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Целью данной статьи является обзор литературы последнего времени о функциях и обмене серотонина  
в организме человека, его гормональных и медиаторных эффектах. 

В статье рассмотрены современные представления о серотониновых рецепторах и их основных функ-
циях и локализации в центральной нервной системе (ЦНС) и желудочно-кишечном тракте (ЖКТ). Дисба-
ланс функций серотонинергических нейронов влияет на развитие патологий ЦНС и ЖКТ. Периферический 
серотонин играет важную роль в функции тромбоцитов, кишечника и поджелудочной железы. Ингибиторы 
триптофангидроксилазы типа 2 показали терапевтическую эффективность при заболеваниях ЖКТ.
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Введение
Серотонин (5-гидрокситриптамин, 5-НТ) – 

биогенный амин, который представляет собой 
гидроксилированный в 5-м положении трипта-
мин, – производное незаменимой аминокислоты 
триптофана, поступающего в организм человека 
с пищей или являющегося продуктом распада 
белков организма.

Серотонин в качестве нейромедиатора ре-
гулирует многие физиологические процессы, 
такие как аппетит, сон, секрецию инсулина, ге-
мостаз. Поддерживает тонус сосудов, функцию 
гипофиза, понижает порог болевой чувствитель-
ности, участвует в контроле внешнего дыхания, 
регулирует артериальное давление, моторику и 
секреторную активность желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ), а также оказывает тормозное 
и возбуждающее действие в центральной нерв-
ной системе (ЦНС) и периферической нервной 
системе, обладает антидепрессивным действием 
[1, 2, 3, 4]. 

Биологические функции серотонина
Впервые был выделен из слизистой ЖКТ кро-

лика итальянским фармакологом В. Эрспамером  
в 1935 году. Полученный амин назвали энтера-
мином, а спустя 18 лет американские нейрофи-
зиологи И. Пейдж и Б. Твэрэг обнаружили моно-
амин в плазме крови и назвали серотонином, так 
как он вызывал вазоконстрикцию [5, 6]. 

Серотонин – моноамин, который служит ме-
диатором в ЦНС и выполняет функцию гормона 
на периферии. Наибольшие концентрации се-
ротонина в ЦНС обнаружены в гипоталамусе и 
среднем мозге, наименьшие – в мозжечке. Боль-
шая часть серотонина образуется в тех обла-
стях мозга, которые отвечают за поведенческие 
эффекты, социализацию и принятие решений. 
В головном мозге человека серотонинергиче-
ские нейроны были найдены в стенке третьего 
желудочка, в ядрах шва ствола мозга, их аксо-
ны проецируются в различные области ЦНС.  
С помощью серотонина в нейронах ствола мозга 
передаются возбуждающие и тормозящие вли-
яния, в коре мозга – тормозящие. Нарушение 
метаболизма 5-НТ приводит к возникновению 

заболеваний, связанных со снижением или по-
вышением биодоступности серотонина в ЦНС и 
ЖКТ [7–9].

Синтез серотонина в организме человека  
протекает в два этапа: на первом этапе (ско-
рость-лимитирующем) – L-триптофан гидрокси-
лируется с образованием 5-гидрокситриптофа-
на ферментом триптофангидроксилазой (ТРН).  
На втором этапе 5-гидрокситриптофан под-
вергается декарбокcилированию пиридоксаль- 
5-фосфатзависимой декарбоксилазой аромати-
ческих L-аминокислот с образованием серото-
нина [10, 11].

Синтез серотонина в головном мозге зави-
сит от функциональной активности гематоэн-
цефалического барьера (ГЭБ), транспортных 
систем триптофана, концентрации и функцио-
нальной активности двух изоформ ТРН [11], а 
также от концентраций аминокислот с развет-
вленной цепью (АРУЦ) и ароматических амино- 
кислот (ААА) [12]. АРУЦ – это группа незаме-
нимых аминокислот, принимающих участие в 
энергетическом балансе человека. Понижение их 
уровня, например L-валина, действует угнетающе 
на ЦНС. Возникают раздражительность, быстрая 
утомляемость, депрессия, а чрезмерно высокий 
уровень может привести к таким симптомам, как 
парестезии. При недостатке или избытке ААА  
в организме могут развиваться различные невро-
логические нарушения, в основе которых лежит 
несколько механизмов:

а) ароматические аминокислоты – ме-
таболические предшественники многих 
нейромедиаторов;

б) уровень АРУЦ контролирует соответству-
ющий переносчик аминокислот в ГЭБ;

в) дисбаланс аминокислот оказывает влияние 
на гормональный фон организма (L-фенилала-
нин и образование тироксина) [13]. 

