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Литературные данные ('“'•) показывают, что несмотря на имею
щиеся успехи в изучении влияния различных медиаторов на терморе
гуляционные особенности организма, многое в этой проблеме оста
ется все еще мало изученным. В частности, мало данных о роли гис
тамина в регуляции температурного гомеостаза организма. Имеются 
сведения, что терморегуляционный эффект гистамина зависит от та
ких факторов, как доза, температура животного и среды, вид животно
го, скорость проникновения гистамина через гемато-энцефалический 
барьер и т. д.

В свете сказанного было интересно изучить изменение температу
ры органов «ядра» организма у ненаркотизированных кроликов в хро
нических опытах как при системном введении в организм гистамина.
так и при его микроинъекции в терморегуляционные центры переднего 
и заднего гипоталамуса.

Изучение этого вопроса имеет также практическое значение, по
скольку спектр действия гистамина весьма широк и он обладает вы
раженным фармакологическим и токсическим эффектом. Присутствие 
его в количествах, превышающих «физиологические» нормы, нередко 
вызывает нарушение нормальной жизнедеятельности организма, воз
никновение патологических явлений и расстройство функций.

Методом многочасовой высокочувствительной термометрии у не- 
иаркотизированных кроликов определяли влияние периферического 
(внутривенного) и центрального (внутригипоталамического) введения 
гистамина дигидрохлорида на изменение температуры «ядра» организ
ма в области переднего и заднего гипоталамуса, печени, брюшной по
лости, прямой кишки и внутришейных мышц.

Для определения температуры органов «ядра» организма «рабо
чие» спаи медиоконстантановых термопар (диаметр каждой проволо
ки 0,1 мм) предварительно, за 6—7 дней до опытов, под нембуталовым 
наркозом вживляли в медиальио-преоптическую область переднего ги
поталамуса по координатам Аз, Л։. 5, Нц и в медиально-мамиллярную 
область заднего гипоталамуса по координатам Рз, Л1 Н17 согласно ат
ласу (|0), а также в печень и брюшную полость. Для внутригипотала
мического введения гистамина вставляли две канюли из инъекцион
ной иглы. Концы от термопар и канюль помещали в специальную ко-
робочку, •• иксированную на спине и черепе протакрилом. «Свободные»
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спаи термопар помещали в ультратермостат типа У—10, где поддер
живалась эталонная температура. Гермопары, определяющие темпера
туру прямой кишки и виутришейных мышц, прикрепляли к животному 
перед каждым опытом. Запись температуры исследуемых точек произ
водилась в течение всего опыта 12-канальным самопишущим потен
циометром типа ЭПП — 09МЗ, который был подключен к выходу фо
тоэлектрического усилителя типа Ф—116/2 с чувствительностью из
мерения температуры 0,02°С.

Опыты проводились в двух сериях. В первой серин изучалось вну
тривенное, а во второй—внутригипоталамическое влияние гистамина 
на изменение температуры органов «ядра» организма в пределах тем
пературы среды 20—25°С. Опыты каждой серии состояли из двух 
частей. В первой части в течение 30 мин проводили контрольную ре
гистрацию температуры органов «ядра» организма, затем внутривенно 
(в дозе 250 мкг/кг, в объеме 0,17 мл/кг) или внутригипоталамическя 
(в дозе -14 мкг/кг, в объеме 0,05 мл/кг) вводили гистамин, после чего 
начиналась вторая часть опыта, во время которого в течение 2 ч про
должали регистрацию температуры исследуемых точек. На 10 кроли
ках живой массой 3000 г проведено 46 опытов, причем 26 опытов прове
дено в первой серии экспериментов, а 20—во второй.

Опытами первой серии установлено, что внутривенное введение 
гистамина вызывает выраженный гипертермический эффект и в тече
ние 2 ч температура прямой кишки, виутришейных мышц, печени и 
брюшной полости повышается в пределах 0,22—0,33°С (рисунок).

Результаты второй серии экспериментов показали, что в течение 
60 мин после внутригипоталамического введения гистамина наступает

Я 60 120 К 60 120.

