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СДВИГИ В ЭНДОКРИННОЙ И ИММУННОЙ СИСТЕМАХ, 
микроциркуляторном РУСЛЕ КРЫС, ПОДВЕРГНУТЫХ 

КРАТКОВРЕМЕННОМУ ВОЗДЕЙСТВИЮ ПОВЫШЕННОГО 
АТМОСФЕРНОГО ДАВЛЕНИЯКратковременное пребывание животных в условиях повышенного атмосферного давления сопровождается выраженными сдвигами в эндокринной и иммунной системах, микроциркуляторном русле. Гн пербарическая среда, как и любое стрессорное состояние, индуцирует одновременно комплекс защитно-приспособительных и патологических реакций [6, 7]. Поэтому изучение приспособительных возможностей организма в условиях гипербарии должно, на наш взгляд, осуществляться при обязательном учете процессов становления и формирования общеадаптационного синдрома (ОАС), роли эндокринных, иммунных и микроциркуляторных расстройств в инициации указанного стреос-синдрома, что и послужило задачей настоящего исследования.Материал и методы

В опытах использовались 140 белых беспородных крыс-самцов и 60 крыс-самцов 
породы Вистар массой 140—160 г. Животные помещались в стерильную барокамеру 
с последующей герметизацией и компрессией. Экспозиция составляла 1—2 часа при 
■6 кгс/см.2. Приготовленные из ткани тимуса парафиновые срезы окрашивались обще
принятыми морфологическими методами. Свежезамороженные криостатные срезы 
подвергались обработке для определения кислой фосфатазы н сукцинатдегидроге
назы с последующим определением активности ферментов на цитоспектрофотометре. 
Планиметрический анализ осуществлялся при помощи гистостереометрической сет- 
.ки [1].

Содержание антнтелообразующих клеток в селезенке изучалось методом ло
кального гемолиза в агарозном геле [II]. Содержание кортикостерона в крови оп
ределялось флюоресцентноспектроскопнческим методом [8] на спектрофлюориметре 
MPF-4 (Hitachi), АКТ.Г—радионммунологическим методом, подсчет радиоактивности 
производился на сцинтилляционном счетчике Ria-ՅՕՕ (Голландия).

