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В В Е Д Е Н И Е

Проблема сердечно-сосудистых заболеваний является одной из 

наиболее важных в современной медицине. Хотя в настоящее время 

достигнуты большие успехи в профилактике и лечении сердечно-со­

судистых заболеваний, многие вопросы их патогенеза и механизма 

воздействия лекарственных средств ещё не решены.

Всестороннее изучение этих заболеваний показывает, что в их 

возникновении весьма важную роль играют нарушения нейрогумораль- 

ной регуляции сосудистого тонуса.

И.П. Павлов ещё в 1879 году указывал на существование в це­

лостном организме саморегуляции кровоснабжения, направленной на 

поддержание необходимого в данных условиях уровня артериального 

давления. При этом ведущее место в механизме регуляции кровоснаб­

жения И.П. Павлов отводил нервной системе.

Исследования последних десятилетий показали, что в организ­

ме имеется большое количество биологически активных веществ, дей­

ствие которых также направлено на поддержание необходимого в дан­

ный момент сосудистого тонуса. Однако, в взаимодействии этих ве­

ществ между собой и аппаратами нервной системы, имеющими отноше­

ние к регуляции кровообращения, многое ещё неясно.

Среди ряда веществ, принимающих участие в регуляции крово­

обращения и, в частности, сосудистого тонуса большое значение 

придаётся серотонину. Это один из моноаминов, который относится 

к нейротропным веществам и может секретироваться не только энте- 

рохромафинными клетками кишечника, но и некоторыми нервными клет­

ками гипоталамической области. Указанный факт служит подтвержде­

нием неразрывности и единства нейрогуморальной регуляции.

Изучению биологически активных веществ, несомненно, способ-



ствуют успехи последних лет в постановке и совершенствовании 

ряда лабораторных методик. В течение минувшего десятилетия выпол­
нено значительное число исследований, посвященных изучению роли 

серотонина при сердечно-сосудистой патологии: /В.В. Меньшиков 

с соавторами 1963; Ю.А. Аншелевич 1964; Л.С. Бассалык 1964,1965; 

Е.А. Громова с соавторами 1964; Л.С. Бассалык с соавторами 1966; 

Е.А. Громова 1966; К.Н. Ткаченко 1967; Н.С. Бусленко с соавторами 

1969; В.Г. Бубузов 1970; А.Д. Визир с соавторами 1970,1971;
A.И. Басаева с соавторами 1970; А.И. Гладкова с соавторами 1971;

B.А. Люсов с соавторами 1972; Р.Ф. Кацман 1973/.

В лечении сердечно-сосудистых заболеваний стали применяться 

ингибиторы монаминаксидазы - фермента, в присутствии которого 
происходит дезаминирование серотонина.

Однако, имеющиеся в литературе сообщения о роли серотонина 

в патологии сердечно-сосудистой системы весьма противоречивы. 

Определенным недостатком многих из выполненных исследований яв­

ляется то обстоятельство, что выводы в них основываются на изо­

лированном изучении серотонинемии или мочевой экскреции 5-ОИУК 

вместо одновременного их определения и комплексной оценки.

В настоящей работе перед нами стояли следующие основные 

задачи:

1. Выявить особенности в изменениях серотонинового обмена 

у больных гипертонической болезнью, стенокардией и инфарктом 

миокарда путём изучения содержания серотонина в плазме крови и 

экскреции его основного метаболита 5-ОИУК с мочой, являющегося 

показателем инактивированной свободной фракции серотонина, об­

ладающей биологической активностью, через которую фактически реа­

лизуется действие серотонина.

2. Выявить наличие и характер взаимоотношений при этих за-



болеваниях между серотониноЕым обменом, с одной стороны, и пока­

зателями свертывающей системы крови и липидного обмена, с другой.

С этой целью проведено изучение серотонинового обмена у 190 

больных, из которых 97 были с гипертонической болезнью, 93 - с 

иш©/!ической болезнью сердца, в том числе 43 - со стенокардией и 

50 - с инфарктом миокарда. Контрольную группу составили 80 прак­

тически здоровых лиц.

В результате выполненного исследования представилось возмож­

ным охарактеризовать ряд особенностей серотонинового обмена при 

гипертонической болезни, стенокардии и инфаркте миокарда, а также 

взаимоотношения, существующие между показателями обмена серотонина, 

липидов и гемокоагуляции.

Полученные данные могут быть использованы для дальнейшего 

уточнения сложных и дискутабильных вопросов патогенеза указанных 

заболеваний и их дифференцированной терапии.



Г Л А В A I

СЕРОТОНИН, ЕГО ЗНАЧЕНИЕ В НОРМЕ И ПАТОЛОГИИ 
/ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ/

В настоящее время в общебиологическом плане любой живой ор­

ганизм рассматривается как саморегулирующаяся система.

Важнейшая роль в нейрогуморальной регуляции функций организ­
ма принадлежит эндогенным биологически активным веществам, среди

них важное место занимает группа аминов, в которую входит и серо­
тонин.

В качестве тканевого гормона серотонин представляет важный 

биологический фактор,который,возможно,сравним с адреналином,гиста­

мином и ацетилхолином. Хотя первые сообщения,касающиеся вопроса о 
серотонине, относятся к середине прошлого века, когда в сыворотке 

крови было обнаружено неизвестное сосудосуживающее вещество, ра­

боты по определению природы и значения этого вещества развивались 

медленно.

Однако в последние десятилетия на фоне усиленного изучения 

вопросов сосудистой патологии и биологически активных веществ под­

вергается более подробному изучению и серотонин, о чём свидетель­

ствуют сообщения в литературе.

Серотонин и близкие ему индольные основания широко распро­

странены в растительном и животном мире. Отмечено значительное 

колебание его количественного содержания у различных видов живот­

ных и растений. Большое количество серотонина содержится в грец­

ких орехах /17в-337 мкг/г/и бананах /40-150 мкг/г/, в цельной кро­

ви кроликов /3,2-5,5 тт/т/ и мышей /3,2-5,5 мкг/мл/; у человека 

содержание серотонина в цельной крови составляет 0,06-0,4 мкг/мл.



Распределение серотонина у млекопитающих животных в тканях 

неодинаково - наибольшее его количество найдено в тканях желудоч­

но-кишечного тракта и в селезёнке /Г.Н PocjQ^ 1954,1957

V c t x e H i  1965/. Большие концентрации серотонина обнаружены 

также в тучных клетках кожи крыс. В мозге животных и человека се­

ротонин распределён неравномерно. Концентрация серотонина в раз­

личных отделах мозга и непосредственно в гипоталамусе значительно 

вариирует, особенно резко изменяется она в условиях патологии 

Л 1.А. Чернов и А.А. Липац 1958; А.Я. Могилевский 1960;А.Д. Нозд- 

рачев 1962; В.И. Кочерга 1963; Е.А. Громова, К.Н. Ткаченко,В.Н.Про 

возина 1966; Н.Л. Векшина 1966,1967; Л.И. Томилина 1967;Р.Ю.Нау- 

менко 1968; №. *.<*гы«*и др. 1953; Е. Р<гг.6< о с  1959;

К, Fn/e с  оочЛт. 1967; В В. В t o  d ie и соавторы 1968/.

Диапозон действия серотонина очень широк, о чём свидетель­

ствуют результаты исследований в клинике и эксперименте /А.Д.Но- 

здрачев 1959,1962; Т.С. Пасхина I960; В.В. Меньшиков и Л.С. Бас­

салык 1963; В.В. Парин с соавторами 1965; Е.А. Громова 1965,1966, 

1970,1972; В.З. Горкин 1966; В.В. Меньшиков 1967; А.Ю. Макаров 

с соавторами 1967; Е.И. Плехова 1972; V. E z s p o m e t , 1954,1961;

ег, 1961,1965; V.S 9«аг£«cWri963;$. We/eh^i<eM1965; 
U. S cq pa  jyii' с coql^-гй., 1969; ^  'Pafa«-G»\fa et^I970/.

Серотонин участвует в регуляции функций двигательной,сер­

дечно-сосудистой, пищеварительной и других систем; принимает не­

посредственное участие и воздействует опосредованно через другие 

системы и органы; велика роль серотонина в быстрых,жизненно важ­

ных реакциях организма - стрессовых процессах.

Одним из важнейших действий серотонина является его участие 

в поддержании необходимого тонуса кровеносных сосудов в квждый



конкретный момент жизнедеятельности организма в норме и патологии.

Ещё в средине прошлого столетия наблюдения за действием сы­

воротки или дефибринированной крови на кровеносные сосуды изоли­

рованных органов, на артериальное давление и гладкую мускулатуру 

позволили предполагать существование или появление при определён­

ных обстоятельствах вещества, которое обладает сосудосуживающими 

свойствами. В 1868 году С L uolvv> и A. icl-t отметили,что 

дефибринированную кровь собак с трудом можно перфузировать через 

изолированную мышцу этих животных и, таким образом установили 

факт, указывающий на наличие неизвестного сосудосуживающего веще­

ства в сыворотке крови.

Позже М G  Ноуёт в 1882 году, L.T Stei/'&ns и £. У L&G-*-  

в 1884 пришли к выводу, что активное вещество сыворотки, дейст­

вующее на сосуды, возникает в процессе свертывания крови.

По данным 7 С B t o d i  о, , полученным ещё в 1900 году, необхо­

димым условием для образования сосудосуживающего вещества в крови 

является взаимодействие кровяных телец, так как сыворотка, полу­

ченная из плазмы, не оказывает какого-либо эффекта на сосуды.

В 1912 году ? М O ' C o n n o r  при исследовании адреналина в 

сыворотке из артериальной и венозной крови позвоночных животных 

обнаружил, что помимо адреналина, в сыворотке содержится другое 

активное вещество, которое не существует в циркулирующей крови, 

а освобожается из троибоцитов при свёртывании крови или в процес­

се её дефибринирования. Исследования показали, что это вещество 

подобно адреналину суживает изолированные артерии млекопитающих, 

но отличается от него /адреналина/ тем, что вместо ослабления то­

нуса гладкой мускулатуры кишечника или мочевого пузыря вызывает 

усиленное сокращение изолированного кишечника кролика и кошки.



В дальнейшем изучением этого вещества занимались й 
/1913,1914/; Т F. Zoc^ex. и С.* /1913/ и другие. Однако толь­

ко в 1942 году О. Re-ioi и Н&1с,к доказали, что изучаемое 

гипотетическое вещество содержится в преформированном состоянии 

в тромбоцитах. Позднее оно было названо G Raid /1943/ тром- 

боцитином.

В 1947-1948 г.г. М. М. R и coaSr. выделили указан­

ное вещество из сыворотки крови быка, назвав его серотонином за 

способность вызывать спастическое сокращение кровеносных сосудов 

и гладких мышц кишечника.

м.л/. Rappoit в 1949 году при изучении результатов цветных хи­

мических реакций пришёл к заключению, что индольное основание яв­

ляется 5-окси-З-В-аминоэтилиндолом /5-окситриптамином/.

В 1951 году tfE. h/cnntiy, ъ F.e. Fachex, осуществили синтез 

солей серотонина /хлоралгидрат, пикрат/,а М-Е S pe c i e  г. t~<- 
<..ос\(,7 о рч в 1951 году креатинин - сульфатный комплекс серото­

нина. В то же время G. R&<.ct и М. Rc\-^c( идентифицировали 

тромбоцитин выделенный ими из тромбоцитов, с серотонином. \Z.£n,f>«meb 
в 1954 году установил идентичность ранее полученного из энтерох- 

ромафинных клеток слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта 

вещества, названного энтерамином, с серотонином.

Серотонин в чистом виде - кристаллический порошок светло- 

жёлтого цвета, без запаха, хорошо растворим в воде, бутаноле,геп­

тане, ледяной уксусной кислоте, ацетоне; умеренно растворим в 

метиловом и 95$ этиловом спирте, пиридине, хлороформе, этилаце- 

тоне, эфире, бензине. Температура плавления 212°-214°. Водный 
раствор серотонина при РН=5,4 имеет два максимума поглощения в 

ультрафиолетовой области спектра при 275 и 293/чМ минимум при 

256;«м; при РН=4,0 растворы серотонина, облучаемые УФО /295^ м/,



дают флюоресценцию, максимум которой наблюдается при 550уим.

В результате дальнейших исследований установлено, что серо­

тонин вырабатывается в клетках Кульчицкого слизистой 12-ти перст- 

ной кишки человека и различных животных; в клетках кожных желёз 

амфибий,слюнных железах осьминога, в отдельных частях многих ви­

дов растений. Эти факты доказывают общебиологическое значение это­
го Еощества.

Серотонин образуется в организме, как и все производные ин­

дола, из триптофана - одной из незаменимых аминокислот, входящих 
в пищу человека и животных.

В 1953 ГОДУ Лит, //m Lh, йй. Qiuwjfo-iol' ]  И Gcic/cju.tn установили, что 

в центральной нервной системе, в области гипоталамуса, как и в 

кишечнике, образуется серотонин путём декарбоксилирования 5-окси- 

триптофана, являющегося исходным продуктом при синтезе серотони­

на. Было высказано предположение, что 5-окситриптофан кишечного 

происхождения хорошо проникает через гемато-энцефалический барьер. 

Содержание серотонина в нервной ткани определяется,по мнению ав­

торов, не способностью нервной системы проводить полное превра­

щение 5-окситриптофана в серотонин, а тем, что количество 5-окси- 

триптофана, которое образуется в хромофинных тканях, также меня­

ется параллельно с количеством поступающего в организм триптофа­

на.

В норме 1-3% поступившего в организм триптофана под воздей­

ствием ферментов синтезируется в серотонин /;■'■>&'>/, адсорби­

руется тромбоцитами и разносится по всему организму. Свободный 

серотонин быстро разрушается ферментами. Основной продукт рас­
пада - 5-оксииндолуксусная кислота - выводится преимущественно 

с мочой /до 90#/. По выделению 5-ОИУК можно косвенно судить об



обмене серотонина в организме; некоторые серотониносодержащие 

продукты могут значительно увеличить содержание 5-ОИУК в моче.

Обмен серотонина в организме очень сложен, особенно при раз­

личных патологических состояниях. Установлено /л* j. 
с соавторами /1959,1964/; £> Ра face/2 Зирек /1966/, что биологи­

ческая активность присуща только свободному серотонину. В организ­

ме серотонин находится преимущественно в связанном состоянии, не­

доступном окислению, которое происходит под влиянием фермента 

моноаминоксидазы. В крови серотонин практически содержится только 

в тромбоцитах /HJ.вак, р /Лт-6? ,1967/ активно адсорбирующих его

из плазмы / /  ^г ърауу! е  -с 1954/ - это транспортная форма амина. 

Серотонин высвобождается из тромбоцитов при их разрушении и под 

влиянием специфических веществ, присутствующих в некоторых тканях.

Скорость обмена серотонина очень высока: в мозгу период полу­

распада 1-2 часа, в желудке - 10 часов, в стенке кишки - 17 часов, 

в тромбоцитах - 33 часа, в селезёнке - 33 часа, в карциноидах - 

- 132 часа. Этот факт указывает на особенности обмена серотонина 

в отдельных органах. Р.А. Хаунина / 1971/ нашла, что при гипотер­

мии скорость обмена моноаминов снижается.

Среднее количество в крови серотонина, по данным большинства 

авторов, колеблется в пределах 6,2 до 20 мкг^

/1954/ наблюдали у отдельных лиц /здоровых/ более широкий диапа­

зон колебания от 6 до 40 мкг%.

Как уже указывалось, при дальнейшем изучении серотонина выя­

вилась его важная роль в регуляции функций сердечно-сосудистой 

системы. Вначале механизм действия серотонина на сердечно-сосу­

дистую систему связывался только с его способностью вызывать сок­

ращение гладкой мускулатуры кровеносных сосудов, уменьшая тем са­



мым диаметр их просвета. В после,пующем выяснилось, что действие 

серотонина на кровообращение более сложно, не всегда однонаправле) 

но и не ограничивается только воздействием на гладкие мышцы сосу­

дов.

В настоящее время подробно изучается реакция кровеносных 

сосудов на разные дозы серотонина при различных путях введения 

его в организм. Например, при введении I мкг/мин. серотонина 

внутриартериально наблюдается уменьшение тока крови в руке,объём 

которой увеличивается при одновременном покраснении кожи /JCRoMe, 
IT  Shephe-го/ , rt. f W he£-an , 1955/. Эти явления зависят от 

сужения артерий и тем самым увеличения сопротивления кровообра­

щения, в то время как покраснение кожи указывает на расширение 

капиллярной сети.

Серотонин вызывает повышение кровяного давления в системе 

воротных вен независимо от способа его введения в организм 

/ 9 . П fopSouê fcro, ftC 2.<?гу/Н1и «.у* 1Э6Ф/.
Иногда при определении изменения кровяного давления под 

влиянием серотонина отмечается вначале кратковременное понижение 

артериального давления. По мнению а . в и п а ^  и Г./ Iл/аЕаьг&к 

/1963/, такое понижение кровяного давления зависит от действия 

гистамина освобождающегося из различных тканей под влиянием се­

ротонина. Однако, учитывая,что у некоторых животных, например, 

крыс, как известно мало чувствительных к гистамину, этот эффект 

также есть, был сделан вывод, что первоначальное падение артери­

ального давления непосредственно после введения небольших доз се­

ротонина зависит от его стимулирующего действия на центральные 

формации парасимпатических нервов /G-с.. t 1 и Раде.

и JllcCuUl* , 1956;/?. H o t o / c ,f.Ro£$c^ 1958; В.Г.Бу-

бузов,1970/ высказали мнение о двойственном механизме действия



на кровяное давление: I/ рефлекторное через рецепторы каротидного 

синуса, определяющее сосудосуживающее действие, 2/ непосредствен­

ное сосудорасширяющее влияние на мышечные элементы сосудов.

Центральный вазомоторный эффект серотонина, выражающийся в 

появлении брадикардии, падении артериального давления и торможе­

ния прессорной реакции на сжатие сонной артерии, объясняется так­

же ишемией вазомоторных центров в силу его сосудосуживающего дей­

ствия / J  1̂ 0 he  к о JU(Cu fec'^ , 1‘Н Ра I960/.

r ± ( Н(\$$е* 1964 показали, что серотонин оказывает

различное действие на периферические сосуды и на сосуды мозга.

Рядом исследований отмечается, что реакция сосудистой сис­

темы на введение серотонина зависит от дозы, способа и скорости 

введения.

По мнению группы американских авторов F. hi add у I960; 

д. t-luxvsiiz, W  СатрЬеМ,Р Gozolon, г. /-/аыс/у X96I серотонину 

принадлежит определённая роль в поддержании нормального артериаль­

ного давления, а нарушение его метаболизма на фоне чрезмерных 

нейрогенных влияний на сократительные элементы сосудов может 

быть одной из причин стойких нарушений сосудистого тонуса. Влия­

ние серотонина непосредственно на сердде также весьма вариабильно, 

Определение содержания серотонина в крови человека является 

важным для суждения о нарушениях метаболизма серотонина в орга­

низме при различных патологических процессах/ л.с. Бассалык,

B.В. Меньшиков,1965; П.П. Прыгун,1965; Л.В.Девойно,1966,1969;

C.Х. Спевак,1967; Р.Ф. Редько,1967; Л.Ф.Мальцева,I968;A.М.Зубов­

ская, 1968; В.И. Кулинский с соавторами,1969; А.И.Басаева с соавт. 

1970; З.П. Гуреева,1970,1972; Ю.П. Пушкарёв,1970; Л.М. Вдовичен­

ко,1970; В.Г.Винокуров с соавт.,1971; Л.П. Гроховский,1970,1972;



П.М.Злочевский с соавт.,1971; Л.Л. Идрисова,1971; А.Ф. Елюгер с 

с соавт.,1972; И.Л.Билич с соавт.,1972; В.К.Рузит,1973 и др.;

I s K l c d .  с соавторами, 1964; 0. Ma-iahitU с соавторами, 1964; 

Д J jobe/sn cK . с соавт.,1955; J ^ 0 ^ ^  с соавт.,1969; Л .У M ,»hehon  

с соавт.,1958; С. 'Эгег./У (1969; /?. 1 9 6 5 ; с

соавт.,1971; Й. ЙеАеъ*-5,1971; Я&- 1972/.
Более полное представление дают одновременные исследования 

уровня серотонина в крови и его метаболита 5-ОИУК в моче. В этом 

плане проведено немало исследований, главным образом у людей с 

различными нервно-психическими заболеваниями/ В.И. Банщиков с 

соавт.,1961; И.Л. Вайсфельд, 1961; А.И. Свешников,1968; Ю.Э.Бер- 

зинь с соавт.,1969; В.А. Вахинг,1971; Э.Э, Звартау с соавт.1969; 

Д.И. Исаев с соавт.,1971; А.И. Мачула,1971; Р.Г. Месхи,1972;

Е.А. Прокудина с соавт.,1972; Н.И. Кудрявцева,1973; В.В. Лебедев 

с соавт.,1973/.

Известны данные о высокой серотонинемии при карциноидах 

лёгкого, тонкого кишечника, желчных путей, бронхов /Т.П.Макарен­

ко с соавт.,1964; Л.С.Бассалык с соавт.,1965, 1966; А.К. Титова, 

1965; Г.А. Шапиро с соавт.,1965; М.И. Брусиловский,1966;М.Д.По- 

дильчак с соавт. ,1968,1970; Ji. Th о г s o  п с соавт. ,1954,1958;

М. H02ZisonO соавт.1957; J. o d d  с соавт. ,1960; И.Ъ. Rocj-

Shanel960} U JlSahfpz с соавт. ,1961; I^S 'Peazt с соавт. ,1963;

A Sjc'zc/shic) с соавт. ,1964;/-/. fo'tou/tx с соавт.,1965iS.Jlioj,с/>ех eirf 

1966/.
В.Е. Новиков /1966/ сообщил о случае карциноида лёгкого, 

протекавшего с выраженным "серотониновым синдромом". Чаще Есего 

карциноиды развиваются в тонкой кишке, аппендиксе, реже в желч­

ных путях и в бронхах. "Серотониновый синдром" обычно описывают 

при карциноиде тонкой кишки. Характеризуется он слабостью, чув­

ством жара, головокружением, прилигами /как при климаксе/, пуль­



сацией в голове, удушьем, болями в животе, тошнотой, изредка гал­

люцинацией. Отмечается покраснение кожи, чаще лица, кистей, стоп, 

реже всего тела, тахикардия, экстрасистолия, систолический шум на 

верхушке сердца и на височных артериях; снижение, кратковременный 

подъём и стойкое падение артериального давления, астмоидный синд­

ром, приступы чихания, рвота, многократный жидкий стул.олигурия.

Во время приступов часто повышается температура тела, увеличивает­

ся количество лейкоцитов.

В.И. Кандроф, Г.А. Шапиро /1966/; Л.Д. Стоилов, Г.А. Шапиро 

/1968/ сообщили, что при диффузно-токсическом зобе содержание се­

ротонина повышено, увеличивается при этом и выделение с мочой его 

основного метаболита 5-ОИУК; отмечено, что после субтотальной ре­

зекции щитовидной железы уровень серотонина в крови и 5-ОИУК в 

моче умеренно снижается.

Установлено, что серотонин занимает значительное место в фи­

зиологии и патологии женского организма /Л.Г.Сотникова, 1968;

Ю.М. Жабин с соавт.,1972; А.В. Жарких,1972; Е.А. Плехова,1972;

R MuKsLe* . *1959/. Л.В. Тимошенко и Т.И.Овводи /1968/ предпо­

лагают, что серотонин необходим для нормального биосинтеза белков 

эмбриона, увеличения проницаемости ткани, что он влияет на менст­

руальный цикл, течение беременности, синдром патологического кли­

макса, патогенез поздних токсикозов беременности, недонашиваемость, 

мертворождаемость, на систему гипоталамус - гипофиз - яичник.