Как нейромедиатор, серотонин синтезирует-
ся и депонируется в пресинаптических нейро- 
нах – серотонинергических нейронах, шишко-
видной железе, катехоламинергических нейро-
нах головного мозга и тромбоцитах [14].

При деполяризации нейронов происхо-
дит выброс серотонина, который связывается  
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с постсинаптическими рецепторами или  
с пресинаптическими серотониновыми ауторе-
цепторами. Связывание 5-НТ с ауторецепторами 
снижает выброс медиатора. Транспортеры серо-
тонина (SERT) удаляют его из синаптической 
щели и возвращают обратно в везикулы преси-
наптического нейрона. Распад (окислительное 
дезаминирование) серотонина осуществляется 
ФАД-зависимой моноаминоксидазой (МАО) 
(EC 1.4.3.4) и протекает на наружной мембра-
не митохондрий нейрона. В результате реак-
ции образуется 5-гидроксииндолацетальдегид  
(5-HIAL). В шишковидной железе и хромаффин-
ных клетках кишечника серотонин с помощью 
серотонин-N-ацетилтрансферазы превращается 
в N-ацетилсеротонин, который метилируется ги-
дроксииндол О-метилтрансферазой, использую-
щей S-аденозилметионин (SAM) и превращается 
в мелатонин – гормон и один из самых мощных 
антиоксидантов в организме человека [15, 16]. 

Количество серотонинергических нейро-
нов (нейроны 5-HT) в ткани мозга человека 
достаточно мало, примерно 250 000 из почти 
1011 нейронов. Они сконцентрированы преи-
мущественно в ядре шва (raphe nuclei) среднего 
мозга. Нейроны 5-HT широко разветвлены, их 
аксоны иннервируют все области мозга с высо-
кой плотностью (1–4×106 серотонинергических  
волокон/мм3 в гиппокампе крысы). Нейроны 
5-HT высвобождают серотонин паракринным об-
разом и создают мало синаптических контактов. 
Они демонстрируют медленную и регулярную 
активность во время бодрствования, прекращая 
свою активность во время «быстрого сна» [17].

Система серотонина известна как регулятор 
эмоций, поведенческого контроля и познания. 
Одной из важнейших функций серотонинер-
гических нейронов является торможение по-
вышенной реактивности. Поэтому изменение 
триптаминергических функций может быть 
причиной нарушения сна, настроения, ощуще-
ния боли, пищевого поведения, моторной актив-
ности и восприятий. Такие нейроны участвуют  
в регуляции температуры тела, функции сер-
дечно-сосудистой, эндокринной и иммунной  
систем [17].

Нейротрансмиттерные эффекты cеротони-
на опосредуются по крайней мере 13 различ-
ными рецепторами, сопряженными с G-белком 
(GPCR) семейства A типа, которые включают 
моноаминовые рецепторы и комбинацию ли-
ганд-управляемых ионных каналов (5-HT3), 
представляющих гетеропентамеры. На основе 
структурных, трансдукционных и функциональ-
ных особенностей рецепторы 5-HT делятся на 
семь классов (5-HT1–5-HT7). В то же время су-
ществует большое количество вариантов сплай-
синга и редактирования для нескольких рецеп-
торов 5-HT, а также их возможных модуляций 
вспомогательными белками и шаперонами, об-
разованием гомо- или гетеромеров как на уров-
не GPCR, так и на уровне лиганд-управляемых 
каналов. В зависимости от механизмов преобра-
зования химического сигнала рецепторы разде-

ляются на ионотропные и метаботропные [6].
Ионотропный рецептор изменяет потенциал 

