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ВЛИЯНИЕ 5-ОКСИТРИПТАМИНА (СЕРОТОНИНА) 
НА КРОВЯНОЕ ДАВЛЕНИЕ И ДЫХАНИЕ

(Обзор)

Изменения кровяного давления под влиянием 5-окситриптамина

а) Особенности действия 5-окситриптамина. 5-Окситриптамин 
(5-ОТ) был впервые выделен из сгустка свернувшейся крови быка и 
описан как сосудосуживающий фактор крови [42—45]. Было показано, 
что выделенное вещество, введенное собакам, приводит к сужению со
судов и повышению кровяного давления [41, 47]. Название «серотонин» 
характеризовало именно это сосудосуживающее действие соединения. 
Однако дальнейшее изучение свойств 5-ОТ показало, что его влияние 
на сердечно-сосудистую систему намного сложнее и многообразнее, чем 
это представлялось первоначально.

Оказалось, что реакция кровяного давления на введение 5-ОТ зна
чительно варьирует в зависимости как от вида подопытного животного, 
так и от его индивидуальных особенностей. Многообразие эффектов 
5-ОТ на кровяное давление дало основание Пейджу и МакКаббину 
характеризовать действие препарата термином «амфибарный».

.Так, было описано [ 17, 34, 35, 55]. что введение 5-ОТ наркотизиро
ванным собакам приводит к.трехфазным изменениям давления: 1) пер
воначальное быстрое и кратковременное понижение с брадикардией, 
2) повышение давления и 3) длительная депрессорная реакция, насту
пающая после повышения. У собак это наиболее часто наблюдаемая 
картина, но, как отмечает Пейдж, реакция может развиваться и в об
ратной последовательности.

Такое же трехфазное изменение давления наблюдали Салмойраги 
и др. [52] после введения 5-ОТ крысам. Отдельные фазы у разных жи
вотных могут быть выражены в большей или меньшей степени.

По данным Пейджа [34, 35], Шнейдера и Понкмана [54. 55] и других, 
сведение этого амина кошкам чаще приводит к понижению кровяного 
давления. Отмечено, что в ряде случаев вслед за понижением можно 
наблюдать небольшое повышение давления или же прессорная реакция 
предшествует депрессорной [47]. Позже было показано [3. 46], что не 
исключена возможность развития трехфазных изменений давления у 
кошек, получивших 5-ОТ.

Изменения, наступающие у кроликов, в общем напоминают дей
ствие препарата на кошках [29, 52, 55].
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При изучении 5-ОТ на 42 здоровых испытуемых Ле Мессурие и др. 
[32] отметили, что влияние на кровяное давление человека варьирует от 
субъекта к субъекту. Наблюдается так же учащение пульса.

Таким образом, 5-ОТ обладает разнообразным влиянием на кровя
ное давление. Однако несмотря на многообразие эффектов у большин
ства животных при соответствующих условиях можно выявить три фазы 
действия препарата.

б) Характеристика отдельных фаз действия 5-ОТ. По настоящее вре
мя механизмы, лежащие в основе сердечно-сосудистых эффектов 5 ОТ, 
не выяснены окончательно.

Пейджем и МакКаббином [37] высказано предположение, что влия
ние амина на кровяное давление осуществляется 4 путями: 1) прямое 
сосудосуживающее действие, 2) реакция типа рефлекса фон Безольда, 
3) временная блокада ганглиев, и 4) периферическое угнетение нейро
генного тонуса сосудов.

Как отмечено выше, часто сразу после введения 5-ОТ можно наблю
дать быстрое и кратковременное понижение кровяного давления, кото
рое сопровождается брадикардией. Однако, описано, что брадикардия 
может наступить и в тех случаях, когда понижение давления слабо вы
ражено или отсутствует вовсе [55].

