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В настоящее время считается доказанным, что серотонин, высво­
божденный в гипоталамической области мозга, активирует систему 
гипоталамус—гипофиз—кора надпочечников, что осуществляется че­
рез стимуляцию нейронов, связанных с образованием кортиколибери- 
на. Серотонин принимает также участие в регуляции секреции р-эн- 
дорфина передней и промежуточной долей гипофиза, повышающего 
секрецию кортикостероидов корой надпочечников ('). В поисках 
стресс->протективных веществ эндогенной природы, а также исходя 
из полученных нами данных о стимулирующем действии продуктов 
жизнедеятельности лимфоцитов (ПЖЛ) на активность симпато-адре- 
наловои системы, представляло интерес исследовать на модели им.мо- 
оилизационного стресса влияние ПЖЛ на функциональную актив­
ность гипоталамо-гипофизарно-надпочечни.ковой системы (ГГНС). В 
этой связи нами изучено действие введенных в организм лимфоцитар­
ных медиаторов на активность серотонинергических структур гипота­
ламуса, принимающих непосредственное участие в механизмах запуска 
и развития стресс-реакции,—на содержание серотонина в гипоталами­
ческой области мозга крыс, а также адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) в крови и кортикостерона в крови и надпочечниках.

Опыты ставились на белых крысах-самцах массой 120—150 г в 
пяти сериях. I серия (контрольная) — интактные крысы; II —крысы, 
иммобилизованные жесткой фиксацией в течение 5 ч; III — крысы, ко­
торым трехкратно с интервалом в 8 ч внутрибрюшинно (в/бр) вво­
дили общий пул ПЖЛ тимуса, выделенный по предложенной нами 
схеме (2) и составляющий по белку 700 мкг на 150г массы живот­
ного, после чего животных иммобилизовали в течение 5 ч: IV—крысы, 
иммобилизованные в течение 24 ч; V — аналогично иммобилизованные 
крысы, которым предварительно вводили ПЖЛ по вышеприведенной 
схеме. Животных забивали в одно и то же время суток. Содержан ie 
серотонина определяли флюориметрическим методом по флюоресценции 
нингидринового производного серотонина (3) на спектрофлюориметре 
MPF-4, марки «Hitachi». Определение АКТГ проводили радиоиммуно- 
логическим методом с использованием набора реактивов фирмы «So­
rin». Измерение радиоактивности проб осуществляли сцинтиляционным 
счетчиком. Концентрацию АКТГ вычисляли методом Log-Logit. Со-
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держание кортикостерона определяли флкюриметрическим методом 
(*) на олектрофл кюри метре МРГ-4, марки «Hitachi» Изучено также 
функционально-морфологическое состояние надпочечников которые 
взвешивали и фиксировали в 10%-ном нейтральном формалине и эти­
ловом спирте. Срезы окрашивали общепринятыми гистохимическими 
методами. В отдельной серин ставились также биологические тесты на 
выживаемость животных.

Результаты наших исследований, представленные в таблице, по­
казывают, что 5-часовая иммобилизация сопровождается увеличением 
содержания серотонина в гипоталамусе на 95%. При введении ПЖЛ 
наблюдается менее выраженное увеличение его содержания, составляю­
щее 36,7% от контроля. Действие ПЖЛ, следовательно, способствует 
снижению содержания серотонина в гипоталамусе иммобилизованных 
крыс на 58,3%. Количество серотонина при 24-часовой иммобилизации 
увеличивается на 50,6%. Предварительное введение ПЖЛ ведет к 
нормализации его содержания в гипоталамусе иммобилизованных жи­
вотных. Полученные данные свидетельствуют о модулирующем влия­
нии ПЖЛ в становлении центральных механизмов общеадаптаиионно 
го синдрома. Как следует из таблицы, 5-часовая иммобилизация вы­
зывает повышение содержания АКТГ в крови на 289,4% от контроля. 
При введении ПЖЛ количество гормона увеличивается на 103%. 
Действие ПЖЛ, таким образом, приводит к снижению содержания 
АКТГ в крови иммобилизованных крыс на 184,%. Количество корти­
костерона в крови и надпочечниках при 5-часовой иммобилизации уве­
личивается на 46 и 188% соответственно. Введение ПЖЛ вызывает бо­
лее выраженное увеличение содержания кортикостерона в крови, со­
ставляющее 84% от контроля.

Содержание серотонина в гипоталамусе (мкг/г в ткани), 
АКТГ в крови (пг/мл), кортикостерона в крови (мкг ) 
и надпочечниках (мкг/г ткани) при в/бр введении ПЖЛ 

в условиях иммобилизационного стресса

Кортикостерон

Группа Серотонин АКТГ
кровь надпочечники

0.863 ±0.033
(6)

59.8±3.б
(8)

15.5±1л
(8)

1)2,1 ±2.0 
(8)

З-ч. имыобн 1,68±0,14 232.9±42,1 2&6±1.1 34.9 ±0,7

Интактная 
в

1,.18±0.078

(7)
<0,001

121,8 ±5,0 28.5±2.5 47,5±10.0 19.7±0.8ПЖЛ 4-5 ч. 
иммобили­

зация 
п 

_ Р

билизацйя 
п 
Р

ПЖЛ 4֊24ч 
иммобилиза­

ция 
п 
Р

1,30±0,111

(«)
<0.01

0.839±0.130

(0) 
>0.05

(8)
<0 001

240,0±Э8.1

(8)
<0.001

76.0±6.9

(8)
>0.05

(Ю) 
< 0.001

21,4 ± 0/.

