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Эва АИНСОН

ДЕЙСТВИЕ СОВМЕСТНОГО ВВЕДЕНИЯ ИНСУЛИНА И
СЕРОТОНИНА НА ЛИПИДНЫЙ ОБМЕН В КРОВИ И ЛИМФЕ

Значительность роли серотонина в гормональной регуляции перерас-
пределения липидов, и инсулина их метаболита, известна (Айнсон,
1975; 1986а), но данные о механизмах их кооперативного взаимодей-
ствия в регуляции липидного обмена и в степени отражения изменений
последнего на показателях циркуляторного гомеостаза липидов отсут-
ствуют. Между тем эти данные необходимы не только для более
детального анализа сущности процессов нейроэндокринной регуляции
энергетического обмена организма, но и для разработки дифферен-
циальных методов диагностики и терапии заболеваний инсулярного
аппарата и связанных с ними отклонений в метаболизме липидов. При-
нимающие за последние годы все больший размах исследования про-
цессов гормональной регуляции лимфообразования (Айнсон, Айнсон,
1977; 1986) вносят свой вклад в восполнение наших знаний об интим-

ных механизмах обмена и циркуляторно-тканевого гомеостаза липидов
в организме.

Материал и методика

Опыты проводили на баранах эстонской темноголовой породы с мас-
сой тела 45—60 кг, имеющих искусственный лимфо-венозный хрониче-
ский анастомоз между грудным лимфатическим протоком и яремной
веной. После взятия контрольных проб крови и лимфы животным вво-
дили подкожно по 0,75 ед./кг инсулина и внутривенно по 250 мкг/кг
серотонин-креатинин-сульфата («Reanal», Венгрия) в виде 1%-ного
раствора. Повторные пробы брали через 0,5; 2; 4; 6 и 24 ч после введе-
ния препаратов. Измеряли количество вытекающей из грудного протока
за 10 мин лимфы и транспортируемых ею в кровообращение липидов
(мг/мин). В крови и лимфе определяли концентрацию эфиросвязанных
жирных кислот (метод Хоржейши и сотрудников), общего холестерина
(модифицированный метод Мрскоса и Товарека), (3-липопротеидов
(турбидиметрический метод по Бурштейну в модификации Климова и
сотрудников), фосфолипидов (метод Зильверсмита и Дейвиса), серо-
тонина (метод Стабровского). Вычисляли лимфо-кровное соотношение
(Cl : С Р ) определяемых липидов и серотонина.

Результаты исследования и обсуждение

Совместное введение инсулина и серотонина слабо отражается на
скорости тока лимфы в грудном протоке (табл. 1). При этом количество
транспортируемых с лимфой липидов и серотонина уменьшается.
Уменьшение является наибольшим для (З'-липопротеидов и общего холе-
стерина (соответственно на 37 и 34%) и обусловлено, в основном, изме-
нениями в концентрации липидов. Из результатов опытов видно (табл.
2), что снижение концентрации липидов (за исключением фосфолипи-
дов) наступает в лимфе уже через 0,5 ч после введения препаратов. ВтО’
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рая фаза снижения наступает на 4-й ч опытов. К 6-у ч концентрация
липидов в лимфе возвращается к исходному уровню. Что касается серо-
тонина, то его концентрация в лимфе остается сильно заниженной до
конца опытов. За время опытов не отмечалось существенных измене-
ний в концентрации липидов крови, а снижение концентрации серото-
нина не является достоверным. Соотношение липидов и серотонина, за
исключением (3-липопротеидов, в органах пищеварения снижается(табл. 3). Наибольшим и наиболее продолжительным является сниже-
ние Cl ;СР серотонина. При этом характерно, что низкий уровень этого
соотношения сохраняется без существенных изменений до конца опытов,а в остальных случаях нормализуется к 6-у ч.

Таблица 1

Динамика изменений количества липидов й серотонина, поступающих с
грудной лимфой в кровообращение под воздействием серотонина и инсулина по

сравнению с первоначальным уровнем, %

Время после введения, ч
Показатель

0,5 2 4 6 24

Эфиросвязанные
жирные кислоты 70* 97 90 94 88

(3-липопротеиды 63* 106 92 102 97
Фосфолипиды 77* 119 85 98 87
Общий холестерин 66* 98 81* 94 95
Серотонин 42* 50* 50* 50* 95
Количество лимфы 84 112 106 97 91

* Р<0,05.

