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В последние годы вопросы, связанные с влиянием нейромедиато­
ров—норадреналина, ацетилхолина, серотонина, гамма-аминомасля­
ной кислоты (ГАМК), простагландинов, гистамина и др. -на различ­
ные стороны теплообена организма, привлекали внимание многих ис­
следователей (14). В этих работах было показано, что температурный 
эффект их действия зависит от дозы, температуры среды, вида живот­
ного и путей введения медиаторов в организм. Что касается выяснения 
механизма нейромедиаторной регуляции температурного гомеостаза 
организма, то этот вопрос изучен недостаточно (5 6).

В настоящей работе мы попытались выяснить механизм действия 
норадреналина, ГАМК, простагландина Ф2Л (ПГФ2Л) и серотонина 
в регуляции температурного гомеостаза у кроликов в хронических 
условиях опыта. Определялось изменение температуры переднего и 
заднего гипоталамуса и сосудов кожи ушных раковин при внутриги- 
поталамическом введении вышеуказанных медиаторов. Для хрони­
ческой регистрации температуры гипоталамуса «рабочие» спаи термо­
пар вживлялись в центр теплоотдачи переднего и центр теплопродук­
ции заднего гипоталамуса по атласу ('). а для внутригипоталами- 
ческого введения медиаторов вместе с термопарами в передний и зад­
ний гипоталамус вставлялись канюли из инъекционной иглы. «Рабочие» 
спаи термопар, определяющие температуру сосудов кожи ушных ра­
ковин, прикрепляли к животному перед каждым опытом. «Свободные» 
спаи помещали в ультратермостат типа У—10, где поддерживала ՝ь 
эталонная температура. Запись температуры исследуемых точек про­
изводилась беспрерывно, в течение всего опыта потенциоме1ром типа 
ЭППО9МЗ, который был подключен к выходу фотоэлектрического 
усилителя типа Ф—116/2 с чувствительностью измерения температуры 
0,02°С для мозга и 0,1°С для сосудов кожи.

Каждый опыт состоял из двух частей. Вначале в течение 30 мин 
производилась контрольная регистрация температуры исследуемых 
точек, затем внутригипоталамически вводился норадреналин (в дозе 
65 мкг/кг), ГАМК (в дозе 100 мкг/кг), ПГФ2Л (в дозе 14 мкг/кг) и 
серотонин (в дозе 185 мкг/кг), после чего начинался второй этап 
опыта, во время которого в течение 1,о—2,0 ч продолжалась регис­
трация исследуемых точек под воздействием нейромедиаторов. Объем
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вводимых медиаторов составлял 0,02-0,03 мл/кг. Кроме того, опреде­
лялось количество циркулирующей по периферическим сосудам крови 
и общее потребление кислорода. Было проведено 98 опытов на 21 кро­
лике. Установлено, что введение норадреналина, ГАМК, ПГФ2Л в тер­
морегуляционные центры гипоталамуса вызывает гипертермический 
эффект, степень и длительность которого зависит от медиатора и точ­
ки его приложения. Если при введении норадреналина в центр тепло­
отдачи гипоталамуса температура его переднего отдела повышалась 
на 0,25°С, заднего—на 0,18°С (Р<0,01), то при введении норадрена­
лина в центр теплопродукции температура переднего и заднего гипо­
таламуса повышалась соответственно на 0 12—0,29°С (Р<0,01; рис. 1). 
Что касается изменения температуры «оболочки» организма и общего 
газообмена, то оказалось, что после введения норадреналина как в 
передний, так и задний гипоталамус температура сосудов кожи уш­
ных раковин снижалась в пределах 6—7°С (Р<0,001), а общее 
потребление кислорода повышалось от 4,82+0,2 до 5,42+0,1 мл/кг. 
мин. Эксперименты этой серии показали, что норадреналиновая ги­
пертермия достигает своего максимума в течение 30 мин, после чего 
восстанавливается нормотермия организма.

Рис. 1. Изменение температуры переднего (кривые /, 3, 5 
и 7) и заднего (кривые 2. 4, 6 и 8} гипоталамуса при введении 
медиаторов в передний (Л) и задний (Б) гипоталамус. Кривые 
/ и 2 при введении норадреналина, 3 и 4—ГАМК, 5 и 6— 
ПГФ2Л, 7 и 8—серотонина. Стрелкой показан момент введения 

медиаторов

При введении ГАМК в задний гипоталамус гипертермия прояв­
ляется значительно сильнее, чем при введении его в передний гипо­
таламус (рис. 1). В первом случае температура в обоих отделах ги­
поталамуса повышалась в среднем на 0.48—0,58сС, а во втором—на 
0,17—0,22°С (Р<0,02). Температура периферических сосудов снижа­
лась в пределах 1,12—4,3°С (Р<0,02), а количество циркулирующей 
крови от 1,04+0,2 мл/кг. мин снижалось до 0,46±0,09 мл/кг. мин (Р< 
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0,02). ГАМКергическая гипертермия длилась 1,5 ч. Было установлено, 
что через 2 ч после введения ПГФгЛ в центр теплоотдачи температу- 
ра переднего и заднего гипоталамуса повышалась соответственно на 
1,23 и 1,14 С, а при введении ПГФ2Л в центр теплопродукции темпе­
ратура в обоих отделах гипоталамуса повышалась на 1,07—1,1°С или 
в 2 4 раза оольше, чем при норадреналиновой и ГАМКсргической 
гипертермии. Температура кожных сосудов при простагландиновой 
гипертермии снижалась на 6,9—7,11°С, а количество циркулирующей 
крови уменьшалось от 1,18+0,05 до 0,21 ±0,09 мл/кг мин (Р<0,001). 
Как видно из рис. 1, введение серотонина в терморегуляционные 
центры гипоталамуса вызывает гипотермический эффект. Последний 
при введении серотонина в цеп гр теплоотдачи проявляется значитель­
но сильнее, и в течение 60 мин температура переднего и заднего гипо­
таламуса снижалась соответственно на 0,55 и 0,49°С, введение же се­
ротонина в центр теплопродукции снижало температуру его обоих 
отделов в пределах 0,22—0,4°С (Р<0,02). Нормотермия организма 
при серотониновой гипотермии восстанавливалась в течение двух ча­
сов.

