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В опытах на сегментах верхней брыжеечной артерии (ВБА) крысы в изометрических 
условиях изучалось влияние холода на реактивность этой артерии, оцениваемую по 
величине сократительной реакции ее сегментов на норадреналин (НА) в концентра-
ции 0.01–10.0 мкМ, а также на стимуляцию периваскулярных нервов электрическим 
полем с частотой 3, 10 и 40 Гц как при отсутствии, так и при наличии НА в среде 
и температуре 37°С или 25°С. Было обнаружено, что охлаждение не изменяет тонус 
ВБА, вызванный НА при всех использованных нами концентрациях. В отсутствие 
и на фоне действия НА в низкой концентрации (0.01–0.10 мкМ) охлаждение вызывает 
значительное уменьшение нейрогенного ответа ВБА при всех частотах электрости-
муляции (ЭС), в то время как на фоне НА в высокой концентрации (1–10 мкМ) охла-
ждение не оказывает статистически значимого действия на этот ответ. На фоне НА 
в низкой концентрации охлаждение при низких частотах ЭС не оказывает влияния на 
незначительное изменение нейрогенного ответа ВБА под действием данного гормона, 
а при высокой частоте существенно уменьшает потенцирующее действие НА на этот 
ответ. НА в высокой концентрации в условиях нормальной температуры оказывает уг-
нетающее действие на нейрогенное сокращение при всех частотах ЭС, в то время как 
в условиях охлаждения при низких частотах оказывает на него потенцирующее, а при 
высокой частоте ЭС угнетающее действие. Полученные результаты показывают, что 
наблюдаемое при низкой и исчезающее при высокой концентрации НА угнетающее 
действие холода на нейрогенную констрикцию ВБА крысы, а также на потенциро-
вание НА нейрогенной вазоконстрикции не связано с уменьшением сократительного 
действия НА, являющегося основным нейромедиатором в этой артерии. 
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ВВЕДЕНИЕ

Такой фактор внешней среды, как холод, с которым живым организмам приходится 
часто встречаться, особенно в северных широтах, может значительно и по-разному 
изменять реактивность различных кровеносных сосудов [1, 2]. Большинство исследо-
ваний на эту тему проводилось на поверхностно расположенных сосудах (см. обзоры 
[3, 4]), которые в большей степени подвержены действию данного фактора. Однако 
при патологической, а также при терапевтической гипотермии, которая у человека ис-
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пользуется в лечебных целях [5, 6], холод могут испытывать и глубоко расположенные 
кровеносные сосуды. Тем не менее работы по выяснению действия холода на реактив-
ность этих сосудов крайне немногочисленны. В частности, на брыжеечных сосудах ис-
следования на эту тему были проведены в единичных работах на собаках [1], кроликах 
[7] и крысах [8, 9]. Имеются также две работы на подвздошной артерии крысы [2, 10]. 
Следует заметить, что влияние холода на нейрогенный тонус глубоко расположенных 
кровеносных сосудов изучалось только в работах Yamamoto и соавт., причем в них 
проводилась перфузия всех сосудов брыжейки. Как известно, нейрогенный тонус со-
судов может значительно изменяться в зависимости от концентрации норадреналина 
[11–13], уровень которого существенно повышается в различных стрессорных ситуа-
циях, включая действие холода [14, 15]. Однако сведения об изменении нейрогенного 
тонуса глубоко расположенных сосудов на фоне действия норадреналина в условиях 
холода отсутствуют. Учитывая все вышесказанное, мы провели данное исследование, 
целью которого было изучить влияние холода на вызванный норадреналином, а также 
нейрогенный тонус изолированной брыжеечной артерии крысы при разной концентра-
ции норадреналина в среде.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Опыты проводили на самцах крыс линии Вистар массой тела 150–200 г, получен-
ных из Центра коллективного пользования Биоколлекция Института физиологии им. 
И.П. Павлова РАН. 