мембраны и приводит к открытию потенциалза-
висимых ионных каналов Na+ и К+, в небольшом 
количестве Ca2+. Например, рецептор 5-НТ3 
при связывании с нейромедиатором открывает 
каналы, что сопровождается возбуждающей ре-
акцией нейронов. Увеличивается приток Ca2+ и 
активируется синтез NO. Такой тип рецептора 
преимущественно локализуется в заднем мозге, 
периферической нервной системе и ЖКТ [18]. 
Используя ионотропный механизм, рецептор 
5-НТ3 модулирует освобождение дофамина, 
гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК), серо-
тонина, холецистокинина, ацетилхолина и веще-
ства Р, участвует в рвотном и болевом рефлексе, 
потенцирует состояние тревоги. При его акти-
вации усиливаются когнитивные способности.  
Исследования показали, что антагонисты ре-
цептора 5-НТ3 (ондансетрон, закоприд, грани-
сетрон) стимулируют память и нашли примене-
ние при лечении неврологических заболеваний.  
Например, они применяются для подавления 
поведенческих отклонений, связанных с дли-
тельным применением никотина, алкоголя  
и наркотических веществ (кокаин, амфетамин). 
Активация рецептора оказывает стимулиру-
ющее влияние на ГАМК-ергические нейроны  
в гиппокампе и новой коре головного мозга,  
а так как ГАМК является тормозным нейротранс-
миттером, это приводит к уменьшению их актив-
ности [14, 19, 20].

Метаботропные рецепторы – рецепторы, ко-
торые при связывании с медиатором активируют 
ферменты мембран, что приводит к образованию 
вторичных посредников, активирующих сигналь-
ные каскады, сопровождающиеся фосфорилиро-
ванием (активацией/ингибированием) мембран-
ных или цитоплазматических белков.

Класс рецепторов 5-HT1 состоит из пяти ре-
цепторов (5-HT1A, 5-HT1B, 5-HT1D, 5-HT1e  
и 5-HT1F), которые у человека имеют 40–63% 
общей идентичности последовательностей  
и связываются несколько предпочтительно  
с субъединицами G-белков – Gi/o – для инги-
бирования образования цАМФ. Этот класс ре-
цепторов широко представлен в ЦНС, а именно  
в коре больших полушарий, гиппокампе, минда-
лине и ядрах шва [6].

Рецепторы первого типа локализуются  
в тромбоцитах, ЦНС и ЖКТ. Особенно интенси 
вно рецепторы 5-HT1A экспрессируются в лим-
бической и корковой областях переднего мозга, 
а также в спинном мозге. Плотность рецепто-
ров особенно высока в латеральной перегородке 
(lateral septum), гиппокампе и зубчатой извилине, 
фронтальной коре. Гипоталамус, миндалевидное 
тело и межножковое ядро (interpeduncular nucleus) 
также содержат высокую плотность рецепторов 
5-HT1A [6, 17].

Активация 5-HT1A-ауторецепторов серото-
нином или экзогенными агонистами приводит 
к гиперполяризации нейронов и снижению их 
возбуждения. Таким образом, ауторецепторы 
действуют как «предохранительный клапан» для 
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5-HT-нейронов, чтобы поддерживать их регуляр-
ную активность во время физиологической стиму-
ляции или во время стресса. Нейроны высвобожда-
ют серотонин, который затем активирует 5-HT1A 
ауторецепторы и таким образом противодействует 
входящим возбуждающим сигналам [17].

Подтип рецепторов 5-НТ1А отвечает за на-
строение и поведение – это своеобразный преси-
наптический ингибитор, его антагонист – пиндо-
лол, агонисты – буспирон, гепирон. Локализуется 
в основном в отделах головного мозга, влияет на 
поведение человека – снижает состояние тревоги 
и агрессии, повышает устойчивость к стрессу и 
т. д. В свою очередь рецепторы подтипа 5-НТ1А 
подразделяются на соматодендритические ауто-
рецепторы серотонинергических нейронов ядер 
шва и на гетерорецепторы гиппокампа, минда-
левидного тела, прозрачной перегородки и преф-
ронтальной коры [6, 17, 21].

Рецепторы 5-HT1B и 5-HT1D имеют близкие 
структурные особенности и фармакологические 
характеристики. Подтип 5-НТ1D рецепторов ло-
кализуется в сосудах головного мозга, стимули-
рует вазоконстрикцию, его агонист (суматрип-
тан) применяется при купировании приступов 
мигрени. Локализуются также в коре больших 
полушарий, черной субстанции, супрахиазмати-
ческом и субталамическом ядрах, гиппокампе, а 
также кровеносных сосудах ЦНС. Подтип рецеп-
торов 5-НТ1В имеет такую же локализацию, как 
и предыдущий, но особенно высокую плотность 
в базальных ганглиях, особенно в substantia nigra, 
globus pallidus, ventral pallidum и entopeduncular 
nucleus [6]. По отношению к серотонинергиче-
ским нейронам рецепторы 5-HT1B расположены 
как пресинаптически, так и постсинаптически. 
Методами гибридизации in situ показано, что 
мРНК, кодирующая рецептор 5-HT1B, была об-
наружена в дорсальном и срединном ядрах raphe 
nuclei. Причем уровень мРНК заметно снижается 
после поражения 5-HT нейронов [6].

