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Выявлено повышение содержания серотонина на 4-й н 30-й дни после 
Паратнреоидэктомни и снижение его уровня на 14-й день исследования
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Ап increase in the seroton re ioii!eni al the 4th and 3 >tli days after the 
parathyroidectomy and a decrease in t։*s level al the >4tlr day ul research 
Was revealed.

Серотонин—гипопаратиреоз—СсЛ ~.

В последние годы появились данные об участии паратиреоидного гор­
мона и его антагониста кальцитонина в регуляции стресса. Повыше­
ние тонуса симпатической нервной системы усиливает секреторную ак­
тивность паращитовидных желез. Возрастание концентрации глюко­
кортикоидов при стрессе увеличивает степень гиперкальциемии, при 
этом изменяется уровень серотонина к отделах мозга и в кропи, в свя­
зи с чем последний рассматривается как физиологически активное ве­
щество, участвующее, наряду с катехоламинами и ацетилхолином, в 
формировании адаптационного синдрома [4, 13, 15],

При напряженных состояниях организма, оировож iaioim:xcv уси­
лением нейрональной активности, снижается содержание нейроАилиато- 
ров в мозге. Оно компенсируется аминами крови, поступающими из 
хромаффинной ткани надпочечников, кишечника и периферических 
окончаний симпатических нервов [ I ]

Исследованиями Науменко, Месса. Вермсса и Телегди [8, 14, 18] 
доказано, что серотонинергическая система пни.таламуса оказывает 
подавляющее влияние на нейроэндокринную рогу, ицпю функций перед­
него гипофиза. Снижение содержания и поталями че ко: • серотонина 
при усилении процессов деполяризация в ЦИС высвобождает гипота­
ламус из-под серотонинергического торможения и способствует секре­
ции АКТЕ.

Ранее нами было выявлено значительное снижение содержания 
Моноаминов । гипоталамусе на 4-й день после удаления г.аращи-овид- 
ных желез, ш и этом снижение уровня серотонина составляло 51,3% 
относительно контроля [10]. Для всестороннего раскрытия роли мо- 
по аминов в патогенезе гипопаратиреоза, а также роли паратиреоидно­
го гормона в развитии стресса необходимо было исследовать взаимо­
связи между моноаминами мозга и ппюталамо-гипофнзарио-адреиало- 
вой системой. Морфофункциональное изучение хромаффинной ткани 
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надпочечников при недостаточности функции паращитовидных желез 
|3| показало выраженное функциональное ня пряжение этих органов, 
являющихся реализующим звеном гипотадамо-гипофизарно-надпочеч- 
никои й системы. В свете приведенных данных представляло также 
интерес изучение содержания серотонина в крови в различные сроки 
экспериментального ։ ипопаратнреоза

Материи* и методики Опыте՛ стайшш на белых крыса •самцах массой 120—150г, 
у коюрых под .фпрным наркозом кк'ктрпкоягуляимсП удалил» паратктоонлнмс же-, 
.•ими Ь,՝ .п1. брали путем декапитации и о отпил О степени ра гишин-нсн пприпффЬ 
идион 1н л<ц-г.н<1‘.и։к 1к судили пи содержании кальцин и плазнс кроив. «и։ределчемоп) 
фотом-трносски Содержание серотонина п кропи iiiy4a.ni у контрольных л пара тирео* 
ириннис крыс и» I . 14 и 30 п дни после удаления паротитиокдийх желез.

<<•;։<.՛ р ж и и и։ серотонина п пла»мс кропи определили снека р«1*{1от<н|1лк)ормметр||чс* 1 
скнм к >дам Юдтфрси.и п модификации Снндсра и соапт | 171. Микироии, Ленина 
171. Кропи собирали г. ПОЛНУТПлеиопую пробирку с п-иарвнем и цситрифу-иропплп при, 
1Пи<| об/мин К 2 мл ilt.t-.mu прилипали Змл 20е-«й ГХУ н цгитрифу! нронадн. РН 
надоем очной липкости дополю и до 9.0 добкплевне м Ос юилното .\л2<.Ол. мысы К 
ней д б.'ллп.тн 0..1 мл о,;. Ч Ооратио.о буфера (pH 10) I Г» । М.н I и 15 мл бутанола,. 
ПС||>НЛ1|".4.1И |0м|||| В 1ВН.рИфхПфОАХ1В Буиполыи К։ фи >) ПО НI ирНО 11роМЫ1։.1.'111 п бо­
ратном буфере 1ИМ.Н ч»ч«> г 10 ил иргаипФ.'СКий фаты прилипали 15 мл нн>ок1опо и 
1,1 мл >),0.г1 \\ фосфатною буфера (pH 7,0) it.TpHMin.iiu мни и центрифугировали.; 
()р. .1 I.-н. ՛ >к« фп.'у \ ..длили. а » водной филс ирнлшмлн 0.1 ил 0.1 М нннгилрипл, 
пробы а г ренил и и иодином н«рмостатс при 75е и течение 30 «ин. охлакдалн и ։хчай- 
лнлн и комнатной температуре в течение часа. И։Мерсппе флюоресценции npauo.ni- 
ли на . <п мрофепофлюорнметре марки «Хитачи МРГ 4>. (Япония), пики нолбужде- 
пин и ф.1кн4>.-п1снцнн соотастственно состаплилц ЗЬ5 и 4.95 ммк