Известно, что в основе поддержания температуры клетки, тка­
ни или целого организма лежат процессы теплообразования и тепло­
отдачи. Исходя из этой закономерности и полученных нами данных 
предлагается схема, объясняющая поддержание температурного го­
меостаза у кроликов, при введении в гипоталамус веществ медиатор­
ного типа действия. Согласно схеме цепь интернейронов, ответствен­
ных за усиление теплопродукции (синапсы «Д» «Е» «Е» «С») и по­
вышение теплоотдачи (понижение тонуса сосудов, синапсы «А» «В» 
«С»), находится в переднем и заднем гипоталамусе и включает в 
себя как норадренергические, ГАМКергические, так и серотонинерги­
ческие синапсы. Из рис. 2 видно, что норадреналин при его внутрм-

Рис. 2 Модель регуляции теплообмена у кроликов 
при введении в передний (А) и задний (Б) гипоталамус 
веществ медиаторного типа действия. ТР тепловые рс 
цепторы, ХР—холодовые рецепторы, ТО—теплоотдача, 

ТС—тонус сосудов, ТП—теплопродукция

гипоталамическом введении, с одной стороны, возбуждает норадре­
нергические синапсы («Е» <О») как переднего, ։ак и заднего гипота­
ламуса и усиливает механизм теплопродукции в организме, деиств\ я 
на эффекторы термогенеза, с другой стороны, через синапс «С» повы­
шает вазомоторный тонус, уменьшая теплоотдачу, что приводит в ито­
ге к гипертермическому эффекту.
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Механизм ГАМКергической и простагландиновой гипертермии 
объясняется тем, что ГАМК и ПГ Ф2Л возбуждают не только специфи­
ческие ГАМКергические и простагландинергические нейроны, дейст­
вуя прямо на синапсы «Д» «Г» переднего и заднего гипоталамуса, но 
и норадренергические синапсы обоих отделов гипоталамуса, дейст­
вуя на синапсы «Е» «О», способствуя при этом выделению норадрена­
лина и повышению теплопродукции организма. Данная интерпретация 
подтверждается нашими ранними работами (!), где показано, что ги­
пертермический эффект ГАМК и ПГФ2Л осуществляется через норад­
ренергические структуры гипоталамуса. При блокаде этих структур 
внутригипоталамическое введение как ГАЛАК, так и ПГФ2Л не вызывает 
гипертермического эффекта. Что касается механизма серотониновой гипо­
термии, то при внутрнгипоталамическом введении серотонина воз­
буждаются серотонинергические нейроны, действуя через синапсы 
(«А» «В» «С»), которые с одной стороны, усиливают процессы тепло­
отдачи, понижая тонус периферических сосудов, а с другой, через 
вставочный нейрон, действуют на синапс «О» и снижают теплопро­
дукцию, тем самым вызывая гипотермию.

Полученные данные позволяют сделать вывод, что температур­
ный гомеостаз регулируется нейромедиаторами организма. При увели­
чении в гипоталамусе концентрации норадреналина ГАМК и ПГФ2Л 
появляется гипертермический эффект, а повышение концентрации 
серотонина вызывает гипотермический эффект.
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Օրգանիզմի ջերմային հոմեոստազհ նյարգամեդհաւոորա յհն 
կարգաւ|որման մեխանիզմը

Ն ե րհ ի ւղ րւ թ ա / ա մ ո ւս ա յ ին ներարկմ ան I/ նրա տարրեր բաժինների ջեր­
մության անրնդհատ գրանցման մեթոդով ապացուցվել է, որ հիւղոթալա֊ 
մոլսում ն ո ր ա ղ ր են ա լին ի , ղ ա մ մ ա ֊ ա մ ին ո կ ա ր ա ղ ա թ թ վ ի , պրո и տ ա գլան դին
Փշ4 — բանակի ավելացումը հարուցում է հիսլերթերմիկ արդյուն բ ե 
ր սյ րձր ա ցն ում գանգուղեղի ջերմությունը 0,12 ֊ից մինլե 1 ,23 C,i Սերոթոնինի
բանակի ավելացման ղեսլ րոււք Հարուցվում Լ .իպոթերմիկ արդյանը h իջ֊ 
նամ գանգուղեղի ջերմաստիճանը 0,49 — 0,55 0,1

Ատացւք ած արդյոլնբների հիման վրա ա ռաջա ոկվում է օրգանի զմի ջեր»
մ ութ լան հոմեոստագի ն Iար գա մ ե գի ա տ ո ր ա յ ին մեի/անիգմի կարդաւ^որման
luhil
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