Ген рецептора 5-HT1B человека расположен 
на хромосоме 6q13. Этот связанный с G-белками 
рецептор (GPCR) состоит из 386–390 аминокис-
лотных остатков, ингибирует выработку цАМФ, 
но может стимулировать высвобождение кальция 
[6].

Все известные противомигренозные препара-
ты суматриптанового ряда (триптаны) действуют 
на рецептор 5-HT1B. А точечные мутации (SNPs) 
в положении 861 связывают рецептор 5-HT1B с 
такими заболеваниями, как алкоголизм, наркома-
нии, синдром дефицита внимания с гиперактив-
ностью, агрессивным поведением и депрессией 
[6].

5-НТ1C представлен в хороидальном сплете-
нии (choroid plexus) и очень напоминает рецептор 
5-НТ2, который стимулирует выработку инози-
толфосфата и участвует в кальциевой сигнализа-
ции [6].

Подтип 5-НТ1F находится в тех отделах моз-
га, которые вовлечены в происхождение мигре-
ни, а именно гипоталамус, тройничный узел, кора 
больших полушарий и голубое пятно. Рецепторы 
5-НТ1Е расположены в коре больших полуша-

рий, хвостатом ядре [6, 17, 21]. 
Рецепторы 5-НТ2 относятся к метаботроп-

ным, имеют три подтипа (А, В, С), локализуются 
в переднем мозге, увеличивают чувствительность 
мембраны, уменьшают поступление ионов калия 
в клетку и за счет этого эффекта облегчают воз-
никновение деполяризации, действуют на фос-
фолипазу С и приводят к усилению гидролиза 
фосфатидилинозитол-4,5-бисфосфата и повыша-
ют внутриклеточный уровень кальция, действуя 
возбуждающе. Активация 5-HT2B-рецепторов 
стимулирует высвобождение инсулина в от-
вет на глюкозу в бета-клетках путем изменения 
клеточного потока Ca2+, которые усиливают ме-
таболизм митохондрий [6]. Подтип 5-НТ2А был 
найден в тромбоцитах, гладких мышцах, коре 
больших полушарий, обнаруживается в фибро-
бластах, кардиомиоцитах и различных отделах 
периферической нервной системы. Данный ре-
цептор взаимодействует с глутаматными рецеп-
торами (mGIuR2, mGIuR3, mGIuR5, AMПА), они 
обладают тормозящим действием в некоторых 
зонах коры больших полушарий, а сам рецептор 
5-НТ2А усиливает выброс глутамата за счет сво-
его возбуждающего действия. Было выдвинуто 
предположение о регуляции циркадных ритмов 
серотонинергическими нейронами, это легло в 
основу представления о влиянии 5-НТ2А рецеп-
торов на восстановительные процессы сна, моду-
ляцию когнитивных процессов, улучшение памя-
ти и об эффективности применения триптофана в 
лечении этих состояний [6, 14, 22]. 

Подтип рецептора 5-НТ2С регулирует вы-
брос ацетилхолина и снижает выброс дофамина 
и норадреналина в области гиппокампа, коре го-
ловного мозга, стриатуме, таламусе и черной суб-
станции. Стимуляция рецепторов 5-НТ2С пара-
вентрикулярных ядер гипоталамуса увеличивает 
выброс кортикотропин-рилизинг-гормона (КРГ) 
и вазопрессина, влияет на аппетит, двигательную 
активность и энергетический обмен, участвует в 
механизмах контроля выброса дофамина [23, 24]. 

Рецепторы подтипа 5-НТ4 были идентифици-
рованы в 1980-х годах голландским фармаколо-
гом Pramod R. Saxena. Они локализуются в ЦНС: 
пирамидных клетках гиппокампа, нейронах обо-
нятельной луковицы, полосатом теле, лимбиче-
ской системе и за пределами ЦНС, а именно в 
нервных сплетениях кишечника и нервных во-
локнах, иннервирующих предсердия. Рецептор 
связан с Gs-белком, при активации которого 
происходит возбуждение нейрона и высвобо-
ждение нейромедиатора, а в мышечных клетках 
происходит сокращение [6].

