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В настоящее время показано, что адаптация к физическим нагрузкам 
подобно адаптации к кратковременным стрессорным воздействиям и вы
сотной гипоксии [1] эффективно предупреждает стрессорные нарушения 
сократительной функции сердца и его ишемические аритмии [2]. Для по
нимания механизма этого защитного эффекта существенно, что в патоге
незе таких аритмий важное место занимает детерминированное стрес
сом инертное возбуждение структур фронтальной коры головного мозга, 
иррадирующее на нижележащие адренергические центры гипоталамуса и 
ствола мозга [3]. Установлено, что в защитном эффекте адаптации к 
стрессорным воздействиям и высотной гипоксии важную роль играет ак
тивация стрссслимитирующих систем организма, проявляющаяся, в ча
стности. в повышении в головном мозгу уровня ГАМК, серотонина и 
опиоидных пешидов (ОП) и способствующая ограничению стрессорного 
возбуждения адренергических центров [1]. Роль стрссслимитирующих 
систем в защитном эффекте адаптации к физическим нагрузкам малоизу- 
чена. В соответствии с этим в настоящей работе определяли содержание 
Leu-эикефалнна (ЛЭ) во фронтальной коре головного мозга крыс при 
адаптации к физической нагрузке и последующем иммобилизационном 
стрессе.

Опыты проводили на 4-х группах крыс-самцов линии массой
300_ 350 г: интактных (контроль), перенесших стоссс. адаптированных
к физической нагрузке и адаптированных животных, перенесших стресс. 
Животных адаптировали к плаванию без груза при 32° в течение 7 пе
дель по 5 раз в неделю. Площадь поверхности воды на животное со
ставляла 400—440 см2, продолжительность плавания в I, 11. III и после
дующие дни—15, 30, 45 и 60 мин соответственно. Стрсссорное воздейст
вие осуществляли путем иммобилизации животных на спине в течение
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10 ч. Крыс декапитировали, мозг быстро извлекали и отмывали от крови 
физиологическим раствором pH 7.4. Фронтальную кору отделяли, быст
ро взвешивали, замораживали в жидком азоте и сохраняли до опреде
ления содержания ЛЭ при—70 . Измеряли длину язвенных поражений 
желудка. Экстракты ЛЭ получали согласно работе [4]. Количество ЛЭ 
определяли радиоиммунологически, как описано ранее [5]. Перекрестная 
активность к МеЬэнкефалину составляла 0,9%, к а-, 0- и у-эндорфи- 
аам—менее 0,01%. Обработку результатов проводили по Стьюденту.

ТаблицаВлияние предварительной адаптации к физической нагрузке 
на содержание Ееи-энкефалнна но фронтальной коре головного 

мозга и язвенные поражения слизистой оболочки желудка
крыс при иммобнлнзацнонном стрессе

(Группа и число 
животных

Содержание 
Еои-энкефали- 
на. фмоль'мг 

ткани

Число живот
ных с пора

жениями
Длина 

язв, мм

^Контроль (7) 32+8 0 0
'Стресс (8) 12-1-1 • 6 3,1+1,7
Адаптация (9) 64*10’ 0 0՜
Адаптация 4- 

стрссс (9) 34+12” 5 1.7+0.7

Примечание. Достоверность различия от контроля 'р<0,05; от группы со стрес 
•сом **р<0,05.

Данные, представленные в таблице, показывают, что 10-часовой им- 
мобилизационнын стресс приводит к снижению количества ЛЭ во фрон
тальной коре мозга у неадаптированных животных в 3 раза по сравне
нию с контролем. У животных, адаптированных к физической нагрузке, 
уровень ЛЭ возрастал в 2 раза. Адаптация полностью предупреждала 
снижение уровня ЛЭ во фронтальной коре при стрессе и существенно 
ограничивала развитие стрессорных поражений слизистой желудка. В 
группе неадаптированных крыс такие поражения при стрессе наблюда
лись у 75% животных, в группе адаптированных—у 56%. При этом 
число и интенсивность поражений были примерно вдвое меньше.