Результаты и обсуждение. Данные наших опытов, представленные 
в таблице, показывают фазовые сдвиги в содержании серотонина кро­
ви при гипопаратиреозе, которое возрастает втрое на 4-й лень после 
удаления паращитовидных желез При этом отмечается наибольшее 
снижение концентрации Са2\ составляющее 53% по отношению к 
кон-р'- лю. Из 14-й день содержание серотонина несколько снижается 
и повторно повышается на 30-й день наблюдений На 14-й день он до­
стоверно превышает контрольный уровень.

Анализируя механизмы и источники повышения содержания серо­
тонина и плазме крови необходимо отметить, что уровень моноамина

Содержание серн> кин.-։ и пл.-- ֊че хровн при экспериментальном гипопарагирсолс, 
мкг/мл крови

Кол р. Д-. 4 .։ д нь 14 II .’.ели ■‘0-и лень

М^т
1'

<1 012>±՛. 0018 О 039341ч ։Ю5 0 0208+'».(Ю2 I).(.43 гН) 005

0.«։01 <«•.01 <0.('01

в плазме «нражае; лнтеш.нинмегь двух процессов: синтеза и высво­
бождения ил энтерохромаффинных и тучных клеток, посгуплення 
в кровь и леипнировання тромбоцитами, а также нысвобождепня мо« 
ноамина и- тромбоцитов под действием нервного импульса и физиоло* 
гичсскн активных веществ.
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Дли определения биохимической и физиологической значимости 
выявленных сдвигов в патогенезе гипопаратиреоза, в формировании 
адаптационного синдрома н условиях снижения концентрации паратп 
рсоидкого гормона, цАМФ и Са֊: в крови представляют я-лерес тан­
ине литературы о механизмах действия серотонина в организме чело­
века к Животных. Серотонин рассматривают как регулятор кровяно­
го давления, фактор роста, медиатор центральной и периферической 
нервной систем, модулятор внутриклеточного обмена. Он обладает ге­
мостатическим, анафилактическим и противолучевым действием, сти­
мулирует функцию коркового слоя надпочечников, половых желез, вы­
деление антидиуретического гормона. Одним из наиболее специфиче­
ских проявлении дейезвия серотонина является его нейромедиаторное 
действие в ЦНС, а также в мионевральных синапсах гладкой мускула- 
туры в сосудистой и других чувствительных к серотонину системах ор­
ганизма [5]. Имеются сапные о влиянии серотонина на проницаемость 
клеточных мембран. Он увеличивает выход ионов натрия в калия из 
эритроцитов и кожи лягушки, уменьшает выход калия из эритроцитов 
человека [16]. Установлено, что in vitro серотонин активирует про­
никновение 45Са2+ в срезы мозга и гладкомышечных органов, а также в 
липидный слой бесклеточных систем [20]. В этой связи выяснение 
особенности функционирования механизмов, связанных с обменом каль­
ция, и регулирования их серотонином представляет большой интерес. 
Исследованиями Курского и Федорова [6] выявлено, что после связы­
вания кальция, содержащегося в полоске мышцы матки, с помощью 
ЭДТА серотонин не вызывает сокращения мышцы. Пос юлующее вне­
сение в инкубационную среду Са- или отмывание ЭДТА восстаиавли- 
вает эффект серотонина. .Значительное повышение концентрации Са1'՜*՜ 
в инкубационной среде также вызывает сокращение мышцы, но дей­
ствие его наступает значительно позже, чем в присутствии еероишина. 
Внутрицистернальное или внутривенное введение серотонина, способ­
ствуя транспорту кальция в клетку и повышению его внутриклеточно­
го уровня, вместе с тем снижает его содержание в митохондриях, мик­
ротомах и повышает в синаптоеомах в растворимой фракции мозга. 
Для выяснения механизма действия серотонина этими авторами были 
проведены опыты, а которых субклеточные фраки ж: •'■пшругкалн» ра­
диоактивным кальцием и инкубировали в бескальциевой среде. Вне­
сение в среду серотонина стимулировало выход Са'՛ из митохондри­
альной и микросомной фракций мозга, а также из микросомной фрак­
ция мышцы матки, не влияло на этот процесс и митохондриях мышцы 
матки и тормозило его в синаптоеомах мозга. Авторы приходят к 
выводу, что влияние серотонина на поступление, н.ерерасиределе. ис и 
выход кальки । определяется изменением функционального состояния 
мембран различных клеточных структур, связанным с синаптической 
передачей и сокращением мышц, и направлено на обеспечение этих 
процессов.