Рейд и Ранд [47], изучая влияние 5-ОТ на кровообращение, отмети
ли, что препарат сразу после введения вызывает сокращение легочных 
артерий, повышение давления в легочном кругу и, одновременно, резкое 
и кратковременное понижение общего давления. Эти наблюдения позво
лили предположить, что первая, гипотензивная фаза действия 5-ОТ 
обусловлена повышением давления в легочном кругу кровообращения 
[46]. Способность препарата вызывать сокращение легочных сосудов 
была в дальнейшем подтверждена неоднократно [10, 50, 51].

С другой стороны, были получены факты, указывающие, что бради
кардия и гипотензия, вызываемые 5-ОТ, в значительной степени зависят 
от коронарного хеморефлекса. Этот комплекс изменений, описанный 
ранее при введении вератрина и ряда других веществ, обычно объясня
ется возбуждением чувствительных окончаний блуждающих нервов в 
легких и в сердце. Этому рефлексу, возникающему с окончаний блуж
дающих нервов (рефлекс Безольд-Яриша), Пейдж и МакКаббин [37] 
приписывают большую роль в развитии первой фазы действия 5-ОТ. В 
пользу такого представления говорят следующие факты. Как брадикар
дия, так и понижение давления усиливаются после перерезки спинного 
мозга у Се, но предупреждаются ваготомией, введением атропина, а 
также введением новокаина [3, 34, 52, 54, 55]. Далее были получены пря
мые доказательства в пользу влияния 5-ОТ на коронарные хеморецеп
торы [1, 2, 10, 12]. Оказалось, что введение амина в полость левою 
желудочка или в просвет венечной артерии вызывает характерный реф
лекс, югда как эти же дозы, введенные в восходящую аорту выше 
устьев коронарных артерий, не оказывают действия. При введении 5-ОТ 
в полость левого желудочка, одновременно с брадикардией и пониже
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нием давления, в волокнах блуждающего нерва, идущих от сердечных 
рецепторов, появлялись афферентные импульсы, не связанные с возбуж
дением прессорецепторов сердца.

Таким образом, первая фаза действия 5-ОТ, по-видимому, в значи
тельной степени обусловлена коронарным хеморефлексом. Не исключе
но также участие изменений гемодинамических условий в легочном кру
гу кровообращения.

Вторая фаза действия—повышение кровяного давления—наиболее 
постоянный эффект, наблюдаемый после введения 5-ОТ.

Еще в ранних исследованиях, посвященных фармакологии 5-ОТ, 
как наиболее характерная особенность препарата, приводилась его спо
собность вызывать сокращение сосудов. Прямое сосудосуживающее 
действие амина установлено большим числом наблюдении, сделанных 
и на изолированных органах, и на целом животном.

। Так, еще в 1948 г. Реппорт, Грин и Пейдж [43—45] описали сосудо
суживающее действие 5-ОТ на сосуды уха кролика. Была отмечена спо
собность препарата вызывать сокращения колец изолированной сонной 
артерии барана, собаки, быка [41, 47, 57].

В условиях опытов in situ описано сосудосуживающее действие 5-ОТ 
на сосуды легких [10, 46, 47, 50, 51], конечностей [26, 34, 37, 38, 49]. Наб
людалось также сокращение афферентной части почечных клубочков 
после введения 5-ОТ [14, 15]* *.  Наконец, сосудосуживающее действие 
препарата описано при многодневном введении его животным [31].

- .....
* Сокращением этих сосудов объясняют Эрспамер и Оттоленги антидиуретиче- 

с*ое действие 5—ОТ. Однако Пикфорд |40| большее значение в развитии этого эф
фекта придает рефлектсрным механизмам.

В то же время в опытах на кошках и собаках с регистрацией общего 
кровяного давления было отмечено, что повышение давления, вызывае
мое 5-ОТ, сохраняется и даже усиливается после перерезки блуждаю
щих нервов и спинного мозга, а также после удаления каротидных си
нусов. Оно не исчезает после блокады вегетативных ганглиев (введение 
гексаметония, пендиомида, тетраэтиламмоний хлорида и др.) и не из
меняется или мало меняется под влиянием новокаина [34, 53, 55].