При анафилактических реакциях и аллергических состояниях, 

коллагенозах и ряде восполительных процессов серотонину также от­

водится важная роль /А.И. Плюшкис,1966; О.М. Кулябко.А.А. Яковлева, 

1966; Е.Ч. Пухальская,1966; А.С.Кайнова с соавт.,1967; Л.Н. Самой­

лова с соавт.,1969; Н.Г.Степанов с соавт.,1969; П.Б.Цибас,1970;

С.К.Евтушенко, 1971; Е.Н.Любитов,1972; P $е&уг,1955;



iHHtmfhej/1959/; f>l{.VMcMasie~L. /1959/; б Л  ИЫ ьупок, /1959/;

/? : t  S c h e i Z e l  /1961/; l/ E  г  S p a  т е г ,  /1961/; // /  J U ic h d io *  4  *//1961/, 

хотя конкретные формы его участия изучены недостаточно.

Х.Х. Планельес, З.А. Попененкова /1965/ нашли, что изменение 

содержания серотонина в крови при интоксикации зависит от освобож­

дения серотонина из тромбоцитов, изменения морфологии и адсорбцион­

ных свойств тромбоцитов, изменения числа тромбоцитов в циркулирую­

щей крови. В качестве другой причины изменения содержания серото­

нина в крови при бактериальной интоксикации указывается на наруше­

ние активности фермента моноаминоксидазы, принимающей участие в 

распаде серотонина до 5-ОИУК. Вероятно, при инфекциях, сопровожда­

ющихся поражением кишечника с наличием диарреи, изменения содержа­

ния серотонина могут быть связаны в какой-то степени с влиянием 

инфекционного агента непосредственно на энтерохромафинные клетки 

кишечника, ответственные за синтез серотонина.

Кроме того имеются сообщения об изменении серотонкнового обме­

на при некоторых заболеваниях: туберкулёзе /Э.С.Степанян с соавт., 

1966/; бронхиальной астме /Д.В. Колесов с соавт.,1969/; болезнях 

крови /Н.Я. Лагутина с соавт.,1961; И.Я. Плавинская с соавт.,1961; 

Б.В. Полушкин с соавт.,1962; ГМ. Алексеев с соавт.,1967; Н.Я. Ла­

гутина ,1969; А.В. Фёдоров,1969/; лучевой болезни /М.О. Раушенбах с 

соавт.,1959; Г.А. Чернов с соавт.,1961; Г.С. Фомина с соавт.,1969;

Г.В. Дорофеев с соавт.,1972; Г.В. Нестайко,1972; Ю.Т. Пономарёв с 

соавт,,1972; Е.А. Прокудина с со вт.,1972/; расстройствах мозгового 

кровообращения /Ю.Э. Берзинь с соавт.,1969; В.А. Смирнов с соавт., 

1970; И.Е. Улис,1972, 1972/; кожных заболеваниях /В.В.Кулага с соавт, 

1970; Е.Н. Любитов,1972/; пиэлонефрите /М.В. Ермолаев с соавт.,1971/ 

и др..



Имеются также данные об особенностях обмена серотонина у лиц 

старших возрастных груш. Н.Б. Маньковский и С.М. Кузнецова /1962/ 

отмечают, что у старых и пожилых людей не наступает выраженных 

изменений в системе синтеза серотонина. Однако, в моноаминокси- 

дазной системе старческого организма установлены некоторые изме­

нения - повышается чувствительность этой системы к ингибиторам 

МАО,которые оказывают длительное блокирующее действие на МАО. Сер­

дечно-сосудистая система в старческом возрасте более чувствитель­

ная к действию серотонина, чем в молодом. Указанные факты авторы 

рассматривают как шаг, который в определённой степени позволяет 

судить о понимении сдвигов обмена серотонина в механизме изменения 

нейро-гуморальной регуляции при старении.

Мало изученным остаётся пока вопрос о состоянии серотониново- 

го обмена при гипертонической болезни, хотя сам факт открытия се­

ротонина связан с обнаружением его активного влияния на сосудистый 

тонус. Установлено, что серотонин может оказывать на сосуды как 

прессорный, так и депрессорный эффекты. В связи с этим высказыва­

ются F- ^ а °1с( у  /1970/ Р И их WlL 2. с соавторами /1961/ 

предположения, что конечный эффект, вероятно, зависит от исходного 

состояния реактивности сосудов.

A.И. Воробьёва с соавторами / 1965/, исследовав содержание 

серотонина в крови у 55 больных гипертонической болезнью,отмечают 

нормальное или пониженное содержание его у большинства больных

и кроме того высказывают предположение, что снижение его может 

быть обусловлено усиленным распадом под влиянием гипотензивных 

средств.

B.В.Меньшиков, Л.С. Бассалык, Г.А. Шапиро /1966/ изучавшие

обмен серотонина при некоторых гипертонических состояниях, указы-



вают, что при гипертонической болезни не обнаруживается достовер­

ных данных, свидетельствующих об изменении обмена серотонина. Ав­

торы не нашли изменений в содержании серотонина и при гипертони­

ческих синдромах почечного и диэнцефального генеза, а также при 

опухолях головного мозга. Они же отмечают, что нарушения обмена 

серотонина в сочетании с повышением артериального давления обыч­

но встречаются лишь в случаях глубокого нарушения гормонального 

обмена в организме - при феохромацитоме, адренокортикальных опу­

холях и болезней Иценко-Кушинга.

Вместе с тем в исследованиях установлен ряд косвенных дока­

зательств, свидетельствующих о роли серотонина в повышении сосу­

дистого тонуса: это - снижение артериального давления при введе­

нии антогонистов серотонина и ингибиторов фермента, осуществляю­

щего его образование; тенденция к возрастанию выделения 5-ОИУК 

во время гипертонического криза.и др. Авторы считают, что вопрос 

о связи серотонина с изменениями сосудистого тонуса является од­

ним из наиболее интересных среди проблем современных кардиологии 

и эндокринологии. Однако, как справедливо подчёркивается, этот 

вопрос ещё не нашёл должного отражения в литературе.

Применяя резерпин в связи с изучением серотонинового обмена 

при гипертонической болезни авторы нашли, что препарат снижает 

концентрацию серотонина в крови/М.Д. Машковский с соавторами,

1961; А.И. Воробьёва с соавторами,1965; А.Л. Мясников с соавто­

рами, 1966; Р. м.-Shotе с соавторами, 1957; /V ̂  с соав­

торами, 1959, 1964; f/. Сс,?£sson с соавторами, I960; /3 > i3toc/L< ,

PR. З К о  хе, 1957; /5.6.ibiocJu ,® о f(<L\о( ,1968;

0 6 Вт ос/1 с t J\a. С с Vv> <5 х. » И С о  <х * А . о Q о t с * 1966;

 ̂ $  С С» ск~ 1970.



К.Н. Ткаченко /1964/, изучая влияние серотонина на сердечную 

деятельность в эксперименте, нашла, что внутривенное введение се­

ротонина /2 мг/кг/ вызывало у ненаркотизированных кроликов двух­

фазную реакцию. Первая фаза характеризовалась усилением парасим­

патических влияний на сердце и повышением возбудимости передних 

отделов гипоталамуса; вторая - усилением симпатических влияний 

на сердце и снижением возбудимости передних отделов гипоталамуса, 

а также увеличением возбудимости задних отделов гипоталамуса.

Не исключено, что вариабельность ответов артериального дав­

леная на серотонин связана со способностью отдельных сегментов 

сосудистого русла /артериолы, венулы, артерии, вены/ по-разному 

реагировались на этот амин r  И а с!с/у, /I960/.

Е.А. Громова /1966/, посвятившая серотонину специальную мо­

нографию, полагает, что нарушения нормального обмена серотонина 

в организме могут быть источником патологических сдвигов со сто­

роны сердечно-сосудистой системы, о чём свидетельствуют экспери­

ментальные и клинические данные.

Высокая чувствительность сердца к серотонину была обнаруже­

на ещё в самом начальном периоде изучения его биологической актив­

ности. Свойство серотонина вызывать резкое нарушение кровообраще­

ния в сердечной мышце, сопровождающееся некротическими её измене­

ниями, было использовано в целях создания экспериментальной моде­

ли инфаркта миокарда - "серотонинового" инфаркта /В.В. Закусов, 

1963; Н.В. Каверина,1963/. Наряду с этим было установлено, что 

экспериментально вызванная закупорка коронарных сосудов /лигатура, 

тромбоз/ у животных ведёт к повышению концентрации серотонина в 

крови, миокарде и сопровождается переходом его из связанной формы 

в свободную /Е S d t n с соавторами, 1962/.



Указанные экспериментальные наблюдения дали основание пола­

гать, что избыточная продукция серотонина или высвобождение боль­

ших его количеств из тромбоцитов при известных условиях могут спо­

собствовать возникновению инфаркта миокарда и в клинической прак­

тике. Не отрицая непосредственного действия серотонина на сердце, 

доказанного рядом авторов на изолированном органе, К.Н. Ткаченко 

высказывает предположение об опосредованном двухфазном влиянии 

его через гипоталамические центры и блуждающий нерв.

Исследования влияния серотонина на деятельность сердца в кли­

нических условиях дали противоречивые результаты. Ю.В. Аншелевич 

/196#/» Н.И. Семенович и Н.Г. Чупеева /1969/ сообщают, что ими 

не было отмечено отклонений в содержании серотонина в крови при 

стенокардии во время болевого приступа и внеприступном периоде.

А,Д. Визир и соавторы /1971/,наоборот, указывают на существенное 

в сравнении с данными контрольной группы снижение серотонина в 

случаях с выраженными приступами грудной жабы. Ю.М. Васильев /1968/ 

Л.И, Алейникова и А.И. Савельев /1971/ констатировали снижение 

уровня серотонина в крови при остром инфаркте миокарде. Б.М. Пан­

ченко, Т.М. Калишевская /1968/; с ^GnUezo-ff- с соавторами отме­

тили увеличение содержания серотонина в первую неделю инфаркта 

миокарда. В сообщении же Н.И. Семенович и Н.Г. Чупеевой /1971/ 

указывается на резкое снижение содержания серотонина в плазме 

крови в первые два дня от начала заболевания. Они же обращают 

внимание на то, что сдвиги в обмене серотонина при инфаркте мио­

карда носят фазный характер в зависимости от сроков исследования, 

тяжести заболевания и от обширности очага некроза.

Р.Ф. Кацман /1973/ отмечает значительное снижение серотонина 

при крупноочаговом инфаркте миокарда в I-ые сутки заболевания, а



в последующие дни колебания его уровня носят волнообразный харак­

тер: первое - повышение наблюдается на 7-10 день, второе - на 

13-23 день. У больных с осложненным инфарктом /кардиогенный шок/ 

а также закончившимся летально отмечено более низкое содержание 

серотонина.

Сведения о роли серотонина в процессах гемостаза и механизме 

влияния на свертывание крови довольно противоречивы. Существует 

мнение / W  X.AtU*#, З.М. Co/ivw**/, что серотонина угнетает дей­

ствие антисвертывающего фактора антитромбина, который предупреждает 

спонтанное свертывание крови. По данным Н.Я, Лагутиной и Г,Л.Чер­

нова /1961/, серотонин обладает антигепариновым свойством. М.Д.По- 

дильчак с соавторами /1968/ указывает, что серотонин имеет опреде­

ленное значение в патогенезе язвенной болезни и особенное крово­

течений язвенного происхождения. При уменьшении серотонина в крови 

возникают язвенные кровотечения; в то же время при язвенных крово­

течениях был получен гемостатический эффект путём введения внутри­

венно и внутримышечно синтетического серотонина. К,М. Лакин и со­

авторы /1973/ утверждают, что серотонин повышает агрегацию и адге- 

зивность тромбоцитов, имеющих значение на начальных этапах гемо­

стаза и тромбообразования.

М Вгдес о » P. CuxtA .  ̂ /1954/ считают,
что при поражении сосудов происходит их рефлекторное сужение, за­

медление кровотока и местное накопление тромбоцитов. Действие со­

судосуживающего начала сыворотки проявляется при освобождении се­

ротонина в момент накопления, аглютинации и распада тромбоцитов.

'4/ M ii u e с соавторами /1957/ указывают, что серотонин дей­

ствует как второй фактор тромбоцитов, ускоряя превращение фибрино­

гена в фибрин цельной крови, а также в плазме, обедненной тромбо­

цитам .



В.П. Балуда с соавторами /1962/ сообщает, что свободный се­

ротонин не играет существенное роли в механизме свертывания крови, 

но принимает участие в гемостазе, как один из факторов, усиливаю­

щих процесс агрегации кровяных пластинок /создаёт благоприятные 

условия для образования микротромбов/. В связанной форме серото­

нин не вызывает усиление агрегации кровяных пластинок, несмотря 

на значительное увеличение его содержания в крови.

Ъ.п R QbwZoy и <̂ o<Us./i3n{ связывают роль серотонина в системе 

свертывания крови с регуляцией проницаемости сосудистых стенок.

Согласно данным R. , снижение содержания серотони­

на в крови и тканях само по себе не вызывает геморрагического синд­

рома в эксперименте на крысах и кроликах. Однако, если уменьшение 

содержания серотонина сочетать со срывом общих защитных механиз­

мов животного /стресс по Селье/, то в большинстве случаев возни­

кает смертельное кровотечение. Этот факт объясняют тем, что при 

нормальном состоянии организма имеется ряд других факторов, кото­

рые могут компенсировать недостаточность серотонина и обеспечить 

нормальное состояние стенки кровеносного сосуда.

Имеются сообщения об участии серотонина в ретракции кровяного 

сгустка / Я. i  '7en\ck^ с са̂,-,1955/. Однако большинство авторов счи-
це.
тает, что серотонин оказывает влияние на пресс свертывания крови

только в комплексе с другими факторами свертывающей системы /
1-1.Я- Лагутина с coagrv/96/y «.Я Лагутина /S69; р. с

/56? f/w./iaKuw с c o o i w  , /Э}|,|9>3;6 ijlaio* с Ы п з п у р

В частности, серотонин совместно с ионами кальция играет важную 

роль в ускорении превращения фибриногена в фибрин / 

с соавторами, 1957/. в то же время С о ъ г М  I-3J2- A/uicliiioii 

Г65д' и I



отрицают какое-либо влияние данного биогенного амина на сверты­

вание крови.

йцё одним доказательством неясности и спорности анализируе­

мого вопроса является сообщение А.А. Маркосяна и А.К. Чепурова 

/1968/. Авторы в своей работе показали, что прямое введение микро­

инъекции серотонина в гипоталамус оказывает более выраженное ги- 

покоагуляционное действие на кровь, чем при его внутривенном вве­
дении и.о. ilbv'acxy ,̂ G соавторами /1957,1958/ У- О Л 

с соавторами /1964/ установили, что серотонин повышает фибриноли- 

тическую активность.

Противоречивость результатов исследований зависит,по-видимо­

му, от различия методических приёмов, которыми пользовались авто­

ры, применяемых доз препарата, экспериментальных животных. Боль­

шинство исследователей считают, что серотонин принимает участие 

в сложной нейрогуморальной регуляции системы свертывания крови, 

как непосредственно, воздействуя на факторы свертывания так и 

через центральную нервную систему.

В литературе мы встретили лишь единичные сообщения, касающи­

еся вопроса взаимозависимости показателей серотонинового и липид­

ного обменов. В.А. Смирнов, И.К. Теблоев /1970/ отмечают, что при 

атеросклерозе содержание серотонина и 5-ОИУК заметно повышаются, 

в то же время А.Д. Визир с соавторами /1971/ указывают на совер­

шенно противоположную направленность сдвигов в серотониновом об­

мене.

Таким образом, приведенные данные литературь. свидетельствуют 

о значительном количестве исследований, посвященных изучению се­

ротонина. Часть их, как видно из представленного обзора касается 

распространения серотонина в природе, истории его открытия, мето­

дов определения. Однако,большинство работ посвящено изучению вли-



яния серотонина на функционирование отдельных органов и систем.

Несмотря на довольно большое число работ, многие вопросы о 

действии серотонина в норме и патологии в настоящее время остают­

ся ещё неясными. Мало известно о механизгле действия серотонина 

на молекулярном уровне, о путях его взаимодействия с серотонин- 

эргическиш структурами клеток, с которыми серотонин реагирует 

первично, запуская цепь последовательных процессов, приводящих 

в конечном счёте к тому или иному фармакологическому эффекту. Тот 

факт, что серотонин наряду с энтерохромафинными клетками кишеч­

ника, секретируется некоторыми нервными клетками, в частности, 

гипоталамической области свидетельствует о единстве и неразрыв­

ности нейрогуморальной регуляции.

Приводимые рядом авторов результаты исследования серотонина 

и 5-ОИУК нередко противоречивы, что, вероятно, в большой степени 

зависит от неоднородности объектов и методов исследования.

В целом же вопросы обмена серотонина в организме ещё недо­

статочно изучены и ждут своего решения. Важность этой проблемы 

определяется той большой ролью, которая принадлежит сосудоактиЕ- 

ным аминам и, в частности, серотонину, в патогенезе сердечно-со­

судистых заболеваний.



Д ГЛАВА

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КОНТИНГЕНТА БОЛЬНЫХ 

И МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЙ.

Под нашим наблюдением находилось 190 сердечно-сосудистых 

больных,среди них у 97 основным заболеванием была гипертониче­

ская болезнь,у ЭЗ-х ишемическая болезнь сердца.Больные гиперто­

нической болезнью были разделены в соответствии с классификацией 

А.Л. Мясникова.Кроме того при распределении больных по группам 

мы учитывали наличие или отсутствие атеросклеротического процес­

са. В итоге получены следующие данные:

Гипертоническая болезнь I стадии - 9 больных, из них: 

женщин - 5; »<ужчин - 4; возрастная характеристика:до 30 лет - б 

больных; от 31-40 лет - 2; от 41-50 лет - I. У 7 больных выявле­

на гипертоническая болезнь I А стадии, у 2 - I Б стадии. Данных 

за наличие атеросклероза не получено ни у одного из больных ука­

занной группы.
Гипертоническая болезнь П стадии А имела место у 37 больных, 

из них женщин - 22; мужчин - 15; по возрасту распределились сле­

дующим образом: до 40 лет - 3; от 41 до 50 - 17;от 51-60 - 10; 

от 61-70 лет - 7 человек.

Больных с гипертонической болезнью П А стадии без атероскле­

роза было 7 человек, с гипертонической болезнью П А стадии и ко- 

ронаросклерозом I стадии - /по А.Л. 'Аясникову/ - 24, с гиперто­

нической болезнью П А стадии и коронаросклерозом Ш стадии - 6 

больных.
Гипертоническая болезнь П Б стадии встретилась у 43 больных, 

из них женщин - 18,мужчин - 25: в возрасте 41-50 лет было 8 боль­

ных; 51—60 лет — 8; 61—70 лет — 20 и свыше 0̂ лет — 7 больных.

У 33 больных указанной группы диагностирован коронаросклероз



I стадии,У 10 человек коронаросклвроэ Ш стадии.

Гипертоническая болезнь Ш А и Б стадии обнаружена у 8 боль­

ных, из них женщин - 5, мужчин - 3; возраст больных был следую­

щим: от 41 до 50 лет - 3; от 61 до 70 лет - 4; свыше 70 лет - I 

человек.

Больные с ишемической болезнью сердца без артериальной ги­

пертонии были разделены на группы в соответствии со стадиями те­

чения коронарного атеросклероза по классификации А.Л.Мясникова.

1. коронарный атеросклероз 1 стадии диагносцирован у 34 больных, 

среди них женщин - 12, мужчин - 22; возрастные группы следующие: 

от 30 до 40 лет - 2; от 41 до 50 лет - 9; от 61 до 70 лет - II, 

свыше 70 лет - 3 больных.

2. Коронарный атеросклероз Ш стадии имел место у 9 больных, все 

мужчины; по возрасту больные распределились следующим образом: 

от 51 до 60 лет - 4; от 61-до 70 лет - 3, свыше 70 лет - 2-е 

больных.

Группу больных коронарным атеросклерозом П стадии /инфаркт 

миокарда/ составили 50 человек. Поражение задней стенки сердца 

встретилось чаще, чем передней. Повторный инфаркт миокарда обна­

ружен у 10 человек. С трансмуральным инфарктом было 36, с нетран- 

смуральным инфарктом - 14. Среди них 34 мужчин и 16 женщин.

По возрасту больные распределились следующим образом: от 31 до 

40 лет - 4; от 41 до 50 - 10; от 51 до 60 лет - 14; от 61 до 

70 - 12 и свыше 70 лет - 10 больных.
Среди лиц с инфарктом миокарда у 27 была гипертоническая 

болезнь. Осложнения в раннем периоде / коллапс, шок, отёк лёг­

ких, клиническая смерть/ отмечены у 12 больных, у двух больных 

в период пребывания в стационаре развился синдром Дреслера. Ле­

тальный исход имел место у 4-х больных.



В работе использоеэны 6 биохимических методов исследования.

1. Для оценки состояния серотонинового обмена проводилось: 

а/ определение содержания серотонина в плазме крови;

б/ определение его основного метаболита b-ОИУК в моче.

2. Исследование липидного обмена проводилось путём: 

а/ определения холестерина крови;

б/ определения Б-липопротеидов крови.

3. О состоянии гемокоагуляции ми судили по 

а/ толерантности плазмы к гепарину;

б/ по содержанию свободного гепарина крови.

В настоящее время существуют биологические /Ь.Н.Манухин,

Г.А. ъузников I960 и биохимические /S- 1958,

1961, Г.А, Чернов и А.А. Липац 1962 и др./ методы исследования 

серотонинового обмена.

Среди существующих методов определения серотонина в крови 

наиболее специфичным и точным является метод флюоресцентного 

исследования. Нами использован для определения серотонина в плаз­

ме крови илюорометричесний метод SMd&nfn'e ы/ /в модификации 

А.Ю. Макарова и Э,А.Левина,1967/. Метод расчитан на определение 

амина в малых концентрациях и состоит из 2-х частей. В первой, 

биохимической своей части, после осаждения белков данная методика 

предусматривает экстрагирование серотонина с помощью последова­

тельного воздействия бутанолом, а затем гептаном; во второй её 

части экстрагированный серотонин подкисляют до 3 л/ раствором со­

ляной кислоты и определяют флюоресценцию серотонина на 1люоромет- 

ре при длине волны 550 ммк/возбуждение при 295 ммк/.

В литературе широко обсуждается вопрос о преимуществе опре­

деления серотонина в тех или иных компонентах крови. Большинство 

авторов считает, что лучше исследовать не цельную кровь или сыво­



ротку, а плазму,т.к. в присутствии эритроцитов происходит потеря 

значительного количества серотонина.

Нами применялся предложенный рядом авторов / и. c-i вуу/по/е/аНЬ

способ увеличения освобождения серотонина из тромбоцитов путём

замораживания и оттаивания плазмы; для предотвращения потери

тромбоцитов кровь сразу же после забора центрифугировалась на

рефрежираторной центрифуге при обороте 45j и температуре 0° “5° 
в течение 50 минут; в процессе центрифугирования осаждаются все

форменные элементы, кроме тромбоцитов. В качестве стандарта при­

менялся креатин-сульфат 5-окситрипталина.

5-ОИУК определяли по методу о. ИЫо. с аМ*? /1955/,

который основан на связывании - нитрозо - В - нафтола с вещества­

ми группы индола и образовании при этом цветной реакции. Интен­

сивность окраски измерялась на спектрофотометре при длине волны 

540 ммк. В качестве стандарта применялась 5-оксииндолуксусная 

кислота.

Для определения нормативов показателей серотонинового об­

мена нами проведено обследование группы практически здоровых лиц 

- 80 человек; у 40 из них определялся серотонин в плазме крови; 

у 30 человек определяли экскрецию 5-ОИУК и у 10 оба эти показа­

теля. Возраст вошедших в контрольную группу составил от 19 до 

46 лет.

Количественное содержание серотонина е крови,как свидетель­

ствуют выше приведенные литературные данные, величина не постоян 

ная - она изменяется в довольно широком диапозоне.

Разноречивость сообщений о содержании серотонина в крови 

зависит в первую очередь от применяемых методик исследования. 

Наиболее выраженная разница обнаруживается между содержанием се­

ротонина в крови, определяющегося биологическим и спектрофото-



Содержание серотонина Ь крови здоровых 
людей (по данным различных аЬтороб)

Автор Год исслЕ- 
ДОВАНиЙ

Число
СЛУЧАЕВ

С о д е р ж а н и е  с е р о - 
тонинА в мкг/мл.

