
ватёльно, процесс обучения в одном коридоре не облегчал задачу в 
следующем, т е. крысы <■ повреждением ограды были не в состоянии 
использовать «опыт», приобретенный на предыдущих этапах обучения.

Таким образом, сопоставляя литературные данные о наличии аф­
ферентных и эфферентных связей, а также о полисенсорностт։ ограды 
[3, 7, 12] и анализируя результаты, полученные нами, мы вправе пред­
положить, что ограда у крыс является полифункционал иной структу­
рой и завимас. значительное место в процессах программирования бу­
дущего целенаправленного поведения.
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ВЛИЯНИЕ ГИСТАМИНА НА ТЕМПЕРАТУРНЫЙ ГОМЕОСТАЗ 
ОРГАНИЗМА ПРИ РАЗНОЙ ТЕМПЕРАТУРЕ 

ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

Р А. АРУТЮНЯН. Л. А. СААКОВА. Д. С. САРКИСЯН. Дж. К. ХАЧАТРЯН՝

Институт физиологии ЛИ АрмССР. Ереван

Установлено, что п условиях низких температур окружающей среды внут­
ривенное введение гистамина дигидрохлорида вызывает гипотермический 
эффект, в условиях высоких температур это: нейромедиатор вызывает 
гипертермический эффект.

и/Ж <?■/«’■> пр дш&(! ирн/Л ш'нЪьргп,!
4[>11рпг(г։п}։^(1 у ‘.шрыдпн! !, [ни, /։и1/ З^ш-
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Ii is established that at low environmental tempera lures intravenous inje­
ctions of histamine dibydrochloride cause (Че hypothernucal effect, al nigh 
environmental temperatures neuromediator causes the hyperthermical effect.

Г ttnorepMun—гипертермия—гомеостаз —гистамин.

Среди нейромедиаторов важное место занимает гистамин, обнаружен­
ный а большом количестве з гипоталамусе, что указывает на его воз­
можную медиаторную роль в центре терморегуляции. Показано [8|. 
что микроинъекция гистамина в гипоталамус или в третий желудочек 
мозга угнетает дрожь и снижает гемпературу тела з пределах Г.

Введение гистамина в желудочки мозга крыс в дозе 30 мк: а гермо­
ней тральных условиях приводит к снижению ректальной температуры 
с 37,3-0,02 до 36,4±0,1Г [2].

Фабини и Шебехели |б] установили, что если в условиях темпера­
туры среды 30՜’ подкожное введение гистамина повышаем потребление 
кислорода и температуру прямой кишки соответственно с 20,5: 1.96 до 
34,9^:2,13 мл/10 .мни и с 38.2 — 0.32 до 39,8±0.30°» то при темпера гуре 
среды 20° оно повышает температуру гели на 1.4՜' при неизмененном, по­
треблении кислорода.

Данные других авторов [5] покачали, что терморегуляторный эф­
фект гистамина зависит не только от температуры окружающей среды, 
но и от химической структуры самого гистамина. Так введение в же­
лудочки мозга кошек 2-метил-гистамина в дозе 50- 200 мкг вызывает 
гипотермический эффект, введение 4-метил-։ исгамина приводит к ги­
пертермии, а 3-метил-гистамин не оказывает влияния на темпера- 
турный гомеостаз организма. Кроме того, г ։казаио, что введение и- 
сгамина в желудочки мозга кошек в условиях температуры среды 22 
вызывал гипотермию, а при температуре среды 4°—гипертермию.

Ломах и Грин [9] указывают, что введение гистамина на фоне вы­
сокой температуры тела приводит к еще большему ее нар&маиию, а в 
условиях низкой температуры тела к понижению. Установлено так­
же [3], что гистамин, введенный в желу точки мозга, стимулирует как 
механизмы теплопродукции, гак и теплоотдачи.

