
Научно-исследовательский институт биомедицинской химии имени В.Н.Ореховича 

 

Архив журнала 

Вопросы медицинской химии 
ISSN 0042-8809 

1986 

 

Внимание! Распознавание текста проведено в автоматическом режиме для 
облегчения работы поисковых систем. Будьте внимательны при 
копировании, возможны ошибки и неточности. Используйте сканированный 
графический вариант. 

 

Archive of journal 

Voprosy meditsinskoi khimii 
ISSN 0042-8809 

1986 

 

Attention! OCR has been performed automatically for search engines only. 
Be careful when copying, errors are possible. Use scanned picture as standard. 

 

http://pbmc.ibmc.msk.ru 

(c) Orekhovich Institute of Biomedical Chemistry of the Russian Academy of Medical Sciences 

http://pbmc.ibmc.msk.ru/
http://www.ibmc.msk.ru/


ВОПРОСЫ. 
МЕДИЦИНСКОЙ химии 



УД К (> 16.8-009.85-092.9-07:616.831 -008.94:577.175.823 

Л. К. Егорова, Я• И. Ажипа 

ОБ ИЗМЕНЕНИИ ОБМЕНА СЕРОТОНИНА У КРЫС 
ПРИ НЕРВНОДИСТРОФИЧЕСКОМ ПРОЦЕССЕ 

Лаборатория трофической функции нервной системы Института высшей нервной де-
ятельности и нейрофизиологии АН СССР, Москва 

Согласно современным представле-
ниям, серотонин выполняет в организ-
ме функцию синаптического и дистант-
ного медиатора, а т а к ж е модулятора 
в и у т р и к л ето ч и о го о б м е н а в е и |еств 12, 
4, 7, 8, 10, 12, 19]. Выполняя функцию 
медиатора нервного возбуждения в 
определенных структурах мозга или 
действуя на эти структуры после попа-
дания в кровь непосредственно и реф-
лекторио, серотонин может участво-
вать в центральной регуляции перифе-
рической вегетативной нервной и эндо-
кринной систем и, следовательно, в 
регуляции функциональной активности 
и трофического состояния органов и 
тканей. Показано, что серотонин потен-
цирует действие катехоламннов и 
ацетилхолина [3, 13, 17, 20], т. е. про-
я в л я е т ада п т а ц и о н и о - т р о ф и ч е с к о е дей-
ствие. Имеются т а к ж е сведения о нега-
тивных трофических эффектах на тка-
ни больших количеств экзогенного и 
эндогенного серотонина [22, 24, 27]. 

Ранее [5, 6] было показано, что 
и е р в н о д и с т р о ф и ч е с к и й процесс, разви-
вающийся у животных в результате 
х р они ч еек ого р а з д р а ж е ния седалищ -
кого нерва, сопровождается, как пра-
вило, повышением содержания серото-
нина в крови и тканях. Посколько се-
ротонин имеет определенное значение в 
осуществлении трофической функции 
нервной системы, представлялось целе-
сообразным изучить при нервнодистро-
фическом процессе некоторые механиз-
мы изменения содержания этого моно-
амина в организме и интенсивность 
процессов его обмена. Одновременно 
бы ла предпринята попыт к а исследо-
вать влияние серотонина на развитие 
у животных видимых трофических из-
менений. 

М е т о д и к а 

Опыты были поставлены на 263 крысах-сам-
цах с массой тела 150—200 г. Нервнодистрофи-
ческий процесс воспроизводили путем перерез-
ки левого седалищного нерва с протравливани-
ем его центрального отрезка 2 % раствором 
формалина. Содержание серотонина в тканях 