Егэратег 195Ч1 14 0,120 (0,070 -ОЯОО)

Show и др. 1955* 25 0,070i 0,020

Sjoesdsma и др. 1956* 40 -(0,100-0.300)

Du^Cach и др 1958* 26 0,0^6(0,010 0.100)

Quivy 195гг 3? 0,0ЧЬ 10,006

Daves 19595 50 0,210(0,100-0,520)

Fefcdstein и др 1959s 15 0,190(0,000-0.590)

Schmi,dt и др. I960’ 90 0,112(0.050-0,270)

A.U Ландо и др 19ьгг 20 0,061? 0,005(0,021* 0,091)

Б.В Полушкин,Е.9.0ш )&еевл 19621 25 0,100 i 0 016

Ceaw/oid и Rudd 1962ъ гг 0,157 (0,0 J5 -0 290)

Daves и др. 196*+* 49 0,120(0050 0,220)

А С. бассалык 19651 20 0,044*0,009(0,010-0,150)

A U.Воробьеба и др Т965г аг 0,062t 0,015(0,012-0.1&0)

Г. А. Шапиро 19651 20 0,066*0,005(0,015-0,105)

Панченко, Калише&ская 19681 62 0,^2 £ 005

Наши данные 197 25 50 0.246t0,012(0,067-0,442)

1Исследобание прободилось биологическим методом  

на м атке  крысы.

2 исследобание проЬодилось биологическим методом  

на ободочной кишке крысы 
5 Спектрофотосрлюорометрическое исследобание 

уробня серотонина Ь кроби ГПаБлицо I



Суточная мочебая экскреция 5-ОЫУК среди здороЬь/х лиц
по данным разных а б т о р о Ь .

Бассалык, Меньшикоб 2-7 мг/су т  (среди 5,2 ц ?)

Клячко, Стоылоб, Шапиро 5.6 t 0,̂ 4

Ваиссрельд 1,7 - 7.2 мг/сут

Liden/zLend с соавторами 2-ю мг/сут

Наши данные 2,1 - 7 36 мг/сут (средн ч,э)

т а б л и ц а  8



млюорометрическим методами, что видно из таблицы I. Однако исполь­

зование одного и того же метода позволяет получить сопоставимые 

результаты.

Количественное содержание основного метаболита серотонина 

5-ОИУК в моче, по данным ряда авторов, не обнаруживает значитель­

ной разницы, о чём свидетельствует таблица 2.

По полученным нами данным содержание серотонина в плазме 

крови у практически здоровых лиц составило 0,246^0,012 мкг/мл, 

а экскреция 5-ОИУК с мочой - 5,05*0,193 мг/сут.

Содержание холестерина в крови определяли методом /Ю.М. Не- 

менова М.1967/, а В-липопротеиды турбидиметрическим методом по 

.BazsieLh, Sama't<&. в модификации М. Ледвиной /I960/.
Толерантность плазмы к гепарину исследовалась по методу 

) bo&och /1950,1951/, содержание свободного гепарина кро­

ви по Я /1957/.

Всего проведено 860 исследований. Полученные фактические 

данные подвергнуты вариационно-статистической обработке, неряду 

с этим использовался метод корреляционного анализа.

В доступной нам литературе мы не встретили работ, где выся- 

нились бы корреляционное связи между серотониноЕым обменом, с 

одной стороны, и показателями липидного обмена, свертывающей си­

стемы крови, с другой. Корреляционная связь определялась нами с 

помощью Еьчисления корреляционного отношения /4 /, по следующим 

формулам:



Г Л А В А  Ш

СЕРОТОНИНОВЫЙ ОБМЕН ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

И

ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

1. Гипертоническая болезнь

2. Стенокардия

3. Инфаркт миокарда



ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ 

Наряду с несомненными успехами по изучению гипертонической 

болезни в плане диагностики, лечения и профилактики вопросы де­

тального патогенеза её во многом ещё дискутабильны. Таким обра­

зом, остаётся в силе высказывание А.Л. Мясиикова /I960/,что "Име­

ется много белых пятен в наших знаниях о патогенезе /гипертониче­

ской болезни - З.Г./, которые ещё требуют изучения". В частности, 

недостаточно изучена роль некоторых, особенно открытых в последнее 

время, биологически активных веществ, вырабатываемых в организме, 

к которым относится и серотонин.

Исследования,выполненные в последние годы /Л.С. Бассалык, 

1964,1965; А*И. Воробьёва,с соавторами,1965; Е.А. Громова,1966;

А.Л.Мясников с со8вт.,1966; Л.С. Бассалык с соавт.,1966; В.П.Гор- 

батенко с соавт.,1966; В.М.Панченко с соавт.,1966; В.Г.Бубузов, 

1970; А.Д. Визир с соавт.,1970; Р.Х. Сабирова,1970;А.И.Токарен- 

ко,1971,1973,1973; З.М.Мамедалиева с соавт.,1972; В.В.Меньшиков, 

1970; у. Еzs|j«)m,I954; lM 1954,1956; в.в. fbxoolU с соавт. 196£/

показали важную и активную роль серотонина в функционировании 

сердечно-сосудистой системы как в условиях нормальной <|взиологи- 

ческой деятельности,так и в патологии.Сам факт открытия серото­

нина, как уже упоминалось выше, связан с обнаружением его актив­

ного влияния на тонус сосудов,да и название - серотонин - исхо­

дит от его способности - вызывать сокращение гладких мышц в стен­

ках кровеносных сосудов и кишечника./
Исследования посвященные этому вопросу немногочисленны, ре­

зультаты их нередко разноречивы. Неоднороднее данные прослежива­

ются в литературе и непосредственно в вопросе - серотонин и ги- 

пертоодчесла» оолезнь.



Выяснилось, что влияние серотонина на сосудистый тонус не­

однозначно. Оказалось, что его гемодинамический эффект зависит 

от ряда факторов, в частности, от величины вводимых доз, от ско­

рости и способов введения его в организм / К.Н.Ткаченко, 1964;

1 У. '7>о ,1954; С itf Mtyweuo соавт. 1959; К * SoWoh*. с соавт. 1964/.
Установлено,что серотонин может оказывать как прессорный 

так и депрессориый эффекты. Высказываются предположения, что ко­

нечный эффект, вероятно, зависит от исходного состояния реактив­

ности сосудов. Отмечена возможность значительного колебания со­

держания серотонина в плазме крови, Так И'о £ d  <с И i'LZ. О' с 

<и5о4го̂ <?и̂ ,/1953/ А  77? 0 7 s о л /1951/ описывая вазомоторный 

синдром при поражении клапанов сердца и эндокарда, указали на уве­

личение содержания серотонина в 10-20 раз.

Fhloclclq, l9(>Oj Fhlcioldy с со&Л'М . /1959/ R. HuT-Wcti. ссоаСг.

/1961/ обратили внимание, что серотонин в отличии от других ве­

ществ вызывает расширение артериол, одновременно сужая артерии 

и вены. Эти авторы показали, что серотонин введенный на фоне 

предварительной нейрогенной дилатации сосудов, оказывает на них 

вазоконстрикторное действие и,наоборот, вызывает дилатацию пред­

варительно суженных сосудов. Полученные даннье позволили авторам 

рассматривать серотонин как антагонист экстремальных изменений 

сосудистого тонуса, вызванных нейрогенным влиянием. Предполагает­

ся, что непостоянство эффекта его действия на артериальное дав­

ление зависит от исходного уровня нейрогенного тонуса.

Обнаружено, что серотонин в процессе влияния на сосудистый 

тонус взаимодействует с другими веществами сосудосуживающего дей­

ствия: катехоламинами, вазопрессином и другими.Па это, в частно­

сти, указывает также взаимодействие этих веществ при таких состо-



яниях как охлаждение и геморрагии //и.о. Р о ^ ь и е н б а х  ч.
Г.А. I 3 S 9 -  <- $р. /.

Однако не вполне ясно о взаимодействии серотонина с гипота- 

ламо-надпочечииковой системой, где серотонин, по мнению ряда ис­
следователей /Ё,  do @ Lh / MI- М. iVeiKXS fr*h (К. 15(>0 и Cjp ' /

выступает в роли стимулятора её функциональной активности. Другие
аВТОрЫ / ^-3- с'Л //й̂  А» ен*:с с сс а (т. /S^t i9tS. R Н и х м Ы г  et<*Cl$ii/

считают, что сосудистый компонент стрессовых реакций может быть 

результатом комбинированного действия серотонина и катехоламинов. 

Это позволяет нам высказать предположение, что стрессовые ситуа­

ции, в том числе психо-эмоциональные факторы, в патогенезе гипер­

тонической болезни могут реализоваться через биологически актив­

ные вещества, включая и серотонин.

Группа американских исследователей / R. х , rw. Conceit

P. Co-coloh, F, / - / « o l d /1961/ считаем*, что 

серотонину принадлежит определённая роль в поддержании постоян­

стве артериального давления и нарушение его метаболизма на фоне 

чрезмерных нейрогенных влияний на сократительные элементы сосу­

дов может быть одной из причин стойких нарушений сосудистого то­

нуса.
& /-/o W,- */«/?,/1958/ высказали мнение о двойственном механизме 

действия серотонина на кровяное давление: I. Ре<|лекторное-через 

рецепторы каротидного синуса .определяющее сосудосуживающее дей­

ствие. 2. Непосредственное сосудорасширяющее влияние на мышечные

элементы сосудов.
Изучая серотониновый обмен при гипертонической болезни,неко­

торые авторы / н*и* Семенович с соавторами, 1966 и другие / 

обнаружили значительное увеличение содержания серотонина в крови 

при этой патологии. А.И. Токаренко / 1973 / также



указывает на повышение уровня серотонина при гипертонической бо­

лезни, при этом он отмечает, что по мере прогрессирования заболе­

вания содержание серотонина снижается наряду со снижением актив­

ности симпато-адреналокой системы.

Р. . v/ибирова с соавторами /1972/ нашла повышение содержания 

серотонина в крови в ранней стадии гипертонической болезни, а во 

второй стадии, в большинстве случаев, обнаружила его снижение, 

при этом суточная экскреция с мочой основного метаболита серото­

нина 5-ОИУК у больных гипертонической болезнью I и П стадии ока­

залась достоверно повышенной.

М.И. Склярова /1967/ нашла повышение выделения 5-ОИУК во 

всех стадиях гипертонической болезни. Ещё ранее в ряде работ 

В,В. Меньшиков и соавторы /1966/ указывали на повышение экскреции 

5/ОИУК с мочой при гипертонической болезни.

Л.С. Бассалык, В.В. Меньшиков, Г.А. Шапиро /1966/ подчёрки­

вают, что хотя при гипертонической болезни не обнаруживается до­

стоверных данных за изменение обмена серотонина, но тем не менее 

имеется ряд косвенных доказательств, свидетельствующих о важной 

роли серотонина в повышении сосудистого тонуса. Это прежде всего 

снижение артериального давления при введении антагонистов серото­

нина и ингибиторов фермента, осуществляющего его образование, а 

также тенденция к возрастанию выделения 5-ОИУК во время гиперто­

нического криза /А,Л. Мясников, Б.В. Меньшиков,3.М.Киселёва 1966/.

Однако,некоторые авторы /А.И. Воробьёва с соавторами 1965/ 

не обнаружили выраженных изменений содержания серотонина у боль­

ных гипертонической болезнью,не лечившихся ранее. У больных,лечив­

шихся гипотензивными средствами,эти же авторы наблюдали снижение 

содержания серотонина в крови. B.i'«. Панченко, Г.У. Калишевская



Состояние серотониноеюго обмена 
V больных гипертонической ьолезнью

се р о то н и н 5 -О И М К

К о н т р о л ь н а
грчгть 0 2 4 6 1 0 0 1 2 5.05 -О Л 92>

П лп ер тон ичес-
KMl 5 0 Ne3Hb 0 .222 . ±0.009 5 .9410.169

р ^0.1 Р ^ .0 . 0 0 1

Примчишь Р по отношение к контрокьной грчш

ГПоблица Э



/1968/ также не обнаружили достоверных изменений в обмене серо­

тонина у больных гипертонической болезнью. Повышение тонуса сосу­

дов в этих случаях авторы объясняли большей чувствительностью ан­

гиорецепторов к серотонину у больных гипертонической болезнью,тем 

самым подчеркивая его участие в регуляции сосудистого тонуса.

Таким образом, приводимые в литературе данные о состоянии 

серотонинового обмена при гипертонической болезни в большой сте­

пени противоречивы. В связи с этим мы сочли целесообразным прове­

сти исследование серотонинового обмена у больных гипертонической 

болезнью.

Приступая к этой работе, мы считали важным выяснить изменяет­

ся ли и в каком направлении серотонинэвый обмен при данной сосу­

дистой патологии. В таблице 3 представлены суммарные результаты 

исследования серотонинового обмена у 97 больных и 50 человек конт­

рольной группы. Как видно из таблицы 3,содержание серотонина в 

плазме крови больных гипертонической болезнью имеет тенденцию к 

снижению по сравнению с показателями контрольной группы/0,222^0,002 

и 0,246^0,012 Р>0,1/. Экскреция же с мочой 5-ОИУК оказалась до­

стоверно повышенной /5,94-0,189 и 5,05^0,193 при Р< 0,001/.

Повышение экскреции 5-ОИУК позволяет думать об усиленном вы­

свобождении серотонина из связанного состояния и активизации окис­

лительного дезаминирования ферментами МАО,что,несомненно,указывает 

на изменения серотонинового обмена при гипертонической болезни.Эти 

данные позволяют подтвердить теоретические высказывания большинст­

ва авторов об участии серотонина в патогенезе гипертоническоГ бо­
лезни. Кроме того они совпадают с результатами ряде исследователей, 

которые находили,подобные нашим, изменения серотонинового обмена 

при гипертонической болезни.



Тот факт, что в условиях стресса серотониновый обмен под­

вергается изменению, отмечен рядом авторов. Однако при гипертони­

ческих кризах, как известно являющихся такхе стрессовыми состоя­

ниями, этот вопрос мало изучен. Об увеличении экскреции 5-0ИУК с 

мочой ео время гипертонического криза сообщила Л.С. Бассалык с 

соавторами /1966/. Понижение уровня серотонина в илазме крови 

нашёл при гипертонических кризах А.И. Токаренко /1973/.

Нам удалось исследовать содержание серотонина в плазме кро- 

еи и экскреции его метаболита 5-0ЙУК в моче во время гипертониче­

ского криза у 26 больных.

11а рисунке 1 показано состояние серотонинового обмена у боль­

ных гипертонической болезнью е период гипе[тонического криза и 

вне его.

При этом оказалось, что уровень серотонина в плазме крови 

во время гипертонического криза статистически достоверно снижен, 

а экскреция 5-ОИУК с мочой статистически достоверно повышена по 

сравнению с внекризовым периодом. Эти в-личины составили соответ­

ственно: 0,163*0,015; 0,229-0,014 при Р^0,002; 6,36*0,430; 

5,62*0,215 при Р<0,01. Ещё большая степень снижения содержания 

серотонина в плазме крови и повышения экскреции с мочой обнаружи­

вается при сравнении этих показателей с таковыми контрольной груп­

пы /Р <0,001; Р< 0,001/.
Получив убедительные подтверждения изменений показателей се- 

ротоиинового обмена во время гипертонических кризов, мы в даль­

нейшем при оценке соответствующих дэниых но стадия:: заболевания 

гипертонической болезни пользуемся лишь результатами исследова­

ний, проведенных у больных вне криза.

D таблице 4 приводятся данные состояния серотонинового обме­

на у больных гипертонической болезнью /вне криза/ без учёта ста-
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дни заболевания. Как видно из этой таблицы, содержание серотонина 

в плазме крови больных практически не отличается от контрольной 

группы /0,236*0,010; 0,246*0,012 при Р>0,1/,а экскреция его мета­

болита с мочой остаётся статистически достоверно повышенной 

/5,71*0,162; 5,05*0,193 при Р<0,01/, что свидетельствует о повы­

шении интенсивности в серотониновом обмене при гипертонической бо­

лезни и во внекризовый период.

Далее мы заинтересовались, как изменяется серотониновый об­

мен при изучаемой патологии в зависимости от стадии гипертониче­

ской болезни /таблица 5/. Как указывалось выше,мы распределили 

больных на группы в соответствии с классификацией А.Л.Мясниково.

Как видно из таблицы 5 у больных гипертонической болезнью 

I стадии содержание серотонина в плазме крови имеет тенденцию к 

повышению по сравнению с показателями контрольной группы /соответ­

ственного, 274*0,043; 0,246*0,012/,а экскреция его основного мета­

болита 5-ОИУК с мочой оказалась статистически достоверно повышен­

ной /6,13*0,283; 5,05*0,193 при Р<0,002/.

При гипертонической болезни П стадии содержание серотонина в 

плазме крови существенно не отличается от нормы /0,230*0,011/, в 

то время как экскреция 5-ОИУК с мочой остаётся статистически до­

стоверно повышенной /5,61*0,183 при Р<0,05/.

При гипертонической болезни Ш стадии уровень серотонина 

в плазме крови имеет тенденцию к повышению / 0,286 * 0,052 /, 

а экскреция 5-ОИУК с мочой не отличается от таковых показателей 

контрольно;! группы / 5,27 * 0,473 /. Небольшое число наблюде­
ний в это*1 группе не позволяет нам делать каких-либо определен­
ных выводов. Однако мы согласны с Р.Х. Сабировой / 1972 / , что
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при гипертонической болезни Ш-й стадии нередко наблюдаются тяжёлые 

осложнения, которые могут существенно изменить ряд обменных про­

цессов в организме, в том числе, биогенных аминов.

Заслуживает внимания, что среди больных с Ш ст.заболевания 

было двое со злокачественным течением гипертонической болезни и 

у них содержание серотонина в плазме крови /0,5 мкг/мл;0,57мкг/мл/ 

оказалось самш высоким.

Обсуждая полученные нами даннье, мы можем констатировать су­

ществование явных сдвигов в показателях обмена серотонина как в 

плане развития гипертонической болезни так и её течения. Наиболее 

чётко это подтверждается при изучении соответствующих данных в 

период гипертонических кризов. Это видно твкнсе из того факта, что 

независимо от характера течения болезни /криз,вне криза/ при ги­

пертонической болезни имеется достоверное повышение экскреции 

5-ОИУК с мочой.
Обнаруженная нами тенденция к повышению концентрации серото­

нина в плазме крови при гипертонической болезни 1 стадии согласу­

ется с данными ряда авторов /Р.Х. Сабирова с соавторами 1972,

А.И. Токаренко 1373/.Последние объясняет увеличение содержания 

серотонина преобладанием в этой стадии функциональных нарушение. 

Возможно, что имеет значение и различное исходное состояние сосу­

дистого тонуса.
Заслуживает внимания, что с прогрессированием стадий заболе­

вания выделение основного метаболита с мочой постепенно уменьшает­

ся. Создаётся впечатление, что нарялу с этим в далеко зашедших 

стадиях гипертонической болезни в уровне серотонин» крови выяв­
ляется тенденция к нарастанию. Возможно,что это обусловлено не 
увеличением синтеза серотонина как такового,а нарушением процесса 

дезаминирования.



Таким образом, полученные нами данные отражают некоторые 

стороны нарушения серотонинового обмена при гипертонической бо­

лезни.

Что касается механизма возможного участия серотонина в па­

тогенезе гипертонической болезни, то он может быть обусловлен 

непосредственным суживающим влиянием на сосудистую стенку или 

опосредованно. При этом приобретают значительный интерес данные, 

которые свидетельствуют о наличии тесных взаимоотношений между 

серотонином и другими биологически вазоактивными аминами в орга­

низме.



СТЕНОКАРДИЯ

Ишемическая болезнь сердца, согласно определению ВОЗ /1959/- 

острое и хроническое поражение сердца, вызванное уменьшением или 

прекращением доступа крови к миокарду в связи с патологическим 

процессом в коронарных сосудах. Не касаясь деталей крайне сложной 

и ещё не вполне ясной проблемы её этиологии и патогенеза, затро­

нем лишь стороны вопросе, имеющие прямое отношение к сосудистому 

тонусу. Одним из важнейших звеньев в патогенезе стенокардии, как 

известно, является сужение просвета коронарных сосудов, обуслов­

ленное тоническим сокращением гладких мышц в их стенках. Доказано, 

что сравнительно нерезко пораженные атеросклеротическим процессом 

коронарные сосуды имеют большую наклонность к спазмированию, про­

свет этих сосудов суживается также непосредственно за счёт внутри- 

сосудистых атеросклеротических образований. Роль серотонина в этом 

патогенетическом звене стенокардии представляет большой интерес.

В литературе в настоящее время имеются немногочисленные сообщения, 

касающиеся этого вопроса. При этом высказываются весьма противо­

речивые мнения. Так,G J /1942/; В.И. Овсянников /1970/ указы­

вают на вазоконстрикторное действие серотонина, a Gh. л/«лиеЛ5/1959/ 

говорит о вазодилататорном действии серотонина на коронарные со­

суды.
При исследовании количественного содержания серотонина в кро­

ви и 5-ОИУК в моче при стенокардии рядом авторов получены также

разноречивые данные.
Так Ю.А. Аншелевич /1964/; В.М. Панченко, Т.М. Калишевская 

/1968/; Л.И. Бассалык /1964/ не обнаружили существенных изменений 
в содержании серотонина у больных с признаками хронической коро­

нарной недостаточности, исключая инфаркт миокарда.
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Н.С. Бусленко, Н.А. Кузнецова /1969/ нешли при стенокардии 

повышение содержашм серотонина в плазме крови и экскреции 5-ОИУК 

с мочой с увеличением частоты болевых приступов.

Л.С. Баосалик /1965/; Ю.Л. Васильев /1967/; А.Д. Визир с со­

авторами /1971/; С.Г. Потёмкина /1971/ отметили снижение содержа­

ния серотонина у больных, страдающих стенокардией.

В.А. Люсоь и соавторы /1972/ нашли снижение содержания серо­

тонина е тромбоцитах во время болевого стенокарАИТического при­

ступа в сравнении с внеприступным периодом. Имеются указания 

/ Б.П. Кушелевский и А.Н. Кокосов, 1967; В.И. Бобково, М.Г. Хован­

ская, 1965/, что ингибиторы моноаминоксидазы, имеющей отношение 

к серотониновому обмену, оказывают положительный лечебный эффект 

при стенокардии.

Нам представилось важным проследить за состоянием серотони- 

новэго обмена на различных стадиях коронарного атеросклероза.

Как указывалось выше, под нашим наблюдением находилось 43 

больных с коронарным атеросклерозом I и IU сталии.

В таблице 6 представлены результаты исследования серотонино­

вого обмена у больных коронарные атеросклерозом и 50 практически 

здоровых лиц.

Как видно из этой таблицы содержание серотонина в плазме 

крови у больных стенокардией по сравнению с контрольной группой 

достоверно снижено /0,198*0,012; 0,246-0,012 при Р<0,01/, а 

экскреция 5-ОИУК с мочой повышена /6,16*0,325; 5,05*0,193 при 

Р 0,025/. Обнаруженный £акт попикенмя уровня серотонина в плазме 

крови и повышения экскреции его метаболита с мочой заставил за­

няться поиском возможных причин этих изменений. Исходя из имею­

щихся литературных данных можно было предположить, что состояние
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стресса - болевой приступ стенокардии и будет одной из этих при­

чин изменения в серотониновом обмене при данном заболевании.

С целью уточнения этого вопроса нами было проведено исследо­

вание содержания серотонина в плазме крови и его метаболита 5-ОИУК 

в моче у 18 больных при наличии болевого синдрома и вне его.

На рисунке 2 показано состояние серотонинового обмена у боль­

ных стенокардией в период болевого приступа и в межприступный пе­

риод. Сравнение содержания серотонина в плазме крови и экскреции 

5-ОИУК с мочой с данными соответственно полученными у контрольной 

группы лиц /0,246-0,012; 5,05*0,193/ показало, что при стенокар­

дии в период болевого приступа отмечается статистически достовер­

ное снижение уровня серотонина в плазме крови /0,160*0,025 при 

Р <0,002/ и повышение экскреции его метаболита 5-ОИУК с мочой 

/7,26*0,595 при Р< 0,001/. Сравнение же этих величин с данными 

в менприступном периоде /0,221*0,022; 5,84*0,517/ показало, что 

имеется тенденция к снижению содержания серотонина в плазме крови 

/ Р>0,05/ и достоверное повышение экскреции 5-ОИУК с мочой 

/ Р<0,05/. Существенной разницы содержания серотонина в плазме 

крови и 5-ОИУК в моче в межприступном периоде и контролем не по­

лучено /Р/0,1; Р '0,1/. Из приведенных данных вытекает, что со­

стояние стресса при коронарном атеросклерозе является одним из 

моментов в нарушении серотонинового обмена.

