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УЧАСТИЕ НОРАДРЕНЕРГИЧЕСКИХ СТРУКТУР В 
СЕРОТОНИНОВОЙ РЕГУЛЯЦИИ температурного

ГОМ еостаза о р га и изма

Р. Л АРУТЮНЯН, .7. А. СААКОВА. Дх. К. ХАЧАТРЯН, 
Г X. СААКЯН. К. Р. АРУТЮНЯН

Институт физиологии им. Л А. Орбелн АН Армении. Ереван

Установлено, «гто ннутрквеиное введение серотонина вызывает гипотермн- 
ческий эффект. проявляющийся более выраженно на фоне блокады бета- 
а фенергических структур; Введение серотонина на фойе блокады альфа- 
адренергических структур вызывает гипертермический эффект. Делается 
ныиод о том. что серотониновая регуляция температурного гомеостаза, 
кроме специфических серотониновых рецепторов, реализуется через нор­
адренергические езрулгуры организма,

Л lutjwpb Ljtfl a fl ՛) шЪ juj if II f I. fl i’ll! j [lb '.;uj l.llUtlllUC/nid t(,te t14'1n *l,P
Ifnfi^nnf iir[ljiw 11 pilltitu-wrjplihanbiftiujutnpiitpp fbp/r niiincdliai tfftpniPjtubp uiiyiu* 
l[ritffli[ I, Пр lllipn[lnb!lbp ilhfll-ftluljUl j/lb •’ UI [tn Iff Hilt I, ■Ifttfnllbplf/llU,
nfl/t (иПршЪпчТ I, ftllUIUl- ‘Iltlflll'hnitL I) >,U[ Ulliribl.fi •pfUlljui/i[dtltil .1 UI J U/it Ml!/ 1 
HlrjpbUtltlll  у1>и)Ч1ПрЬ1.рр ]ftt&l[l41l[lhub IjllUfpHlJ ull[rn(?nb[ti>[t bt.pftpilllfUljjtb bit- 
piupljoi/iy \uipniynid ( •'[i4[tippSifiil[tlut Ьцршфидфш/ пр nkpnpnb[ibft fbpdui- 
l[uiprfun[np{if 'iuiut//mf!jnibp Р'чур dbhuriiutrinitf nbybufumpblipffg lipnrl[iu1imt}i[ntiJ 
I bwll tlpIfuAtftr[ttft hit[4ni[filihl,pi){>l[ I}njuiffitl}fjrnbbhp(i ifft^ntfltlji

I li.i.s been shown lliar liitrave.io is injection of sefowmine evokes hypo- 
lu։ nic eueci w։ c i dlsp-..ys беергг tfter ЬЬкаПоп о: B-ad:eoerg։c stri:։- 
uues. Intrj'-ecou-i nije ։-o:i of scrotoiline after blocailon ol l.-adrenergic 
structures evokes hypertcrmlc etiect-

rhe results-allow to point that serotonine regulation ot temperature 
home xstase is realized by meins of noradrenergic struciures of organism» 
except speci'.l serotornne re eptors.

Серотонин—температурный гомеостаз.

Среди нейромедиаторов важное место в регуляции температурного го­
меостаза организма занимает серотонин, обнаруженный в большом ко­
личестве как в центраAbtioii нервной системе, гак и в других органах. 
Установлено, что его терморегуляторный эффект зависит от дозы, путей 
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введения в организм, вида животного, температуры среды и других био 
тическвх н абиотических факторов [1, 3, 5, 7—10]. Что касается роли 
норадренергических структур в серотониновой регуляции температурно­
го гомеостаза организма, то этот вопрос требует выяснения. Имеется 
лишь предположение Вальева и Ковшарова [2]. основанное на косвен­
ных данных о том. что между уровнем серотонина в организме, темпе­
ратурой тела и катехоламинами существует определенная корреляция. 
В их опытах повышение температуры тела до 41° у крыс сопровождалось 
повышенном уровня серотонина и норадреналина в крови и снижением 
адреналина. В этой связи перед нами стояла задача изучить влияние из­
бирательной блокады альфа- и бста-адренорецелторов на серотонины 
вую регуляцию температурного гомеостаза организма и пределах тер 
монейтрзльной зоны (19—21е) окружающей среды.

Магериа,? ч мгто1)1։.хи Методом высокочувствительной термометрии у ненаркоти 
зированиих кроликов опре юлялл влияние внутривенною введения серотонина на тер 
морсгуля-ь'.онныс показатели организма на фоне блоками сю норадренергических струк­
тур. Ре. истрироиали температуру ободочной кишки, шейных мыши и < редней ветвя 
большой артерии ушных раковин.