(гипоталамус, средний и продолговатый мозг, 
слизистая оболочка желудка, надпочечники, 
почки) исследовали флюориметрическим микро-
методом [21]. Активность 5-окситриптофаиде-
карбоксилазы — фермента, катализирующего 
синтез серотонина, определяли [16] с помощью 
спектрофлюориметра MPF-3 (Hitachi, Япония). 
Д л я изучения обмена серотонина в норме и при 
нервнодистрофическом процессе использовали 
метод нагрузки 5-окситриптофаном (25 мг/кг), 
что позволяло выявлять метаболические резер-
вы, связанные с биосинтезом моноамина. Крыс 
дека цитировал и через 1 ч после внутрибрюшин-
ного введения этого препарата. Влияние серото-
нина на развитие трофических изменений в ор-
ганизме исследовали на двух группах крыс с 
нервнодистрофическим процессом. Животным 
1-й группы (40 особей) с 1-го дня развития про-
цесса через день в течение месяца вводили 5-
окситриптофан (10 мг/кг), который в отличие 
от экзогенного серотонина позволяет достаточ-
но продолжительное время поддерживать от-
носительно высокий уровень тканевого медиа-
тора. Крысы 2-й группы (40 особей) 5-окси-
триптофаи не получали. Влияние повышенного 
содержания серотонина в организме па разви-
тие трофических изменений в этой серии опытов 
оценивали по скорости возникновения, частоте 
образования и размерам трофических язв на 
конечностях. Данные обрабатывали методом 
вариационной статистики с использованием кри-
терия достоверности различий Фишера 
Стью дейта [11]. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е 

Результаты исследований показали, 
что на 1—3-й сутки после р а з д р а ж е н и я 
седалищного нерва в гипоталамусе, 
среднем и продолговатом мозге содер-
жание серотонина уменьшалось 
(рис. 1). Через неделю в этих отделах 
головного мозга наблюдалось восста-
новление уровня серотонина, а к концу 
2-й недели происходило вторичное, но 
уже небольшое его уменьшение. 
В дальнейшем, в течение длительного 
срока (3—9 нед) в гипоталамусе, сред-
нем п продолговатом мозге наблюда-
лось устойчивое повышение концентра-
ции серотонина. В надпочечниках, 
слизистой оболочке желудка и почках 
в ранние сроки процесса т а к ж е отмеча-
лось более низкое содержание серото-
нина (рис. 2) . В последующие сроки 
иервнодистрофического процесса (3 
9 нед) в периферических органах, так 

25 



0.8 

0.1 

0.8 

OA 

If Л Ш 

9 
и 
ш 

> 0,002 

Рис. I. Изменение содержания серотоиииа в 
гипоталамусе (а) , среднем (б) и продолгова-
том мозге (я) у крыс в различные сроки перв-

иодистрофического процесса. 
З д е с ь л на рис. 2—4. Вертикальные линии — ошиб-
ка среднего арифметического; числа внизу столби-

коп — количество животных. К — контроль. 

ж е как п в нервной тканн, н а б л ю д а л о с ь 
увеличение уровня этого моиоамина . 

Д л я выяснения механизмов выше-
описанных изменений в содержании 
серотоиииа была изучена активность в 
тканях 5 - о ксит р и г i тоф а и де к а р боксила-
зы. Р е з у л ь т а т ы этих исследований по-
казали , что на 2 1 - 3 0 - е сутки после 
повреждения седалищного нерва, т. е. в 
период наиболее выраженных ироявле-

_ 0 _ >0.01 >0.02 

0.20 

•0.001 >0,01 >0.002 >0.001 >0.02 

14 21-30 60-7О сутки 

Рис. 2. Изменение содержания серотоиииа в 
почках (а) , надпочечниках (б) и слизистой 
оболочке желудка (в) у крыс в различные 

сроки иервнодистрофического процесса. 

пий мер в н од и ст рофического процесса, 
ферментативная активность в тканях 
животных, в частности в гипоталамусе 
и почках, отчетливо п о в ы ш а л а с ь 
(рис. 3) . Усилению ферментативной 
активности в этот период сопутствова-
ло, как отмечено выше, увеличение со-
д е р ж а н и я в т к а н я х серотоиииа. 