После проведенного курса лечения, к моменту выписки из ста­

ционара уровень серотонина в плазме крови повысился в среднем до 

0,208*0,019, а экскреция 5-ОИУК с мочой снизилась до 5,34*0,356.

Из приведенных данных видно, что концентрация серотонина в плазме 

крови сохраняет тенденцию к снижению /Р>0,05/, а экскреция 5-ОИУК 

не имеет существенной разницы /Р^>0,1/ при сопоставлении этих по—
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казателей с данными контрольной группы.

В дальнейшем мы пользовались лишь данными полученными у 

больных коронарным атеросклерозом вне болевого приступа.

В таблице 7 приводятся данные исследования состояния серото­

нинового обмена у больных стенокардией /вне болевого приступа/. 

Как видно из этой таблицы содержание серотонина в плазме крови 

имеет тенденцию к снижению /0,215*0,014; 0,246-0,012 при Р-0,05/ 

а экскреция 5-ОИУК с мочой к повышению /5,60*0,415; 5,05*0,193 

при Р<0,1/.

Для выявления особенностей е серотониновом обмене, связанных 

с прогрессированием коронарного атеросклероза мы разделили боль­

ных, как указывалось выше, согласно классификации А.Л. Мясникова 

по двум группам: с I и Ш стадией коронарного атеросклероза. Боль­

ных I стадией было - 34, Ш-ей стадией - 9. Сопоставляя полученные 

данные в указанных группах /таблица 8/, можно констатировать,что 

сниженная концентрация серотонина в плазме крови в начальной ста­

дии заболевания /0,206*0,017/ с прогрессированием коронарного 

атеросклероза возвращается к норме /С,242*0,030/. Эти различия 

статистически недостоверны / Р 0,1/, возможно в связи с мало­

численностью П-й группы.

Уровень экскреции 5-ОИУК с мочой в этих группах оказался 

одинаковым /соответственно 5,55*0,497; 5,68*1,039 Р>0,1/, бу­

дучи по отношению к данным контрольной группы,несколько повышен­

ным.
Таким образом, полученные нами результаты свидетельствуют о 

понижении ь целом уровня содержания серотонина в плазме крови у 

больных стенокардией и повышении экскреции 5-ОИУК с мочой. Одна­

ко, статистически достоверно и наиболее убедительно эти особен-
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ности выявляются лишь в болевом периоде заболевания.

Полученные результаты согласуются с данными А.Д. Визир с со­

авторами 1971; К.И. Семенович, Н.Г. Чупеевв 1966; С,Г. Потёмкина 
1971; Л.С. Бассалык 1965.

Возможно, что подтверждаемая в наших исследованиях серотони- 

нопения в период приступа стенокардии отражает повышение симпато- 

адреналовой активности. Так В.А. Люсов с соавторами /1972/ нашёл, 

что у больных грудной жабой во время приступа снижение содержания 

серотонина в тромбоцитах, сопровождается повышением в крови кате­
холаминов.

При этом следует учесть, что гиперпродукция катехоламинов, 

по данным Д.ш. Зубаирова с соавторами /1971/, увеличивает актив­

ность щелочной фосфатазы в сыворотке крови, которая участвует в 

образовании из АТФ тромбоцитов АДФ. Последний же является ключе­

вым фактором агрегации и адгезии тромбоцитов. Ирг дефосфорилиро- 

вании АТФ до АДФ происходит распад комплекса АТФ - серотонин, ко­

торый находится в органеллах тромбоцитов, что способствует выходу 

серотонина в окружающую среду с последующим его дезаминированием. 

Кроме того катехоламины блокируют связывающие серотонин механизмы 

/И.К. Данилов 1972/. Конечным результатом всего этого может быть 

и констатированное в наших исследованиях повышение экскреции 

5-ОИУК с мочой у больных стенокардией.

В свете последних данкых о значении микроагрегации тромбоци­

тов в патогенезе стенокардии роль серотонинопении, как фактора 

повышающего агрегацию тромбоцитов за счет дефосфорилгрования АТФ 

до АДФ /В.А.Люоов с соавторами 1973/ находит ещё одно патогенети­

ческое толкование.
Возможно,что указанные механизмы также в определённой степе­

ни объясняют выявленные нарушения в серотониновом обмене и в меж- 

приступном периоде.



ИНФАРКТ МИОКАРДА

В литературе имеются разноречивые денные о значении серото­

нине в развитии некрозов сердечной мышцы. Как следует из экспери­

ментальных данных, введение серотонина в изолированное сердце ока­
зывает вязодилататорное действие н?“ коронарные сосуды и улучшает 

снабжение кислородом миокарда /Ю.В. Аишелевич 1964, Cr.W MaxweMel^ 
1959/.

Это подтверждается опытом клинического использования ингиби­

торов МАО. Так, назначение их при стенокардии уменьшает боль, 

снилоет уровень холестерина в крови и повышает утилизацию кисло­

рода /В.И. Бобкова 1965, Б.В. Закусов 1964/. Ингибитор МАО ипра- 

зид при экспериментальном инфаркте миокарда, вызввнноы перевязкой 

коронарных артерий, предотвращает в 50# опытов фибрилляцию желу­
дочков и способствует выживанию животных.

В то же время известно, что при п р о д о л ж и т е л ь ­

н о м  введении серотонина наступает нарушение венечного крово­

обращения вплоть до интернирования. На основе этого действия се­

ротонина была получена модель "серотонинового инфаркта" /В.В. За­

кусов, Н.В. Каверина 1963/. При введении серотонина непосредствен­

но в стенку левого желудочка образуется участок некроза, который 

по морфологическим изменениям и нарушению метаболизме сходен с 

некрозами, вызываемыми расстройством венечного кровообращения.

В.И. Овсяников /1970/ наблюдал констрикторную реакцию венеч­

ных артерий у кошек в ответ не внутривенную или внутрикоронарную 

инъекцию серотонина. Он считает, что сосудосуживающее влияние

серотонина не зависит от экстреваскулярных влияний / ваготония, 
выключение каротидных синусов/. Однеко, Е.А. Громова и соавторы 

/1964/ полагают, что действие серотонина на сердце животных опо­

средуется через парасимпатический или симпатический отделы веге-



тативной нервной системы.

Экспериментальные данные показали, что серотонин повышает 

свертываемость крови /Р.С. Кузденбаеьа 1966/ и уменьшает фибрино- 

литическую активность системы плазшан-плазминоген /О Tsiton v ,5 

1962/. Имеются указания на роль серотонине в аутоаллергических 

процессах, развивающихся при инфаркте миокарда /Л.М. Ишимова 1959, 

П.Н. Юренев с соавторами 1969/.

В литературе приводятся разноречивые данные и о количествен­

ных изменениях содержания серотонина в крови при инфаркте миокар­

да. Так, Л.Г. Малая /1967/, Ю.М. Васильев /1967/, Л.И. Алейникова 

и А.И. Савельев /1971/, А.И. Савельев /1972/ нашли снижение уров­
ня содержания серотонина в крови е остром периоде инфаркта миокар­

да.
В.М. Панченко, Т.М. Калишевския /1968/, ^ q со­

авторами /1962/ обнаружили в иервую неделю заболевания инфарктом 
миокарда повышение уровня содержания серотонина в плазме крови.

Н.И. Семенович, Н.Г. Чупееьа /1966, 1971/ указывают на рез­
кое снижение содержания серотонина в плазме крови в первые два 
дня от начала заболевания. Они же нашли изменения содержания се­

ротонина в зависимости от сроков исследования к тяжести заболева­

ния, а также величины очага некроза.
В.А. Люсов с соавторами /1972/ нашёл у больных острым ин­

фарктом миокарда снижение уровня серотонина в тромбоцитах, при­

чём это снижение было более выражено, чем у больных с хронической

коронарной недостаточностью.
Резкое снижение содержания серотонина в плазме крови в пер­

вый день заболевания инфарктом миокарда подтверждается многими 

авторами / Л.С.Бассалык,1965; Ю.М.Васильев,1967;Л.И.Олейникова

с соавт.,1971; Н.И.Семенович с соавт.,1966,1971; и др./.
Н.И. Семенович, Н.Г. Чупеева /1966; 1971/объясняют этот



факт большим выходом серотонина в некроткзировенньй участок сер­

дечной мышцы / и в  тромбы/, увеличение содержания которого в оча­

ге некроза по данным этих авторов, возрастает более чем в 100 раз.

По мнение этих авторов, снижение содержания серотонине в кро­

ви у больных коронарным атеросклерозом наблюдается лишь при обра­

зовании некроза сердечной мышцы.

JUC. Ьассалык /1965/, объясняя причины резкого снижения со­

держания серотонина в плазме крови больных инфарктом миокарда, от­

даёт предпочтение стрессовому фактору. Это мнение она обосновывает 

ссылкой на денные А.М. Ьихерта с соавторами /1964/, указывающего, 

что тромбозы коронарных сосудов при инфаркте миокарда встречают­

ся только в 40,v и тромбы обычно в этих случаях невелики, а поэто­

му не могут существенно влиять не количественные изменения содержа­

ния серотонина в крови. Однако, как известно, в последние годы 

предположение об относительное редкости тромбоза коронарных арте­
рий при инфаркте миокарда пересмотрено и самим А.№. Вихертом.

Итак, независимо от направленности сдвигов, можно констати­

ровать, что практически все авторы, изучавшие обмен серотонина 

при инфаркте миокарда, указывают на определённые нарушения его 

при данной патологии.
С целью уточнения и детализации этого вопроса нами было про­

ведено исследование содержания серотонина в плазме крови и его 

метаболита 5-ОИУК в моче у 50 больных инфарктом миокарда. При 

этом исследования проводились в i—ый день заболевания; во с—ой —

4-ыь дни; 5-7 дни; в периоды П-Ш недели, 1У-У недели и делее при 

выписке.

На рисунке 3 представлены данные исследования серотонине в 
плазые кроьи у больных инфарктом миокарда с учётом обширности
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поражения сердечной мышь*.

Как видно из этого рисунка, обнаруженные сдвиги били явно 

неоднотипны и зависали от периода заболевания. Так,в первый день 

заболевания у больных наблюдалось резкое снияение уровня серото­

нина - 0,071-0,005,что по сравнению с контрольной группой 

0,246*0,012, достоверно снижено /Р< 0*001/. b последующие дни 

острого периода отмечалось постепенное увеличение его содержания, 

достигшее нормы к 5-7 дням /0,248*0,032/. В подостром периоде за­

болевания обнаружено статистически достоверное повышение содержа­

ния серотонина в плазме крови /0,392*0,024 0,001/. Начиная

с Ш недели, содержание серотонина в плазме крови постепенно сни­

жалось, достигая нормального уровня с У1 недели от начали заболе­

вания / 0,236*0,025 Р>0,1/.

При анализе динамики изменений серотонинового обмена в за­

висимости от обширности поражения миокарда установлена однонап­

равленность изменений в той и другой груипах/см.таблицу к рис.З/.

Таблица к рис. 3

СОДЕРЖАНИЕ СЕРОТОНИНА В ПЛАЗМЕ КРОВИ 
У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ОБШИР­

НОСТИ ПОРАЖЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦУ•

Хлень 2-4 'ШИ 5-7 дни П-Ш нед. 1У-У нед. При выписке
Усред­ 0,071* 0,213* 0,243* 0,392* 0,270* 0,236*
ненные
данные 0,005 0,017 0,032 0,024 0,029 0,025

Р<0,001 Р>0,1 Р>0,1 Р<0,001 Р>0,1 Р>0,1

Троас- 0,063* 0,221* 0,268* 0,434* 0,295* 0,238*
мураль- 
ный ин­
фаркт

0,006
Р<0.001

0,023
Р>0.1

0,052 
. 0.1

0,031
НО.001

0,046
Р>0.1

0,033
Р>0.1

Нетран- 0,075* 0,211* 0,227* 0,311* 0,242* 0,233*

?арктИ1,’°’009 °*027 
миокардар*0 .001 г>0.1

0,031
Р>0.1

0,03Э
Р>0.1

0,035
Р>0.1

0,023
JEttiL......

F - по отношению к контрольной группе



mg/су

Содержание 5-ОИУК 6 моче у  больны х инфарктом миокарда 
6 различные периоды заболебания и 6 зависимости о т

обш ирности очага некроза.

трансмуральные 

нетранс муральные 

усредненные данные 

контрольная группа

Рис. 4
> у. нед

09
-



Однако, если степень понижения еодеркания серотонина в пер­

вые сутки от начала заболевания в обеих группах была одинакова, 

то темп и степень его повышения в последумцие .они были более вы­

ражены у Зольных с трансмуральным инфарктом миокарда. Это находит 

подтверждение и в результатах статистической обработки при срав­

нении анализируемых данных с показателями контрольной группы.

На рисунке 4 и таблице к нему представлены данные исследо­

вания экскреции 5-ОИУК с мочой у больных инфарктом миокарда в раз­

личные периоды заболевания с учётом обширности поражения сердеч­

ной мышцы.

Таблица к рис.4
Экскреция 5-ОИУК с мочой у больных инфарктом мио­

карда в зависимости от обширности поражения сердечной мышцы.

Срок от нач. 
заболевания I день 2-4 дни 5-7 дни 2-3 нел.1У-У нед. При выписке

Гр.обследов.

Усреднен­
ные данные

6,63* 6,42* 6,40* 
0,507 0,540 0,628 
Р<0,01 Р<0,025 Р<0,05

9,35* 6,26* 
0,632 0,337 
Р<0,001 Р<0,002

5,55*
0,413
Р/0,1

Транс.мур.
инфаркт
миокарда

6,75*
0,324
Fr005

7,06*
0,631
Р<0,01

6,44*
0,952
Р>0,[

10,63* 6,68* 
0,825 0,352 
Р<0,001 F<0,001

5,30*
0,597
F>0,I

Нетрасмур.
инфаркт
миокарда

6,61* 4,75* 
0,765 1,272 
Р<0,05 Р>0,1

6,35*
0,359
?>0,1

6,67*
0,346
Р<0,1

5,82*
0,850
Р>0,1

5,09*
0,484
F?0,3

Р - по отношению к контрольной группе

Как видно из приведенных данных экскреция с мочой 5-СИУК 

заметно повышалась в I-ый день болезни - 6,69 мг, сут.* 0,507 при 

норме 5,05 - 0,193 /р-<0,01/. В последующие дни острого периода 

экскреция 5-0ИУ ; с кочий оставалась достоверно повышенной, состав­

ляя 2-4 день -6,42*0,54; Р< 0,025; 5-7 день 6,4*0,628; Р<0,05.



В подостром периоде /П-Ш неделя/ содержание 5-ОИУК в моче 

было,такче как и содержание оеротонина в плазме крови, наиболее 
высоким - 3,35-0,632; Р<;0,001.

Особенно высокое содержание 5-ОИУК было отмечено у больных 

с трансмуральнкм инфарктом миокарда - 10,53*0,625 / по сравнению 

с нормой более чем в двое при Р<0,001/. В последующие дни, после 

подострого периода, содержание 5-ОИУК в моче у всей группы боль­

ных инфарктом миокарда постепенно снижалось, оставаясь достоверно 

повышенные, на 1У-У неделе заболевания 6,26*0,337 Р ^0,002, при­

ближаясь к норме лишь после У1 недели - 5,55*0,413 при Р> 0,1.

Таким образом, изменения в серотониноном обмене при инфаркте 

миокарда носят фазный харяктер в зависимости от сроков заболеПа­

нин. Они выражаются в понижении уровня серотонина в плазме крови 

в остром периоде /особенно в 1-ый день/ с восстановлением до нор­

мы к концу I недели и последующим нарастанием его в подостром не- 

риоде. После У1 недели заболевания показатели серотоиинемии вновь 

возвращаются к норме. Содержание 5-ОИУК было повышенным но все 

периоды заболевания / с различной степенью достоверноеги/ наиболее 

высокое содержание отмечено в I-ый день а в подостром периоде.

В случаях трансмурального поражения сердечной мышцы измене­

ния показателей серотонинового обмена били более чётко выраженны­

ми, чем в группе, в которую вошли случаи нетрансмуральных инфарк­

тов.

Анализ полученных нам/, данных о состоянии серотонинового об­

мена показал, что как при гипертонических кризах и в период бо­

левого приступа стенокардии, так и в остром периоде инфаркта мио­

карда отмечается снижение содержания серотонина в плазме кровь и 

увеличение экскреция 5-ОИУК в моче, что позволяет думать о весьма



сходном механизме серотонинового обмена при этих состояниях. Об­

щим для них является фактор стрессовой реакции, во время которой 

особенно важно учитывать взаимодействие серотонина с другими био­

генными моноаминами, в частности, с катехоламинами.

Известно /Т.В. Сотскова.1964; И.Э. Софиева.1965; И.М.Хейионен, 

1072; Р.Г. Оганов, С.Л. Королёва,1973; В.В. Меньшиков с соавтора­

ми, 197V  что содержание катехоламинов в крови в период стрессовых 

реакций увеличивается, а они обладак/г, в определённой степени, 

свойством блокировать механизмы связывания серотонина /И.Н. Лани- 

лов, 1972/, что ведёт к быстрому его высвобождению из депо с после­

дующим дезаминированием, о чём свидетельствует увеличение в моче 

5-0i'JK.E этом процессе участвует не только катехоламины, но и 

глюкокортикоиды /Р.й. Рахимд*анов8,1970; Л.Т. Малая,197?,1973;

А.П. Голиков с соавторами,1972; Л.А. Мясников с соавторами,1972; 

П.Н. Тренев с соавторами,1972; Ш.А, Плиева,1973/. Согласно иссле­

дованиям / P. G o r d o n . ,1961; Л. P f e i f e r  с соавторами, 1963/ 

уменьшение кортикостероидов и АТФ ведёт к ослаблению механизма 

связывания серотонина тканями и тромбоцитами.

Однако заслуживает внимания, чти при инфаркте миокарда в пер­

вые сутки заболевания нет полного параллелизма между степенью сни­

жения содержания серотонина в крови и количеством, выделяемой с 

мочой Ь-ОИУК, как это имеет место в период гипертонического криза 

или болевого приступе стенокардии.

Ото заставляет предполагать наличие дополнительной причины, 

объясняющей снижение содержания серотонина в крови в острейший 

период инфаркта миока{ да, а именно его выход в некротический уча­

сток.
Таким образом, согласно нашим представлениям в механизме из­

менения серотонинового обмена в острейшем периоде инфаркта миокарда



играют роль два фактора: возникающая стрессовая ситуация, с одной 

стороны, и выход серотонина в некротизированный участок сердечной 

мышцы, с другой. Преобладание того или другого из указанных фак­

торов видимо зависит от интенсивности болевого приступа, его про­

должительности и величины очага некроза сердечной мыашы.

Обнаруженная нами нормализация содержания серотонина в плаз­

ме кроьи к концу I недели согласуется с данными, полученными

Н.И. Семенович, Н.Г. Чу паевой, 1966,1971; А.Г.. Савельевы*.!, 1972.

Это нарастание содержания серотонина в крови с одновременным 

увеличением количества выделяемого метаболита с мочой, по нешему 

мнению, объясняется высвобождением серотонина из некротических 

участков и тромбов. Ыожно также предположить, что проводимое в 

этот период лечение гепарином, улучшая микроциркуляцию в зоне, 

прилегающей к инфарцироваыному участку, способствует нормализации 

метаболических процессов в нём и высвобождению из него серотонина.

Возможно, что нарастание содержания серотонина в крови до­

стигающее максимума на П-3 неделе обусловлено подключением компен­

саторных механизмов, приводящих к его повышению в крови. По послед­

ним данным Б.А. Громовой/1968/, серотонин принимает непосредствен-
t

ное участие в сложных метаболических процессах, способствует улуч­

шению оксигенации и утилизации кислорода сердечной мышцей.

Об активном участии серотонина в обменных процессах, проте­

кающих в сердечной мышце в нодострый период заболевания свидетель­

ствует и повышение экскреции его метаболита 5-ОИУК с мочой.

Следует тэкже учитывать, что в этот период заболевания в 

полную силу развиваются и аутоаллергиче^кие процессы, аутоиммун­

ная перестройка организма /Л.Н. Юренев,1963,1964,1966,1969;

И.И. Семенович,1965,1966 и др./, в которой,как показали исследо­

вания этих авторов, серотонин принимает активное участие.



Содержание серотонина 6 плазме кроби у больных инфарктом 
миокарда 6 различные периоды заболевания в зависим ости

о т  наличия или о т с у т с т в и я  гипертонической болезни.



В этом плане заслуживает внимания отмечаемый нами факт наибольшей 

активизации серотонинового обмена /повышение серотонина в крови 

и 5-ОИУК в моче /у больных с обширными участками некроза сердеч­

ной мышцы, когда можно предполагать значительную аутоиммунную пе­
рестройку организма.

Снижение гиперсеротонинемии при шк^аркте миокарда на 1У-У не­

деле, по всей вероятности, связано с адаптацией сердечной мышцы и, 

возможно, всей сердечно-сосудистой системы к новым условиям гемо­

динамики, а также окончанием наиболее активного периода аутоиммун­

ной перестройки организма. Бея сложнейшая нейрогуморальная систе­

ма регуляции, в том числе моноаминов, приходит в новое динамичес­

кое равновесие. Содержание серотонина в крови и его метаболита 

5-ОИУК в моче к моменту выписки из стационара приближались к по­

казателям контрольной группы.

Таблица к рис.5

Содержание серотонина е плазме крови у больных 

инфарктом миокарда в различные периоды заболевания с учётом 

наличия или отсутствия гипертонической болезни.

Сроки от нач.
заболевания X день 2-4 дни 5-7 дни 2-3 нед. 1У-У нед.

При вы­
писке

Гр.обследов.

Инфаркт мио- п п7о> 
карда с ги- о'о07  
п-рт.аолез
НЬЮ •

0,245*
0,036
Р>0,1

С,252*
0,043
Р>0,1

0,341*
0,029
Р<0,01

0,25.3*
0,026
Р>0,1

0,202*
0,023
Р^0,05

Инфаркт мио- 0,071* 
карда без 0.CG8 
гй.терт.бо- P<0,00i 
лезни

0,201* 
и,с. ,
Р>0,05

. •* -
0,050
Р>0,1

0,437* 

i<0,001

,
0,045 
Р>0,1

0,272*
, 40 

Р>0,1

Р - по отношению к контрольной группе
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Таблица к рис.6 
  Экскреция 5—ОИУК с мочой у больных инфарктом миокарда

в различные периоды заболевания с учётом наличия или отсут­

ствия гипертонической болезни.

Сроки от нач. 
заболевания I день 2-4 дни 5-7 дик 8-3 нед. 1У-Унед.

При вы­
писке

Гр.обследоа.

Инфаркт мио- 7,29- 
карла с гипер- 0,530 
тонич.болезнью Р<0,001

6,33*
1,043
Р>0,1

6,92-
0,847
F<0,05

8,40-
1,02В 
F< 0,002

6,29-
0,562
Р<0,05

5,83±
0,537
Р>0,1

Инфаркт мио- 5,92* 
карда без 0,512 
гипертонич. Р>0,I 
болезни

о,44±
0.774
Р>0,00

5,29*
1,176
Р>0,1

10,43^ 
0,776 
Р< 0,001.

6,12-
0,822
Р>0,1

5;2-
0,474
Р>0,1

Р - по отношению к контрольной группе

На рисунках 5-6 и таблицах к ним представлены данные иссле­

дования серотонинового обмена у больных инфарктом мкока: да с учё­

том наличия или отсутствия у них гипертонической болеэви. *чзк 

видно из этих данных содержание серотонина крови в 1-ый день бо­

лезни у обеих этих групп одинаково снижено, а экскреция 5-0’ЛУК 

в мече у больных инфарктом миокарде с наличием гипертонической 

болезни была достоверно повышенной как по отношению к контрольной 

группе / Р<0,С01/, так и к группе больных инфарктом миокарда без 

гипортонической болезни /при Р^О.Об/.