Рецепторы типа 5-НТ5 локализуются в го-
ловном мозге (гипоталамус, гиппокамп, полоса-
тое тело). У человека имеется подтип 5-НТ5А, 
он регулирует работу астроцитов, а также при-
нимает участие в контроле движений, питания, 
обучения, памяти и тормозит активность адени-
латциклазы в гиппокампе, используя Gi-белок. 
Есть два подтипа рецептора (А и В). Экспрессия 
мРНК 5-HT5A в мозге человека локализована в 
коре головного мозга, гиппокампе и мозжечке. 
В неокортексе мРНК рецепторов была распре-
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делена преимущественно в слоях II, III, V и VI. 
Ткань зубчатой извилины и слой пирамидаль-
ных клеток полей СА1 и СА3 гиппокампа также 
экспрессируют высокий уровень мРНК 5-HT5A. 
Подтип рецептора 5-НТ5A связывается с такими 
лекарствами, как метисергид и эрготамин и бло-
кирует рецепторы норадреналина [6, 14]. 

Рецептор 5-НТ6 повышает уровень цАМФ, 
его механизм действия связан с Gs-белком, он 
имеет два подтипа (А и В), подтип 5-НТ6А лока-
лизуется в лимбической и экстрапирамидной зо-
нах коры, а подтип 5-НТ6В – в черной субстан-
ции и хвостатом ядре, значение их до конца не 
выяснено; возможно, они опосредуют действие 
антидепрессантов. Они модулируют уровень 
ГАМК и глутамата, способствуют вторичному 
высвобождению других нейромедиаторов, та-
ких как дофамин, норадреналин и ацетилхолин.  
Селективные антагонисты 5-HT6-рецепторов 
усиливают холинергическую нейротрансмис-
сию и оказывают положительное влияние на 
обучение и память. Это можно использовать 
для лечения нарушений памяти, сна, депрессии, 
уменьшения аппетита и когнитивных функций 
человека [6, 14, 25].

Рецептор 5-НТ7 был обнаружен в гиппокам-
пе, коре, таламусе и гипоталамусе. У человека 
он состоит из 479 аминокислот. Повышает уро-
вень цАМФ, так как механизм действия связан 
с Gs-белком. Активирует внутриклеточный сиг-
нальный каскад с участием митоген-активиру-
емой протеинкиназы (MAPK), киназы, регули-
руемой внеклеточным сигналом (ERK-киназы) 
и мономерной ГТФ-азы ras. Отвечает за когни-
тивные функции, сон, регулирует температуру, 
настроение, регуляцию циркадных биоритмов. 
Имеет три подтипа (А, B, D). Подтип 5-HT7С 
у человека отсутствует, зато имеется у крыс,  
у которых отсутствует 5-HT7D. Вортиоксе-
тин обладает аффинностью к серотониновым  
рецепторам, а также обладает способностью  
к ингибированию обратного захвата серотони-
на, в частности, является сильным антагонистом 
5-HT7-рецепторов, а также 5-НТ3-рецептора [6, 
26, 27].

Таким образом, дисбаланс функций серо-
тонинергических нейронов связан с широким 
спектром эффектов, которые влияют на психи-
ческое и физическое состояние организма че-
ловека, ухудшают качество жизни и приводят 
к развитию патологии. Показано, что при таких 
заболеваниях как депрессия, мигрень, тревож-
ное состояние, болезни Паркинсона и Альцгей-
мера уровень серотонина в организме человека 
снижается. На основании вышеописанного мож-
но заключить, что серотониновые рецепторы, 
которые локализуются в отделах головного моз-
га, могут являться перспективными мишенями в 
терапии психоневрологических заболеваний.

Кишечник – единственный орган, который 
может проявлять рефлексы и интегративную ак-
тивность нейронов, даже если он изолирован от 
ЦНС. Более того, на основании проведенных ис-
следований показано, что существует связь меж-

ду мозгом и микробиомом кишечника. 
В кишечных нейронах выявлено пять ти-

пов серотониновых рецепторов 5-HT1, 5-HT2, 
5-HT3, 5-НТ4 и 5-HT7, которые находятся в 
энтерохромаффинных (ЭХ) клетках и в глад-
кой мускулатуре [6, 28]. Причем около 90% от 
общего количества 5-НТ-рецепторов находятся  
в ЭХ-клетках кишечника, где они принима-
ют участие в кишечной перистальтике [29, 
30], в нейронах кишечника – остальные 10%.  
Все 5-HT-рецепторы связаны с G-белками, ко-
торые инициируют внутриклеточные сигналь-
ные системы и стимулируют возбуждающие или 
тормозные реакции в ЖКТ [6].