В тканях количество ОП определяется соотношением интенсивностей 
.их секреции синтеза и утилизации. Снижение количества ЛЭ во фронталь
ной коре при таком стрессе, как 10-часовая иммобилизация, может быть 
результатом активации секреции и утилизации ЛЭ и «отставлснностью» 
активации его синтеза. Это согласуется с данными об увеличении «выб
роса» и роли ОП при непродолжительном стрессе у животных [6] и фаз- 
нсм характере сдвигов уровня ОП в различных отделах головного мозга 
при долговременном стрессе и адаптации к стрессу [7, 8]. Механизм уве
личения количества ЛЭ при адаптации пока неясен. Можно думать, что 
это увеличение связано с повышением мощности аппарата синтеза ОП 
и ЛЭ в частности. Это адаптационное изменение является, по-видимому, 
основной причиной предупреждения падения содержания ЛЭ во фрон
тальной коре при стрессе у адаптированных животных. Известно, что ОП 
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способны модулировать функционирование ряда нейрогормональных ре
гуляторных механизмов на центральном и периферическом уровнях [9, 
10]. Например, ограничивать адренергическую активность путем- угне
тения пресинаптического высвобождения медиатора и постсинаптнческо- 
го его действия [11], ограничивать холинергическую передачу [9] и др. 
Это позволяет полагать, что активация системы ОП в мозгу может спо
собствовать ограничению стрессорного возбуждения. В частности, повы
шение уровня ЛЭ во фронтальной коре может уменьшать очаг, инертно
го возбуждения в этой области мозга при стрессе. Полученные данные- 
позволяют предположить, что в защитном эффекте адаптации к физиче
ским нагрузкам при стрессорных и ишемических • повреждениях сердца 
существенное место принадлежит увеличению резервов ЛЭ и, возможно, 
других ОП во фронтальной 'коре больших полушарий.

Установленное ограничение стрессорных язвенных поражений же
лудка у адаптированных животных согласуется с данными других авто
ров [12] и наблюдениями в клинике, свидетельствующими, что у людей, 
тренированных к физическим нагрузкам, частота возникновения и тя
жесть язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки зна
чительно меньше, чем у нетренированных [13]. В механизме это
го защитного эффекта адаптации к физическим нагрузкам, по-впди- 
мому, играет роль активация системы ОП в головном, мозгу. В соответ
ствии с этим показано, что предварительное введение животным D-Ala2- 
МеР-эикефалина в желудочки мозга уменьшает количество язвенных по
ражений слизистой желудка более чем вдвое при тяжелом: иммобилиза- 
ционном стрессе [14]. В целом, полученные данные свидетельствуют, что 
активация системы ОП является одним из компонентов адаптации к фи
зическим нагрузкам и может играть существенную роль в широком за
щитном эффекте адаптации.

THE EFFECT OF PREADAPTATION TO PHYSICAL EXERCISE 
ON THE LEVEL OF IMMUNOREACTIVE LEU-ENKEPHAL1N

IN THE CEREBRAL CORTEX DURING STRESS

F. Z. MEERSON, A. D. DMITRIEV. M. G- PSHENN1KOVA, E. H. ORLOVA, 
and 1. I. ROZHIfSKAYA

Institute of General Pathology and Pathological Physiology, USSR Academy 
of Medical Sciences, National Research Center of Mental Health, USSR

Academy of Medical Sciences, Moscow

Adaptation to the physical stress of swimming during 7 weeks- 
increases by a factor of two the level of Leu-enkephalin in the rat 
frontal cortex. This adaptation prevents decrease in the level of this- 
peptide in the frontal cortex induced by 10 hours of the immobilization 
stress. Furthermore, the adaptation prevents the formation of stomach 
stress tdeers. These data provide evidence that the increased level of 
Leu-enkephalin in brain cortex is a part of organism adaptation to the 
physical exercise and probably plays an important role in the protec՜ 
tivo effect of adaptation in stress.
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