Эвтаназию животных осуществляли посредством CO2. После эвтаназии отпрепари-
ровали верхнюю брыжеечную артерию (ВБА), от которой отрезали кольцевой участок 
длиной 1.2 мм, надеваемый на две вольфрамовые иголочки (диаметром 70 мкм ка-
ждая), одна из которых была соединена со штоком устройства растяжения, а вторая – 
с механотроном 6МХ1С, сигнал от которого, отражающий изменение натяжения 
в стенке сосудистого сегмента, усиливался и поступал на вольтметр самопишущий 
S-Recorder-L (ADSlab, Россия), а далее на ПК для обработки в программе S-Recorder 
(ADSlab, Россия). Наличие функционального эндотелия в наших методических усло-
виях при работе на верхней брыжеечной артерии крысы было показано нами ранее 
при действии ацетилхолина на эту артерию, предсокращенную фенилэфрином [16]. 
Иголочки с кольцевым участком помещали в проточную термостатируемую (37 oC) 
ванночку объемом 10 мл, заполненную бикарбонатным раствором Кребса следующего 
состава (в мМ): NaCl – 115, KCl – 4.7, CaCl2 – 2.6, MgSO4

.7H2O – 1.2, NaHCO3 – 25, 
KH2PO4 – 1.2, глюкоза – 10. рН раствора поддерживали на уровне 7.4 ± 0.05 в тече-
ние всего эксперимента, проводя измерения каждые 15 мин с помощью рН-метра рН-
150МА и, в случае необходимости, пропуская через раствор соответствующее коли-
чество СО2 или комнатного воздуха. После погружения в раствор иголочки миографа 
ступенчато разводили до значения натяжения, при котором наблюдался максимальный 
ответ сосудистого сегмента на стимуляцию электрическим полем (30 В, 3 мс, в течение 
3 с) с частотой 10 Гц, после чего с интервалом 3 мин проводили стимуляцию с часто-
той 3 и 40 Гц. Электростимуляция (ЭС) осуществлялась с помощью двух платиновых 
электродов, расположенных на расстоянии 2 мм от сосудистого сегмента. В течение 
последующих 30 мин сосуд стимулировали через каждые 3 мин с частотой 10 Гц, а по 
прошествии 30 мин с интервалом 3 мин проводили стимуляцию с частотой 3 и 40 Гц, 
после чего на термостате выставляли значение температуры 25°С. Температура рас-
твора в ванночке с сосудом снижалась с 37°С до 25°С за 10 мин. От каждого животного 
брали один сосудистый сегмент. Контрольная серия экспериментов (n = 11, где n – 
количество животных) отличалась от опытной (n = 7) только отсутствием изменения 
температуры. В течение последующих 60 мин, необходимых для стабилизации ответа 
на ЭС после смены температурного режима термостата, сосуд стимулировали через 
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каждые 3 мин с частотой 10 Гц, а по прошествии 60 мин вводили норадреналин битар-
трат (Merck, Германия), концентрацию которого кумулятивно увеличивали от 0.01 до 
10 мкМ (в ванночке). Перед введением норадреналина после стимуляции с частотой 10 
Гц проводили стимуляцию с частотой 3 и 40 Гц, затем ЭС прекращалась, а после до-
стижения максимального (для каждой данной концентрации норадреналина) значения 
тонического напряжения стенки сосуда проводили серию стимуляций с частотой 10, 3 
и 40 Г ц с интервалом 3 мин. Ранее в опытах с применением тетродотоксина (0.1 мкМ) 
нами было показано, что в наших методических условиях при указанных параметрах 
ЭС сокращение сосуда происходит преимущественно за счет раздражения его перива-
скулярных нервов, судя по отсутствию сократительного ответа на ЭС после добавле-
ния тетродотоксина в перфузионный раствор [17]. 

