферуючого впливу бензокаїну на скоротливі реакції гладеньких м’язів вилучення алка-
лоїдів з таблеткової маси проводили у водному розчині, а на смужках ГМК тестували лише фракції 
водорозчинних сполук. Зважаючи на загальну подібність механізму дії та фізіологічних ефектів, 
специфічну активність Беластезину порівнювали з атропіну сульфатом.

Введення досліджуваного препарату та атропіну в діапазоні концентрацій (10–9–10–6 моль/л) у 
камеру зі смужками одночасно з ацетилхоліном (АХ) (10–6 моль/л) викликало зниження амплітуди та 
інтегральної інтенсивності АХ-стимульованої скоротливої активності ГМК. Беластезин відрізнявся 
від атропіну за характером антагоністичної взаємодії з М-холінорецепторами, про що свідчили 
зміни в нахилі кривої «концентрація-ефект» (рівняння Больцмана). Беластезин у діапазоні низьких 
концентрацій (10–10–10–7 моль/л) підвищував інтенсивність скоротливої діяльності смужок у разі 
електростимуляції, тоді як атропін знижував скоротливу активність ГМК. Відмінності в дії препарату, 
які були відмічені за умов функціонального тесту, дозволяють висловити припущення, що Беласте-
зин виявляв активність більш характерну для скополаміну (гіосцину), ніж для атропіну (гіосціаміну).

В умовах дозозалежної АХ-стимуляції скоротливої активності ГМК Беластезин викликав суттєве 
зрушення кривих «концентрація-ефект» порівняно з помірним ефектом атропіну. Досліджуваний 
препарат також зменшував амплітуду максимальної відповіді на відміну від атропіну. 

Отримані результати свідчать про те, що природна суміш алкалоїдів у складі Беластезину більш 
ефективна, ніж атропін щодо усунення спастичної діяльності гладеньких м’язів, яка спричинена сти-
муляцією М-холінорецепторів.

Ключові слова: Беластезин, атропін, спазмолітична дія, М-холінорецептори

А. В. Паршиков, Л. В. Бойцова
Особенности спазмолитического действия препарата «Белластезин»
Цель исследования – сравнительное изучение спазмолитической активности препарата «Белла-

стезин», таблетки и атропина на модели ацетилхолин-индуцированной сократительной активности 
(миогенной и нейрогенной) изолированных полосок гладких мышц кишечника (ГМК) морских свинок.

Исследование было проведено на 10 морских свинках-самцах (массой 300–350 г). Для исключе-
ния возможности интерферирующего влияния бензокаина на сократительные реакции гладких 
мышц извлечение алкалоидов из таблеточной массы проводили в водном растворе, а на полосках 
ГМК тестировали только фракции водорастворимых веществ. На основании общего сходства меха-
низмов действия и физиологических эффектов, специфическую активность Белластезина сравни-
вали с атропина сульфатом.

Введение исследуемого препарата и атропина в диапазоне концентраций (10–9–10–6 моль/л) в 
камеру с полосками одновременно с ацетилхолином (АХ) (10–6 моль/л) вызывало снижение 

Фармакологія та лікарська токсикологія, Том 13, № 4/2019
ISSN 2227-7943. Pharmacology and Drug Toxicology, 2019, 13 (4), 270–276



276

амплитуды и интегральной интенсивности АХ-стимулированной сократительной активности ГМК. 
Белластезин отличался от атропина по характеру антагонистического взаимодействия с М-холино-
рецепторами, о чем свидетельствовало изменение наклона кривой «концентрация-эффект» (урав-
нение Больцмана). Белластезин в диапазоне низких концентраций (10–10–10–7 моль/л) повышал 
интенсивность сократительной деятельности гладкомышечных полосок при электростимуляции, 
тогда как атропин снижал сократительную активность ГМК. Отличия в действии препарата, выявлен-
ные в результате функционального теста, позволяют предположить, что препарат Белластезин 
проявлял активность, более характерную для скополамина (гиосцина), чем для атропина (гиосциа-
мина). 

В условиях дозозависимой АХ-стимуляции сокращений ГМК Белластезин вызывал значитель-
ный сдвиг вправо кривых «концентрация–эффект» по сравнению с умеренным влиянием атропина. 
Исследуемый препарат также снижал амплитуду максимального ответа в отличие от атропина. 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что природная смесь алкалоидов в составе Белла-
стезина действует эффективнее атропина в отношении устранения спастической деятельности 
гладких мышц, вызываемой стимуляцией М-холинорецепторов.

Ключевые слова: Белластезин, атропин, спазмолитическое действие, М-холинорецепторы

O. V. Parshikov, L. V. Boitsova
Features of Bellastezin antispasmodic action 
The aim of the study is to compare Bellastezin and atropine antispasmodic activity on a model of 

acetylcholine-dependent contractile activity (myogenic and neurogenic) of isolated strips of guinea pigs 
intestinal smooth muscles (ISM).

The study was conducted on 10 guinea pigs male (weight 300–350 g). To exclude the possibility of 
benzocaine interfering effect on smooth muscle contractile responses, the extraction of alkaloids from the 
Bellastezin tablet mass was carried out in an aqueous solution, and only fractions of water-soluble 
substances were tested. Based on the general similarity of the mechanisms of action and physiological 
effects, the specific activity of Bellastezin was compared with atropine sulfate as reference test item.

Bellastezin and atropine (10–9–10–6 M) administration into the chamber with ISM strips simultaneously 
with acetylcholine (10–6 M) caused a decrease in the amplitude and integral intensity of acetylcholine-
stimulated contractile activity of ISM. A significant change in the slope of Bellastezin concentration-effect 
curve (the Boltzmann equation) in comparison with atropine indicates that this drug differs from atropine 
in the nature of the antagonistic interaction with M-acetycholine receptors. Differences in the action of 
Bellastezin (10–10–10–7 M) revealed in the functional test, suggest that this medication at low concentration 
has influence on electrical stimulated ISM contractile responses rather like scopolamine (hyoscine) one, 
than atropine (hyoscyamine).

Under dose-dependent acetylcholine-stimulated contractile activity of ISM, Bellastezin caused a 
significant shift to the right concentration-effect curves, in comparison to atropine moderate effect. Along 
with a significant decrease in the sensitivity of ISM to the action of acetylcholine, this medication also 
reduced maximal response amplitude, unlike atropine. The results suggest that natural mixture of alkaloids 
(Bellastezin) caused stronger and complex effects than atropine as for elimination of functional responses 
caused by M-acetylcholine receptors stimulation.

Key words: Bellastezin, atropine, antispasmodic action, M-cholinergic receptors
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