С другой стороны, оказалось, что гипертензивный эффект 5-ОТ 
можно предупредить введением эрготамина, дигидроэрготамина, диэтил- 
амида лизергиновой кислоты (ДЛК), БАС [3, 17, 27, 34, 38], т. е. веще
ствами, противодействующими ему в опытах на изолированных гладко
мышечных органах.

Таким образом, можно было думать, что гипертензивная фаза дей
ствия препарата обусловлена его прямым сосудосуживающим действи
ем, а влияния на рефлексогенные зоны и вегетативные ганглии не имеют 
значения для развития этого эффекта.

Однако в настоящее время имеется достаточно фактов, позволяю
щих думать, что прямое сосудосуживающее действие является важным, 
но не единственным механизмом, лежащим в основе прессорного эффек
та 5-ОТ.
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Так, было показано, что повышение давления, вызываемое 5-ОТ. 
частично обусловлено влиянием на надпочечники, выделением адрена
лина [41, 46, 47], поскольку оно уменьшается (но не исчезает) после 
адреналэктомии. Далее, Фрейбургер и др. [17], Джейкоб и Кюгурра [27] 
наблюдали, что прессорный эффект 5-ОТ состоит из двух подъемов: 
первоначального быстрого, но кратковременного («fleche» или «spike») 

А
и второго— менее высокого, но более продолжительного («dome»). Вто
рой подъем легко подавляется введением 4 мг БАС, тогда как для угне
тения первого подъема требуются вдвое большие дозы антагониста. 
Сделано предположение, что именно второй подъем обусловлен возбуж
дением секреции мозгового слоя надпочечников [27].

Кроме того, имеются данные, свидетельствующие, что рефлектор
ные механизмы также могут в какой-то степени участвовать в развитии 
гипертензивного действия 5-ОТ. Так, например, МакКаббин и др. [30] 
наблюдали у собак повышение давления при введении 5-ОТ в каротид
ный синус и одновременно регистрировали возбуждение хеморецепторов 
каротидных нервов (электронейрограмма). В условиях выключения си
нусов из кровообращения 5-ОТ оказывал преимущественно депрессор
ное действие.

Следует отметить также, что прессорный эффект 5-ОТ может быть 
обусловлен частично его прямым действием на сердце. Известно, что 
препарат \ читает ритм и увеличивает коронарный кровоток изолиро
ванного сердца млекопитающих [17, 55].

Таким образом, можно думать, что повышение кровяного давления, 
вызываемое 5-ОТ, в основном обусловлено его прямым сосудосуживаю
щим действием, но в осуществлении этого эффекта имеет значение так
же влияние препарата на рефлексогенные зоны и вегетативные ганглии.

Как описано, 5-ОТ нередко вслед за повышением давления вызы
вает продолжительное понижение. В настоящее время сравнительно 
мало сведений о механизмах, лежащих в основе этого вторичного гипо
тензивного действия амина. Существует представление, что эта фаза 
действия 5-04՜ обусловлена рефлекторными влияниями, ганглионарным 
действием, угнетением нейрогенного тонуса сосудов. Участие нервной 
системы в развитии этого эффекта препарата подтверждено многими 
исследователями. * . j

Так, описано, что у собак местное нанесение растворов 5-ОТ на об
ласть каротидных синусов приводит к рефлекторному падению арте
риального давления и уменьшению прессорного эффекта, вызываемого 
пережатием сонных артерий [24, 25]. У кошек продолжительное пониже
ние давления наблюдали Гинцель и Коттегода [21, 22, 23] при введении 
небольших доз (2—10 микрограмм) 5-ОТ внутриартериально в направ
лении каротидного синуса или в glomus caroticus. Такие же наблюдения 
были сделаны Тренделенбургом [56]. Понижение давления не наблюда
лось после удаления синусных нервов [21, 23], что указывает на рефлек
торную природу этого эффекта, на способность препарата возбуждать 
хсмо- и барорецепторы синокаротидных зон. Однако эти наблюдения, 
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сделанные на кошках, не совпадают с данными, полученными в опытах 
на собаках [30]. У собак внутрикаротидное введение 5-ОТ вызывало по
вышение давления, а выключение синусов из кровообращения нередко 
усиливало его гипотензивное действие. Причина этой разницы не выяс
нена.