(10)
< 0,02

28.0±2.5

(12)
<0,001

(5) (5)
<0.01 >0.05

31.4±3.б

(6)
<0,001

(6)
<0.01

7.8±0,8

(6)
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В надпочечниках отмечаются неоднозначные изменения: в одной 
группе животных (50% случаев, п=Ю) количество кортикостерона 
снижается до нормы, а в другой не обнаружено достоверных сдвигов 
по сравнению с иммобилизованными животными. Как видно из табли­
цы, содержание АКТГ при 24-часовой иммобилизации увеличивается 
на 310%, а количество кортикостерона в крови и надпочечниках—на 
38 и 135% соответственно. Предварительное введение ПЖЛ нормали­
зует содержание АКТГ в крови, увеличивая при этом содержание 
кортикостерона на 81% от контроля. В надпочечниках, как и в преды- 
душен серии опытов, содержание кортикостерона нормализуется в 50% 
случаев, у остальных животных не отмечается достоверных сдвигов по 
отношению к иммобилизованной группе.

В результате морфогистохнмических исследовании коры надпочеч­
ников при 5-часовой иммобилизации выявлены сдвиги, характеризую­
щиеся преобладанием гипертрофированных темных клеток с богатым 
содержанием РНК в цитоплазме и ядрышках, свидетельствующие о 
заметном повышении функциональной активности органа. При окраске 
Суданом черным наблюдаются снижение содержания липидов во всех 
зонах коркового вещества, а также отдельные признаки перераспреде­
ления суданофильного материала, проявляющиеся очаговой куммуля- 
цией его в поверхностных участках пучковой зоны. 24-часовая иммо­
билизация характеризуется резким нарушением цитоангиоархитекто­
ники коры надпочечников с выраженными дистрсм| ическими изменс-
ниэ.ми адренокортикоцитов всех зон. В отдельных участках пучковой 
зоны отмечается распад железистой ткани. Содержание липидов сни­
жается. Скопление их зерен обнаруживается преимущественно в тем­
ных клетках глубоких участков клубочковой зоны. Значительные из­
менения выявлены и в системе микрогемоциркуляции, что выражается 
расширением межтрабекуллярных капилляров, стенки которых про­
питаны плазменными белками. Гистохимическое изучение коры надпо­
чечников показало, что введение ПМЛ перед 5- и 24-часовыми иммо­
билизациями способствует нормализации морфофункциональных нару­
шений, выявленных в изученных фазах развития стресса,—структур­
ному упорядочению компонентов коркового слоя надпочечников, нор­
мализации секреторного процесса в адренокортикоцитах. Таким обра­
зом, при действии ПЖЛ выявлена корреляция нейрогормональных про­
цессов на уровне центрального и периферического звеньев Г.ГНС, от­
ветственных за запуск и реализацию неспецифических механизмов 
адаптации.

Изучение выживаемости животных показало, что из 80 крыс, пред­
ставляющих контрольную группу, после 24-чгсовой иммобилизации 
выжило 36 крыс (45%). При предварительном введении ПЖЛ (опыт­
ная группа) из того же количества животных выжило 57 крыс (71%). 
При статистическом анализе показатель выживаемости у крыс опытной 
группы в 1.5 раза превышал контрольный уровень. Параллельно ста­
вился другой тест на выживаемость: определялось время, в течение 
которого подвергнутые иммобилизации крысы контрольной и опытной 
групп могут продержаться на поверхности воды. При статистическом 
анализе временных показателей удалось установить, что предваритель­
ное введение иммобилизованным крысам ПЖЛ увеличивает сроки 
пребывания животных на поверхности воды в 2 раза (2,5±0,1 мин 
против 1,2±0,2 мин в контроле).

На основании вышеизложенного можно заключить, что в резуль­
тате действия ПЖЛ на фоне 5-часовой иммобилизации происходит до­
полнительная активация ГГНС, о чем свидетельствует прирост содер­
жания кортикостероидов в крови на 38% от уровня иммобилизованных 
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крыс. Анализ остальных показателей развития стресс-рсвкцни показы­
вает, что по окончании 5-часовой иммобилизации проявляется тенденция 
к нормализации системы. На это указывает снижение содержания се­
ротонина в ։ ипоталамусе, АКТ1 в крови, кортикостерона в надпочеч­
никах крыс от их уровня у иммобилизованных животных. Действие 
ПЖЛ на фоне 24-часовой иммобилизации также ведет к добавочной 
активации ГГНС, о чем говорит прирост содержания кортикостероидов 
в крови на 43% от их уровня у иммобилизованных крыс. В итоге 
этого действия имеет место нормализация нейрогормональных сдвигов 
ответственных за запуск и развитие стресса: содержания серотонина 
в гипоталамусе, АКТГ в крови, кортикостерона в надпочечниках, а 
также структуры и функции надпочечников.