Кроме нейромедиаторной функции, в ЖКТ 
серотонин выполняет гормональную функцию  
в тканях головного и спинного мозга и при этом 
играет центральную роль в регуляции моторики 
тонкого кишечника, секреции соляной кислоты, 
обмене анионов хлора и бикарбонатов, а также 
реализует вазоактивные свойства в слизистой и 
подслизистой оболочках и определяет вкусовые 
ощущения. Под воздействием кислотно-пепти-
ческих факторов в энтероцитах двенадцатипер-
стной кишки происходит усиленная выработка 
серотонина, что обеспечивает быстрый секрето-
генный эффект, а также способствует увеличе-
нию амплитуды сокращений желудка и двенад-
цатиперстной кишки. Эти эффекты происходят 
благодаря повышению внутриклеточного уров-
ня цАМФ. В кишечнике серотонин катаболизи-
руется [31, 32].

Энтерохромаффинные клетки высвобождают 
серотонин, реагируя на активность микробиома 
кишечника, химический состав пищи и на вну-
трипросветное давление. Серотонин активиру-
ет рецепторы, экспрессируемые сплетениями 
энтеральной нервной системы слизистой обо-
лочки, что оказывает воздействие на секрецию 
и двигательную активность кишки. При воспа-
лительных процессах увеличивается количество 
Т-лимфоцитов, а также содержание серотонина 
в слизистой оболочке [33, 34, 35].

Подавляющее количество 5-HT в организме 
находится в кишечнике, большая часть 5-HT 
синтезируется, хранится и секретируется клет-
ками кишечника, при этом лимитирующим 
ферментом образования серотонина является 
триптофангидроксилаза TPH-1 [29, 35]. 

Энтероциты экспрессируют SERT, который 
прекращает действие 5-HT, удаляя его из интер-
стициального пространства. Провоспалительные 
цитокины тормозят активность SERT, что имеет 
место при таких заболеваниях, как целиакия, бо-
лезнь Крона и синдром раздраженного кишечни-
ка (СРК) [33, 34, 35]. Дисбаланс транспорта, син-
теза и метаболизма 5-НТ и дофамина являются 
основными факторами, участвующими в меха-
низме возникновении болезни Крона, которая 
сопровождается увеличением уровня ЭХ-клеток 
и серотонина в тканях кишечника, что вызывает 
нарушение в серотонин-дофаминовой системе, 
приводящей к «серотониновой токсичности» 
[29, 35].

Повышенный уровень серотонина обуслав-
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ливает появление таких симптомов, как тошно-
та и рвота вследствие активации блуждающего 
нерва, диарею или спастический запор, гастроин-
тестинальные панические атаки, головную боль, 
тремор, гипергидроз, сердцебиение, нестабиль-
ное артериальное давление и бессонницу [35, 36]. 
При язвенном колите, наоборот, снижено число 
энтерохромаффинных клеток, уровень серотони-
на в слизистой оболочке и мРНК, кодирующие 
триптофангидроксилазу (TРH-1) и SERT [35].

Кровоснабжение ЖКТ сохраняется при де-
нервации, и в этом тоже принимает участие  
серотонин. Вырабатываемый ЭХ-клетками 
ЖКТ, он поглощается тромбоцитами, которые, 
проходя через сосуды, высвобождают серо-
тонин, происходит активация серотониновых  
рецепторов гладких мышц, что приводит  
к их сокращению [29, 37].