Виутрибрюшинное введение 5-окси-
триптофаиа контрольным крысам и 
крысам, п е р е ж и в а в ш и м 21 30-е сутки 
иервнодистрофического процесса, со-
провождалось определенными измене-
ниями с о д е р ж а н и я серотоиииа в тканях 
животных этих двух групп (рис. 4) . 
Как видно из приведенных данных, 
после нагрузки 5-окситриптофапом со-
д е р ж а н и е моноамина в гипоталамусе у 
крыс, переживавших хроническое раз-
д р а ж е н и е седалищного нерва, повыша-
лось в большей степени, чем у конт-
рольных животных. Аналогичная на-
правленность изменений уровня серо-
тоиииа в ответ на введение 5-окситрип-
тофана в контроле и при нервнодистро-
фическом процессе н а б л ю д а л а с ь и в 
других тканях , в частности в почках 
(см. рис. 4) . 

Р е з у л ь т а т ы изучения влияния повы-
шенного с о д е р ж а н и я в организме серо-
тоиииа на развитие видимых трофиче-
ских изменений показали , что у крыс, 
11 е р е ж и в а в и i и х не р в мод и ст р о ф и чески й 
процесс в течение месяца и одновре-
менно получавших 5-окситрпптофан, 
трофические я звы на задних конечно-
стях, в частности на денервированной, 
возникали несколько раньше, чем у 
ж и в от н ы х, по д в е р га в ш и х с я по в р е ж д е -
шпо седалищного нерва, по не получав-
ших 5-окситриптофапа (см. т а б л и ц у ) . 
Кроме того, направленное повышение 
с о д е р ж а н и я серотоиииа приводило к 
более частому и в некоторых случаях к 
более в ы р а ж е н н о м у развитию трофи-
ческих язв на задних конечностях. 

В связи с приведенными данными 

Влияние 5-окситриптофана (10 мг/кг) на разви-
тие трофических язв денервированной конечно-
сти у крыс при нервнодистрофическом процессе 
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па ж и -
в о т н ы х 

Срок возник-
новения я зв , 
сутки после 

п о в р е ж д е н и я 
седалищного 
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размеры язв 

(в см) па 3 0 - е 
сутки нервпо-

ди строфиче-
ского процес -

са 

Ч а с т о т а 
образования 

язв (количе-
ство живот-
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Рис. 3. Активность 5-окситриптофандекарбоксилазы (в мкг серотонина на 100 мг тка-
ни за 45 мин инкубации) в гипоталамусе (а) и почках (б) у крыс в контроле и при 

нервнодистрофическом процессе ( Н Д П ) . 

Рис. 4. Содержание серотонина в гипоталамусе (а) и почках (б) у крыс в контроле 
и при нервнодистрофическом процессе ( И Д И ) при внутрибрюшинном введении 5-ок-

ситриптофана (5-ОТ). 

представляется возможность судить о 
механизмах изменения с о д е р ж а н и я се-
ротонина в т к а н я х крыс при нервно-
дистрофическом процессе. Как показа-
ли результаты исследований, в ткане-
вых структурах , с о д е р ж а щ и х относи-
тельно большие количества моноамии а 
(гипоталамус, средний и продолгова-
тый мозг, слизистая оболочка желуд-
ка, надпочечники) в начале процесса 
(I 2 пед) в основном н а б л ю д а л о с ь 
снижение уровня серотонина. Об 
уменьшении концентрации этого мопо-
амина в нервной и других тканях пос-
ле кратковременных р а з д р а ж е н и й ор-
ганизма упоминалось в ряде работ 
[9, 14, 15, 18, 26] . Снижение содержа-
ния серотонина в тканях в б л и ж а й ш и е 
сроки после р а з д р а ж е н и я , возможно, 
является результатом усиления про-
цессов его утилизации в тканях . Вместе 
с тем полностью компенсировать убыль 
моноамина усилением его биосинтеза 
ткани были еще не в состоянии. 