Состояние сосудистой проницаемости изучалось посредством прижизненного вве
дения коллоидной метки с последующим морфометрическим анализом меченных 
тушью микрососудов [4]. Гистамин в базофилах брыжейки определялся методом 
количественной флюоресцентной микроскопии при помощи флюориметрической на
садки ФМЭЛ-IA с использованием ортофталевого альдегида [2].Результаты и обсуждениеМорфофункциональными и радиоиммунологическими исследованиями было установлено, что пребывание животных в условиях повышенного атмосферного давления в течение часа сопровождается вы раженной перестройкой в разрешающем звене пипоталамо-адренало- вой системы надпочечников, которая носила, по-видимому, защитно- приспособительный характер. Морфологическим проявлением этой реакции служили процессы активизации секреторного аппарата клубочковой и пучковой зон. Процессы делипоидизации сопровождались усиленным поступлением в ирозь кортикостерона, уровень которого составлял 17,8±0,7 против 13,8±0,3 мг % в контроле. Одновременно 
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повышался и уровень АКТГ: 457,7±47,2 против I68,l±23,l pg'inl » контроле.Ьолее длительное пребывание животных в барокамере (2-часовая экспозиция) сопровождалось развитием дисгормонального состояния, что выражалось признаками дискомплексацин адренокортикоцитов, резким сужением клубочковой зоны, низким уровнем АКТГ в крова (57,6±6,2 pg/ml) при одновременном высоком показателе кортикостерона (33,2±1,6 против 17,2±0,6 мг % в контроле).Существенные сдвиги были обнаружены также и в иммунной системе. В вилочковой железе четко прослеживалась динамика морфо- функциональных и гистохимических сдвигов, свидетельствующих в пользу возникновения акцидентальной инволюции—одного из кардинальных признаков возникновения острой стрессорной ситуации. Так, в частности, через 2 часа пребывания животных в барокамере -происходило резкое сужение коркового вещества; заметно понижался и относительный вес вилочковой железы (1,05±0,01 против 1,06±0,04 в контроле).Как правило, процесс акцидентальной инволюции сопровождался резким опустошением коркового вещества лимфоидными элементами, дистрофией и деструкцией тимоцитов, эпителиоцитов, эндотелия синусов и межлобулярных микрососудов. При количественном гистохимическом анализе в корковом веществе резко повышалась активность кислой фосфатазы (56,4±4,5 против 18,0±1,3 в контроле), которая определялась преимущественно в очагах дистрофии лимфоцитов. Фигуры митоза отсутствовали, на этом фоне резко понижалась активность сукцинатдегидрогеназы (21,0±2,5 против 65,0±2,8 в контроле).В лимфатических узлах подопытных животных, подвергнутых одно- и двухчасовому воздействию повышенного атмосферного давления, происходило резкое сужение коркового слоя и паракортикальной зоны, опустошение последней лимфоидными элементами. Гипопластические процессы наблюдались и в мозговом слое лимфатических узлов. Установлено также угнетение функции антителообразования, что- выражалось ингибицией процессов накопления АТОК при иммуниза- ции стандартным антигеном. Так, одночасовая экспозиция приводила к снижению накопления абсолютного количества АТОК в селезенке крыс с 82857±2592 до 48428±2356. При инкубации животных в барокамере в течение двух часов происходило более глубокое изменение процессов накопления АТОК (с 58743±5649 до 11956±1963).Учитывая то обстоятельство, что микроциркуляторные расстройства выступают в качестве патогенетического фактора в индукции органных и системных поражений при различных экстремальных состояниях [5], мы в условиях гипербарии изучили также состояние путей микрогемоциркуляции. В брыжейке крыс при одно- и двухчасовой экспозиции наблюдалась в целом идентичная картина, которая проявлялась признаками дилатации микрососудов венулярного колена, склеивания эритроцитов, дистрофии эндотелиоцитов и гладкомышечных клеток и плазморрагии. Помимо морфологических критериев, оценку состояния сосудистой проницаемости проводили также при помощи 
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•функционального теста—прижизненного внутривенного введения коллоидного угля с последующим подсчетом числа меченных тушью микрососудов. Микрососуды брыжейки при одночасовой экспозиции характеризовались сравнительно высокой проницаемостью для частиц коллоидного угля. При двухчасовой экопозиции обнаруживались исключительно микрососуды с IV степенью метки (7,3±1,6 против 1,6±0,4 в контроле).Известно, что в регуляции терминального кровотока важная роль принадлежит базофильным лейкоцитам благодаря продуцированию и выделению ими в перикапиллярное пространство ряда вазоактивных веществ, в том числе и гистамина [3, 9]. Именно поэтому нами определялось функциональное состояние базофилов брыжейки (степень дегрануляции, содержание гистамина). Как показали результаты морфометрического анализа, содержание тканевых базофилов при одночасовой экспозиции не отличалось от контрольных показателей. При двухчасовой экспозиции в барокамере происходило достоверное увеличение числа дегранулированных форм (7,3±1,6 против 1,6±0,4 ռ контроле). Процесс дегрануляции сопровождался выбросом в перикапиллярное пространство гистамина, в результате чего его содержание в базофмлах брыжейки резко понижалось (7,5±1,0 протиз 
22,2±0,2 в контроле).Таким образом, в условиях кратковременной гипербарии в механизме инициации микрогемоциркуляторных расстройств и повышения сосудистой проницаемости важная роль отводится тканевым тучным клеткам благодаря усиленному выбросу ими в перикапиллярное пространство гистамина. В патогенезе развития акцидентальной инволюции и подавления процессов антителообразования, возникающих в условиях гипербарии, немаловажная роль уделяется эндокринным расстройствам в гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системе в связи с усиленным поступлением в кровь кортикостерона, цитопати- ■ческое действие которого на отдельные субпопуляции тимоцитов считается установленным [10].
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Ա. Վ. Ազնաուրյան, Ս. Ա. Խաչատրյան, Ա. Ա. Ղազարյան, Կ. Տ. Սանակյան, Գ. Լ. ՄելտոնյանՐԱՐԱՐ ՄԹՆՈԼՈՐԴԱՅԻՆ ՃՆՇՄԱՆ ԿԱՐՃԱՏԵՎ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆԸ ԵՆԹԱՐԿՎԱԾ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄԻԿՐՈՇՐՋԱՆԱՌԱԿԱՆ ՀՈՒՆԻ, ՆԵՐԶԱՏԱԿԱՆ ԵՎ ԻՄՈՒՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԵՐԻ ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԸ
Ուսումնասիրված են որոշ ախտածնական օղակներ (ներղատական, ան

ընկալության համակարգերում տեղաշարժերը և միկրոշրջանաոության հունը) 
գերճնշումային համախտանիշի դեպքում։

Հայտնաբերված է, որ կենդանիների կարճատև գտնվելը բարձր մթնո
լորտային ճնշման՛ պայմաններում ուղեկցվում է դիսհորմոնոզի վթճակով, 
միկրոշրշանառական հունի համակարգի խանգարումներով, որոնց ախտած
նության մեջ կարևոր տեղ է հատկացվում կորտիկոստերոնի ուժեղացված ներ
մուծմանը արյան մեջ և հիստամինի դուրսմղմանը շուրջ մազանոթային տա֊ 
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րածության մեջ։ Անընկալության հոմեոստազի խանգարումները ի հայտ էին 
գալիս թիմուսի հետ աճման ակտիվացմամր և հակամ արմնագոյացմ ան գոր
ծաոության ճնջմ ամ բւ

Л. V. Aznaurian, Տ. A. Khachatrian, A. A. Ghazarian, К. T. Sahakian, 
G. L. MeltonianShifts of Endocrinous and Immune ;Systems, Microcirculatory Bed of Rats, Influenced by Short-Lasting Effect of High Atmospheric PressureThe short-lasting (1 and 2 hours’ exposition) staty of rats in conditions of high atmospheric pressure is accompanied by expressed shifts in endocrinous and immune systems, circulatory bed, which are manifested by dishormonosis in hypothalmohypophysial system, processes of accidental involution of the thymus, Increase of the vascular permeability.
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