Нами [I] показано, что терморегуляторный эффекг кетамина за­
висит от 1утей его введения ч организм. Внутривенное введение гис­
тамина в пределах термонейгральной зоны окружающей среды вызы­
вает гипертермический эффект, а при введении гистамина в терморэ- 
гуляцнонные центры гипоталамуса наблюдается гипотермический эф­
фект. При введении его в передний гипоталамус этот эффект проявля­
ется в 2 раза сильнее, чем при инъекции в задний гипоталамус

Таким образом, участие гистамина в регуляции температурного го­
меостаза организма нс вызывает сомнении. Однако полученные дан­
ные неоднородны, а иногда и противоречивы. Это следует, видимо, 
объяснить, во-первых, тем, что выводы о терморегуляцяонкой роли ме­
диаторов делались лишь на основании результатов острых опытов; во- 
вторых, применением неодинаковых доз н методов исследования тем­
пературного гомеостаза организма.

Цель нашей работы заключилась в изучении особенностей систем­
ного влияния гистамина дигидрохлорида на температурный гомеостаз 
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организма при различных температурах среды. Изучение этого воп­
роса представляет не только теоретический интерес, ио имеет и прак­
тическое значение, поскольку спектр действия гистамина весьма широк 
и он обладает выраженным фармакологическим и токсическим эффек­
тами. Присутствие его в количествах, превышающих «физиологиче­
ские» нормы, нередко вызывает нарушение нормальной жизнедеятель­
ности организма, возникновение патологических явлений и расстрой­
ство функций.

Материал и методика Методом многочасовой высокочувствительной термомет­
рия у нснаркотизировэнного кролика определяли влияние внутривенного введения ги­
стамина днгндрохлорнда на динамику изменения температуры «ядра» организма в об­
ласти ободочной кишки и оболочки» организма в области центральной артерии уш­
ных раковин.

Регистрацию температуры ободочной кишки и кожи ушных раковин проводили 
с помощью термопар, изготовленных из медной и крнстантаяовой проволоки диамет­
ром 0.1 мм и 12-канэльны.м самопишущим потенциометром гния ЭПП-09-МЗ По­
следний подключен к выходу фотоэлектрического усилителя тина Ф-116/2 с чувечвв- 
телыюстью намерения температуры 0.02’ для «ядра» организма и 0.1° для его «обо­
лочки».

Поставлены дне серии опытов В первой серии изучали аиу грииенное влияние гиста­
мина на температурный гомеостаз организма при температуре среды 9,0°, а второй— 
при температуре среды 21°.

Схема веления опыта была следующей: кроликов заранее приучали к обстановке 
опытной камеры, затем во время каждого опыта н течение 30- 40 мин регистрировали 
нормальный фон температурных изменении в «ядре» и «оболочке» организма, после че­
го внутривенно вводили гистамин дигндрохлоряд н дозе 233 мкг/кг в объеме 0,18 
мл’кг. Во второй части опыта в течение двух часов вели непрерывную регистрацию 
температуры ободочной кишки и центральной артерии ушных раковин. На 1! кроли­
ках поставлен 33] опыт из коих 12 -в первой. 15—во второй серии. Общим контро­
лем служили четыре опыта, во время которых в т։-ч՛.ни֊.՛ двух часов регистрировали 
т мнературу исследуемых точек организма без введения гистамина дигидрохлорндз.

Результаты и обсуждение. Опыты перрд : серии показали, что в 
условиях низкой температуры окружающей среды внутривенное введе­
ние гистамина дигидрохлорида через 30 мин вызывает поверхностный 
пню термический эффект и снижение температуры организма. Темпе­
ратура «ядра» организма снижалась в среднем на 0,6е, максимум—на 
1,5е (!аб.|). Из рисунка видно, что гипотермическое едет шине орга-

Динамнха температуры «ядра» и «оболочки» организма при разных ге.мпсратурах 
окружающей среды после внутривенного введения гистамина дигидрохлорида

Температура камеры 90 Тсмнер.пуро камеры 21°

Показатели время •пыта, мин время шита, мни

К 30 120 К 30 120

Температура обо очной. кн։ч֊ 38.7* 38.1 + 38 1о+ 38.84- 39.14- 39.254-
к и 0.12 и. 1b* 0 17 0.17 0.16 0.11*

Температура сосудов ушных 16.6+ 15.8* 15.8* 28.44- 27.74- 28.1+
раковин 0.95 0.71 0.71 1 0 1.0 1.27

1 По сравнению с контролем Р<0.02
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мпзма длится в течение двух часов и нормотермия организма за это 
время не восстанавливается. Температура «оболочки» организма при 
этом снижается в среднем на 0,8°, максимум —на 5 .