При статистическом анализе результатов использовали программу Statistica v. 12. 
Оценку нормальности распределения выборок проводили с помощью критерия Шапи-
ро–Уилка. Вследствие нормальности распределения полученные данные представляли 
в виде среднего значения ± стандартная ошибка среднего. Достоверность отличий ре-
акций сосуда определяли, применяя однофакторный и двухфакторный дисперсионный 
анализ с поправкой Бонферрони при последующем post-hoc анализе. Кроме того,  про-
водился линейный корреляционный анализ. Различия считали статистически значимы-
ми при р < 0.05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Было обнаружено, что охлаждение не изменяет сократительную реакцию на но-
радреналин при всех использованных нами концентрациях (рис. 1). В частности, реак-
ция на норадреналин, наблюдавшаяся при его максимальной концентрации 10.0 мкМ, 
составляла при температуре 37°С и 25°С 2.9 ± 0.5 и 3.1 ± 0.4 мН (р > 0.05) соответст-
венно.

Понижение температуры приводило к значительному уменьшению нейрогенного 
сократительного ответа на ЭС как в отсутствие норадреналина, так и при его наличии 
в концентрации 0.01–0.1 мкМ при всех использованных нами частотах ЭС (рис. 2). 
Однако при высоких концентрациях норадреналина, равных 0.5–10.0 мкМ для частоты 
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Рис. 1. Величина тонического напряжения, развиваемого сегментом верхней брыжеечной артерии крысы 
в ответ на введение норадреналина (NA) в концентрации 0.01–10.0 мкМ при температуре 37°С (n = 11) 
и 25°С (n = 7).
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Рис. 2. Сократительная реакция сегмента верхней брыжеечной артерии на электростимуляцию с частотой 
3, 10 и 40 Гц через 5–10 мин (С1) и 90 мин (С2) после растяжения этого сегмента в контроле (С), а также на 
фоне действия норадреналина (NA) при температуре 37°С (n = 11) и 25°С (n = 7). Для серии с охлаждением 
данные в точке С1 получены при температуре 37°С, а в точке С2 через 60 мин после начала холодового 
воздействия. Результаты выражены в % к первоначальной величине сокращения на электростимуляцию с ча-
стотой 10 Гц через 5–10 мин после растяжения сегмента. * р < 0.05; ** р < 0.01 при сравнении с соответст-
вующей точкой кривой для 25°С.

Рис. 3. Оригинальная запись изменения напряжения сегмента верхней брыжеечной артерии в ответ на элек-
тростимуляцию (отмечена стрелками) с частотой 3, 10 и 40 Гц до, а также на фоне действия норадреналина 
(NA) при температуре 37°С и 25°С. На врезках показана величина реакции на электростимуляцию при тем-
пературе 37°С через 30 мин после растяжения сегмента.
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3 и 10 Гц и 1.0–10.0 мкМ для частоты 40 Гц, величина нейрогенного сократительно-
го ответа при охлаждении не изменялась, причем для низких частот ЭС наблюдалась 
даже тенденция увеличения этого ответа (рис. 2 и 3). Оригинальные записи опытов, 
приведенные на рис. 3, показывают существенное снижение величины нейрогенного 
сокращения под действием холода по сравнению с имевшейся непосредственно перед 
началом охлаждения и отсутствие какого-либо значительного влияния охлаждения на 
динамику сократительного ответа, вызванного как норадреналином, так и ЭС.

С целью более наглядного отображения направления (угнетающего/потенцирую-
щего) действия норадреналина на нейрогенную констрикцию на основании данных, 
представленных на рис. 2, были построены графики, отражающие изменение вели-
чины нейрогенного ответа артерии после введения норадреналина (рис. 4), которые 
позволяют оценить и сравнить влияние этого гормона на нейрогенную сократитель-
ную реакцию сосуда при разной температуре. 