Таблица 2

Динамика изменений липидного и серотонинового состава крови и грудной лимфы
при совместном введении серотонина и инсулина по сравнению с

первоначальным уровнем, %

Фракция липидов и До введения Время после введения, ч
серотонин препарата 0,5 2 4 6 24

В грудной лимфе:
эфиросвязанные
жирные кислоты 314 ± 27 84* 86* 85* 97 97
(3-липопротеиды 230± 2 75* 95 87 105 107
фосфолипиды 101 + 13 91 105 80* 101 95
общий холестерин 79 ± 10 77* 87 76* 96 104
серотонин 0,48 мкг/мл 65 60 52 52 65

В крови:
эфиросвязанные
жирные кислоты 211 ± 17 90 112 96 93 97
(3-липопротеиды 74± 11 89 91 94 95 94
фосфолипиды 89± 9 97 105 106 96 98
общий холестерин 81 ± 14 90 96 98 96 105
серотонин 1,46 мкг/мл 103 88 88 84 96

* Д<0,05.
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При анализе полученных результатов обращают на себя внимание
нарушения в лимфо-кровном равновесии содержания липидов, обуслов-
ленные снижением их концентрации в лимфе. Это вполне закономерно,
так как именно лимфатическая система является основным путем для
поступления липидов из пищеварительного тракта в сердечно-сосудис-
тую систему. Так, например, жирные кислоты с длинной цепью дости-
гают кровообращения исключительно по лимфатическим путям, а в
постабсорбционный период в лимфе из органов пищеварения содер-
жится много хиломикронов, образующихся в клетках слизистого кишеч-
ника и попадающих в млечный синус кишечных ворсинок через меж-
эндотелиальные соединения или посредством везикул. Доставленные с
лимфой грудного протока в кровообращение, они быстро схватываются
тканями и используются для покрытия метаболических нужд послед-
них. Кроме того известно (Yoffey, Courtice, 1970), что липопротеиды
способны проникать через клеточные мембраны кровеносных капилля-
ров и участвовать в процессах лимфообразования. В результате этого
изменения интенсивности их всасывания из кишечника оказывают на
лимфо-кровное равновесие липопротеидов меньшее влияние, чем на дру-
гие липиды.

Известно, что активируя перистальтику кишечника серотонин уско-
ряет продвижение их содержимого. В результате этого нарушается вса-
сывание липидов из пищеварительного тракта. Установлено (Егорова,
Ажипа, 1986), что серотонин потенцирует действие ацетилхолина и
катехоламинов, воздействуя через них на метаболизм липидов. При
этом ацетилхолин ускоряет перистальтику кишечника и влияет на обмен
макроэргических фосфорных соединений (Путинцева, Турпаев, 1969),
которые являются связывающим звеном между процессами, освобож-
дающими и потребляющими энергию. Исключать нельзя и факт, что
сам ацетилхолин может участвовать в механизмах, контролирующих
использование свободных жирных кислот тканями. Что касается кате-
холаминов, то адреналин увеличивает содержание сАМР, включающего
в жировых клетках липолитические процессы и ускоряющего метабо-
лизм липидов. В отличие от серотонина, инсулин замедляет мобилиза-
цию липидов из жировых депо и ингибирует процессы липолиза. Воз-
можно, что именно антагонистическим действием серотонина и инсу-
лина на метаболизм липидов и обусловлено то, что изменения при соче-
танном введении серотонина и инсулина отражаются в первую очередь
в лимфе. Особое внимание заслуживает обнаруженная нами двухфаз-
ность изменений концентрации липидов в лимфе. Анализ полученных

Таблица 3
Динамика изменений лимфо-кровного равновесия (CL : Ср ) липидов после

введения серотонина и инсулина по сравнению с первоначальным уровнем, %

Фракция липидов Время после введения препарата, ч

и серотонин 0,5 2 4 6 24

Эфиросвязанные
жирные кислоты 89 77* 88 104 100
(3-липопротеиды 84 102 92 110 113
Фосфолипиды 93 100 75* 105 90
Общий холестерин 86 91 77* 100 106
Серотонин
* Р<0,05.

64* 65* 61* 61* 67*
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результатов позволяет считать, что на первой фазе преобладающим
действующим на липидный обмен фактором является серотонин, а на
второй инсулин. В результате этого изменяется характер процессов
липидного обмена и преобладающие среди них в начале процессы липо-
лиза заменяются их ингибированием. Конечно, для обмена липидов
важное значение имеет и функциональное состояние печени. Так,
например, более половины введенного меченого инсулина обнаружи-
вается в печени (Романчак, Корнеева, 1982). Известно (Дачинский,
Лященко, 1977), что серотонин, влияя на внешнесекреторную функцию
печени, стимулирует желчеотделение, а вместе с желчью выделение
холестерина, ведущего в свою очередь к уменьшению его количества в
крови и лимфе. При этом избыток холестерина, имеющий место при
гиперхолестеринемии, оказывает влияние на образование желчных кис-
лот, а также, по принципу обратной связи, на продукцию инсулина.
Чрезвычайно важное значение для липидного обмена имеет и состояние
моноаминооксидазной системы печени, так как под воздействием моно-
аминооксидазы в организме происходит оксидативное дезаминирование
серотонина. Она оказывает влияние и на другие амины (адреналин,
норадреналин), затормаживая таким образом их липолитическое дей-
ствие.