Регистрацию температуры исследуемых точек проводил:* с помощью термопар. на­
готовленных кз медной в константановой проволоки диаметром 0.1 мм, на 12-ханзль- 
ном самопишущем потенциометре типа ЭПП-09 Д\3. Последияй подключали к выходу 
фотоэлектрического усилителя типа Ф-116/2 с чув.-витальностью 0.013е для кишечной 
н мышечной температур и 0.13м для артериальной температуры. Длн регистрации мы­
шечной температуры термопару вводили в мышцы шеи па глубину 2,5 3 см. п темпе- 
рагуру оббдочнбй кишки определяли из глубине 6—7 см Для измерения температу­
ры большой артерии ушных раковин «рабочие» спаи термопар перед каждым опытом 
прикрепляли к поверхности этой артерии Специальное приучение кроликов к обста­
новке эксперимента позволило на спокойном животном и естественных физиологиче­

ских условиях вести регистрацию температуры я течение нескольких часов
Поставлены две серии опытов и первой серин в течение 1,5 ч изучили влияние вну 

трлвепного введения серотонина ди! идрохлорида в средней дозе 1,7 мг/кг на изменение 
терморегул-лторных показателей у кролика в норме. Во второй серии исследовали ана­
логичные показатели на фоне блокады норадренергических рецепторов организма.

Опыты второй серии состояли из двух этапов Вначале, в течение 30 мин. прово­
дили регч.грацию до установления плато исследуемых показателей, затем внутривен­
но вводили а.ткфа-адреиоб.'1окатор (фентоламин гидрохлорид в дозе 3.26 мг/кг) или 
бета-адретктблскатор (обзидан в дозе 1.0 мг/кг), через 30 мни после блокады адрено­
рецепторов пнутрявеппо вводили серотонин, после чего в течение 75 мин продолжал՛.', 
синхронное термографиррвааие термсрегуляторных показателей организма.

Работа выполнена на У кроликах: поставлено 42 опыта, из которых 24 проведены 
и первой серии, а I? во второй.

Результаты и обсуждение. Результаты .червой серии эксперимен­
тов показали, что внутривенное введение серотонина вызывает досто­
верны!; (Р<0,01) гипотермический эффект; температура ободочной киш­
ки и шейных мышц и течение 75 мин снижалась в среднем на 0.31 
0,45е, а температуря большой артерии ушных раковин—в среднем из 
5,59р (табл. 1)

Во второй серии опытов было установлено, что введение сербтонип.ч 
ла фоне блокады бета-адренергнческнх структур углубляет указанный 
эффект, приводя к снижению температуры ободочной кишки п сколе;-

899



Таблица I. Изменение температуры «ядра» и «оболочки» организма кроликов после 
внутривенного введения серотонина

Пока ателъ
Харакг՝ р опыта

Контроль 1.е;>отонн1 наченне
М։ + ит։ М«*та Р

Примечание; и скобках указана ДТ.

Тсмперзту; а сбидечной г.нпки 38 79+0.09 33 44+0 13 
(-0.31)

<0.01

Температура шейных мыши 38.9 ±0.14 38. 15+0'11 
(-0.45)

к О.к2

Темпера у) а большой артер и ушных 
раковин

34.97+1. >5 28.79+2.4 
( 5759)

<0.05

ной мускулатуры в среднем на 0,45- 0,54° (рис.), а температуры боль­
шой артерии ушных раковин—в среднем на 7,86° (табл. 2).

Идмскение температуры шен-.ыл мышц и 
ободочной кишки на фоне блокады нор- 
лдренергн теских структур организма. По 
осп абсцисс—֊время опыта д минутах; по 
оси ординат \Т шейных мышц ч оболоч­
кой кишки. сботзетстиехно на фоне бло­
кады альфа адренорецепторов (! н 2) »՛- 
бегл адренореде.чгорой (3 и 4’ Стрелками 
показано время введения блокаторов (пер- 
л я .грелка) и <՛.“.՛>? ц 'н.1 (вторя? стрелка).

Та блина 2 Изменение температуры «ядра» и «оболочки» организма кроликов после 
внутривенною введения серотонина на фоне блокады бета-адренергических структур

- - -    — ՛ "■ ■Г~~՜-  Т~ГГТТ՜^  ~ — --»с. 5Г_—■ _ . — ~ - — - । ■ — ~ —
 -Ха актер он -;га

Пока а ел . Контроль 
.М,±։п,

Об., нтля 
Мз+пь

Серотонин
М3+та

Значение 
Р между 
М. н М3

Примечание: а скобках указана △!.