При рассмотрении возможных механизмов действия ПЖЛ на оаз- 
витие стресса представляют интерес появившиеся в последние годы ра­
боты, доказывающие наличие тесной взаимосвязи и взаиморегуляиии 
между АКТГ, глюкокортикоидами и а։- и аа-адренергическими рецеп­
торами в механизмах развития стресса. Показано, что через модуля 
цпю активности рецепторов, находящихся в структурах, ответственных 
за запуск стресс-реакции, можно добиться изменения функциональной 
активности ГГНС и соответственно резистентности организма к экс­
тремальным воздействиям (5Б). Активация центральных а2 адреноре­
цепторов ведет к торможению секреции глюкокортикоиде^ а их блока­
да, активируя ГГНС, повышает содержание кортикостероидов в крови. 
Имеется и обратная зависимость между активностью «г-адренореиепто- 
ров и уровнем глюкокортикоидов в крови, выражающаяся в подавляю­
щем их действии на активность пресинаптнческих «2-адренорсцепторов 
клеток головного мозга, а-адренорецепторы выявлены в структурах 
ЦНС, ответственных за запуск стресс-реакции,— в окончаниях норад­
ренергических, а также холинергических и серотонинергических нейро 
нов мозга (7՜9). Повышение концентрации АКТГ в плазме при стрессе 
протекает с вовлечением «-адренорецепторов, «при этом в плазме воз­
растает содержание а-меланоцитстимулируюшего гормона и ^-эндор­
фина (10). Показано, что не только АКТГ. но и 0-эндорфины, а также 
а-меланоцитстимулирующий гормон, образующиеся из общего с АКТГ 
предшественника, регулируют секрецию глюкокортикоидов корой над­
почечников ("). Появились интересные сообщения о продукции лим-

цитамн и макрофагами АКТГ, 0-эндофина и хориогонадотропинз, о
наличии взаимосвязей между иммунной и нейроэндокринной системами 
на гормональном, медиаторном и рецепторном уровнях При вну­
тривенном введении АКТГ в надпочечниках увеличивается содержание 
простагландинов Е и Г (|3). В выделенных нами ПЖЛ методом радио 
иммунологического анализа обнаружены простагландины группы I 
(н), принимающие участие в регуляции секреции кортиколиберина, 
АКТГ и 0-эндорфина.

На основании приведенной литературы можно допустить, что ПЖЛ 
прямо или опосредованно через глюкокортикоиды воздействуют на ц<нт 
ральные а2-адренорецепторы, изменяют их активность, что ведет к мо­
дуляции высвобождения нейромедиаторов. >в частности серотонина, 
в синапсах ЦНС. В результате происходит модуляция активн1Х?ти ги­
пофизарно-надпочечниковой системы, сдвиг фаз в течение стрссс-реак- 
ции, сопровождающийся увеличением концентрации глюкокортикоидов 
в крови, выводящий систему на новый, оптимальный уровень реп л 
ЦИИ, ПОВЫШаЮЩИЙ ВЫНОСЛИВОСТЬ ЖИВОТНЫХ К ОСТРЫМ С1[К<м'| ним । ՛՛

действиях։.
Ереванский государственный 
медицинский университет
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ժամյսյ անշարժ աց ում ի ց առաջ առնետներին ներարկված ուրց ադեղձի լիմ­
ֆոցիտների ՛Հինս ագո քՀի րՀլնե րձւթ յան արգասիքների (ՀԿԱ) ա զդեց ութ յո ւն ր 
и տրե ս-ոե ակցի ս/յի զարդացմսՀն կենտրոնական և ծայրամասային մեխա­
նիզմների ակտիվության վրա։ Ս տ րե и ի զարգացման երկոլ փ ուլերում էլ 
Հայտնաբերվել է ԷԿԱ ֊ի սարես - փոփոխ ո ղ ազդեցությունը, որն արտա­
հայտվել 4' արյան մ եջ կո րտի կտս տ ե րր&ի կոնցենտրացիայի ԼՐա9ՈՀՑՒւ 
բարձրացմամբ, Հիպոթալամուսում սերոտոնինի, արյան մեջ ադենտկորտի- 
կոտրոպ Հորմոնի և մակերիկամներում կորտիկոստերոնի պարունակության, 
ինչպես նաև մ ա կմ> րիկամն ե րի կառուցվածքի և ֆունկցիա յի նո րմ ալա ցմ ան 
Հակումով: Նշված տեղաշարժերը առավել արտ աՀ այտված են 24-Ժամյա խմո~ 
բիլիզացիայի դեպքում և ուղեկցվում են ծայրաՀեղ ( էքստրեմալ) ազդեց ու֊ 
թ յունՆերի նկատմամբ օրգանիզմի կայունության բարձրացմ ամ բւ
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