Изменение температуры органов «яд
ра» организма после введения гистамина 
внутривенно (А), в передний (Б) и зад
ний [В) гипоталамус. А. 1- изменение 
температуры в печени; 2—во виутришейных 
мышцах; 3—в брюшной полости; 4 —в 
прямой кишке. Б и В. /—изменение тем
пературы во виутришейных мышцах; 2—в 
переднем гипоталамусе; 3 в заднем гипо
таламусе; 4—в прямой кишке. По осн аб
сцисс--контроль (К) и время опыта в 
мин. по оси ординат—уровень (АТ) из
менения температуры органов «ядра» ор

ганизма в °С
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гипотермическим эффект, который при введении гистамина в передний 
гипоталамус проявляется значительно сильнее, чем при его введении 
в задний । ипо।аламус. Действительно, из рисунка видно, что в пер
вом случае температура прямой кишки, внутришейных мышц, заднего 
и •переднего гипоталамуса снижалась в пределах 0,25—0,67сС, а во 
втором 0,15 035 С, или вдвое меньше (Р<^0,05). Гипотермический 
эффект носит временный характер и в течение 2 ч температурный го
меостаз органов «ядра» организма достигает исходного фона.

Дополнительные эксперименты с введением в гипоталамус физио
логического раствора в объеме 0,05 мл/кг особых изменений в темпе
ратуре органов «ядра» организма не выявили.

На основании полученных данных можно заключить, что терморе
гуляционный эффект гистамина зависит ог путей его введения в орга
низм. При внутривенном введении он вызывает гипертермический эф
фект, а при его введении в терморегуляционные центры гипоталамуса 
наблюдается гипотермический эффект. Механизм гипертермического 
эффекта внутривенного введения гистамина՜ сложен и недостаточно 
изучен.

Известно, что в нормальных условиях жизнедеятельности орга
низма повышение уровня биологически активных веществ одного ряда 
по закону отрицательной обратной связи уравновешивается сдвигами 
в содержании веществ противоположного ряда. Следовательно, надо 
предполагать, что повышение в крови концентрации гистамина как 
медиатора парасимпатического действия приводит к увеличению кате
холаминов в организме и повышению активности симпатической нер
вной системы. Повышение активности последней усиливает химическую 
терморегуляцию и теплообразование в организме и повышает темпе
ратурный уровень его «ядра». Такое заключение подтверждается за
метным повышением температуры печени (ДТ4-0,33°С) и внутришейных 
мышц (ДТ+0,27°С) как основных органов, играющих важную роль з 
процессе химической терморегуляции.

Механизм внутригипоталамической регуляции температурного го
меостаза гистамином также недостаточно выяснен. Известно, что в ги
поталамусе наряду с адренореактивными, серотонинореа1ктивными, 
ГАМК-реактивными нейронами имеются и гистаминореактивные ре
цепторы, которые по данным ("), участвуют в регуляции температур
ного гомеостаза организма, причем при возбуждении центральных 
гистаминовых Н! рецепторов у кошек наблюдается гипотермия, а при 
возбуждении центральных Нг рецепторов—гипертермия.

Исходя из этих данных надо предполагать, что внутригипотала- 
мическое введение гистамина возбуждает гипоталамические Н| рецеп
торы и через них повышает активность гипоталамических теплочувег- 
вительных нейронов. Повышение активности последних снижает интен
сивность химической терморегуляции организма, о чем свидетельствует 
снижение температуры внутришейных мышц как основных эффекто
ров теплообразования.

Из полученных данных можно также заключить, что гипотерми
ческий эффект центрального действия гистамина проявляется сильнее 
(в 2 раза) при введении гистамина в передний гипоталамус по срав



нению с задним. Это дает основание предполагать, что гистамино- 
реактивные нейроны представлены в переднем гипоталамусе больше, 
чем в заднем. Такое предположение подтверждается и литературными 
данными (1?), указывающими на наличие гистаминовых рецепторов 
в обоих отделах гипоталамуса.

Терморегуляционный эффект внутригипоталамического действия 
гистамина также носит временный характер, и изменяющиеся темпе
ратурные показатели органов «ядра» организма восстанавливаются в 
течение 2 ч.
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