Температура оболочной кишки Зк.70±0 05 38.57+0.06
(-0.13)

З5.?±з.
(-0.45)

13 >0.01

Температура ше/.нотх мышд 38.96*0.09 3». 73+0.11 
(-0753) '

3».42+0. 
(-и.54)

16 0.001

Температура йо.-ьшип артерии 
ушных ракозин

32.71 + 1.95 28.18+1.0 
(-4.53)

21.85± I. 
(-7 86)

15 ՝0.01
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Внутривенное введение серотонина на фоне блокады альфа-адрено­
рецепторов организма вызывало обратны»՜։ эффект: температура ободоч­
ной кишки в течение 75 мин повышалась в среднем на 0,27°, температу­
ра шейных мышц—па 0,31՜. Что касается температуры большой арте­
рии ушных раковин в указанных условиях, то опа снижалась в среднем 
ня 3,17°. или в 2.5 раза меньше, чем при ’шелепии серотонина на фоне 
блокады бета-адренорсиспторов (табл. 3)

Хлраж! р опыта

Гл блина 3 Изменение температуры «ядра» и «оболочки» организма хролихоп после 
пнугрнпенпого ппсдсиня серотонина >։а фоне блоки ։и альфл-։1лренергн<»сскил структур

П<» л инсл՛» Конц од - ФеаТоламип
М։±л»։

Ссрпгоннн
Мэ+та

Гначснис 
Р между 
М, н М,

Тем» ср • тур.» оболочной кьшхи 38.0 +0.08 38 *<Н0 09
< о 1И

39.1В£О 14 
. 0^7)

<0.0 >

Тснпс; и ура шейных м։а ц 38.94±0.12 зч. к;-о.О9 
(-О.Ъ7)

39 30+0 И 
(т0.44)

0.10

Темпер нур» 6. Л|.и1(.'Г| а т<։>пн 
ушных । ак« ннн

31 Ь’+Г 2 •./.'Л±о 43 
(֊ 0 62)

30.29 +0 58
( 3.17)

=0.05

Примечание п скобка указана △Т.

Полученные данные позволяют предположить, что механизм сни­
жения температуры большой артерии ушных раковин после внутри- 
бонною введения серотонина обусловлен непосредственным возбужде­
нием альфа-адренорецепторов периферических кровеносных сосудов, 
наступлением реакции вазоконстрикции уменьшением количества 
циркулирующей крови по периферическим сосудам. Такое предполо­
жение подтверждается данными второй серии экспериментов. которые 
показывают, что внутривенное введение серотонина на фоне блокады 
бета-адренорецепторов вызывает более сильный (в 2,5 раза) вазокон- 
стрикторный эффект и температура артериальных сосудов снижается 
значительно больше (в среднем 7.86е). чем на фоне блокады альфа-адре­
норецепторов (з среднем 3.17°).

Мехапнзм серотонинового снижения температуры большой артерии 
ушных раковин при блокаде альфа-адренорецепторов следует объяснить 
возбужденном периферических О-серотошшреактивных структур, кото­
рые в։֊ споим функциям нс отличаются ог сосудистых альфа-адреноре- 
цепторон Что касается механизма снижения температуры ядра» орга­
низма при внутривенном введении ссро:֊՝ннн.՛; к к в норме, гак и на фо­
не блок.мы 'бета-?...р.< И1>рспеи:*։ров, :о известно, что в зависимости от 
дозы н ну гей ипслення. он <п ингибирует, го активирует симпато-адрс- 
налов} ю систему организма, осуществляя свое действие путем освобож­
дения или, горможелня выделения норадреналина из симпатических 
окончании Кроме того, установлено, что калорнгснкос влияние нор 
адреналина и других катехоламинов реализуется через бета-адренерги 
чеекке структуры организма [6]. Исходя нз этого, следует иредпол<> 
жить, чю снижение температуры ободочной кишки п скелетной муску­
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латуры при системном введении серотонина в организме, с одной сторо­
ны, является результатом уменьшения активности симпато-адреиаловой 
системы и снижения уровня норадреналина в крови, с другой—след­
ствием выключения функции бета-адренорецепторов, что приводит к 
снижению общего метаболизма и теплопродукции в организме. Эти дан­
ные также подтверждаются результатами опытов [6]. в которых бло­
када бета-адренорсцепторов резко снижала сократительный термогенез 
в организме.

Механизм серотонинового повышения температуры «ядра» на фоне 
блокады альфа-адренорецепторов сложен и недостаточно ясен. Надо 
полагать, что блокада альфа-адренорецепторов усиливает калоригел- 
ЦОе действие серотонина, реализуемое через выделение норадреналина 
и активацию бета-адренергических структур организма. Это предпо­
ложение подтверждается данными о повышении температуры ободочной 
кишки и скелетной мускулатуры (в среднем на 0,27- 0,34е).

Полученные данные позволяют предположить, что серотониновая 
регуляция температурного гомеостаза организма, осуществляемая с по­
мощью специфических серотониновых рецепторов, реализуется также 
через норадренергические структуры организма, на фоне блокады бета- 
адреиорецспторои вызывая гипотермический эффект, а на фойе блока­
ды альфа-адренорецепторов—гипертермический.
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