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Кровь —лимфоциты к« техояамикы

Продукты жизнедеятельности лимфоцитов треде являю. собой биоло 
гц*1^ЙН активные* вещества (’ликипргтенлы), вырабатываемые как им- 
вактньши клетками лимфоидного ряда. тик и в резул .тате стимуляции 
последних различными митогенами и осуществляющие регуляцию нс 
только иммунологических реакций, но и оказывающие влияние на к.тет- 
ки-мншени неиммунного генеза [7. 8].

Доказано, ч ՛> Т-лимфониты могут осуществлять контроль и регу
ляцию процессов пролиферации и дифференцировки стволовых крове
творных клеток [5, 10]. Обнаружено, что медиаторы иммунной систе
мы, вырабатываемые костным мозгом, могут регулировать и нейрофи
зиологические реакции, обладают сильным опиатоподобным действием 
[2-г4]. Являясь важными факторами ио;1держаняя гомеостаза орга
низма. ПЖЛ ио*нидимому. участвуют н процессе адаптации, в регуля- 
шли сердечно-сосудистой системы при напряженных состояниях орга
низма В этой связи представляет интерес исследование влияния 
ПЖЛ на активност։. сим л ато-адреналовой системы. В настоящей ра 
боте представлены результаты изучения действия ПЖЛ на содержа
ние адреналина л норадреналина в крови интактных и подвергнутых 
стрессу крыс (при щвемическом повреждении сердца).

Материй.. и метбйихи. Опыты ставили из белых крысах-самнах массой 120 150 г 
Выделяли П.Ж.’1 гныуса (I) и вводили внутрибрюшинно (в/бр) и дохе, найденной экс- 
первч' нтально н составляющей во белку 300 мкг на 100 г массы животного; Модель 
стресса создавали подкожным (г./к) введением адреналина в концентрации 0.5 мг на 
100 г массы крысы, вызыадющей ишемию миокарда [5] Животные были разделены 

групп՛ 1—интактные крысы; II (также контрольная)—в/бр вводили среду янку- 
бяции лимфоцитов, забивали через 1 час: 111 в/бр вводили ПЖЛ. дабнлалн через 
4 час. IV— п.к вводили адреналин (модель стресса), забивали через 30 мин; V—в/бр 
дважды вводили ПЖЛ с промежутком в 1 час. через час п/к вводили адреналин, за 
бивали через 30 мин Содержание катехоламинов в крови определяли флюоримстри-

Сокращения ПЖЛ—продукты жизнедеятелы1осги лимфоцитов, ГГПС—гш;отала- 
мо-гипофиаарно-нялио՝ючннковзя система
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ческпм методом, Шагаловой [6] Катехоламины »;>а« и, ааал։՛ и. кроин кислым 
бутанолом, добавлением Жптак;/ переводил* нх в зодкуи։ <|ю л Окисление пропада
ли гриоксииндолозым -V годом, в качестве окисли .ел-.= г.рим.ияя йод. Флуориметр-։՛՛) 
проводили на с։адктрофи.офЛ1"орнмётре марки Хитачи МРЕЛ (Япония)

Результаты и обсуждение. Как видно и таблицы, ПЖЛ повыша
ют содержание катехоламинов в кропи, адреналина—до 152%. а нор
адреналина—до 69% по ՛։ношению к контролю. Введение адренали
на. вызывающее ишемию миокарда, также с шровожлтется повыше
нием содержания адреналина и норадреналин.՛։ а крови на 68 и 43%
соответственно.

A.;y- * г " •
Содержание адреналина и норадреналина в крови крыс (мкг мл) при 
в.'бр введении ПЖЛ

Катехоламины Кон гро .и. ' ‘Введение 
ПЖЛ

В е генне 
здр.! ,д. и; а

Введение ПЖЛ 
и алрензлина

Адреналин
М+ш

-- Р
2..37Х() (62 5.635+0.568

<0.001
3 Гбл+О OS 8

<7дх>1
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<0.001

Норадреналин 
М+ш 
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5.10+0.124
0.0"!

6.88+!). 1’9 
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Примечание: иоскодде. контрольны
■՛.ведением среды инкубации лимфоцит -н 
ц?лены обобщенны • данные

•• данньи группы ннтакгных 
не различались .между собой.

животных и с
•< таблице при-

Таким образом ПЖЛ по сравнению адреналином вызывают бо-
выраженную ах ивлцию симилту-адреия.шв-'й системы л. следова

тельно, являются факторами, моделирующими стресс В этой связи 
;:ошикает вопрос, могуч ли ПЖЛ при двухкратном введении в онредё- 
. синих условиях выступать в качестве ограничителен стресс-реакцин 
г ..и։ они являются факторами ее усиления. Г ip-j веденная серия экспе
риментов показала, что двухкратное введение ПЖЛ в той же концен
трации на фойе ишемии миокарда не подавляет активации еимпато-ал- 
реналовоп системы, а. наоборот, усиливает ее. что проявляется и. более 
резком повышении содержания адреналина и норадреналина в крови 
но сравнению с контролем—на 222 и 93% соо гнете incline:. Итак, дей
ствие ПЖЛ как на интактных, гак и на подвергнутых стрессу живот
ных имеет одинаковую направленность, выражающуюся в активации 
С1.мпато-адреналовой системы. . .

Па основании полученных результатов мы пришли к заключению, 
что ПЖЛ усиливают выброс катехоламинов из мозгового слоя надпо
чечников и периферических окончаний енмп.чгнческих первой, посколь
ку основным источником адреналина в крови является хромаффинная, 
ткань надпочечников, а норадреналина - прссинапТнческис окончания 
адренергических нервов. Активация высвобождения катехоламинов из 
надпочечникрв при действии ПЖЛ может происходить как по цент
ральному. так и периферическом} механизму. Да.гьпейпше՜ исследи- 
ваш.я выявят, активируется ли при введении ПЖЛ ITIIC. что козмож- 

150



Yip»։ прохождении ПЖЛ через ге.мато-эннефалпчсский барьер я 
йсТвни на гнпоталамо-гнпофизарном уровне.

Действие ПЖЛ может реализоваться и на уровне надпочечников 
[։'ез активацию {^адренорецепторов или ход и норсцеп торов [9—!1] 
i исключается также прямое воздействие ПЖЛ на кальциевые кана* 
г'или на другие свойства мембраны, регулирующие каналы для кадь- 
p. Выдвинутые предположения нуждаются в экспериментальной

j
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НА ПЛАЗМОЦИТАРНУЮ РЕАКЦИЮ СЕЛЕЗЕНКИ
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ПеуоксиоировипНй!. ааеипоаоЯ кислота плплмоиптирнап реакции

гмотря н/ до; тят >ч.чэ убедительные данные о ро. и повышенной ли- 
(ёроксидацн.ч и возникновении ряда заболеваний и. патологических 
тояний. а 1йкже аитимитотичсской я мутагенной активности ее 

микроорганизмах), до сего времени нет сведений о роли ПОК в 
езе иммунных нарушении.

Сокращен 1ЮК--перокемднровамная олеиновая ки*лота.
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