Далее, Гинцелем было отмечено [21]. что у кошек удаление верхнего 
шейного ганглия не оказывает существенного влияния на депрессорный 
эффект 5-ОТ, вводимого в синус. Однако Тренделенбург, введя большие 
дозы 5-ОТ (1 —100 микрограмм) по направлению к верхнему шейному 
ганглию, наблюдал возбуждение ганглия (увеличение сокращений 
III века, вызванных раздражением преганглионарного волокна) и пони
жение кровяного давления, совпадающие во времени и по интенсивности. 
Таким образом, была отмечена некоторая общность между действием 
5-ОТ на симпатические ганглии и на рецепторы каротидных синусов.

Любопытно отметить, что возбуждение ганглия и понижение дав
ления, вызываемые 5-ОТ, подавляются морфином и кокаином [17, 56— 
59, 3], т. е. специфическими антагонистами амина в опытах на изолиро
ванной кишке морской свинки [18—20]. С другой стороны, Пейджем [34], 
Шнейдером и Йонкманом [54, 55], а также Салмойраги и др. [53] описа
но, что ганглиоблокирующие средства (тетраэтиламмоний хлорид, гек
саметоний, пендиомид) угнетают вторичный гипотензивный эффект 5-ОТ, 
усиливая его прессорное действие.

Однако следует указать, что на кимограммах, представленных эти
ми авторами, понижение давления, вызываемое ганглиолитиками, столь 
значительное, что трудно судить о действительных изменениях гипотен
зивного действия 5-ОТ. К тому же, в работах, в которых изучалось влия
ние 5-ОТ на проведение в верхнем шейном ганглии, отмечено, что гекса
метоний не изменяет возбуждающее действие амина на ганглии, но его *
эффект блокируется никотином, т. е. ганглиолитиком деполяризующего 
типа.

Для понимания физиологических механизмов, обусловливающих 
вторичное депрессорное действие 5-ОТ, представляют большой интерес 
наблюдения, сделанные на животных, сосудистый тонус которых был 
искусственно изменен. Так, например, у крыс, кошек и собак, у которых 
нейрогенный тонус сосудов был угнетен в результате разрушения или 
перерезки спинного мозга, отмечено уменьшение депрессорного действия 
5-ОТ и значительное усиление его прессорного эффекта [17, 34, 53, 55]. 
Этот усиленный прессорный эффект можно было предупредить полно
стью или частично введением ДЛК, БОЛ.

С другой стороны, описано, что у собак, у которых перерезкой бу
ферных нервов была вызвана нейрогенная гипертония [28, 34, 36—38], 
введение 5-ОТ приводит к понижению давления вместо более характер
ного повышения. Такое извращение действия препарата не наблюдается 
при экспериментальной почечной гипертонии. У животных с нейроген
ной гипертонией введение 5-ОТ в перфузируемую конечность, соединен
ную с туловищем только посредством нервов, приводит к быстрому и 
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продолжительному понижению давления. В этих условиях после пере
резки нервов или блокады симпатических ганглиев, т. е. при угнетении 
нейрогенного сосудистого тонуса, введение 5-ОТ приводит к сужению 
сосудов и повышению давления в конечности. Этот прессорный эффект 
можно предупредить небольшими дозами эрготамина (0,02—0,05 мг/кг), 
вводимого в перфузируемую конечность [53].

Приведенные факты говорят в пользу представления, согласно ко
торому вторичное депрессорное действие 5-ОТ в значительной степени 
обусловлено угнетением периферического нейрогенного тонуса сосудов 
[35, 37].