Возбуждение на нейроны вегетативных  
ганглиев с преганглионарных волокон переда-
ется при участии 5-НТ1, 5-НТ3, 5-НТ4-рецеп-
торов, а с постганглионарных на мышечные во-
локна – непосредственно рецепторами 5-НТ2В. 
Рецепторы 5-HT3 и 5-НТ4 участвуют в сенсор-
ных и рефлекторных реакциях на раздражите-
ли при гастроинтестинальных расстройствах, 
обуславливая такие проявления, как рвота, за-
пор, диарея или нарушения пищевого поведения 
[29, 35, 36]. Селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина влияют на функцию 
5-НТ3-рецепторов, снижая симптоматику СРК, 
а также сопутствующую депрессию у пациентов 
при данном заболевании. Агонистом этого типа  
рецепторов является 5-метил-5-гидрокситрипта-
мин (α-метилсеротонин). Для 5-НТ4-рецептора 
антагонистом является ондансетрон, агониста- 
ми – цизаприд, закоприд, прукалоприд. Послед-
ний агонист более безопасен для пациентов, 
страдающих гипомоторными расстройствами 
ЖКТ [29].

5-HT7-рецептор, связанный с Gs-белком, 
активирует аденилатциклазу и таким образом 
влияет на перистальтику подвздошной кишки, 
расслабление артерий и вен. При клинических 
испытаниях агониста рецептора 5-НТ7 (тегасе-
род) при СРК и синдроме раздраженного кишеч-
ника-запор (СРК-с) была обнаружена его спо-
собность стимулировать перистальтику на всех 
уровнях ЖКТ, нормализовывать стул и умень-
шать метеоризм [29, 35, 38].

Данные рецепторы, приведенные в па-
рах, способны уменьшить перистальтическую  
активность кишечника (5-HT3 + 5-HT4),  

(5-HT3 + 5-HT7) и (5-HT4 + 5-HT7), а одновре-
менное введение всех трех антагонистов блоки-
рует всю перистальтическую активность. Таким 
образом, 5-HT-рецепторы играют ключевую 
роль в модуляции кишечной перистальтики. 
Среди 5-HT-рецепторов ЖКТ подтип 5-HT4 наи-
более функционально важен для перистальтики, 
а 5-HT3 и 5-HT7 рецепторы играют несколько 
менее активную роль в этом процессе [29, 38].

Таким образом, дисбаланс функций серото-
нинергических нейронов связан с широким спек-
тром эффектов, которые влияют на психическое 
и физическое состояние организма человека, 
ухудшают качество жизни и приводят к разви-
тию патологии. Показано, что при таких состоя-
ниях, как депрессия, мигрень, тревога, болезнях 
Паркинсона и Альцгеймера уровень серотонина 
в организме человека снижается.

Серотонин синтезируется благодаря двум 
разным триптофангидроксилазам – TPH1 и 
TPH2, которые найдены соответственно в эндо-
кринных клетках и нейронах [39]. Перифериче-
ский серотонин играет важную роль в функции 
тромбоцитов, в воспалительных и фиброзных 
заболеваниях кишечника и поджелудочной же-
лезы. Поэтому были разработаны ингибиторы 
ТРН, которые не могут преодолевать ГЭБ, что-
бы блокировать только периферический синтез 
5-НТ. Они показали терапевтическую эффектив-
ность in vivo. Первым ингибитором, одобренным 
для лечения карциноидного синдрома, является 
телотристат этил [11, 40].

Выводы
1. Серотониновые рецепторы в головном 

мозге и в кишечнике являются основными те-
рапевтическими мишенями для лечения многих 
заболеваний, связанных с недостаточностью се-
ротонина или его избытком. Это обосновывает 
применение широкого спектра лекарственных 
препаратов, действующих на серотониновую 
систему.

2. Характеризуя широкий спектр биологи-
ческого действия серотонина и его рецепторов, 
следует отметить, что последние модулируют 
процессы высшей нервной деятельности, выпол-
няют важные функции во многих системах ор-
ганов человека, включая регуляцию метаболиче-
ских процессов в ЖКТ.

3. При разработке новых лекарственных пре-
паратов необходимо учитывать роль серотонина 
и его метаболизм в тканях, а также функции его 
рецепторов, в зависимости от их локализации  
в организме человека. 
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ROLE OF SEROTONIN IN THE HUMAN BODY
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The objective of this article is to review recent literature on the functions of serotonin in the human body, its 
metabolism, hormonal and mediator effects.

The article reviews modern concepts of serotonin receptors and their main functions and localization in the 
central nervous system (CNS) and gastrointestinal tract (GIT). Imbalance of serotonergic neurons functions affects 
the development of CNS and GI pathologies. Peripheral serotonin plays an important role in the function of platelets, 
intestine and pancreas. Tryptophan hydroxylase type 2 inhibitors have shown therapeutic efficacy in GI diseases. 
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