Приведенные данные позволяют полагать, что при сопутствующей 

инфаркту гипертонической болезни дезаминирование серотонина про­

ходит более активно, вероятно, в связи с повышенной потребностью 

в серотонине, необходимом для упорядочения метаболических процес­

сов в поражённой сердечной мышце при гипертонической болезни.

Заслуживает такгче внимания характер изменения серотониново-



го обмена в подостром периоде. Так при инфаркте миокарде в соче­

тании с гипертонической болезнью содержание серотонина в к;;орн 

в этот период ниже, чем у больных без гипертонической болезни. 

Учитывая белее высокий уровень активности симнато-адреналовой 

системы при гипертонической болезни, ;акт бо;ее низкого содерзсан'/я 

серотонина у 1-о$ группы боль:-ых возмочно обусловлен более актив­

ным участием катехоламинов в обмене серотонина.



1У ГЛАВА

ИЗУЧЕНИЕ ВЗАИМОСВЯЗЕЙ МЕ<ЕДУ П0КАЗАТ1ШШ СЕРО­
ТОНИНОВОГО ОБМЕНА, ЛИПИДНОГО ОБМЕНА И СВЕР'ГЫВАЩЕЙ СИСТШ

КРОВИ.

а/ ПОКАЗАТЕЛИ СЕРОТОНИНОВОГО И ЛИПИДНОГО ОБМЕНОВ.

До настоящего времени взаимосвязь серотонинового и липидного 

обменов почти не изучалась. В доступной нам литературе мы встрети­

ли лишь единичные сообщения, касающиеся этого вопроса. Так.Б.А.Смир 

нов и И.К. Теблоев /1970/ отмечают, что содержание серотонина и 

5-ОИУК заметно повышается np;i атеросклерозе. По данным А.Д, Визир 

с соавторами /1971/, у больных атеросклерозом содержание серото­

нина значительно снижено. Авторы оЗДясня;от этот дакт понижением 

активности симпато-адреналовой системы на ({оне недостаточности 
кровообращения.

О взаимодействии серотонинового и липидного обменов можно су­

дить по результатам клинических и экспериментальных исследований 

ряда авторов, изучавших действие ингибиторов МАО на серотониновый 

обмен и липидь крови у больных атеросклерозом.

Так, В.И. Бобкова и М.Г. Хованская /1965/ на модели экспери­

ментального коронароатеросклероза у кроликов показали, что ингиби­

торы МАО оказывает тормозящее действие на развитие последнего.

Эти же авторы,изучая влияние /ипразида,ниамида на течение коро­

нарного атеросклероза отметили улучшение клинических и биохимиче­

ских показателей атеросклеротического процесса.

Р ВсСК , К'. -Stoc-fC Л- WeS.te.rman^/1 Э66/ сообщили о липо- 

литической активности серотонина и) \/<1Л.го%ъ при введении его в 

организм отметили увеличение содержания нейтрального жира и сни­

жение количества фосфолипидов.

Однако, обсуждая механизмы положительного терапевтического



Серогпонинем ия при различных покАзшеАЯх липидного

О Б М е Н Ь  V BONbHblX A m e p 0 C K \ e p 0 3 0 N A

Холее ш е р и и

КрОЬИ В м д  °/о

£>-липопротеиш  

кроьи ь м д У о
С е р о т о н и н  ПЛАЗ­

МЫ Кро&и ъмг/мл

Бокьные с повышен­
ным сод.ер^ниегл 
хокестер и н л  и 
£-\ипооротеид.ое>

2 Р А Л 1 10.026 690,81 ± 41,19? 0,256 ± 0 .0 2 5

Больные- сн ор ^ ко-  
ны(л содерж анием
хо л естери н  ̂ и
>̂ -Nvnnoпро гае и А.О 5

200,1* V 5 4 4 0 ,9 5  ±19,88 0,169 ± 0 .02

р< 0.001 р< 0 .0 0 1 Р <  0 ,0 1

Шо^яица 9



влияния ингибиторов моноаминоисидаэы на течение атеросклеротиче­

ского процесса, очевидно, не следует увязывать их с увеличением 

эндогенных катехоламинов и серотонина, так как согласно данным 

S, cl*-5- Lai c/i /1964/, биогенные аминь обладают даже
склерогенным действием.

При изучении вопроса о взаимосвязи липидного а серотониново­

го обменов мы учитывали наличие или отсутствие биохимического 

синдрома активной 4азы атеросклерозе / гиперхолестеринемии и ги- 

пербеталипопротеинемии/ . С этих же позиций все наблюдаемые нами 

больные с коронарным атеросклерозом и гипертонической болезнью 

в сочетании с атеросклерозом были разделены на две группи:

I/ с повышенным содержанием в крови холестерина и В-липопротеи- 

дов - 21 больной? 2/ с нормальным содержанием холестерина и Б-ли- 

попротеидов - 22 человека.

Как показали исследования, результаты которых приведены в 

таблице 9, у больных без существенных сдвигов в липидном обмене 

/ холестерин - 200,1 - 4,73 мг%, В-липопротеиды - 440*95*19,88 мг% 
содержание серотонина по отношению к норме снижено/соответствен- 

но:0,169 -  0,021; 0,246 - 0,012; при Р<0,01/, У больных с вы­

раженным биохимическим синдромом активной фазы атеросклеротичес­

кого процесса /холестерин - 274,4 * 10,028 мг%{ Б-липопротеиды - 

- 690,81 -  41,19 мг£ / содержание серотонина не отличалось от 

нормы / 0,256 - 0,025 ьлт% Р> 0,1 /, но оказалось достоверно по­

вышенным по сравнению с результатами той группы, где не было на­

рушений в липидном обмене / при Р<0,01 /.
Аналогичному анализу были подвергнуты показатели экскреции 

5-ОИУК с мочой.



Экскреция 5 0 ИУКсмочой при различных покьъшемх 
липидного оБмень у  б о л ь н ы х  Атеросклерозом

Х о л е с т е р и н  
кроьи е> м д  °/с

^-липопротеиАЫ 
кроьи ь /w? %

Экскреция50ИУК
с мочой Л/^/сутки

больные о повышен­
ным сод.ерж*тлем\ 
холестерина и 
-̂\ипопропглеид.ое>

2 ? ^ Л ±  10 ,028 690,81 ± 41, \ 9? 5 ,8 5  ± 0 ,5 4

Больные о норгллль' 
ны(л содержлнием 
холестерин* и 
£>-липопротеид.ов

200.1 i 4 ?3 440,95  ± 19,88 5,45 ± 0 , 5 4

0 ,0 0 1 р <  0 ,0 0 1 р ^  0.1

т а б л и ц а



В таблице 10 представлены данные экскреции 5-ОИУК с мочой 

при различных показателях липидного обмена у больных атероскле­
розом.

Как видно из этой же таблицы, статистически достоверных раз­

личий в уровне экскреции 5-ОИУК в анализируемых группах не обнару­

жено, как в сравнении с контрольной группой, так и между собой.

При изучении корреляционной зависимости между показателями 

липидного и серотонинового обменов нам удалось установить, что 

имеется умеренно выраженная связь между уровнем серотонина и хо­

лестерина в крови /4=0,377; при Р<0,02/; и уровнем серотонина 

и В-липопротеидов //| =0,366; при 0,05/* Более заметная корре­

ляционная зависимость установлена между показателями экскреции 

5-ОИУК с мочой и уровнем холестерина крови, где корреляционное 

отноешение составило 4 =0,519; при Р-С 0,01. Между показателями 

экскреции 5-ОИУК с мочой и уровнем В-липопротеидов крови обнару­

жена умеренно выракенная корреляционная зависимость /,[=0,409; 

при Р^.0,01/.

Таким образом, проведенные исследования состояния серотонк- 

нового обмена у больных коронарным атеросклерозом с учётом выра­

женности биохимического синдрома активной его фазы позволили ус­

тановить, что при повышенных показателях холестерина и В-липопро­

теидов крови отмечается и более высокое содержание серотонина.

В то же вре.-ля у лиц с нормальным содержанием холестерина и В-липо- 

протеидов уровень серотонина в сравнении с нормой оказался снижен­

ным.



б/ ПОКАЗАТЕЛИ СЕРОТОНИНОВОГО ОБМЕНА И СВЕРТЫ­

ВАЮЩЕЙ СИСТШЫ КРОБИ.

Как следует из сообщений в литературе, мнения о роли серо­

тонина в процессах гемостаза и механизме его действия на систему 

свертывания крови весьма противоречивы. Тек р соггеЛЛ с соавто­

рами А952/; /-F i-hitdusoh с соавторами /!9е9/ отрицают какое-либо 

влияние данного биогенного амина на свертывание крови.В,В.Меньши­

ков с соавторами /1971/ также не обнаружил прямой связи между из­

менениями содержания серотонина и факторами свертывания крови.

Другие исследователи приводят данные противоположного харак­

тера. Согласно исследованиям А.А. Маркосяна с соавторами /1968/, 

микроинъекция серотонина в гипоталамус оказывает вьраженное гипо- 

коагуляционное действие. По мнению Б.П. Балуды /1969/, свободней 

серотонин не играет существенной роли в механизме свертывания 

крови, но принимает участие в гемостазе, как один из факторов, 

усиливающих процесс агрегации кровяных плястинок и тем самым соз­

дающих благоприятные условия для образования микротромбоЕ.

frcho/ctt /1956/ связывают роль серотонине 

в системе свертывания крови с регуляцией проницаемости сосудистых 

стенок.
Согласно данным fi. > /1954/,снижение содержания серото­

нина в крови и тканях полученное в эксперименте не крысах и кроли­

ках при помощи резерпина само по себе не вызывало геморрагического 

синдрома.Однако,если уменьшение содержания серотонина сочеталось 

со срывом общих защитных механизмов животного /стресс по Селье/, 

то в большинстве случаев возникало смертельное кровотечение. Ае- 

тор объясняет этот факт тем» что при нормальном состоянии орга - 

низма имеется ряд других а акторов, которые могуг компенсировать 

недостаток серотонина и обеспечить нормальное состояние стенок



кровеносных сосудов. Существует мнение / М Z  Mi&ie, S.H- Cohn 
Id 5 7/ ,что серотонин угнетает действие антисвертыващего фактора 

антитромбинэ, который предупреждает спонтанное свертывание крови.

По данным Н.Я. Лагутиной и Г.Л. Чернова /1961/,серотонин 

обладает антигепариновыми свойствами. М.О. Подильчак с соавтора­

ми /1968/ указывает, что серотонин играет определённую роль в па­

тогенезе язвенной болезни, особенно в кровотечениях язвенного 

происхождения. Авторы нашли, что при уменьшении содержания серо­

тонина в крови возникают язвенные кровотечения. При введении в 

этих случаях внутривенно или внутримышечно серотонина был полу­

чен гемостатический эффект.

В настоящее время известно, что в кровяном русле тромбоциты 

адсорбируют на своей поверхности большое количество биологически 

активных веществ, среди которых преобладают серотонин и гистамин. 

Этот факт позволяет предполагать, что указанные амины оказывают 

влияние на способность тромбоцитов к агрегации и адгезии и вызы­

вать сдвиги в системе гемостаза /А.В. Фельдбаум,1970/.

Повышенная склеиваемость кровяных пластинок отмечается при всех 

состояниях, связанных с активацией свертывающей системы крови, 

в частности, при атеросклерозе / £ i e o / d и /д&ике.- 1965/, 

гипертонической болезни / P op-tau/sK  1 и соавторы 1968/; в 

послеоперационном периоде / tfm ynons , M i i c J i e € C 1965/.

Учитывая указанный выше факт и вазоконстрикторное действие 

серотонина на сосуды, способствующее тромбообразованию, многие 

авторы считают, что серотонин принимает самое непосредственное 

участие в процессах гемостаза / Ро^от-f с с«^ '£ с

Р.С. Кузденбаева /1967/ нашла достоверное повышение сверты­

ваемости крови при введении креатинин-сульфата /серотонина/ в



опытах на кроликах, проявляющееся укорочением тромбопластинового 

времени, в повышении толерантности крови к гепарину, увеличении 

активности факторов СЕертывания крови П, У и УП; укорочении вре­

мени ретракции и образования сгустка. Максимум изменений в свер­

тывающей системе отмечался через 1-3 часа после инъекции серото­

нина; через 6-9 часов все указанные выше показатели приходили к 

исходному уровню. Г,А, Зиновьева /1969/ указывает на гемостатис- 

тический эффект серотонина при тромбоцитопенической пурпуре у де­

тей.

Изучая серотониновый обмен при сердечно-сосудистых заболе­

ваниях, многие авторы обсуждают вопрос о взаимоотношении серото­

нина и гепэрина, поскольку последний находит широкое применение 

в лечении этих заболеваниях. Особое внимание уделяется вопросу 

влияния серотонина и гепарина на функционирование свертывающей 

системы при этих патологических состояниях / Ь. Ма^ел. 

с соавторами 1962/, о. с соавторами 1956, Е. с

1955, Р. к'е 1956, Р j/i'assat с соавторами 1958t h.H Л°> fat/ 
с соавторами 19УЗ, Н М. «• co<otT. 1968, М.О. Раушенбах,

Г.А. Чернов /1Э5Э/, З.Л. Попененкова /ГЭ64/,А.И.Савельев,Р.С.Куз- 

денбаева /1966/ и др./.
По мнению У. Sofi па Id /1951/, У /1957/, серо­

тонин может выступать как "антигепариновый" агент.

Ь. ^\М н4 /1ЭЪЪ/ считают,что гепарин способен активизировать 

или удерживать /угнетать/ различные действия серотонина.

Ь'.с. К'и/ойп с соавторами /1957, 1958/, &  0 , w'.ft. СЬс< gli(U.n

1Э64, отметили свойство серотонина повышать цибринолитическую ак­

тивность крови. 3 К. ft O f6a^£K /1962/ обнаружил под влиянием 

серотонина усиление агрегации тромбоцитов.
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я ±. Jeh.c/icf t, сс<ыг. /1955/ сообщили о повышении ретрактильнок 

способности тромба при введении серотонина.

Другие авторы /^. Siacf0 , я  Cwxt.. 1954,

и N S t Х956, У Л. W uiclii s он с соавторами 1959/ не отмечают

подобных изменений в аналогичных опытах.

Н.Я. Лагутина и Г.А. Чернов /1961/ обнаружили, что гепарин

является прямим антагонистом серотонина и гистамине по влиянию 

на свертывающую систему крови. А.И. Савельев /1972/ считает,что 

действие гепарина при инфаркте миокэрда заключается б антагонисти­

ческих взаимоотношениях его с серотонином.

Таким образом, анализируя Есе приведенные выше данные, труд­

но исключить участие серотонина в процессах гемостаза.

Лля изучения роли серотонина в процессе свертывания крови 

нами были проанализированы некоторые показатели гемокоагуляции и 

серотонинового обмена у 30 больных коронарным атеросклерозом, не 

лечившихся антикоагулянтами. Данные проведенного анализа пред­

ставлены на рисунках с 7 по 10.

На рисунке 7 приведены показатели содержания свободного ге­

парина в крова у больных с различным уровнем серотонинемии.

В первую подгруппу вошли больные с показателями серотонина 

крови,превышавшими его среднюю величину по данной группе в целом: 

0,325*0,034 мкг/мл против 0,189 мкг/мл; вторую подгруппу состави­

ли больные с показателем серотонина ниже средней: 0 Д2*0,01мкг/мл.

Как видно ив рисунке, у больных первой подгруппы показатели 

содержания гепарина крови оказались достоверно ниже г сравнении 

со второй подгруппой:/соответственно 6,25 ед/мл * 0,617;

9,95 ед/мл - 0,553 при Р<0,05/.

На рисунке 8 представлены денные, отражающие содержания сво-
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бодного гепарина в крови у больных с различным уровнем экскреции 

5-ОИУК с мочой. В первую подгруппу вошли больные со среднем уров­

нем экскреции 5-ОИУК с мочой, составившим 3,5*0,659 мг/сут./протиЕ

6.5 мг/сут./. Вторую подгруппу составили больнее со средним уров­

нем мочевой экскреции 5-ОИУК, равным 4,4^*0,271 мг/сут. Как видно 

на рисунке 8, различий в содержании свободного гепарина крови у 

больных той и другой подгруппы выявлено не было /соответственно

9.6 ед/мл * 0,798; 8,65 ед/мл * 0,564; Р "0,1/.

Наряду с этим проведенный корреляционный анализ позволил 

обнаружить, что мечду показателями серотонина крови и свободного 

гепарина имеется заметная корреляционная зависимость, о чём мож­

но судить по величине корреляционного отношения и степени его на­

дежности /ф =0,554 при Р^0,01/.

Заслуживает внимания, что зависимость ме.<ду показателями 

экскреции 5-ОИУК и свободным гепарином крови, по данным корреля­

ционного анализа, оказалась также заметной /^=0,643 при Р^0,01/.

На рисунке 9 приведены показатели толерантности плазмы к ге­

парину у больных с различным уровнем серотонинемии; принцип груп­

пировки больных тот же, что и на рисунке 7-8.

Как видно на рисунке 9, толерантность плазмы к гепарину в 

первой подгруппе имеет тенденцию к повышению в сравнении с ден­

ными второй подгруппы, составив соответственно 257,5 сек.*22,728 

и 307,5 сек.*26,44Ь при Р>0,1.

На рисунке 10 представлены данные, отражающие толерантность 

плазмы к гепарину у больных с различным уровнем содержания 5-ОИУК 

в моче.
Из рисунка видно, что толерантность плазмы к гепарину в пер­

вой подгруппе имеет тенденцию к повышению в сравнении со второй
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подгруппой, что соответственно составило 2ь7,7 сек.-17,96 и 
295,1 сек.-Э,52; при Р> 0,1.

Применение метода корреляционного анализа позволило выявить 

умеренно выраженную зависимость между толерантностью плазмы к 

гепарину и уровнем серотонина в крови /^=0,371; при Р<10,05/; 

корреляционная зависимость между толерантностью плазмы к гепари­

ну и экскрецией 5-ОИУК с мочой оказалась более тесной, что наш­

ло отражение в величине корреляционного отношения и степени его 

надежности //^= 0,006; при P^O.Ol/.

Таким образом, анализируя ныии данные в плане влияния се­

ротонине на гемостаз, мы установили, что у больных атеросклеро­

зом, имеющих повышенное содержание серотонина /подгруппа 1  / 
отмечалось усиление свертывающего потенциала крови, -то прояви­

лось ь погы&енки толерантное1 к крови к гепарину и снижении сво­

бодного гепарина в сравнении с результатами подгруппы больных, 

имеющих пониженное содержание серотонина, -̂ ти даннье позволяют 

нам присоединиться к мнению тех авторов /

которые считают, что серотонин принимает участив в процессе ге­

мостаза, хотя в настоящее время ещё нет полной ясности о точке 

его приложения и о конкретном механизме действия.



З А К Л Ю Ч Е Н И Е

В последнее время возрос интерес к изучению более тонких 

механизмов регуляции функций различных систем особенно, сердечно­

сосудистой, как в нормальных физиологических условиях, так и при 

различных патологических состояниях.

Важнейшая роль в нейрогумморальной регуляции функций орга­

низма принадлежит эндогенным биологически активным веществам, сре­

ди них важное место занимает группа аминов, в которую входит и 

серотонин.

В течение последних десятилетий большое внимание уделяется 

изучению этих веществ. Их участие в патогенезе сердечно-сосуди­

стых заболеваний подвергается самому тщательному рассмотрению на 

разных уровнях, от молекулярного до целостного организма, однако, 

многое в этом вопросе остаётся ещё неразрешенным.

Появление достаточно тонких методов оценки состояния обмена 

аминоЕ позволяют ближе подойти к расшифровке ряда вопросов этио- 

патогенеза, клиники, а также лечения и профилактики сердечно-сосу­

дистых заболеваний в том числе гипертонической болезни, стенокар­

дии, инфаркта миокарда.

Выделенный в 1947-1948 голу биологически активный амин-серо- 

тонин, обла/.ающик весьма широким диапозоном действия, подвергает­

ся особенно детальному изучению в различных аспектах.

Однако, работы, посвященные этому вопросу содержат, в основ­

ном, материал освещающий состояние отдельных звеньев серотонино­

вого обмена - количественное его содержание в плазме крови или 

содержание его основного метаболита 5-ОИУК в моче при том или ином 

заболевании сердечно-сосудистой системы в отдельности. Почти нет 

сообщений,основанных на исследовании серотонинового обмена одно­



временно при гипертонической болезни, стенокардии и инфаркте мио­

карда, что позволило бы проследить изменения его в сравнительном 

плане при этих формах сердечно-сосудистой патологии.

Литературные данные свидетельствуют о несомненном участии 

серотонина в регуляции сердечно-сосудистой системы. Несмотря на 

противоречивые представления о механизме этого участия, есть ос­

нования считать, что нарушения обмена серотонина в организме мо­

гут быть источником патологических сдвигов со стороны сердечно­

сосудистой системы.

С целью уточнения роли серотонина в генезе сердечно-сосуди­

стых заболеваний и их прогрессирования нами в факультетской те­

рапевтической клинике СГМИ с 1969 года проводится динамическое 

изучение содержания серотонина в плазме крови у больных гиперто­

нической болезнью, стенокардией и инфарктом миокарда.

В связи с тем, что содержание серотонина в плазме крови 

является лишь суммарным показателем отношения процессов его син­

теза и распада и не даёт представления о соотношении связанной 

и свободной его фракций / а именно последняя обладает биологиче­

ской активностью, нам представилось важным одновременное исследо' 

вание конечного продукта серотонинового обмена 5-ОИУК, характе­

ризующего скорость высвобождения амина из связанного состояния.

В настоящей работе перед нами стояли следующие основные за­

дачи :
1. Выявить особенности в изменении серотонинового обмена 

у больных гипертонической болезнью, а также стенокардией и ин­

фарктом миокарде с учётом наличия или отсутствия при последних 

гипертонической болезни.
2. Выявить наличие и характер взаимоотношений при этих же



заболеваниях между показателями серотонинового обмена, свертываю­
щей системы крови и липидного обмена.

Всего обследовано 270 лиц, из которых 97 человек страдающих 

гипертонической болезнью, 43 - стенокардией, 50 - инфарктом мио­

карда, 80 здоровых составили контрольную группу.

Результаты проведенных нами исследований серотонинового об­

мена при гипертонической болезни показали, что в целом, без груп­

пировки больных по стадиям и течению заболевания, содержание се­

ротонина в плазме крови имело тенденцию к снижению, а выделение 

5-ОИУК с мочой было достоверно повышенным.

Обнаруженный факт позволяет полагать об усилении интенсивно­

сти обменных процессов серотонина: повышенном высвобождении его 

из связанного состояния и повышенной инактивации свободной фрак­

ции моноаминоксидазной системой.

При обсуждении механизма влияния серотонина на артериальное 

давление нельзя не учитывать данных, свидетельствующих о сущест­

вовании тесных взаимоотношений с другими вазоактивными аминами.

В настоящее время накоплен значительный экспериментальный 

и клинический материал, свидетельствующий об участии серотонина 

в функциональных взаимоотношениях коры головного мозга с подкор­

ковыми структурами и о роли этого амина в регуляции метаболических 

и физиологических процессов в ретикуло-диэнцефальной области 

/ Б.А, Громова 1965,1966,1970, Е.А. Громова с соавторами 1966, 

1967,1972; Ю.А. Плюшкис 1966; Е.Н. Науменко и Р.Ю. Ильюченок 

1967; А.Я. Могилевский I960/.

Было установлено, что сосудосуживающее действие серотонина 

на вены и терминальные сосуды потенцируется катехоламинами, вазо- 

прессином / Цвейбах 1964; М.Д. Сперанский 1969; И.К. Шхвацабая



1971; С. Абдулаева 1972/.