В условиях высокой температуры среды внутривенное введение ги­
стамина днгидрохлорида вызывает гипертермический эффект: темпера­
тура «ядра» организма в течение двух часов достоверно (Р<0.02) по­
вышалась в среднем на 0.45՞. максимум- на 1°.

Что касается изменения температуры «оболочки» организма в 
этих условиях, то она в первые 30 мин снижалась на 0.7 . а в дальней­
шем. хотя и повышалась, но в течение двух часов исходной нс дости­
гала.

Динамика (А) н ДТ (Б) температуры ободотия кишки ри । мп^игур.- 
среды 9° и 2;° после внутривенного введения гистамина По о. >՛ абсцисс— 
контроль (К) и время опыта в минутах; пи оси ординат—динамика и уро­
вень изменения гемпературы ободочной кишки при высокой (1) и пилкой 

(2) температур? окружающей среды

Дополнительные эксперименты контрольного характера в темпера­
туре «ядра» и «оболочки» организма особых изменении не выявили.

Известно [4], что гистамин гигидрохлорид является медиатором 
парасимпатического действия и, Согласно предположениям [3|, оказы­
вает возбуждающее действие* с одной стороны на пути между перифе­
рическими тепловыми реценгорами и эффекторами теплоотдачи, а с 
другой- между периферическими холодовыми рецепторами и эффект 
рами теплопродукции. Кроме того, установлен . ч:о снижение симпа­
тической активности крови зависит либо от уменьшения количества 
симпатомиметических веществ, либо от нарастания уровня параенмпа 
тических. Исходя из сказанного, следует предположи՛., что гипотер­
мический эффект гистамина дигидрохлорнда в условиях низкой темие- 
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разуры среды обусловлен снижением функции симпатической нервной 
системы и достоверным уменьшением теплообразования в эффекторах 
термогенеза организма. Механизм теплоотдачи при этом не изменяется.

В нормальных условиях жизнедеятельности организма повышение 
уровня биологически активных веществ одного ряда по закону обрат­
ной связи уравновешивается сдвигами в содержании веществ противо­
положного ряда. Следовательно, надо предполагать, что повышение в 
крови концентрации гистамина дигидрохлорида как медиатора пара­
симпатического действия приводи! к увеличению катехоламинов (кото­
рое, видимо, потенцируется еще и высокой температурой среды), что 
активирует функцию симпатической нервной системы, усиливает тепло- 
образовательные процессы в органах термогенеза и снижает теплоотда­
чу, тем самым вызывая гипертермичеснй эффект. Так как при внутри- 
венном введении гистамина в высокой дозе он проникает через гемато­
энцефалический барьер и может действовать на Н։- н Нг-гисгаминчув- 
ствительные структуры терморегуляторных центров гипоталамуса, сле­
дует предположит!, и другое: в условиях низких температур среды ги­
стамин дигидрохлорид возбуждает гипоталамические Нагнет аминовые 
рецепторы и вызывает гипотермию, а в условиях высоких температур 
среды он возбуждает Нг рецепторы и вызывает гипертермию. Такое 
предположение согласуется с литературными данными [6, 7], указы­
вающими па гипотермическую роль Н։- и гипертермическую—Н2-гиста- 
миноных рецепторов.

Таким образом, можно заключить, что терморегуляторный эффект 
гистамина дигидрохлорнда зависит от температуры окружающей срс^ 
лы. В условиях низких температур среды его внутривенное введение 
вызывает гипотермический, а при высокой температуре- гипертермиче­
ский эффект.
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