Однако имеются факты, указывающие, что в развитии этого вто
ричного депрессорного эффекта 5-ОТ немаловажное значение имеет 
угнетение сосудодвигательного тонуса в центральной нервной системе. 
Так, например, Коста и Апрайзон [II] в опытах с перекрестным крово
обращением наблюдали падение кровяного давления реципиента при 
перфузии изолированной головы кролика 5-окситриптамином. Бхаргава 
и Тангри [4] отметили способность 5-ОТ вызывать падение давления при 
введении его в боковые желудочки мозга. Одновременно наблюдалось 
угнетение сосудистых рефлексов, вызванных раздражением централь
ного конца блуждающего нерва, что не имело места при внутривенном 
введении препарата. Как вторичное понижение давления, вызываемое 
внутривенным введением 5-ОТ, так и гипотензивный эффект, наступаю
щий при введении его в желудочки мозга, не наблюдались после блока
ды вегетативных ганглиев, а также после угнетения чувствительности 
адренергических сосудосуживающих волокон гидралазином. На осно
вании этих наблюдений было сделано предположение, что вторичное 
падение кровяного давления, наблюдаемое при внутривенном введении 
5-ОТ, как и продолжительный гипотензивный эффект при его внутриже
лудочковом введении, обусловлены центральным угнетением симпати
ческого сосудодвигательного тонуса [4].

При изучении фармакологических свойств 5-ОТ были получены 
данные, наводящие на мысль, что некоторые стороны действия этого 
препарата, по-видимому, осуществляются посредством гистамина. Так, 
Фельдберг и Смит [16] наблюдали, что 5-ОТ как и триптамин способ
ствует высвобождению гистамина из тканей. Тренделенбург [56] отме
чает, что возбуждающее действие 5-ОТ на верхний шейный ганглий по 
ряду особенностей напоминает действие гистамина (большие дозы не 
вызывают угнетения ганглионарного проведения, действие на ганглий 
предупреждается кокаином и никотином и т. д.). Пейджем и МакКаб- 
бином [39] было высказано предположение, что у интактных кошек и 
собак гипотензивное действие 5-ОТ обусловлено высвобождением гиста
мина. Буна г и Валачек [6—9] получили данные, согласующиеся с таким 
толкованием действия амина. Во-первых, оказалось, что после истоще
ния запасов гистамина повторными введениями препарата 48/80, 5-ОТ 
вместо понижения вызывает повышение давления. Во-вторых, было от
мечено увеличение содержания гистамина в моче животных, получив
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ших 48/80, 5-ОТ или триптамин. Однако несмотря на имеющиеся наблю
дения, в настоящее время трудно определить в какой степени гистамин 
повинен в эффектах 5-ОТ.

Таким образом, как видно из представленного здесь далеко не пол
ного обзора, 5-ОТ является веществом, обладающим весьма разнообраз
ными влияниями на сердечно-сосудистую систему животных и человека. 
Показано, что одно и то же оперативное вмешательство или один и тот 
же фармакологический агент могут влиять по-разному на различные 
фазы действия амина.

Весьма любопытны наблюдения, сделанные по ходу изучения влия
ния различных специфических антагонистов 5-ОТ на его прессорно-де
прессорные эффекты.

Так, например, отмечена способность кокаина и морфина усиливать 
гипертензивный и уменьшать последующий гипотензивный эффект 5-ОТ. 
С другой стороны, известно, что прессорное действие 5-ОТ может быть 
угнетено, а депрессорное усилено эрготамином, смесью дигидрогенизиро- 
ванных алкалоидов спорыньи, дибенамином, ДЛК, БАС и другими ве
ществами [3, 17, 27, 34, 38].

Аутсчурн и Джейкоб [33], изучая в опытах на крысах свойства раз
личных антагонистов 5-ОТ и катехоламинов, отметили, что их можно 
разделить на 2 группы: антагонисты прессорного действия (1-бензил-5- 
метокси-2-метилтриптамин и дибенамин) и антагонисты депрессорного 
действия (диэтиламид лизергиновой кислоты, 1 - (3,4-дихлорфенил)-2- 
изопропиламиноэтанол).

Как известно, в 1954 г. Гэддаму и Хеймиду [19] в опытах на изоли
рованных органах удалось показать наличие 2 рецепторных систем, спе
цифически реагирующих на воздействие 5-ОТ. Рецепторные системы, 
блокируемые дибензилином, ДЛК, 5-бензилоксиграмином, дигидроэрго
тамином, были условно названы «Д» триптаминовыми рецепторами, а те, 
которые блокировались морфином, атропином, кокаином и метадоном — 
«М» рецепторами.