После первичного снижения содер-
ж а н и я серотонина в тканях в последу-
ю щи е с р о к и не р в иод и ст р о ф и ч еско го 
процесса (3—9 нед) н а б л ю д а л о с ь стой-
кое увеличение его уровня. В связи с 
полученными нами данными об усиле-
нии в тканях крыс на 21 30-е сутки 
после повреждения нерва активности 
5 -о кси т р и пто ф а н дек а р бо кси л а з ы и м с -
ются основания считать, что устойчи-
вое увеличение с о д е р ж а н и я серотони-
на в т к а н я х в течение продолжительно-
го времени обусловлено компенсатор-
ным усилением его биосинтеза. В поль-
зу этого заключения свидетельствуют и 
результаты опытов с нагрузкой 5-окси-

триптофаном, показавшие , что у крыс, 
г г е р е ж и в а в ш и х н е р в и од и ст р о ф и ч е с к и й 
процесс, 5 -окситриптофан декарбокси-
лируется в серотоиин в большем коли-
честве, чем у контрольных животных. 
В связи с тем что повреждение седа-
лищного нерва сопровождается про-
грессирующей гипертрофией коры над-
почечников и усилением ее функцио-
нально й а кт и в и ост и | 1 | , м о ж 11 о и о л а -
гать, что одной из причин повышения 
интенсивности обмена серотонина при 
нервнодистрофическом процессе явля-
ется стимулирующее действие избытка 
глюкокортикоидов на ферментные си-
стемы его биосинтеза из 5-окситрипто-
фана . В пользу этого свидетельствует 
тот факт , что глюкокортикоидьт вызы-
вают повышение с о д е р ж а н и я серотони-
на в крови и выделения 5-оксииндолук-
сусной кислоты с мочой [23, 25] . Н е 
исключено т а к ж е , что увеличение кон-
центрации серотонина в т к а н я х крыс в 
условиях хронического р а з д р а ж е н и я 
седалищного нерва могло быть частич-
но связано с изменением его утилиза-
ции тканями . 

Повышение с о д е р ж а н и я серотонина 
в организме животных, п е р е ж и в а в ш и х 
н е р в н од и ст р о ф и ч е с к и й процесс, и р и во-
дит к более в ы р а ж е н н о м у развитию 
трофических язв на задних конечно-
стях, повышает частоту их возникнове-
ния и ускоряет развитие . Р е з у л ь т а т ы 
опытов и д а н н ы е литературы об отно-
шении серотонина к механизмам иод-
дер ж а и и я и пару ш е и и я трофическо го 
состояния органов и тканей дают осно-
вание полагать , что увеличение кон-
центрации серотонина в организме жи-

27 



вотных в условиях хронического раз-
д р а ж е н и я периферического отдела 
нервной системы о к а з ы в а е т влияние на 
механизмы развития нервных и иейро-
гениых дистрофий. 
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R O D Y S T R O P H I C I M P A I R M E N T 
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rophysiology, Academy of Sciences of the 

USSR, Moscow 

Some mechan i sms of a l tera t ion in serotonin 
content in t i ssues and an effect of the amine 
on development of visible t rophic impai rment 
in ra t s were studied under condi t ions of neuro-
dyst rophic impa i rments which occurred in the 
an ima l s as a resul t of chronic s t imula t ion of 
sciatic nerve. A long- term increase in serotonin 
content in t i ssues of r a t s with the neurodys t ro-
phic process was due to act ivat ion of its syn-
thesis. Elevation in serotonin content in an ima l s 
under condi t ions of chronic s t imula t ion of peri-
pheral nervous system might be of impor tance 
for development of neura l and neurogenic 
dystrophies . 
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СВОЙСТВА МЫШЕЧНОЙ 
Г Л И Ц Е Р О Л - З - Ф О С Ф А Т Д Е Г И Д Р О Г Е Н Д З Ы К Р О Л И К О В 

С К А Р Ц И Н О М О Й Б Р О У Н Д - П И Р С 

Институт биохимии им. А. В. Палладина АН УССР, Киев 

Особенностью опухолевой ткани яв-
ляется быстрый неуправляемый рост, 
который д о л ж е н быть обеспечен энер-
гетически. Основным источником энер-
гии в опухолях является аэробный гли-

колиз, в формировании которого опре-
деленную роль играет глицерофосфат-
ный шунт. 

Г л и ц е р о ф о с ф а т 11 ы й ш унт ф у и к ц попи-
рует с участием Н А Д - и Ф А Д - з а в и с и -

28 