Известно, что введение серотонина вызывает освобождение ад­
реналина из мозгового слоя нацпочечатов/ 3  ,//о6ау<1л1и^ с logJt /убо / 

По мнению/'/.Я Могилеба/ииМбо,Ей hlayMeHKoficQ/r.iitg/ceipoTOHViH обладает 

способностью стимулировать секрецию адреналина и норадреналина, 

а такие стероидогенез мозговой части надпочечников.

Высказывалось предположение, что депрессорная фаза реакции 
артериального давления на серотонин обусловлена эффектом выделя­

ющегося под его влиянием гистамина - ■?.£), биъ wfo &^*л/1963/.

Важно отметить в данном случае также мнеш-е ряда авторов о 

способности серотонина оказывать вазоконстрикторное действие на 

нейрогенно расширенные сосуды и вызывать вазодилататорный эффект

нейрогенно суженных /А.Л. Мясников с соавторами, I96G; Г- irhotd^.
13GO- Y7. И UtU'tix с сооЛ>Т /56/ /.

На основании всего изложенного можно сделать предположение, 

что характер ответной реакции артериального давления на серотонин 

в конечном счёте есть результат интегрирования его прямых и реф­

лекторных эффектов на тонус сосудов.

Заинтересованность серотонинового обмена в патогенезе гипер­

тонической болезни наиболее чётко, по нашим данным, подтверждает­

ся в существенных нарушениях его метаболизма в период гипертони­

ческих кризов. Однако, это видно также из того факта,что незави­

симо от характера течения болезни /криз, вне криза/ при гиперто­

нической болезни,как свидетельствуют результаты выполненных нами 

исследований, имеется явная тенденция к повышению экскреции 5-ОИУК 

с мочой.
Выясняя наличие и характер изменений в серотониновом обмене 

при стенокардии, нами установлено снижение уровня серотонина в



плазме крови, особенно выраженное во время болевого приступа. 

Экскреция же его основного метаболита - 5—ОИУК с мочой у больных 

стенокардией имеет тенденцию к повышению. Разница в показателях 

мочевой экскреции 5-ОИУК в период болевых приступов по сравнению 
с контрольными данными статистически достоверна.

Снижение содержания серотонина в плазме крови и повышение 

5-ОИУК в моче, в наших наблюдениях, с учётом литературных данных, 
может иметь двойное толкование. Рассматривая серотонин как, вазо­

констриктор /что показали O'J \ Reid1942; В.И.Овсянников 1970/ воз­

можно, что в целях защиты сосудов от дальнейшего их суживания се­
ротонин усиленно разрушается ионоаминоксидазой. Если же рассмат­

ривать серотонин как вазодилататор /O'. М. Мъ^еЕС. 1959/, то уси­

ленный распад его может быть объяснен влиянием на спазмированные 
сосуды, с последующим выведением метаболита 5-ОИУК с мочой.

Анализируя сведения об изменении обмена серотонина при ин­

фаркте миокарда мы убедились в важности учёта сроков заболевания. 

Так, в острейшем периоде заболевания было отмечено резкое сниже­

ние серотонина в плазме крови, что,по-видимому, связано с состоя­

нием стресса и выходом серотонина в некротический участок. Экск­

реция 5-ОИУК в этот период повышена в связи с высвобождением его 

из связанного состояния и последующим дезаминированием при участии 

моноаминоксидазы.
К концу I-ой недели содержание серотонина в плазме крови 

возвращается к норме. Нарастание концентрации серотонина в плазме 

крови с одновременным увеличением экскреции 5-ОИУК с мочой,можно 

объяснить высвобождением серотонина из некротических участков и 

тромбов. Максимальное содержание серотонина в плазме крови отме­

чается на П-Ш-ей неделе от начала заболевания, что, как нам кажет­

ся, прежде всего отражает развитие аутоаллергических процессов в



организме,в которых,как показали различные исследователи, серото­
нин принимает активное участие.

С окончанием наиболее активного периода аутоиммунной пере­
стройки организма обмен серотонина нормализуется, что мы отмечали 

после У1-й недели, т,е. к моменту выписки из стационара.

При выяснении особенностей в серотониновом обмене у больных 

инфарктом миокарда в зависимости от наличия или отсутствия у них 

гипертонической болезни нами установлено, что в острейшем периоде 

заболевания у больных инфарктом миокарда в сочетании с гипертони­

ческой болезнью экскреция 5-ОИУК с мочой была особенно высока.

Этот факт позволяет полагать, что при сопутствующей инфаркту мио­

карда гипертонической болезни дезаминирование серотонина происходит 
более активно.

При инфаркте миокарда в сочетании с гипертонической болезнью 

в подостром периоде уровень серотонина крови ниже чем у больных 

без гипертонической болезни,что,по-видимому, можно объяснить ак­
тивностью в гормональном,надпочечниковом звене симпато-адренало- 

вой системы при гипертонической болезни.
Полученные нами результаты исследования серотонинового обме­

на при гипертонической болезни и ишемической болезни сердца свиде­

тельствуют о несмненном участии серотонина в патогенезе этих забо­

леваний, а также позволяют высказать суждения о некоторых механиз­

мах его действия.
Обладая сложным многоплановым действием,серотонин при сердеч­

но-сосудистой патологии может вызывать разнонаправленные эффекты, 
в частности.сосудосуживающий и сосудорасширяющий.

Подводя итоги наших исследований серотонинового обмена при 
гипертонической болезни и ИБС и учитывая однонаправленность сдви­
гов в серотониновом метаболизме /уменьшение уровня серотонина в



плазме крови с одновременным увеличением выделения 5-ОИУК с мочой/ 

при стрессовых ситуаяциях /гипертонический криз, приступ стено­

кардии, острейший период инфаркта миокарда/ можно думать об оди­

наковых механизмах его нарушения.

Серотонин, являясь вазоактивным амином, в условиях нормы и 

патологии вступает в тесные взаимодействия с другими биологически 

активными веществами,в частности, с катехоламинами и глюкокортико- 

идами, то есть с гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системой.

По-видимому.разноречивость результатов исследований, просле­

живаемая в литературе, в какой-то степени связана с тем, что ис­

следования проводились без учёта различных вариантов стресса.

Одновременное исследование содержания серотонина в плазме 

крови и 5-ОИУК в моче позволяет судить о серотониновом обмене в 

целом - синтезе.депонировании, высвобождении его из связанного 

состояния и инактивации свободной фракции. Такие исследования 

показывают, что снижение серотонина в плазме крови в острейших 

периодах сердечно-сосудистых заболеваний идёт на фоне повышения 

экскреции 5-ОИУК с мочой.
Анализируя данные, полученные при изучении взаимосвязи липид­

ного обмена, можно констатировать, что при высоких показателях 

холестерина и В-липопротеидов крови отмечается и более высокая 

серотонинемия.
При выяснении корреляционной зависимости липидного и серото­

нинового метаболизма оказалось, что имеется умеренно выраженная 

связь между уровнем холестерина и серотонина в крови и уровнем 

В—липопротеидов и серотонином.
Более тесная связь установлена между уровнем серотонина 

плазмы крови и показателями экскреции 5-ОИУК с мочой, а межлу 

уровнем В—липопротеидов крови и показателями экскреции 5—ОИУК



выявлена умеренно выраженная корреляционная зависимость.

Принимая во внимание, что ишемическая болезнь сердца сопро­

вождается повышенной экскрецией 5-ОИУК с мочой /это позволяет ду­

мать об усиленном высвобождении серотонина изссвязанного состояния 

и активации окислительного дезаминирования ферментами МАО/, есть 

основания предполагать об участии серотонина в патогенезе атеро­

склероза, который прямо или косвенно / через надпочечники/ реали­

зуется активацией липидного обмена. В частности, местом приложе­

ния может быть фермент гиалуронидаза, который активируется при 

снижении глюкокортикоиднай функции коры надпочечников, наблюдае­

мом при атеросклерозе /И.М. Ганджа,1966/. В свою очередь В.А.Фельд 

баум /1970/ показал, что серотонин активирует гиалуронидазу.

Выявляя влияние серотонина на гемостаз, путём корреляционно­

го анализа, мы обнаружили, что имеется заметная корреляционная 

зависимость между содержанием серотонина крови и свободным гепа­

рином, а также между показателями экскреции 5-ОИУК и свободного 

гепарина крови.

Нами установлено умеренно выраженная корреляционная зависи­

мость между уровнем серотонина крови и толерантностью плазмы ге­

парина, более тесная связь оказалась между экскрецией 5-ОИУК с 

мочой и толерантностью плазмы к гепарину.

Данные наших исследований позволяют констатировать, что при 

повышенном содержании серотонина отмечается усиление свертывающе­

го потенциала крови, что проявляется в повышении толерантности 

плазмы к гепарину и снижении свободного гепарина крови.



В Ы В О Д Ы

1. На основании изучения серотонинового обмена у 190 больных 

/97 с гипертонической болезнью, 43 со стенокардией и 50 с инфарк­

том миокарда/ и у 80 практически здоровых лиц выявлено, что высо­

коактивный биологический амин - серотонин принимает участие в не­

которых звеньях патогенеза отмеченной сердечно-сосудистой патоло­
гии.

2. При гипертонических кризах наблюдается достоверное сниже­

ние содержания серотонина в плазме крови и повышение экскреции 

5-ОИУК с мочой по сравнению с докризовым периодом и с контрольной 

группой.

3. Содержание серотонина в плазме крови при гипертонической 

болезни I стадии имеет тенденцию к повышению, при статистически 

достоверном повышении количества 5-ОИУК экскретируемой с мочой.

При гипертонической болезни П стадии содержание серотонина в плаз­

ме крови существенно не отличается от нормы, в то время как экск­

реция 5-ОИУК с мочой остаётся статистически достоверно повышенной. 

При гипертонической болезни Ш стадии содержание серотонина в плаз­

ме крови имеет тенденцию к повышению, а экскреция 5-ОИУК с мочой 

не отличается от нормы.
4. В болевом периоде стенокардии отмечена тенденция к сниже­

нию содержания серотонина в плазме крови и статистически достовер­

ное повышение уровня экскреции 5-ОИУК с мочой по сравнению с без- 

болевым периодом.
5. Сдвиги в серотониновом обмене при инфаркте миокарда носят

фазный характер. Они выражаются в понижении уровня серотонина в 
плазме крови в остром периоде /особенно в первый день/ с восста­
новлением до нормы к концу первой недели и последующим нарастанием 

его в подостром периоде. После шестой недели заболевания показа-



тели серотонинемии вновь возвращаются к норме.

Содержание 5—ОИУК в моче было повышенным во все периоды за­

болевания /с различной степенью достоверности/. Наиболее высокий 
уровень отмечен в первый день заболевания и в подостром периоде.

6. В случаях трансмурального поражения сердечной мышцы изме­
нения показателей серотонинового обмена были более чётко выражен­
ными чем в группе больных с нетрансмуральными инфарктами.

7. Экскреция 5-ОИУК с мочой в первые сутки заболевания у 

больных инфарктом миокарда, развившемся на фоне гипертонической 
болезни, была достоверно повышена по сравнению с группой больных 
инфарктом миокарда без гипертонической болезни.

В подостром периоде инфаркта миокарда обнаружена более низ­
кая серотонинемия у больных с гипертонической болезнью.

8. У больных коронарным атеросклерозом при еысоких показате­
лях содержания в крови холестерина и В-липопротеидов отмечается
и более высокий уровень серотонинемии, чем у лиц с нормальными 
показателями холестеринемии и В-липопротеинемии.

9. Между показателями серотонинемии и гемокоагуляции /толе­
рантность плазмы к гепарину, содержание свободного гепарина/ вы­
явлена корреляционная зависимость, свидетельствующая об увеличе­

нии коагуляционного потенциала крови с ростом содержания серото­

нина в крови.
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"Некоторые данные об обмене серотонина 
при экспериментальном тиреотоксикозе”. 
Проблемы эндокринологии и гормонотерапии, 
1966,т.12,6,100-103.

"Иммуноглобулины и биологически активные 
вещества при ишемической болезни сердца". 
Тезисы докладов 2-го Всесоюзного съезда 
кардиологов,99.

"Серотонин и гистомин крови в клинике 
инфаркта миокарда".
Кардиология,I,1973.

"Флюорометр для количественного определе­
ния серотонина и измерения слабых интен­
сивностей свечения".
Труды второй биохимической конференции 
Прибалтийских республик и Белорусской ССР. 
Рига,1965,85.

"Нарушение обмена серотонина при первичной 
микседеме".
Вопросы медицинской химии,1968,т.14,6, 
577-580.

"Изменения некоторых показателей обмена 
серотонина и активности чермента холин- 
эстеразы в условиях длительного воздей­
ствия различных доз хлорофоса".
Здравоохр. Белоруссии,1971,I,54-56.

"Изменение некоторых показателей обмена 
серотонина и активности фермента холин- 
эстеразы в условиях длительного воздей­
ствия различных доз хлорофоса". 
Здравоохранение Белоруссии,1971,I,54-56.

"Обмен серотонина при бронхиальной астме 
и пневмонии"/у детей".
Педиатрия,1969,1.

"Катехоламины и серотонин как модификаторы 
Функций ацетилхолина в центральной нерв­
ной системе".
Фармакология и токсикология,1969,т.32,2, 
231-236.

"Влияние серотонина на обмен нуклеиновых 
кислот в головном мозгу".
Автореферат кандидатской диссертации. 
Киев,1963.



93. КУДРЯВЦЕВА Н.Н. 
ПОПОВА Н.К.

94. КУДРЯШОВ Б.А. 
КАЛИШЕВСКАЯ Т.М. 
ЛЯЛИНА Л.А.

95. КУЗДЕНБАЕВА Р.С.

96. КУЗДЕНБАЕВА Р.С.

97. КУЛАГА В.В. 
ЛАТЫШЕВА В.В.

98. КУЛЯБКО О.М. 
ЯКОВЛЕВА А.А.

99. КУЛИНСКИЙ В.И. 
КОСТЮКОВСКАЯ Л.С.

100.КУЗНЕЦОВА С.М.

101.КУЗНЕЦОВА С.М.

102.КУРСКИЙ М.Д. 
ФЁДОРОВ А.Н.

103.КУРСКИЙ М.Д. 
ФЁДОРОВ А.Н.

"Содержание серотонина в различных отде­
лах головного мозга во время зимней 
спячки и пробуждения".
Бюл.эксперим.биологии и медицины,4Д97Е
"Комплекс серотонин - гепарин и его 
физиологическое значение в осуществле­
нии защитной реакции противосвертываю- 
щей системы".
Вопросы медицинской химии.1973,XIX,
в.З, 269-274.

"Влияние серотонина на свертывающую си­
стему крови".
Фармакология и токсикология т.30,6,196' 
699-702.

"Влияние некоторых индолалкиламинов на 
свертывающую систему крови".
Автореферат кандидатской диссертации.

"К исследованию серотонина при некоторы) 
кожных заболеваниях".
Вестник дерматологии и венерологии, 
1970,10,16-21.

"Колебания содержания серотонина в кровв 
детей больных ревматоидным артритом . 
Азербайджанский медицинский журнал, 
1966,11,9-13.

"Определение серотонина в цельной крови 
человека и лабораторных животных". 
Лаборат.дело,19ь9,7,390-394.

"Возрастные изменения обмена серотонина 
и влияние его на состояние центральной 
нервной и сердечно-сосудистой систем". 
Автореферат кандидатской диссертации. 
Киев,1970.

"Возрастные изменения содержания серото­
нина в крови и продукта его распада 
5-ОИУК".
Труды 8-ой научной конференции по воз­
растной морфол.,физиол.и биохимии.
И.,1971,ч.1,353-355.

"Серотонин и обмен веществ в организме 
животных".
Успехи современной биологии,т.67,31969, 
190-200.

"Серотонин и транспорт ионой кальция". 
Украинский биохимический журнал,т.43, 
1,1971,110-117.



104. КУРСКИЙ М.Д.

105. КУШЕЛЕВСКИЙ Б.П, 
КОКОСОВ А.И.

106. ЛАГУТИНА Н.Я. 
ЧЕРНОВ Г.А.

107. ЛАГУТИНА Н.Я.

108. ЛАКИН К.М.
ФЕЛЬДМАУМ В.А. 
ЛЕБЕДЕВА А.Л.

109. ЛАКИН К.М. 
ЛЮСОВ В.А. 
ОВНАТАНОВА М.С. 
с соавторами.

ПО. ЛЕБЕДЕВА Р.Н. 
БАССАЛЫК А.С. 
КУЗНЕЦОВА В.Н.

III. ЛЕБЕДЕВА Р.Н. 
ЛЕБЕДЕВ Н.Н.

112. ЛЕБЕДЕВ В.В. 
ЕЛАГИНА Л.В.

ИЗ. ЛУ1ИАН B.C.
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"Роль 5-окситриптамина /серотонина/ в био­
энергетических процессах".
Автореферат докторской диссертации. 
КиеЕ,1971.

"Ингибиторы моноаминоксидазы в лечении 
стенокардии".
Советская медицина,1967,4,24.
"Роль нарушений свертывающей системы крови 
и обмена серотонина в генезе гемморагий". 
Б сб.:Матер.конференции по пробл.физиол. 
и биохим.СЕерт.крови.
Тарту,1961,52.

"О гемостатическом действии серотонина 
при гипо-и апластических анемиях". 
Проблемы гематологии и переливании крови, 
1969,3,19-21.

"Фармакологическая регуляция адгезивности 
и агрегации кровяных пластинок".
В кн.:Вопросы нервно-гуморальной регуля­
ции процесса свертывания крови в условиях 
нормы я патологии /Труды Всесоюзного сим­
позиума/.
Чита,1971,83-88.

"Изменение агрегации и содержание 5-окси- 
триптаминэ в тромбоцитах больных под 
влиянием антагонистов серотонина". 
Кардиология,1973,т.13,I,27-32.

"Обмен серотонина при торакальных опера­
циях".
Грудная хирургия,1968,2,59.

"Серотонин и энтерохромаффиновые клетки 
тонкой кишки собак и после частичной 
резекции желудка".
ьюл.эксперим.биологии и медицины,1972, 
2,30.
"Вегетативные нарушения и роль серотонина 
у больных.предрасположенных к демнинг- 
-синдрому .
Клиническая медицина,1973,6,94.

"Изменения обмена серотонина в некоторых 
тканях при висцеральном шоке". 
Автореферат кандидатской диссертации. 
Кишинёв,1972.



114. ЛЮБИТ0В Е.Н.

115. ЛЮСОВ В.А. 
БЕЛОУСОВ Ю.Б. 
КОРОЛЕВА С.А.

116. МАКАРОВ А.10. 
ЛЕВИН Э.А.

117. МАЙСУРАДЗЕ М.З.

118. МАЛАЯ Л.Т. 
ПАЛИЕВА Ш.А.

119. МАЛАЯ Л.Т.

120. МАЛЬЦЕВА Л.Ф.

121. МАЛЬЦЕВА Л.Ф. 
БРАЖНИКОВА И.Д. 
РУДЗИТ Э.А.

122. МАМЕДАЛИЕВА З.М. 
ГАДЖИЕВ А.А.

123. МАНУХИН Б.Н. 
БУЗНИКОВ Г.А.

"Исследование метаболизма серотонина при 
ауто- и гомотрансплантации кожи у крыс". 
Автореферат кандидатской диссертации. 
Москва,1Э72.

"Серотонин и катехоламины плазмы крови у 
больных грудной жабой и острым инфарктом 
миокарда".
Ост^ая^ко^онарная недостаточность,

"Определение серотонина в крови и спинно­
мозговой жидкости модифицированным флюо- 
рометрическим методом".
Лабораторное дело,1967,12 ,722-725.

"функциональное состояние гипофизарно-над­
почечниковой системы при разных клиниче­
ских формах ишемической болезни сердца".
2-й Всесоюзный съезд кардиологов. Тезисы 
докладов,П том, М.,1973,159.

"Глюкокортикоидная и андрогенная функции 
коры надпочечников при инфаркте миокарда 
и его осложнениях".

"Нейрогуморальные аспекты инфаркта миокар­
да и его осложнений".
2-й Всесоюзный съезд кардиологов.
Тезисы докладов, том, 97.

"Влияние антагонистов серотонина и ингиби­
торов моноаминоксидазы на противоопухоле­
вое действие серотонина".
Фармакология и токсикология,т.31,6,1968, 
735-738.

"Выведение 5-ОИУК с мочой у крыс с сарко­
мой-45 после нагрузки серотонином,5-окси- 
триптофаном и триптофаном".
Вопросы медицинской химии,т.14,2,1968, 
150-152.

"Содержание серотонина в крови и экскреции 
5-ОИУК с мочой у здоровых и больных гипер­
тонической болезнью детей и подростков". 
Азербайджан.медицинский журнал,1972,6, 
34-38.

"Новый биологический метод количественного 
определения серотонина".
Физиол.журнал СССР им. Сеченова,ГэбО, 
т.46,9,1160-1163.



124. МАНЬКОВСКИЙ Н.Б. 
КУЗЕЩОВА С.М.

125. МАРКОСЯН А.А.

126. МАРКОСЯН А.А. 

ЧЕПУРОВ А.К.

127. МАЧУЛА А.И.

128. МАШКОВСКИЙ М.Д. 
ЛАНСКИЙ В.П.

129. МАШКОВСКИЙ М.Д. 
ЛАНСКИЙ В.П.

130. МЕНИСОВ А.К.

131. МЕНЬШИКОВ В.В.

132. МЕНЬШИКОВ В.В. 
БАССАЛЫК Л.С.

133. МЕНЬШИКОВ В.В. 
БАССАЛЫК Л.С. 
ГОЛУБКИНА М.П.

134. МЕНЬШИКОВ В.В.

"Особенности обмена серотонина у лиц 
старших возрастных групп".
Ж. Невропатологии и психиатрии 
им.Коре акова,1972,т.72,9,I292-I297.

"Физиология свертывания крови". 
М.,1966.

"Об участии серотонина в регуляции 
свертывания крови".
Физиологический журнал СССР,1968, 
т.54,11,1320-1326.

"Влияние серотонина на следовые процес­
сы в коре головного мозга".
Автореферат кандидатской диссертации. 
Москва,1971.

"Влияние серотонина на объёмную скорость 
кровотока и рОо в некоторых областях 
мозга".
Бюл.эксперим.биологии и медицины,т.64,II
1967, 95-99.

"Влияние дигидроэрготамина на изменение 
тонуса мозговых сосудов,вызываемое 
серотонином".
Фармакология и токсикология,т.31,6,
1968, 671-674.

"Превращение биогенных моноаминов и 
обмен неэстерифицированных жирных кис­
лот /НЭЖК/ в миокарде".
Бюл.эксперим.биологии и медицины,1972, 
9,53.

"Выделение катехоламинов с мочой при 
гипертонической болезни и симптомати­
ческой гипертонии".
В кн.: Гипертоническая болезнь, атеро­
склероз, коронарная недостаточность. 
Тезисы,М.,1961, 25-26.

"Серотонин в кардиологии".
Кардиология,т.3, 2,1963,83-87.

"Серотонин в гастроэнтерологии".
Терапевт.архив,т.40,2 ,1968,11-18.

"Биогенные амины в клинике внутренних 
болезней".
В кн.:Биогенные амины в клинике.
М.,1970, 5-13.



135. МЕНЬШИКОВ В.В. 
ЗЛОЧЕВСКИЙ П.М. 
БАССАЛЫК Л.С. 
МЕЩЕРЯКОВА С.А. 
ЛУКИЧЁВА Т.Н.

136. МЕНЬШИКОВ В.Б. 
БАССАЛЫК Л.С. 
ШАПИРО Г.А.

137. МЕНЬШИКОВ В.В. 
БОЛЬШАКОВА Т.Д. 
ЛУКИЧЁВА Т.И.

138. МЕСХИ Р.Г.

13S. МИЛОСЛАВСКИЙ. Я.М.

140. МОГИЛЕВСКИЙ А.Я.

141. МЯСНИКОВ А.Л.

142. МЯСНИКОВ А.Л. 
МЕНЬШИКОВ В.В. 
КИСЕЛЁВА З.М. 
БОЛЬШАКОВА Т.Д. 
БАССАЛЫК Л.С.

143. МЯСНИКОВ А.Л. 
ГЕРАСИМОВА Е.И. 
ЧАЗОВА Л.В.