Из этих графиков видно, что холод, существенно уменьшая нейрогенный ответ 
брыжеечной артерии в отсутствие норадреналина, не оказывает влияния на незначи-
тельное изменение этого ответа под действием низких концентраций данного гормона 
(0.01–0.1 мкМ) и частоте ЭС, равной 3 и 10 Гц. В то же время при высоких концент-
рациях (0.5–10.0 мкМ) норадреналина влияние холода становится существенным: при 
таких концентрациях норадреналин в условиях нормальной температуры значительно 
угнетает нейрогенную реакцию сосуда (о чем, в частности, свидетельствует статисти-
чески значимое отличие отрицательных значений изменения реакции на ЭС с частотой 
3 и 10 Гц при последних двух концентрациях норадреналина по сравнению с поло-
жительными значениями, составлявшими при концентрации норадреналина 0.05 мкМ 
15.0 ± 4.2 и 3.8 ± 7.5% соответственно), а в условиях низкой температуры при частоте 
ЭС, равной 3 и 10 Гц, ее увеличивает (потенцирует), причем угнетение и потенциро-
вание коррелировало с концентрацией норадреналина в соответствующем диапазоне. 
Коэффициент корреляции Пирсона (r), рассчитанный для оценки корреляционной свя-
зи между изменением реакции на ЭС и концентрацией норадреналина, при частоте 
ЭС 3 и 10 Гц в условиях нормальной температуры в диапазоне концентраций 0.1–10 
мкМ был отрицательным и составлял –0.412 (р < 0.01) и –0.414 (р < 0.01), а в услови-
ях низкой температуры в диапазоне концентраций 0.01–1.0 мкМ был положительным 
и составлял 0.399 (р < 0.05) и 0.455 (р < 0.01) соответственно. Таким образом, между 
этими величинами имеется умеренная статистически значимая корреляционная связь, 
которая в условиях нормальной температуры была отрицательной, а в условиях низкой 
температуры – положительной. При частоте ЭС, равной 40 Гц, в условиях нормальной 
температуры и низкой концентрации гормона наблюдалось потенцирующее действие 

Рис. 4. Изменение сократительной реакции сегмента верхней брыжеечной артерии на электростимуляцию 
с частотой 3, 10 и 40 Гц через 90 мин после растяжения этого сегмента в контроле (0), а также на фоне дейст-
вия норадреналина (NA) при температуре 37°С (n = 11) и 25°С (n = 7). Результаты выражены в % изменения 
реакции (в контроле – по сравнению с первоначальной величиной, а на фоне действия NA – по сравнению 
с величиной реакции непосредственно перед его введением). * р < 0.05; ** р < 0.01 при сравнении с соответ-
ствующей точкой кривой для 37°С. # р < 0.05 при сравнении с NА 0.05 мкМ при температуре 37°С.
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норадреналина на нейрогенный ответ (при концентрации 0.01–0.1 мкМ среднее значе-
ние изменения ответа на ЭС было положительным), в то время как при более высоких 
концентрациях, а также в условиях холода при всех концентрациях норадреналин ока-
зывал угнетающее действие на этот ответ, судя по отрицательным значениям величин 
изменения реакции на ЭС.

Для выяснения вопроса о зависимости действия норадреналина на нейрогенный 
ответ от частоты ЭС данные, представленные на рис. 4, были перегруппированы и по-
строены графики (рис. 5), которые наглядно показывают, что в условиях нормальной 
температуры действие норадреналина на нейрогенную сократительную реакцию бры-
жеечной артерии крысы не зависит от частоты ЭС, в то время как в условиях низкой 
температуры при минимальной частоте ЭС норадреналин в диапазоне концентраций 
0.1–10.0 мкМ увеличивает нейрогенный ответ, а при максимальной – его уменьшает, 
и эта разница является статистически значимой.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Для холодового воздействия в нашей работе использовалась температура 25°С. 
Аналогичная температура (24–27°С) применялась и в работах других авторов на бры-
жеечной и подвздошной артериях [1, 2, 7–10]. Выбор такой температуры оправдан, 
в частности, тем, что эти артерии могут подвергаться ее воздействию при гипотермии, 
после которой большинство крыс выживает. Было показано, что LD50 (полулеталь-
ная доза) для внутренней температуры тела крысы составляет 23°С [18], а при пре-
кращении ингаляции анестетика изофлурана по достижении ректальной температуры 
25°С у большинства крыс происходило спонтанное возвращение ректальной темпера-
туры до нормы [19], хотя согласно имеющимся данным даже после снижения ректаль-
ной температуры крыс до 13.5–17°С повышение температуры окружающей среды до 
комнатной приводило к возвращению ректальной температуры до нормы [18, 19].