Действие серотонина на перераспределение иона Сз- межд;. раз­
личными внутриклеточными структурами, возможно, опосредуется 
кальмодулином, играющим важную ри . и синаптических процессах.
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При возбуждении, когда концентрация Са- и клетке достигает 10 JЯ1 
и выше, ионы Са-4 связываются с белком кальмодулином и образуют 
комплекс, активирующий ряд кальцийзавнсимых ферментов (трипто- 
фангндроксилазу, катализирующую биосинтез серотонина) и некоторые 
процессы: регуляцию сборки и разборки сократительных белков, сек­
рецию медиаторов и гормонов, активный транспорт Са* [2]

Таким образом, по приведенным данным [Ь]. действие серотонина 
обусловлено ею специфическим влиянием на трансмембранное пере­
мещение ионов Са2’, серотонин стимулирует включение Са24 в чув­
ствительные к нему ткани in vitro. Методом флюоресцентного зонда 
в нашей лаборатории обнаружено достоверное увеличение содержания 
Са?! в митохондриальной фракции печени на 5-й день и в митохондри­
альной фракции мозга на 12-й день экспериментального гипопаратирео­
за [II] в условиях Iиперсерогонинемии и снижения концентрации Са24՜, 
цАМФ и паратиреоидного гормона в крови.

В основе биохимического механизма действия серотонина лежит 
его г !?,собш »<-;։> к образованию комплексов с переносом заряда, к уве­
личению внутриклеточной концентрации ионов кальция и цАМФ [5]. 
Циркулируя в кровя, он активирует аденилатцяклазу и увеличивает 
содержание внутриклеточного цДМФ, что приводит к конформационной 
персе ройке мембраны и повышению пассивного транспорта Са24 в 
клетку. .1 также увеличению концентрации внутриклеточном- Са24 а 
результате высвобождения его из комплексов с \ТФ.

Циркулирующий в крови серотонин взаимодействует с хсморецеп- 
торами каротидного клубочка и других областей, рефлексы с которых 
усиливают функцию гипофиза. Возникающее при этом возбуждение 
пос укает по афферентным нервам к ядрам гипоталамуса и опережает 
прямое действие серотонина на секрецию АКТГ-рилизннг-фактора [9] 
и высвобождение АКТГ, способствующею синтезу серотонина в энте­
рохромаффинных клетках кишечника и в мозге [12].

Обобщение результатов наших исследований и данных литерату­
ры иозвиляе:՛ заключить, что снижение содержания серотонина в ги­
поталамусе приводит к акшваиии функции гипоталамо-гипофизарноч 
надпочечниковой системы и повышению уровня серотонина в крови, 
направленному на развитие компенсаторно-приспособительных реак­
ция i ргаииз.ма при гипопаратиреозе. Серотонин повышает транспорт 
Са- в клетку и увеличивает его внутриклеточное содержание, что важ­
но для нормализация синаптической передачи, нарушенной при син­
дроме ьлратирсинривпой тетании. В свете вышеизложенного представ­
ляется необходимым дальнейшее исследование содержания Са24 в суб- 
клеючпых фракциях мозга и мышцы, а также регуляции серотонином 
калах: -..удин зависимых процессов н различные сроки гипопарати­
реоза.
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АКТИВНОСТЬ \а՝-К ЛТФазы МИКРОСОМНОЙ ФРАКЦИИ 
МОЗГА И МЕМБРАН ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ ОСТРОМ И 

ПОВТОРЯЕМОМ СТРЕССЕ

Э. Л1. МИКАЕЛЯН. А. Л 1НАЛДЖЯН 

ереванский государственный медицинский институт кафедра биологической химии

При остром и повторяемом стрессе активируется индуцированное Г1ОЛ в 
микросомах мозга и филроннтариых мембранах, растет уровень диеновых 
коньииатои, полаеляется актинноси. СОД модифицируется количествен­
ный и качестиеннын состав липидной фалы мембран. Хи --К+-ЛТФзза 
Эритроцитарных мембран .тлгинирус:ся (исключенпе сосганляки показгте 
ли 7-разовой иммчби.тнз.т111'||), и микросомах мозга она активируется ■ ря 
I- и 5-разовон иммобилизациях и ингибируется при 3-, 4-, 6 и 7-разозой 

Непосредственная зависимость между интснсивкосгьн? ПОЛ и активностью 
Ха-Ь-К’-АТФазы не усыновлена.

Сокрз|ц։.ния. ПОЛ—псрекясно, окисление липидов; ПАЮ—иммобилизация. НЗИ 
НАДФЫ зависимое; АЗП—:1скорбатааииснмос: МДА малоновый дна.'н.дс-гид; ФС— 
фосфатидилсернн; КФЛ- кислые фосфолипиды НФЛ—нентра.-п.иыг фосфолипиды;
СОД—супгроксндлисмутаза; Л ФХ лнзофосфатилилхати.
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