"Биогеннке амины в биологических жид­
костях больных с тромбоэмболией ле­
гочных артерий".
Кардиология,I,1971.

"Кзрцивоидны? синдром". 
М.,1972.

"Некоторые закономерности участия сим-
пато-адреналоЕой системы в патогенезе 
ишемической болезни сердца".
Тезисы докладов 2-го Всесоюзного 
съезда кардиологов.
М.,1373,137.

"Исследование обмена серотонина при 
шизофрении и некоторые вопросы его 
центральной регуляции".
Автореферат докторской диссертации. 
Тбилиси,1972.

"Функциональное состояние коры надпо­
чечников при гипертонической болезни 
и его изменение под влиянием гипотен­
зивных веществ".
Автореферат дсктсрской диссертации. 
Владивосток,1964.

"Современные представления о роли серо­
тонина в деятельности центральной нерв­
ной системы'.'
Успехи соврем, биологий,т.50,3,1960, 
322-336.

"Гипертоническая болезнь и атеросклероз" 
il., 1965.

"Влияние гипотензивной терапии на 
экскрецию катехоламинов, серотонина и 
их метаболитов у больных гипертониче­
ской болезнью".
Кардиология,1966,3,10-16.

"Связывание гидрокортизона транскорти- 
ном и свободный гидрокортизон у боль­
ных инфарктом миокарда".
В кн.:Атеросклероз, ишемическая болезн! 
сердца.
Тезисы докладов. Новокузнецк,1972,17.



144. НАУМЕНКО Е.В.

145. НАУМЕНКО Е.В. 
ШШОЧЕНОК Р.Ю.

146. НАУМЕНКО Е.В. 
ИЛЬЮЧЕНОК Р.Ю. 
ЛОСКУТОВА Л.Б. 
НЕДБАЕВА Н.Д.

147. НЕМЕНОВА Ю.М.

148. НЕСТАЙКО Г.В.

149. ИОЗДРАЧЕБ А.Д.

150. НОЗДРАЧЕВ А.Д.

151. НОЗДРАЧЕВ А.Д.

152. НОНИКОВ В.Б.

153. ОВНАТАНОВА М.С.

154. ОВСЯНИКОВ В.И.

влияние 5-окситриптамина и 5-окситрип- 
тофана на функцию гипофизарно-надпочеч- 
никовой системы".
Известия Сибирск.отделения АН СССР, 
выпуск 3,1965.

"Центральное действие серотонина на си­
стему гипофиз-кора надпочечников".
Бюл.эксперим.биологии и медицины, 
т.64,9,1967,63-66.

"Серотонинореактивные структуры гипота­
ламуса и функция гипофизарно-надпочеч­
никовой системы".
Проблемы эндокринологии,т.14,4 ,1968, 
83—86.

"Методы клинических лабораторных исследо­
ваний".
М.,1967.

"Механизм развития серотонинонемии крови 
при острой лучевой болезни".
Автореферат кандидатской диссертации.
М.,1972.

"О действии серотонина на нервную систему"
Доклады АН СССР,т.125,2,1959,454-456.

"Некоторые данные о действии серотонина 
на центральную нервную систему*.
Б кн.:Исследование по эволюции нервной
деятельности.
Л.,1959,217.

"Некоторые современные представления о 
роли серотонина в организме и вызываемых 
им изменениях физиологических функций". 
Успехи современ.биологии,1962,54, 2,129.

"Случай карциноида легкого протекавшего 
с выраженным "серотониновым синдромом". 
Клиническая медицина,т.44,4,1966,II6-II8 .

"Экспериментальное исследование действия 
антагонистов серотонине на агрегацию 
тромбоцитов".
Автореферат кандидатской диссертации.

"О действии серотонина на коронарные 
сосуды".
Кардиология,т.10,1,1970,53-58.
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164. НЛАНЕЛЬЕС Х.Х. 
ПОПЕНЕНКОВА З.А.

165. ПЛЕХОЬА В.И.

катехоламины плазмы крови и экскреции 
их с мочой у больных инфарктом миокарда". 
Тезисы докладов 2-го Всесоюзного съезда 
кардиологов,1973,I89.

"Применение нингидриновой реакции для 
флюорометрического определения тканевого 
серотонина экстрагированного из кислой 
среды".
Вопросы медицинской химки,т.15,3,1969, 
317-321.

"О содержании серотонина при некоторых 
сердечно-сосудистых заболеваниях". 
Клиническая медицина,1968, 5, 77-81.

"Содержание серотонина в крови при мерца­
тельной аритмии и лечение её дефибрил­
ляцией".
Клиническая медицина,т.4Э.1, 25-29.

"Биологическое действие и обмен серотони­
на".
Вопросы медицинской химии,т.6,5,I960, 
447-458.

"Изменения концентрации серотонина в кро­
ви животных под влиянием ионизирующей 
реакции и динамических 'акторов космиче­
ского полёта".
Известия АН СССР,сер.,биол.1965,1,3.

"Фармакология серотонина"./периферические 
эффекты/.
В кн.: Фармакология моноалинергических 
процессов.
М.,1971,263.

"Фармакологическая характеристика серото­
нинореактивных структур нового ткпа\ 
Автореферат докторской диссертации.

"Уровень серотонина в крови и изменения 
тромбоцитов у больных различными форма­
ми геморрагий".
В сб.: Материалы конференции по пробл. 
физиол.и биохим.сверт.крови.
Тарту, 1961, 6 6.

"Й1¥8Х8ЭДШ"И ег0 значение Е инфекционной 
М.."Медицина",1965.

"Об участии серотонина в регуляции функции 
половых желёз .
Автореферат кандидатской диссертации. 
Харьков,1972.



167. ПЛИЕВА Ш.А.

168. ПЛЮШКИС A.И.

169. ПОДИЛЬЧАК М.Д. 
РУДЫЙ Р.в. 
АБРАГАМОВИЧ Е.С.

170. ПОДИЛЬЧАК М.Д. 
АБРАГАМОВИЧ Е.С. 
РУДЫЙ Р.З.

171. ПОЛУШКИН Б.В. 
СУХОВЕЕВА Е.Я.

172. ПОНОМАРЕВ Ю.Т. 
ДОРОФЕЕВ В.М.

173. ПОПОВА Н.К. 
МЬЮЧЕНОК Р.Ю. 
СЕРГИЕВСКИЙ B.C.

174. ПОПОВА Г.Н. 
МЕДУНИПЫН Н.В. 
БЫКОВА В.П.

"Глюкокортикоидная и андрогенная функции 
коры надпочечников, взаимосвязь гидро­
кортизона и системы при инфаркте миокар­
да и его осложнения".
Ишемическая болезнь сердца.
П-о£ Всесоюзный съезд кардиологов.
Тезисы докладов, П том, 205.
М., 1973.

"Глюкокортикоидная и андрогенная функции 
коры надпочечников при инфаркте миокарда 
и некоторых его осложнениях .
Автореферат кандидатской диссертации. 
Харьков,1973.

"алиянке нарушения функционального состоя­
ния гипоталамо - гипофизарной системы на 
обмен серотонина на фоне эксперименталь­
ной модели ревматического процесса". 
Патофизиология и экспериментальная тера­
пия, 1966,5,60.

"Содержание серотонина е крови больных 
язвой желудка и двенадцатиперстной кишки"
Клинеческая хирургия,IЭ68,3,35-40.

"Содержание серотонина в крови больных 
раком желудка*.
Вопросы онкологи и,т.16,1,1970,42-46.

"Содержание серотонина /5-окситриптамина/ 
в крови больных различными формами гемо­
филии".
Проблемы гематологии и переливания крови,
т.7,8,1962, 31-33.

"Зависимость уровня серотонина в крови и 
кшечнике от активности фактора ХШ при 
острой лучегой болезни".
Бюл.эксперим.биологии и медицины,1972,2, 
447.
"Влияние ипразида на экспериментальный 
инфаркт миокарда".
Материалы X Всесоюзной конференции фарма­
кологов.
Волгоград,1962,284.
"Серотонин в тучных клетках человека". 

АрхиЕ патологии,т.31,1I,1969,80-84.



175. ПОПОВА Г.Н. 
ГАМОВ В.П. 
КАЙНОВА А.С. 
БЕРЕЗОВ Т.Т. 
БУРОБИНА С.С. 
АСТАХОВА Т.А.

176. ПОПЕНЕНКОВА З.А. 
ЗАВЕНЯГИНА Т.Н.

177. ПОТЕМКИНА С.Т.

178. ПОТЁМКИНА С.Т.

179. ПОТЁМКИНА С.Т.

180. ПОТЁМКИНА С.Т.

181. ПРИГУН П.П.

182. ПРОКУДИНА Е.А. 
БАЗАНОВА Н.В. 
СВЕТЛОВА М.П.

183. ПУХАЛЬСКАЯ Е.Ч.

184. ПУЖАРЁВ Ю.П.

Определение состава свободных аминокис­
лот и ферментативной активности полипов
носа человека в условиях биосинтеьа се­
ротонина".
Бюл.эксперим.биологии и медицины, 1972,
, 52.

"Влияние пирогенона на содержание серото­
нина и гистомина в крови".
Патологическая физиология и эксперимен­
тальная терапия,т.6/5/,1962,68.

"Серотонин у больных коронарным атеро­
склерозом".
Материалы итогоеой научной конференции 
Запорожского медицинского института,
Ки ев,1970,89-90.

"Роль серотонине в патогенезе коронарного 
атеросклероза".
В сб.:Вопросы теоретической и клиниче­
ской медицины.
Груды института усовершенствования
врачей.
Запорожье,т.4,1971,225.

"Содержание серотонина в крови больных 
склерозом венечных артерии сердца". 
Врачебное дело,1971,9,49-52.

"Серотонин у больных атеросклерозом ве­
нечных артерий сердце".
Автореферат кандидатской диссертации. 
Днепропетровск,1972.

"К вопросу о влиянии тормозных состояний 
на метаболизм серотонина".
Материалы П-ой биохимической конференции 
Прибалтийских республик и БССР,1965,383.

"Об изменении содержания серотонина в 
гипоталамусе крыс в отдалённые сроки 
после лучевого воздействия".
Бйхе. эксперим.биологии и медицины, 1972, 
3,34.

"Серотонин и клеточная пролиферация в 
норме и патологии".
Автореферат кандидатской диссертации.
М.,1966.

"Анализ действия катехоламинов и серото­
нина на вегетативные ганглии". 
Фармакология и токсикология,т.33,1, 
1570,22-25.



185. РАУШЕНБМ М.О.
ЧЕРНОВ Г.А.

186. РАШЩЖАНОВА Р.Ю.

187. РЕДЬКО Р.Ф.

188. РЗАЕБ Н.М. 
АЗИДОВА Г.С.

189. РОГОВА Л.С.

190. РУДЗИТ Э.А. 
МАЛЬЦЕВ А.Ф. 
БРАЖНИКОВА И.Д.

191. РЫЖЕНКОВ В.Е.

192. САБИРОВА Р.Х.

193. САБИРОВА Р.Х.
ФАРХУТДИНОВ Р.Г.

"Изучение роли серотонина в патогенезе 
острой лучевой болезни".
Проблема гематологии и переливания 
крови,1959,4.3.

"Глюкокортикоидная и андрогенная 
функция коры надпочечников у больных 
ишемической болезнью сердца /инфаркт 
миокарда, стенокардия/”.
Автореферат кандидатской диссертации. 
Ташкент,1970.

"Изменение содержания серотонина в 
центральной нервной системе и двенад­
цатиперстной кишке под влиянием произ­
водных индола и бензофурана, обладаю­
щих длительным гипотензивным действием 
Автореферат кандидатской диссертации.
Биница,1967.
"Действие гепарина на тромбоциты и на 
некоторые тромбоцитарные факторы". 
Физиол.,биохим..фармакология и клини­
ческое применение гепарина.
М.,1963.

"Простые методы поиска переферических 
Г и  Д антагонистов серотонина в опы­
тах ".
Бюл.эксперим.биологии и медицины,т.73, 
3,1972, 123-124.

"Влияние серотонина на дыхание и глико­
лиз опухолевой ткани".
Вопросы онкологии,т.14,7,I968,46-50.

"Реакция системы гипофиз-кора надпочеч­
ников на раздражители в условиях бло­
кады синтеза катехоламинов и серотони­
на".
Фармакология и токсикология,т.35,5, 
1972, 560-563.

"Обмен серотонина при гипертонической 
болезни".
В сб.: Современные вопросы теории и 
практики медицинской науки.
Уфа,1970,60-61.

"Изменение обмена серотонина у больных 
гипертонической болезнью".
Кардиология,I972,8 ,I9-22.



194. САВЕЛЬЕВ А.И.

195. САВЧЕНКО Г.В.

196. САМОЙЛОВА Л.Н.
ЧУПЕЕВА Н.Г.

197. САМОЙЛОВА И.М.

198. СЕМЕНОВИЧ Н.И. 
ЧУПЕЕВА Н.Г.

199. СЕМЕНОВИЧ Н.И. 
ЧУПЕЕВА Н.Г.

200. СВЕШНИКОВ А.И. 
СТОИЛОВ Л.Д.

201. СЛОНИМСКАЯ Е.А.

202. СМИРНОВ В. А. 
ТЕБЛОЕВ И.К.

203. СОТНИКОВА Л.Г.

204. СОТСКОВА Т.В.

Биологическая активность серотонина 
в крови у больных инасарктом миокарда". 
Кардиология,I972,2,42.

"функциональное состояние коры надпочеч­
ников при инфаркте миокарда .
В сб.: Гипертоническая болезнь, атеро­
склероз, коронарная недостаточность. 
Киев, 1971,3,164.

"Изучение обмена серотонина при лекар­
ственной аллергии".
В кн.: Вопросы патогенеза и клиники 
аллергических заболеваний.
Труды 2 М0ЛМИ,вып.2,М.,1969,

"Фармакологический анализ серотонино­
чувствительных структур".
Автореферат кандидатской диссертации. 
Донещс1966.

"Динамика содержания серотонина в крови 
при инфаркте миокарда".
Б кн.:Вопросы патогенеза и клиники ал­
лергических заболеваний.
Труды 2 М0ЛМИ,вып.2,М.,1969,

"Обмен серотонина при острой коронарной 
недостаточности".
Терапевтический архив,1971,2.

"Изучение обмена серотонина при демпинг- 
синдроме".
Советская медицина,1968,10,24-28.

"К методике определения интенсивности 
разрушения серотонина тканями". 
Лабораторное дело,1969,1,13-14.

"Содержание серотонина в крови и его 
обмен у больных с острой стадией рас­
стройств мозгоеого кровообращения . 
Врачебное дело,1970,4,59-61.

"Изменения содержания серотонина во вре­
мя нормальной беременности и поздних 
токсикозах".
Акушерство и гинекология,1968,10,14-18.

"О содержании катехоламинов в моче в 
острый период инфаркта миокарда".
В кн.:Адреналин и норадреналин".
М.,1964, 220-223.



205. СОФИЕВА И.Э.

206. СПЕВАК С.Х.

207. СПЕРАНСКИЙ М.Д.

208. СТЕПАЫЯН Э.С. 
БЛОК Э.П.

209. СТЕПАНОВ Н.Г. 
ЧУПЕЕВА Н.Г.

210. СТОИЛОВ Л.Д. 
ШАПИРО Г.А.

211. С1УКАЛ0ВА Т.К.

212. ТЕРНОВА Т.И. 
БОРИСОВА Т.П. 
ФЕДОТОВА А.М.

213. ТИМОШЕНКО Л.В. 
ОБВОДИ Т.И.

214. ТКАЧЕНКО К.Н.

"Экскреция свободных катехоламинов с 
мочой у больных инфарктом миокарда".
В сб.:Вопросы коронарной болезни, её 
последствий и реконструктивной хирур­
гии органов дыхания.
Материалы научной сессии I МОЛМИ 
М.,1965, 5-6.

"Роль серотонина в механизмах реализа­
ции интероцептивных гомеостатических 
рефлексов".
Автореферат кандидатской диссертации. 
Минск,1967.

"Реакция симпато-адреналовой системы 
на применение некоторых функциональ­
ных проб"у больных гипертонической 
болезнью I стадии".
Терапевтический архив,1969,в.I,39.

"Повышение уровня серотонина в крови 
у больных туберкулёзом".
Врачебное дело,1966,10,56.

"К вопросу определения серотонина в 
крови при оценке реактивности организ­
ма".
В кн.:Вопросы патогенеза и клиники 
аллергических заболеваний.
Труды 2 МОЛМИ, вып.2,М.,1969,

"Обмен серотонине при диффузном токси­
ческом зобе".
Проблемы эндокринологии,т.14,2,1968,47.

"Брадикининоген и катехоламины; их воз­
можная связь при остром инфаркте мио­
карда и его осложнениях".
Ишемическая болезнь сердца. Тезисы 
докладов 2-го Всесоюзного съезда кар­
диологов,М. ,1973,П том,238.

"О роли серотонина и ацетилхолина в 
патогенезе аритмий сердца у детей". 
Кардиология,т.8,5,1968, 98-102.

"Серотонин и его роль в физиологии 
венского организма".
Акушерство и гинекология,1968,1,3-7.

"Влияние серотонина на центральную 
регуляцию деятельности сердца в норме 
и патологии".
Автореферат кандидатской диссертации. 
М.,1967.



215. ТКАЧЕНКО К.Н.

216. TOKAPSHKO А.И.

217. ТОКАРЕНКО А.И.

218. ТОКАРЕНКО А.И.

219. ТОМИЛИНА Л.И.

220. УЛИС Н.Е.

221. УЛИС Н.Е.

222. УСВАТОБА И.Я.

223. ФЕЛЫШАУМ Б.А.

224. ФЁДОРОВ А.Б.

225. ФИЛАТОВ А.И.
КО'ЮВШИКОВА У.А.

О влиянии серотонина на сердечную 
деятельность.
Бюл.эксперим. биологии и медицины, 
т.66,7,1968,22.

"Серотонин и его роль в патогенезе 
артериальной гипертонии".
В сб.:Вопросы теоретической и клиниче­
ской медицины. Труды институте усовер­
шенствования врачей.
Запорожье,1971,т.4,241-242.

"Значение серотонина и симпатико-адре­
наловой системы в патогенезе гиперто­
нической болезни".
Ьрачебное дело,6,1973, 20.

"Серотонин при гипертонической болезни". 
Автореферат кандидатской диссертации, 
Донецк,1973.

"Влияние лобелина на содержание норвд- 
реналина и серотонина в головном мозгу 
собак".
Украинский биохимический журнал,т.39,

"Динамика изменения содержания серото­
нина в крови у больных с растройствами 
мозгового кровообращения при атероскле­
розе и гипертонической болезни".
1. Невропатологии и психиатрии им.
С.С. Корсакова,1,1972, 31-35.

"Динамика содержания серотонина в крови 
у больных с сосудистыми нарушениями 
мозгового кровообращения".
Врачебное дело,4,1972,17-19.

"Кора надпочечников и обмен гидрокор­
тизона при экспериментальном инфаркте". 
Кардиология,I362,3,I7-21.

"Влияние серотонина, гистамина и их 
антагонистов на адгезивность и агре­
гацию тромбоцитов".
Автореферат кандидатской диссертации.

"Содержание серотонина в крови при 
остром лейкозе у детей".
Педиатрия,1969,10,74-76.

"Свертывающая система крови в клиничее- 
кой практике".
Л.,1963.



226. ФОМИНА Г.С. 
СТЕХИНА Н.М.

227. Ш Н И Н А  Р.А.

228. ЦИБАС П.Б.

229. ЧАЗОВА Л.Б. 
ГЕРАСИМОВА Е.И.
ШИШКОВА Н.В.

230. ЧЕРНОВ Г.А. 
ЛИПАЦ А.А.

231. ЧЕРНОВ Г.А. 
М0Р030БСКАЯ Л.У.

232. ШАПИРО Г.А. 
ЧЕРНОВ Г.А.

233. ШЕВЧЕНКО А.И.

234. ШЕИБАК М.П. 
БОЙКО Б.А.

235. ШХЬАЦАБАЯ И.К.

Изменения энтерохрамо|инных клеток и 
содержания серотонине при первичной 
реакции у облучённых крыс". 
Радиобиология,т .9,4,1969,518-521.

"Влияние температура тела на превраще­
ние в мозге 5-окситрипто^ана в серото­
нин". I
Вопросы медицинской химии Л 971.в.6, 
612-615.

"Роль серотонина в развитии аллергиче­
ских реакций".
Автореферат кандидатской диссертации. 
Каунас, 1970.

"Метаболизм глгкокортикоидов у больных 
инфарктом миокарда
Тезисы докладов 2-г 
кардиологов,т.I,197

о Всесоюзного съезде 
3,133.

"Серотонин /5-окситриптамин/".Патологич.
Физиология и экспер 
1958,2,4,57-63.