Нами было показано отсутствие какого-либо значительного изменения сократи-
тельной реакции брыжеечной артерии крысы на норадреналин под действием холода, 
в то время как в экспериментах на хвостовой артерии крысы, поставленных нами [20], 
а также другими авторами [2, 21] в аналогичных условиях наблюдалось значительное 
усиление реакции на адреномиметики. Эта разница физиологически оправдана необ-
ходимостью уменьшения тепловыделения за счет сокращения поверхностных сосудов 

Рис. 5. Зависимость действия норадреналина (NA) на сократительную реакцию сегмента верхней брыжееч-
ной артерии крысы, вызванную электростимуляцией, от частоты стимуляции через 90 мин после растяжения 
этого сегмента в контроле (0), а также на фоне действия NA при температуре 37°С (n = 11) и 25°С (n = 7). 
Результаты выражены в % изменения реакции (в контроле – по сравнению с первоначальной величиной, а на 
фоне действия NA – по сравнению с величиной реакции непосредственно перед его введением). * р < 0.05 
при сравнении 3 Hz c 40 Hz.
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и связанного с этим перераспределения крови, которому способствует отсутствие со-
кращения сосудов, расположенных глубоко. В опытах на подвздошной артерии крысы 
[2] и брыжеечной артерии собаки [1] понижение температуры до 24–27°С приводило 
даже к угнетению сокращения, вызванного фенилэфрином и метоксамином соответст-
венно, которые, в отличие от норадреналина, действуют только на α1-адренорецепторы, 
что, в частности, может объяснять отличие этих данных от полученных нами. В опы-
тах на брыжеечной артерии кролика [7] охлаждение повышало чувствительность этой 
артерии к норадреналину, однако, как и в наших опытах, не приводило к изменению 
величины сократительной реакции на высокие концентрации данного вещества.

Увеличение сократительной реакции поверхностных артерий на норадреналин 
в условиях холода связано с транслокацией α2-адренорецепторов из аппарата Гольд-
жи в мембрану гладкомышечных клеток [3, 4]. Следует заметить, что в условиях нор-
мальной температуры реакция как хвостовой, так и брыжеечной артерии крысы на 
норадреналин обуславливается в основном активацией α1-адренорецепторов, однако 
в брыжеечной артерии, судя по действию блокатора этих рецепторов – празозина, их 
вклад в эту реакцию выше, чем в хвостовой артерии [22]. Хотя α2-адренорецепторы 
на поверхности гладкомышечных клеток брыжеечной артерии крысы присутствуют 
и обеспечивают значительную констрикцию этой артерии при их стимуляции соот-
ветствующими агонистами [23], однако, судя по отсутствию усиления ответа брыже-
ечной артерии на норадреналин при снижении температуры, в ней при этом не про-
исходит увеличения общего количества α-адренорецепторов за счет транслокации 
α2-адренорецепторов из аппарата Гольджи.