При сопоставлении данных, полученных Гэддамом и Хеймидом in 
vitro с результатами изучения 5-ОТ на целом животном, не трудно от
метить следующее: 1) в целом ряде случаев гипертензивный эффект 
5-ОТ подавляется веществами, которые in vitro блокируют «Д» рецеп
торы (например, дибенамин, ДЛК, алкалоиды спорыньи); 2) после вве- 
хения атропина, кокаина и морфина, веществ блокирующих «М» ре
цепторы можно наблюдать уменьшение гипотензивных эффектов о-ОТ.

Исходя из этих наблюдений можно предположить, что влияние 
5-ОТ на кровяное давление обеспечивается 2 рецепторными системами. 
Одна из них обусловливает гипертензивные эффекты и подавляется 
«Д» блокирующими веществами, вторая же обусловливает гипотензив
ное действие и чувствительна к веществам, блокирующим «М» рецеп
торы.
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Влияние 5-OT на дыхание

Как свидетельствуют многочисленные исследования, изменения ды
хания, наступающие после введения 5-ОТ, неоднотипны у разных живот- и ных и не зависят от изменении уровня кровяного давления.

Так, введение 5-ОТ собакам чаще приводит к возбуждению дыха
ния с последующей кратковременной остановкой. Возбуждение дыхания, 
предшествующее остановке, наблюдается также у кроликов. У крыс 
иногда можно отметить трехфазное действие амина: кратковременное 
возбуждение, остановка в фазе выдоха и, наконец, умеренное тахипноэ. 
У кошек, наоборот, возбуждение дыхания различной интенсивности и 
продолжительности наступает после предшествующей кратковременной 
остановки дыхания в фазе выдоха [25, 34, 52, 55].

Итак, влияние 5-ОТ на дыхание, как и его действие на кровяное 
давление, варьирует в зависимости от вида и индивидуальных особен
ностей животного.

Чем же обусловлено такое многообразие эффектов препарата?
Еще в 1951 г. Рейд и Ранд [47] наблюдали сужение сосудов и повы

шение кровяного давления в легочном кругу после введения 5-ОТ в ле
гочную артерию. Сосудосуживающее действие не развивалось, если 
препарат вводился в легочную вену. Способность 5-ОТ вызывать сокра
щение легочных сосудов, а также и бронхов, была описана позже мно
гими исследователями, изучавшими этот амин как на изолированных 
органах, так и in situ [5, 10, 17, 50, 51]. Было отмечено, что это вазо- и 
бронхоконстрикторное действие препарата противодействует ДЛК. 
дигидроэрготамином, т. е. специфическими антагонистами 5-ОТ [5, 36, 50].

С другой стороны, Шнейдер и йонкман [54, 55] в опытах на кошках, 
у которых регистрировались электрические импульсы в единичном ин
спираторном волокне блуждающего нерва, наблюдали увеличение ча
стоты импульсов в волокне после введения 5-ОТ, что служит показате
лем возбуждения рецепторов растяжения, расположенных в легких. На 
высоте эффекта наступала остановка дыхания. Однако апноэ не наблю
далось после двусторонней ваготомии, а также после воздействия ново
каина, т. е. при перерыве афферентного пути рефлекса. Поскольку эф
ферентный путь этого рефлекса соматический, блокада вегетативных 
ганглиев и атропинизация не предупреждали остановку дыхания.

Таким образом, угнетение дыхания, наступающее после введения 
5-ОТ, ло-видимому, частично обусловлено бронхо- и вазоконстриктор
ным влиянием препарата и возбуждением рефлексогенных зон, распо
ложенных в легких.

Чем обусловлено вторичное возбуждение дыхания у кошек, не вы
яснено. Полагают, что оно вызвано накоплением СО2 или влиянием 5-ОТ 
на другие рефлексогенные зоны [55].