иментальная терапия,

"К механизму нарушения обмена серотонина 
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17.3.72 0,22 9,07
Г.И. 44 30.II.71 Гип.б-нь Пет.А

кор.ат. Ш ст. 0,062 9 ,6
10.10.12.71 0,26 6,17

М.Ф. 61 15.5. 70 Гип.б-нь Пет.А
кор.ат. I ст. 0,174 5,04

И.И. 56 9.II.72 Кор.ат.Ш ст. 0,062 9,6
10.12.72 0,261 5,08

И.И. 56 21.3.72 Кор.ат.1 ст. 0,17 4,89 330 7,7
С.Д. 48 7.10.70 Транс.инф.м-да

гип.б-нь Пет.А 0,438 6,32 b,d
9.10.70 6 »68

Л.Д. 20 22.6.71 Контроль 0,149
А.И. 35 22.6.71 Контроль 0,253
А.М. 31 I .4.70 Контроль 0,293
Н.Н. 42 5. 2.70 Контроль 0,361 7,36
Е.И. 58 5.10.71 Транс.инф.м-да 0,382

Гип.б-нь П ст.Б *
25.II.71 0,25 5,96



1 2 3  4 5 6 7 8 9  10

Г-в Б.А. 68 5.10.71 Гиперт.б-нь Ш ст. 0,262 4,75
22.10.71 0,093 5,2

Г-н Г X. 22 27.11.71 Контроль 0,24
Г-ч М.У. 60 22 9. 70 Гип.б-нь П ст.А

Кор.ат. Ш ст. 0,135 6,2
2.10. 70 0,163 8,16

Г-на К.Н. 40 4. 6. 69 Гип.б-нь П ст.Б 0,321
Г-н Л.А. 65 29.1. 71 Кор.ат. Ш ст. 0,291 3,36
Г-в В.В. 40 12.8. 69 Кор.ат. I ст. 0,15 4,2

13.3. 6S 0,095 6,03
Г-в П.С. 54 10.3. 70 Кор.ат.I ст. 0,304 4,2
Г-в А,П. 53 30.1. 72 Транс, мф.м-да 0,091 6,03

1.2. 72 0,29 4,56
28.3. 72 0,229 6,83

Г-н А.И. 47 8.6. 71 Котране.ин1.м!-д8 0,18 8,93
22.6. 71 0,185 10,8

Г-ва В.А. 38 21.3. 70 Контроль 0,175 4,43
Д-ва Н.П. 41 24.4. 70 Гип.б-нь П ст.А 0,27 6,74
Л-ва О.И. 63 8.4. 70 Гип.б-нь П ст.А

Кор.ат. 1 ст. 0,1 2,1 222 896
Д-В А.Г. 56 16.9. 70 Гии.б-нь П ст.Б 0,412
Д-н М.И. 68 4.5. 70 Гип.б-нь П ст.Б „иг от* оог тл оКор.ат. 1 ст. 0,14 4,2 246 814 270 10,8

12.5. 70 0,062 5,45 280 7,7
Д-в Н.Н. 71 2.7. 71 Кор.ат. I ст. 0,238 6,96

Ю . 8. 71 0,225 5,06
Д-в Н.И. 69 6.2. 70 Кор.ат. I ст. 0,227
Д-м А.А. 54 24.4. 70 Нетранс.ин-Х.м-да 0,079 5,86

2а .4. 70 Гип.б-нь П-Ш ст. 0,3 8,о2
25.5. 70 0,29 4,8

Е-в Н.С. 28 26.11.69 Контроль 0,5
Б-ва В.*.' 76 24.9. 71 Гип.б-нь В ст. Б 0 .П 2 5.25 ^  ̂  ^  ^

Е-в Г.И. 40 18.2. 70 Контроль 0,27 6,72
Е-ва И.А. 24 24.2. 70 Контроль 0,338
Е-в В.Г. 19 3.12.71 Контроль 0,26
S-в Д.М. 56 17.2. 69 Кор.ат. I ст. 6,03
Ж-Х И.В. 2.7 19.8. 69 контроль 4,35
З-на Е.В. 33 2.9. 69 Гип.б-нь 2 ст.А 0,291 6 ,
3—в О.Г. 21 28.11.69 контроль 5,65



1 2 3 4 5 6

3-й д.к. 49 19.8.69 Гиперт.б-нь П ст.Б 0.16 5,5кор.ат. I ст.
3-на А.И. 61 2.1.72 Кор.ат. I ст. 0,084 8,2515•X.72 0,19
3-Е И. М. 70 10.II.69 Кор.ат. I ст. 0,396
3-в г.д. 58 4. 3.72 Кор.ат. I ст. 0,1624. 3.72 0,138 5,58
3-в И.С. 20 22. 6.71 Контроль 0,215
3-н С.И. 27 22. 6.71 Контроль 0,126
И-на Л.П. 46 10. 2.69 Гип.б-нь П ст. А 0,48 6,4

2. 2.69 0,3 4,8
И-х А.Я. 45 23. 8.69 Гип.б-нь П ст. А 0 ,21 6,12

Кор. ат. I ст.
И-в Г.А. 63 II.II.69 Гип.б-нь П ст. Б

Кор. ат. Ш ст. 0,15 6,33
И-в Н.А. 57 26. I.7I Кор. ат. Ш ст. 0,257 4,46

2. 2.71 0,386 6,4
ИтД Р.С. 61 22. 9.71 Нетранс.инф.м-да 0,065 6,0627. 9.71 Гип.б-нь 2 ст.Б 0,19 4,32

28. 9.7] 0,249 2,32
16.10.71 0,29 4,1

К-ва В.В. 23 29.2. 71 Гип.б-нь I ст.А 0,33 5,3
К-н Е.В. 75 19.8. 69 Гип.б-нь Ш ст. 0,301 4,35
К-ва Н.С. 68 24.2. 70 Гип.б-нь Ш ст. 0,045 9,93

3.3. 70 0,262
К-в Г.И. 20 3.12.71 Контроль 0,222
К-в Н.С. 20 3.12.71 Контроль 0,388
К-н Ф.С. 19 3.12.71 Контроль 0,42
К-н Н.П. 21 25.12.71 Контроль 0,187
К-й В.И. 25 23.II.71 Контроль 0,223
К-в А.В. 40 22.II.71 Контроль 0,25
К-в В, А. 21 25.12.71 Контроль 0,16
К-в Г.П. 23 26.11.69 Контроль 4,9
К-ва П.Е, 66 12.5. 71 Гип.б-нь П ст. А 0,033 5,76
К-н А.Б. 26 19.9. 69 Контроль 5,2 5,2
К-ва Л.А. 48 10.12.70 гип.б-нь П ст. Б 0,156 6,69

Аюр.ат. I ст.
К-в В.А. 56 18. 1.72 Транс.инф.м-да 0,612 9,57

17. 2.72 Гип.б-нь П ст. А 8,56
21. 2.72 0,104 6,4
28. 2.72 0,205 5,68

7 8 9 10

304 814

15014, С

210 698

234 469



К-в В.П. 57 4.7.72 Транс.инф.м-да 7,46
6.7.72 то е
ТИ * Е  0,34 io!84

0,84 10,9
25.7.72 0,475 I’J

К-в О.С. 57 25.11.71 Транс.инф.м-даО,089 6,3
30Л1.71 0,187 4 5
3.12.71 0,195

К-о Л.И. 46 14. 9.71 Транс.ин&.м-даО,491 15,6
2.Ю . 71 8,65

К-н М.И. 72 2. 9.71 Транс.инф.м-даО,17 4,73
28.9.71 0,45 7,3
13.10.71 5,58

К-н В.К. 70 18. 6.72 Транс.инф. 0,65 8,04
миокарда"

29. 6.72 0,356 9,76
К-в Л.Д. 45 28. 9.71 Нетрансмур. 0,19

1.10.71 инф.м-дэ 7,3
3.10.71 Гип.б-нь ПстА0,П5 7,5 
5.10. 71 0,54 10,28

20.10. 71 0,24 8,65
К-в И.П. 50 25.II.71 Нетранс.инф. 0,105 10,24

26.11.71 м-да.Гип.б-нь 0,17 6,12
29.11.71 П ст. Б 0,28 5,09
30.11.71 0,517 7,99
29.10.71 0,215 3,4

К-ва О.А. 62 16. 2.71 Транс.инф.м-да0,26 3,0
Гип.б-нь П-Шст.

18.3. 71 6,96
К-ва Т.Д. 60 1.8. 71 Транс.инф.м-да0,037 6,06

Гип.б-нь Пет.Б.
3.8. 71 10,28

Л-я Е.С. 42 24.2. 70 Гип.б-нь Пот.А 0,19 5,3 176 360
Л-к Б.М. 38 29.8.69 Гип.б-нь Пет.А 0,299 6,24
Л-к Г.С. 20 29.8.69 Гип.б-нь Ict.A 0,208 7,25
Л-а С.И. 67 19.1.72 Гип.б-нь Пет.А 0,15 4,6 210 1С£

Кор.ат. I ст.
2 1.1.72 0,17 2,4 251 675

Л-е н.н. 74 28.10.71 Гип.б-нь Пет.Б 0,23 7,92 180 6,3
Кор.ат. I ст.

Л-н А.М. 75 25.9. 71 Кор.ат. Ш ст. 0,106 12,82 225 5,0
10.12 .71 0,107

Л-н A.U. 64 22. 9.70 Тран.инф.м-да 0,706 7,42
25. 9.70 0,4 8 ,1

2 .1 0 .70 0,35 7,54



I 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Л-в Н.С. 48 12.9.69 Нетранс.инф.м-да 0,168 4,05
17.10.69 0,3 4,1
21.10.69 0,156 5,1

Л-ч А.Ф. 48 13. 9.70 Нетранс.инф.м-да 0,072 5,18
16. 9.70 0,124
19. 9.70 0,157 4,49
23.10.70 0,138 4,05

Л-а Л.А. 26 10.12.69 Контроль 0,119
Л-в М. А. 70 8.10.69 Транс.инф.м-да 0,263 8,1
М-в Н.Ф. 64 29. 2.71 Гип.и-нь Ш ст. 0 ,201 5 ,12

М-а К.С. 67 7. 2.70 Гип.б-нь Ш ст. 0,21 7,91
25.3. 70 0,23 4,45

М-е Р.Б. 38 25.11.71 Контроль 0,067
М-ва А.А. 62 4.6. 69 Гип.б-нь П ст.А 0,21 5,09 234 396
М-в А.Н. 26 7.II.69 Контроль 0 ,1 2 2,11

М-р В.А. 44 18. 9.69 Гип.б-нь П ст.А 0,192 7,36
М-в С.П. 58 19.8. 69 Гип.б-нь П ст.А 0,066 8,93

31.8. 69 0,18 4,8
М-в О.Г. 23 19.8. 69 Контроль 0,142

М-ва М.П. 59 12.9. 69 Гип.б-нь И ст.А 0,24
Кор.ат.1 ст.

М-я Г.Г. 43 10.II.69 Гип.б-нь И ст.А 0,037 6,4 200 465
Кор.ат. I ст.

М-й П.И. 52 17. 2.70 
28. 2.70

Гип.б-нь П ст.Б 0,044 8,29 
0,215 5,52

М-а О.Г. 71 17. 3.69 Гип.б-нь П ст.Б 0,12 6,25
300 12 ,0

М-н И.Г. 56 2.10.70 Гип.б-нь П ст.Б 0,072 6,96

9.10.70
Кор.ат. I ст.

0,3 5,05 200 10,3

И.М. 78 28. 2.69 Кор. ат. Ш ст. 0,25 3,41М -Й  . . . М . .  * W — w w - - — . п г

М-8  Д.О. 51 24. 4.70 Кор. ат. X от. 0.137 7.4.205

М-в А.Л. 62 4. 6.69 Кор. ат. I ст. 0,21 5,87
М-ва ОД. 65 15. 3.71 Кор. ат. I ст. 0,065 5,7

8. 4.71 и«1<4 с ,а
М-в А.Н. 44 28. 3.72 Кор. ат. I ст. 0,48 12,64
М-ва О.Л. 67 5. 2.71 Кор.ат. I от. 0.043 6.1. 450 12.0

М-ва С.П. 65 19. 8.69 Кор.ат. I ст. 0,19 С,95
М-ва Л.С. 61 24. 2.71 Нетранс.инф.-м-да0,042 | 05

Tfi 2 71 0.16 5 »35
I t  3.71 0,35 7,04



М-в А.П. 53 6.10.72 Транс.инф.м-да 0,396 10,42
У* Ю .?2 0,5 10,56

М-на З.И. 39 3. 3.70 Контроль fl,2I
М-в В.Г. 37 2. 4.70 Контроль 0 t3
Н-в А.Г. 19 26.11.69 Контроль 4 f3
Н-в А.В. 20 28.11.69 Контроль 6,28
Н-д А.М. 49 24.4. 69 Кор.ат.1 ст. 0,29 8,16
Н-д А.М. 52 24.1. 72 Кор.ат.1 ст. 0,366 5,62 257 931
Н-ч И.И. 70 7.4. 70 Кор.ат.1 ст. 0,11 6 ,4 268 698
Н-ва М.Ф. 80 16.9. 69 Кор.ат.1 ст. 0,077
Н-ко О.Д. 51 18.6. 71 Транс.инф.м-да 0,256 5,45

29.6, 71 0,35 6 ,86
Н-в С.И. 79 II.II.69 Нетранс.инф.м-да 3,105

14.11.69 0,2
О-в С.Е. 28 24.11.69 Контроль 4,6
0-ко З.В. 41 9.12.69 Гип.б-нь Пет.Б 0,115 4,78

10.12.69 0,159
11.12.69 0,187 4,49 234 442

О-в И.П. 53 2 1. 9.71 Кор.ат. I ст. 0,412 7,37
28. 9.71 0,38 2,53

0-ко А.П. 43 10.12.69 Кор. ат.1 ст. 0,159 274
О-ва Л.И. 69 24. 3.70 Гип.б-нь П ст,.Б 0,453

Кор.ат. I ст.
П-на Л.М. 26 19. 9.71 Контроль 4,68
П-ва Е.Д. 55 25. 2.69 Гип.б-нь П ст,.А 0,203 8,3 164

Кор.ат. I ст.
П-ко О.В. 49 3. 3.70 Гип.б-нь А ст..А 0,042 6,74 345

Кор.ат. I ст.
П-ва Е.В. 73 30. I.7I Гип.б-нь П ст.,Б 0,18 8,23

. I ст.
5. 2.71 0,26 4,05

П-ва П.А. 62 5. 2.70 Гип.б-нь П ст.Б 0,341 5,9
Кор.ат. I ст.

6. 2.70 0,257 4,95
П-в П.А. 65 21. 9.72 Гип.б-нь П ст.Б 0,42 4,67 268 570

Кор.ат. Ш ст.
П-в Б.А. 56 2. 3.71 Кор. ат. Ш ст. 0,346 10,28
П-в Е.Н. 72 II. 5.69 Кор. ат. Ш ст. 0,108 3,92

4. 6.69 0,295 6,01
П-н А.И. 35 10.12.69 Кор.ат. I ст. 0,256 12,96

240 6,3



8 9 10

П-в И.И. 40 ЗЛО. 69 Кор. ат. I ст. 0,168 4,05
21.10.69 0,204 5,63

П-ва О.В. 66 21. 1.71 Транс.инф.м-да 0,038 11,0
Гиперт.б-нь Пот.Б 

26. 1.71 0,х45 4,82
Р-н В.Р. 19 24.II.71 Контроль О Л  55
P-в Н.К. 20 26.11.69 Контроль 5,7
P-к S.K. 44 4.5. 71 Гип.б-нь Пет.А 0,2 10,97 222 488

12.5. 71 Кор.ат. Ш ст. 0,294 6,63

P-я А.Ф. 55 7.3. 69 Гип.б-нь Пет.А 0,158 5,85
Кор.ат. I ст.

Р-ва А.З. 69 4.4. 70 Гип.б-нь П ст.А 0,093 6,0
Кор. ат. П ст. „ _

8.4. 70 0,187 6,96
Р-ая М.Ф. 77 10.2. 69 Гип.б-нь П ст.Б 0,41 5,85
Р-р И.Н. 61 7.7. 72 Транс.инф.м-да 9,7

Гип.б-нь Ш ст.
8*7. ?2 и 4,3
9.7. 72 в,088 14,0
12.7. 72 0,25 14,8

P-к Л.И. 68 7.9. 70 Гип.б-нь П ст.Б 0,094
Кор. ат. I ст.

P-в Ф.Х. 24 1.6. 71 Контроль 0,39
Р-н Г.С. 28 1.6. 71 Контроль 0,159
P-в О.Г. 23 5.3. 71 Контроль 6,9
Р-н Н.З. 28 5.3. 71 Контроль 5,27
Р-ий Г.В. 29 5.3. 71 Контроль 3,81
P-в В.Г. 30 3.4. 70 Контроль 6,1
С-ва С.М. 47 14.2.70 Гип.б-нь Ш ст. 0,14 7,05

злок.течение
23.2.70 О*5 5 »4

С-ва Н.А. 35 21.10.69 Гип.б-нь Пет.А 0,276 7,26
С-ва М.П. 19 3.12.71 Контроль 0,225
С-в В.А. 30 22.II.71 Контроль 0,299
С-в В.П. 35 22.II.71 Контроль 0,419
С-х А.Н. 25 22.II.71 Контроль 0,143
С-в В.П. 34 25.II.71 Контроль 0,187
С-в И.Г. 21 28.11.69 Контроль 4,75
С-ва Е.К. 65 28.2. 71 Гип.б-нь Пст.А 0,211 4,49

Кор.ат.Ш ст.
22.10.71 0»084 4.74



8 9 10

С-V А.Н. 21 18.9.69 Контроль 0,17 5,85
С-к К.С. 18 18.9.69 Контроль 0,248 4,09
С-в Б.Ф. 42 10.3.70 Гиперт.б-нь U.109 4,2 222 589

П ст.А кор.ат.
Ш ст.

С-на Л.И. 49 8.2.70 Гип.б-нь П ст.А 0,197
Кор.ат.1 ст.

С-ва О.В. 41 20.1.72 Гип.б-нь П ст.Б 0,256
С-ва А*Ф. 68 4.6.69 Гип.б-нь П ст.Б 0,178 398 675
С-ва Е.А. 69 10.11.69 Гип. б-нь Пет.Б 0,101 6,15 210 396

Кор.ат. I ст.
С-ва Ф.И. 70 24.4. 70 Гип.б-нь 11 ст.Б 0,318 6,07

Кор. ат. Ш ст.
4.4.
15.4.

70
70

0,42 3,98 
0,225 5,33 154 407

С-в г.с. 68 3.3.

10.3.

70 Гип.б-нь Пет.Б 
Кор.ат. Ш ст.

70

0,365 6,1 

0,202 9,86
С-в В.П. 59 8.3.

6.4.
72 Кор.ат. I ст. 
72

0,185 6,54 
0,175 3,6

С-н Б.Ф. 55 10.1. 72 Кор. ат.Ш ст. 
72

0,146 5,35 
0,203 4,08

С—н В.Ф. 55 5.10.72 Кор. ат.Ш ст. 0,243 5,25 188 570

С-ва Б. А. 62 6.3. 72 Кор. ат.1 ст. 0,224 8,52

С-в В,В. 59 10.3.
8.4.

72 Кор. ат.1 ст.
72

0,18 8,52 
0,1 6,25

С-Н И.В. 30 18.3. 69 Кор. ат.1 ст. 0,18 4,7

С-а Ч. . 73 24.5. 69 Транс.ин].м-да 
Гип.б-нь Пет.А

0,278

С-к ю.г. 45 10.4. 69 Транс.инф.м-да 0,35 5 ,6 8

С—в н.д. 41 22.4.
29.4.

71 Транс. ин4м- да
71

0,175 8,93 
0,615 7,3

200 13,0

С-ва И.В. 61 2.2. 71 Иетранс.инф.м-да0,285 6,36
6.2. 71 Гип.б-нь Пет.А о,28 6,12

С-ко Е.К. 28 5.4. 70 Контроль 5,0
С-н Ю.А. 42 18.9. 69 Транс.инф.м-да о,21

Гип.б-нь ПСТ.Ь
С-ва М.И. 77 24.5. 69 Нетранс.ин!.м-даО,41 8,1

26.-е: §  №  И 9
Т-ва 42 19.И . 70 Гип.б-нь Ict.A 0,293 6,05
Т-н Ю.Д. 24 II.II.69 Контроль 4,3



_ _1_____2___3 ___________4___________5 _ б  7_ _8_ _9_ _10 _

Т-в Н.К. 43 17.2. 69 Гиперт.б-нь Пет.А 0,3 4,2
2.3. 69 0,216 4,98 164 248

Т-я М.Н. 56 7.10.69 Гип.б-нь П ст.А 0,084 8,32 257 465
Т-ва А.Ф. 63 29. 4.71 Гип.б-нь П ст.Б 0,26 5,5

Кор.ат. I ст.
15. 5.71 0,506 2,62
4. 5.71 0,521 3,97 286 594 295 6,3

Т-в С.П. 49 22. 9.70 Кор.ат. I ст. 0,065 8,95 360 12,0
2.10.70 0,152 6,82 210 13,0

Т-ва В.И. 60 7. 1.72 Транс.инф.м-да 0,56
Гип.б-нь П ст.Б 

10. 2.72 0,168
Т-р М.Н. 69 15. 2.72 Транс.инф.м-да 0,037 6 ,8

16« 2-72 9’L  т17. 2.72 0,21 1 ,9 6
Т-й И.С. 63 22.2. 71 Транс.инф.м-да 0,083 4,075
Т-р С.Г. 72 7.10.71 Нетранс.инф.м-да 0,075 6,54

q 10.71 Гип.б-нь П СТ.А 4*4Ь
12.10.71 0,288 6,84
15.10.71 0.23 5,48
18.11.71 0,19 4,8

Т-ва М.М. 56 16. I.7I Нетранс.инф.м-да 0,086 6,35

Ш: Ш  гип-б' “ь 2 от-ь 0.37 } ; «
9. 2.71 0,29 4,8

Т-ва О.П. 39 14. 3.69 Контроль 5,53
У-в М.В. 21 22.II.71 Контроль 0,228
У-в И.Г. 31 1.5. 70 Контроль 4,9
У-в С.П. 34 14.4. 70 Контроль 5,75
Ф-н Ю.А. 30 3.12.71 Контроль 0,222
Ф-н Ф.А. 19 3.12.71 Контроль 0,375
ф-о Г.Л. 18 25.11.69 Контроль 3,03
Ф-в О.Н. 29 28.11.69 Контроль 5,49
Ф-ч К.С. 55 12. 5.71 Гип.б-нь П ст.А 0,022 2,76 234 582 300 0,3
Ф-н Н.С. 55 21. 9.71 Гип.б-нь Нет. Б 0,08 9,4

Кор.ат. I ст.
Ф-н И.М. 66 3._ 3.70 Гап.б-нь Пот. Б 0.262 7,05

Ф-на В.В. 73 31* 3.72 Трн»о.ин4.^даБ о>да8 6>3

99 4 72 0,2 5,68
5;^ 0,205 5,58

Х-ва О.М. 43 3. 3.69 Гип.б-нь П ст.А 0,28 7,8 257 532



9 10 I  2 __ 3 ___________4_
Х-ва Г.С. 49 18.6. 72 Гип.б-нь П ст.Б 0,17 6 ,7 300 7,7
Х-ва В.П. 63 7.10.69 Гип.б-нь П ст.Б

Кор.ат. Ш ст.
Х-в К.Ф. 66 24. 5.69 Кор.ат.1 ст.
X—ва С.Л. 74 3.3. 70 Кор.ат.Х ст.
Х-ва А.С. 63 29.7. 69 Гип.б-нь Пет.Б

Кор.атЛст.
29.8. 69

Х-н И.В. 62 II.2. 69 Транс.инсГ.м-да
Гип.б-нь П ст.Б

14.2. 69
15.2. 69
28.2. 69
1.3. 69

Ц-й Я.Я. 35 24.2.72 Гип.б-нь I ст.А
Ц-в М.Е. 19 3.12.71 Контроль
Ц-ма Г.К. 56 10. I.7I Гип.б-нь П ст.Б

Кор.ат. I ст.
Ц-ли Г.А. 64 9. 2.71 Гип.б-нь П ст.Б 0,249 6,24 300 12,С

Кор.ат. I ст.
23. 2.71

Д-в А.В. 32 2. 4.70 Контроль
Ч-в М.В. 49 25. 9.70 Гип.б-нь П ст.А 0,227 12.0 360 12,0

6.10.70 0,166 3 ,6 480 10,3
Ч-в О.Б. 20 28.11.69 Контроль
Ч-в П.И. 56 24. 5.69 Гип.б-нь П ст.Б
Ч-ко Н.П. 48 26. 2.71 Гип.б-нь П ст.Б

Кор.ат. I ст.
Ш-ва Л.В. 21 17. 2.72 Гип.б-нь I ст.А
Ш-в Ф.В. 46 4. 6.69 Гип.б-нь Ш ст.

злок.теч.
Ш-в В.И. 29 I.I2.7I Контроль
Ш-к И.Г. 27 26.11.69 Контроль
Ш-н А.М. 58 18. 3.70 Гип.б-нь П ст.А

24. 3.70 кор.ат. Ш ст.
Ш-н И.М. 42 21. 9.69 Гип.б-нь П ст.А

Кор.ат. I ст.
Ш-в И.В. 60 12. I.7I Гип.б-нь П ст.Б 

29. I.7I Кор. ат. Ш ст.
Ш-ва З.И. 43 8. 6.71 Кор.ат. I ст.
lil-ва М.В. 75 5.10.71 Транс.инф.м-да

15.10.71 гип.б-нь Пет.Б
25.11.71
10.12.71

_ _5_ _ 6 _ 7 _8_
0,17 ~6,7~
0,251 6^3 ,

0,278 5,33
0, J2 4,35 246 675
0,146 5,31

0,219
0,055 7,15

0,012
0,019
0,292

3,8
4,07
2,5

0,306 5,73
0,398
0,291 4,83

0,249 6,24

0,49 3,29
0,442 2,24
0,227
0,166

12 ,0
3,6
5,17

0,33
0,269 5,12

0,153 7,08
0,57

0,15
7,0

0,107
0,36

7,57
4,24 222 442

0,19 8,25 304 814

0,157
о,27

4,49 210 
8,4

582

0,139 5,52
0,412
0,375
0,176
0,24



' Т  8 ~ 9 " 10"
Ш-в Б*И. 33 10 . 3.72 Аране.инф.м-да 0,137 12,0

17. 3.72 0,66 15,6
21. 3.72 0,425 16,5
28. 3.72 0,55 7,56
29. <4.72 0,337 14,58
4. 5.72 0,45 6,48

Ш-в Б.С. 25 2. 4.70 Контроль 5,26
Ш-Н А.Г. 27 6. 4.70 Контроль 5,53
Ш-в Ю.С. 29 9. 4.70 Контроль 5,1
Ill-в И.Я. 35 26.2. 69 Контроль Q 6,0

Э-н Р.И. 47 8.4. 71 Гиперт.б-ньГ1ст.АО,05 3,6
га-ня Т А. 64 6.10.71 'Гране.инф.м-да 0,112 3,8

9 10.71 Йп.б-нь Пст.А 0,119 4,07
23.10.71 ... М
30.10.71 0»29г

A-в Г А. 60 12.7 .72 Транс.ин.Ь.м-да 0 ,5 13»08
14!7. 72Гипер.б-нь ПстА 0 ,44 9,91
23.7. 72 6»6°