Из вышеприведенного выявляется компенсаторный характер установ-
ленных нами изменений: вызванные сдвигами в циркуляции количества
активного серотонина изменения в метаболизме липидов и в лимфообра-
зовании могут быть нейтрализованы повышением функциональной
активности поджелудочной железы и печени и увеличенным выбросом в
циркуляцию инсулина и моноаминооксидазы. Кооперативное взаимодей-
ствие серотонина и инсулина выражается тормозящим воздействием на
обмен липидов и замедлением их лимфо-кровного перераспределения.
Причинами этого могут быть как интенсификация образования сАМР,
так и сдвиги во внешнесекреторной функции печени, а также замедление
процессов всасывания из кишечника липидов и их мобилизация из жиро-
вых депо. Преобладание изменений в показателях липидного обмена в
лимфе над соответствующими сдвигами в крови при сочетанном введе-
нии инсулина и серотонина указывает на первоочередную важность лим-
фатической системы органов пищеварения в обеспечении циркуляторно-
тканевого гомеостаза липидов в организме.
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Eva AINSON
INSULIINI JA SEROTONIINI ÜHEAEGSE MANUSTAMISE MÕJU LIPIIDIDE

AINEVAHETUSE NÄITAJATELE VERES NING LÜMFIS

Töös on jälgitud insuliini ja serotoniini kooperatiivset mõju lipiidide ainevahetuse
näitajatele veres ja lümfis. Andmete analüüsist selgub, et toime esimeses faasis on üle-
kaalus serotoniinist, teises insuliinist tingitud faktorid. Serotoniini ja insuliini koosmõju
väljendub lipiidide ainevahetuse pidurdumises ning lipiidide vere- ja lümfivahelise ümber-
jaotamise aeglustumises. Muutused lipiidide ainevahetuse näitajates viitavad seedeelun-
dite lümfi esmajärgulisele tähtsusele lipiidide koelis-tsirkulatoorse homöostaasi tagamisel
organismis.

Eva AINSON

DER EFFEKT DER GLEICHZEITIGEN INJEKTION VON SEROTONIN UND
INSULIN AUF DEN LIPIDSTOFFWECHSEL IN DER LYMPHE UND IM BLUT

In der vorliegenden Arbeit wird das Hauptaugenmerk auf den durch die kooperative
Einwirkung des Serotonins und Insulins beeinflußten Lipidstotfwechsel in der Lymphe
und im Blut gelenkt. Aus den Versuchsergebnissen geht hervor, daß in der ersten Phase
der Effekt des Serotonins dominiert und in der zweiten der des Insulins. Die Zusammen-
wirkung des Serotonins und Insulins verursacht einen gehemmten Lipidstotfwechsel sowie
eine Verringerung der Umverteilung der Lipide zwischen dem Blut und der Lymphe.
Die Verschiebungen in Gradmessern des Lipidstoffwechsels durch die Einwirkung der
Präparate zeigen, daß die Lymphe der Verdauungsorgane bei der Erhaltung der Zirku-
lations- und geweblichen Homöostase der Lipide vorrangige Bedeutung hat.
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	Рис. I. А. Зависимость скорости развития ишемической контрактуры сердца (в условных единицах) от дозы изопреналина. п= 6—B. 1 контроль, 2,3, 4 дозы изопреналина 0,33; 1; 10 мг/кг соответственно, 5 доза изопреналина 1 мг/кг (через 30 мин после введения дексаметазона 2 мг/кг). Измерения проводили через 1,5 ч после введения изопреналина. Б. Изменения содержания гликогена (светлые фигуры) и лактата (темные) во время тотальной ишемии.
	Рис. 2. Корреляция между скоростью развития контрактуры и продукцией лактата во время тотальной ишемии (при 22 °С) 2 мин после перфузии сердца с раствором Тироде (О); раствор Тироде с содержанием хлорпромазина (V ), трифторперазина (А), флуфеназина (н), верапамила (♦), нифедипина (▼). Концентрация 2 • 10—6.
	Рис. 3. Влияние предварительного введения верапамила и хлорпромазина на развитие ишемической контрактуры сердца через 10 мин после введения 1 мг/кг изопреналина (О). 30 мин до введения изопреналина был введен верапамил (А), 15 мг/кг хлорпромазина (□).
	Рис. 4. Зависимость скорости развития ишемической контрактуры миокарда от мощности гликолиза (при 22 °С) сразу после физических нагрузок средней (ф) и предельной (А) длительности. Q Контроль.
	Рис. 5. Влияние плавательной нагрузки (4—5 ч) и восстановительного периода (4 ч) на скорость развития ишемической контрактуры (ф Тi/2, мин). Изменения в содержании гликогена (А) и лактата (□) в ткани во время тотальной ишемии, мкмоль/г. Все остальные параметры определены до проявления ишемии: чувствительность миофнбриллярной Са2+-АТФазы к действию Са2+ (Q), pH в артериальной крови (V), содержание К+ внутри клеток (мэкв/100 г сухож ткани) (■). п = 6—B.

	МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦАХ ПРИ ПОВЫШЕННОЙ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ
	ОБ ИНФОРМАТИВНОСТИ ЛЕЙКОГРАММЫ ПРИ ОЦЕНКЕ ИЗМЕНЕНИЙ КОЛИЧЕСТВА ФОРМ ЦИРКУЛИРУЮЩИХ ЛЕЙКОЦИТОВ, ВЫЗВАННЫХ ФИЗИЧЕСКОЙ РАБОТОЙ
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	СПЕЦИФИЧНОСТЬ АДАПТИВНОГО ПРОТЕИНОСИНТЕЗА ПРИ СИСТЕМАТИЧЕСКОЙ МЫШЕЧНОЙ РАБОТЕ
	£™яп интенсивности синтеза миофибриллярных (□) и саркоплазматических (Ш) белков в разных скелетных мышцах во время четырехнедельного тренировочного цикла с постоянной нагрузкой (А) и пятидневного цикла со сниженной нагрузкой (Б) Тот контроля. Интенсивность синтеза определяли как количество меченого тирозина включенного в белки в течение 2 ч, нМ/мг. *.Р<0,05. Для характеристики изменений в красных волокнах четырехглавои и камбаловидной мышц использовали одну среднегрупповую величину.
	Untitled

	ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ АЗОТА И СОДЕРЖАНИЕ СВОБОДНЫХ АМИНО- И ЖИРНЫХ КИСЛОТ В КРОВИ МОЛОЧНЫХ КОРОВ
	Рис. 1. Зависимость содержания незаменимых аминокислот крови от содержания белка в молоке. О Зимний период кормления, ф летний.
	Рис. 2. Зависимость содержания карбамида в крови от соотношения протеина и энергии в рационе.
	Рис. 3. Зависимость содержания карбамида в крови от концентрации незаменимых аминокислот в крови.
	Рис. 4. Зависимость содержания карбамида в крови от концентрации аргинина в крови.
	Untitled

	ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЛАКТАТАЦИДОЗА У ОВЕЦ
	Untitled
	II NOORTEADLASTE KONVERENTS HARKUS
	EESTI NSV TEADUSTE AKADEEMIA ÜLDKOGU KOOSOLEK 24. juunil 1987
	Johan Eichfeld 95
	Untitled

	Hans-Voldemar Trass 60
	Untitled



	Chapter

	Illustrations
	Untitled
	Рис. 1. Гистограммы электрически определяемого объема клеток. Здесь и на остальных рисунках каждая гистограмма содержит I04 клеток; по оси абсцисс число каналов, содержащих клетки с определенными свойствами, по оси ординат количество клеток в каждом канале; а распределение нативных лимфоцитов крови, б распределение фиксированных лимфоцитов крови, в распределение фиксированных лимфоцитон лимфы грудного протока.
	Рис. 2. Гистограммы малоуглового рассеяния света клеток.
	Рис. 3. Гистограммы широкоуглового рассеяния света клеток. Д
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	Рис. 5. Влияние плавательной нагрузки (4—5 ч) и восстановительного периода (4 ч) на скорость развития ишемической контрактуры (ф Тi/2, мин). Изменения в содержании гликогена (А) и лактата (□) в ткани во время тотальной ишемии, мкмоль/г. Все остальные параметры определены до проявления ишемии: чувствительность миофнбриллярной Са2+-АТФазы к действию Са2+ (Q), pH в артериальной крови (V), содержание К+ внутри клеток (мэкв/100 г сухож ткани) (■). п = 6—B.
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