Нами было показано, что холод значительно ослабляет нейрогенную вазоконстрик-
цию при всех частотах ЭС в условиях как отсутствия, так и наличия норадреналина 
в концентрации 0.01–0.1 мкМ. Аналогичные данные были нами получены на хвосто-
вой артерии крысы [24], а также другими исследователями на центральной ушной [25] 
и сонной [26] артериях кролика в условиях отсутствия норадреналина. Такое ослабле-
ние нейрогенной вазоконстрикции под действием холода может быть связано со сни-
жением образования норадреналина в нервных окончаниях, а также его выброса из 
этих окончаний [9, 4]. 

В опытах, поставленных Yamamoto и соавт. на перфузируемом участке кишечника 
крысы, было показано значительное усиление сократительной реакции кровеносных 
сосудов этого участка на ЭС сосудодвигательных нервов в условиях холода. Отличие 
от результатов, полученных нами, может объясняться тем, что в указанных опытах 
в реакции кроме брыжеечной артерии участвовали и другие, в том числе венозные 
участки сосудистого русла, сократительная реакция которых на норадреналин при ох-
лаждении усиливается [27]. Кроме того, усиление вазоконстрикции в тех опытах было 
связано с уменьшением обратного захвата норадреналина, выделяющегося из нервных 
окончаний, который в наших экспериментах на изолированном сегменте брыжеечной 
артерии мог легче вымываться из этого сегмента длиной 1.2 мм, чем из сосудов, лежа-
щих в ткани перфузируемого участка кишечника крысы, и в меньшей степени влиять 
на сократительный ответ вследствие значительно меньшего количества норадренали-
на, выделяющегося из периваскулярных нервов в сегменте, чем в участке кишечника. 
Как и другими авторами [8, 9], нами не было отмечено какого-либо значительного вли-
яния охлаждения на динамику сократительного ответа брыжеечной артерии крысы, 
вызванного как норадреналином, так и ЭС, однако для точной оценки этого влияния 
требуется проведение дополнительного исследования.

Нами было показано, что при высоких концентрациях норадреналина холод пере-
стает оказывать угнетающее действие на нейрогенный тонус брыжеечной (рис. 2), но 
продолжает его оказывать на тонус хвостовой артерии крысы, который значительно 
уменьшается [24], что должно приводить к констрикции брыжеечной и дилатации хво-
стовой артерии. Можно предположить, что это служит для перераспределения крови 
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к поверхности тела в целях предотвращения отморожения конечностей при низкой 
температуре, сопровождающейся значительным повышением концентрации норадре-
налина в крови [14, 15].

В наших опытах на брыжеечной артерии крысы норадреналин в небольших кон-
центрациях не оказывал влияния на нейрогенное сокращение этого сосуда в условиях 
как нормальной, так и низкой температуры при всех частотах ЭС, за исключением мак-
симальной. При высоких же концентрациях норадреналин значительно уменьшал ней-
рогенное сокращение в условиях нормальной температуры, но увеличивал его в усло-
виях холода. Во всех предыдущих исследованиях, за исключением работы Su [11], 
норадреналин в условиях нормальной температуры уменьшал нейрогенную констрик-
цию различных сосудов либо вызывал появление нейрогенной дилатации. В частно-
сти, он уменьшал констрикцию хвостовой артерии крысы [28], желудочно-сальнико-
вой [13] и маточной [12] артерий человека, причем у последней реакция становилась 
двухфазной. Известно, что экзогенный норадреналин уменьшает выброс эндогенного 
норадреналина из нервных окончаний [29]. Кроме того, такое изменение нейрогенно-
го сокращения под действием норадреналина связывали с уменьшением чувствитель-
ности постсинаптических рецепторов [28], а также с выделением оксида азота [13], 
что может являться также причиной отмеченного нами снижения нейрогенного ответа 
в условиях нормальной температуры.