В настоящее время имеется достаточно наблюдений, указывающих, 
что возбуждение дыхания, наступающее у собак после введения 5-ОТ, 
в значительной степени обусловлено возбуждением хеморсцспторов 



Влияние 5-окснтриптамина на кровяное давление н дыхание 1 1

рефлексогенных зон каротидных синусов и аорты. Описано, что возбуж
дение дыхания, наступающее после внутрикаротидного или внутривен
ного введения 5-ОТ собакам, уменьшается или исчезает полностью пос
ле перерезки синусных нервов [13, 21—23, 25]. Такие же наблюдения 
сделаны Саломойраги и др. [52] в опытах на крысах. МакКаббину и др. 
[30] удалось показать, что введение 12 микрограммов 5-ОТ в каротидный 
синус собаки приводит к резкому возбуждению хеморецепторов, о чем 
можно судить по изменению электронейрограммы. В этих же опытах 
было отмечено, что дозы 5-ОТ (60—120 микрограммов), которые при 
внутривенном введении обычно вызывают возбуждение дыхания, не ока
зывают действия после выключения синусных и аортальных хеморецеп
торов из общего кровообращения. Таким образом, показано значение 
хеморецепторов в возбуждении дыхания, вызываемом 5-ОТ.

Однако имеются наблюдения, что большие дозы 5-ОТ (250—500 
микрограммов), введенные внутривенно, даже после выключения хемо
рецепторов способны возбуждать дыхание. Существует представление, 
что этот эффект обусловлен влиянием 5-ОТ на центральную нервную 
систему [25, 30].

Таким образом, можно думать, что изменения дыхания, вызывае
мые 5-ОТ, обусловлены, с одной стороны, влиянием препарата на реф
лексогенные зоны, расположенные в легких и его прямым бронхо- и ва
зоконстрикторным действием, а с другой, его влиянием на рефлексоген
ные зоны, расположенные вне легких, в частности в области каротидных 
синусов. Имеет значение также влияние препарата на центральную 
нервную систему.

Итак, 5-ОТ оказывает сложное и многообразное влияние как на 
кровяное давление, так и на дыхание. У одного и того же животного 
в одном и том же опыте 5-ОТ может вызвать и повышение и понижение 
давления. Такое действие препарата, очевидно, обусловлено его способ
ностью взаимодействовать одинаково легко и быстро со специфически
ми биохимическими системами, условно обозначенными как «Д» и «М» 
рецепторы.

Эта особенность отличает 5-ОТ от других медиаторов от ацетил
холина и адреналина. Как хорошо известно, и ацетилхолин, и адре
налин, введенные в организм, также влияют одновременно на две спе
цифические биохимические системы: ацетилхолин на 11 и М-холинер- 
гические и адреналин на а-и 3-адренергические системы. Однако в фи
зиологических условиях изменения кровяного давления, вызываемые ■г
этими медиаторами, характеризуют их действие на одну из двух реак
тивных систем и наблюдать влияние на вторую систему удается только 
в специальных условиях, после постороннего вмешательства. Так, напри
мер, несмотря на то, что ацетилхолин действует и на М и на Н-хо- 
линореактивные структуры, обычно его введение в организм приводи г 
к понижению давления, что обусловлено его влиянием на М-холинореак- 
тивные структуры. Эффекты же, вызываемые возбуждением «11» систем 
(повышение кровяного давления), выявляются только после введения
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атропина, т. е. после выключения М-холинореактивных структур. В от
личие от ацетилхолина и адреналина, при введении 5-ОТ можно выявить 
его влияние на специфические и «Д» и «М» рецепторы без дополнитель
ного введения других веществ. Препарат оказывает как бы регулирую
щее действие на кровяное давление. Дальнейшее выяснение механиз
мов, лежащих в основе того или иного эффекта 5-ОТ дыхание и кровяное 
давление представляет большой интерес не только с точки зрения фи
зиологии, но и для поиска новых избирательно действующих лекарствен
ных средств как серотониноподобного, так и антисеротонинового дей
ствия.
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