В опытах на брыжеечной артерии кролика в условиях нормальной температуры 
было отмечено вызванное норадреналином в концентрации 0.3–3 мкМ увеличение 
нейрогенной констрикции [11], которое сопровождалось уменьшением его выброса из 
нервных окончаний и не зависело от обратного захвата норадреналина, а также от пре-
синаптических β-адренорецепторов. Автор делает вывод о том, что возможной при-
чиной описанного потенцирующего эффекта норадреналина является частичная де-
поляризация мембраны гладкомышечных клеток артерии, облегчающая нейрогенное 
сокращение этих клеток. Не исключено, что этот же механизм может лежать в основе 
отмеченного нами увеличения нейрогенной констрикции брыжеечной артерии крысы 
в условиях холода.

Угнетающее действие норадреналина на нейрогенное сокращение при температуре 
25°С и высокой частоте ЭС, не наблюдаемое при минимальной частоте ЭС (рис. 4), 
вероятно, обусловлено его связыванием с пресинаптическими α2-адренорецепторами, 
вызывающими угнетение выброса норадреналина, являющегося основным нейроме-
диатором при высокой частоте ЭС, в то время как при низкой частоте ЭС значительно 
возрастает доля другого медиатора – АТФ [30].

Таким образом, нами впервые показано, что в присутствии норадреналина в низких 
концентрациях холод значительно уменьшает нейрогенное сокращение брыжеечной 
артерии крысы и не изменяет действие норадреналина на это сокращение при частоте 
ЭС, не достигающей 40 Гц, в то время как при высоких концентрациях норадреналина 
холод не изменяет величину такого сокращения и значительно усиливает потенцирую-
щее действие норадреналина на него. Это может иметь значение для терморегуляции, 
так как способствует оттоку крови с поверхности вглубь тела при низкой температуре 
и отсутствии сильного стрессорного воздействия, в то время как при наличии такого 
воздействия, сопровождающегося значительным повышением концентрации норадре-
налина в крови, обнаруженные реакции способствуют перераспределению крови в бо-
лее жизненно важные области.
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Effects of Cold on the Adrenoreactivity of the Rat Superior Mesenteric Artery

V. N. Yartseva, *
aPavlov Institute of Physiology of the Russian Academy of Sciences, St. Petersburg, Russia

* e-mail: yartsev@infran.ru.

In experiments on segments of the rat superior mesenteric artery (SMA) under isometric 
conditions, the effect of cold on the reactivity of this artery, estimated by the magnitude 
of the contractile reaction of its segments to noradrenaline (NA) at a concentration of 
0.01–10.0 μM, as well as to electrical fi eld stimulation (EFS) of perivascular nerves with 
a frequency of 3, 10 and 40 Hz in the absence and presence of NA in the medium and at 
a temperature of 37 oC or 25 oC was studied. Cooling was found not to change the tone 
of the SMA caused by NA at all the concentrations used. In the absence and presence of 
NA at a low concentration (0.01–0.10 μM), cooling leads to a signifi cant decrease in the 
neurogenic response of the SMA at all frequencies of EFS, while in the presence of NA 
at a high concentration (1–10 μM), cooling has no statistically signifi cant effect on this 
response. In the presence of NA at a low concentration, cooling at low EFS frequencies 
insignifi cantly, and at high frequency signifi cantly reduces the potentiating effect of NA 
on neurogenic contraction of SMA. NA at a high concentration under normal temperature 
conditions, reduces the neurogenic contraction at all EFS frequencies, while under cooling 
conditions at low frequencies it has a potentiating effect, and at high EFS frequency it 
has a depressing effect. The results obtained show that the depressing effect of cold on 
the neurogenic constriction of the rat SMA, observed at low and disappearing at high 
concentrations of NA, as well as on the NA-evoked potentiation of the neurogenic 
vasoconstriction, is not associated with a decrease in the contractile effect of NA, which is 
the main neurotransmitter in this artery. These effects can contribute to the redistribution 
of blood from the surface deep into the body, thus reducing heat loss and improve 
thermoregulation.

Keywords: superior mesenteric artery, neurogenic constriction, noradrenaline, cold
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