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ESTIM ATION OF PHYSICAL W ORKING CAPACITY OF RATS IN EXPERIM ENT 
DURING PO SITIV E AND NEGATIVE EMOTIONAL REINFORCEM ENT 
BY HYPOTHALAMIC ELECTROSTIMULATION

The device and technique are described for experim ental investigations of the phystcal 
w orking capacity in ra ts  striv ing  for or avoiding the hypothalam ic stim ulation.
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Роль слизистого барьера в патогенезе 
стрессорных язв желудка

Н а модели иммобилизационного стресса у  крыс установлено повыше
ние содержания сиаловых кислот и активности протеолитических фер
ментов в слизистой оболочке ж елудка (С О Ж ) и сыворотке крови. П ред
варительная адаптация к коротким стрессорным влияниям наряду с 
антиульцерогенным действием нормализует содержание сиаловых 
кислот в С О Ж  и сыворотке крови. Сделан вывод о существенной ро
ли деградации желудочной слизи в патогенезе стрессорных язв.

Введение

Известно, что язвенные поражения желудка являются постоянным 
признаком тяжелого стресс-синдрома [7]. Их связь со свойствами желу
дочной слизи до сих пор не выяснена. Цель нашей работы — изучить 
состояние слизистого барьера и его роль в патогенезе язв желудка при 
остром стрессе в обычных условиях и на фоне предварительной адап
тации к коротким стрессорным влияниям.

Методика

Исследования выполнены на 64 зрелых крысах линии Вистар массой 
150—200 г. Острое стрессорное воздействие моделировали иммобили
зацией животных с погружением их в воду при температуре 22 °С  в 
течение 3 ч [11]. Адаптацию формировали в течение 15 сут в тех же  
условиях по схеме: 1-е сутки продолжительность воздействия составля
ла 2,5 мин, 2-е сутки — 5 мин, последующие сутки продолжительность 
воздействия увеличивали на 5 мин, доведя ее до 30 мин. Под гексена-
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Влияние адаптации на некоторые показатели язвообразования в слизистой оболочке желудка и биохимические показатели желудочной слизи у крыс 
при остром стрессориом воздействии (М ± m)

1-я группа 2-я группа 3 -я  группа 4 -я  группа

Показатель Воздействия 
не было п Стрессорное

воздействие n P 1- 2 Адаптация п P 1- 3 Р 2—3
Адаптация 

и стрессорное 
воздействие

п P 1—4 Р 2—4 Р3 - 4

Множественность язв, 
число на одну крысу

Тяжесть язвенного по
ражения, баллы

0

0

10

10

11,4±3,45

5,6±0,92

10

10

< 0 ,0 1

< 0 ,001

0 ,6±0,28

0,6+0,28

15

15

> 0 ,0 5
< 0 ,1

> 0 ,0 6
< 0 ,1

< 0 ,0 1

< 0,001

4 ,4±1 ,4  

2,93 ± 0 ,73

15

15

< 0 ,001

< 0 ,0 1

> 0 ,0 5
< 0 ,1

< 0 ,0 5

< 0 ,0 2
< 0 ,0 1

> 0 ,0 5

Протеолитическая ак
тивность:

в сыворотке крови, 
мкмоль • мл -1 • мин -1 0, 330 ±0 ,019 9 0,465±0,05 1 8 < 0 ,0 5 0,390+0,022 10

> 0 ,0 6
< 0 ,1 > 0 ,2 0,452±0,023 11 < 0 ,0 1 > 0 ,5 < 0 ,1

в слизистой оболочке 
желудка, мкмоль × 
×  г -1 • мин -1 4,572 +  0,229 21 6 ,243±0,487 13 < 0 ,0 1 5,857+0,665 11

> 0 ,0 6
< 0 ,1

> 0 ,5 6,518 ±  0,573 11 < 0 ,0 1 > 0 ,5 > 0 ,2

Концентрация сиаловых 
кислот:

в сыворотке крови, 
мг/л

305,2+ 7,894 10 51>3,1 ±2,105 10 < 0 ,001  342,1 ±  13,157 14 < 0 ,0 5 < 0 ,001 3412,1 ±  15,789 14 < 0 ,0 5 < 0 ,0 1 > 0 ,5

в слизистой оболоч
ке желудка, мг/г

0,975±0,138 9 2,662± 0,528 10 < 0 ,0 1 1,0 12±0,163 13 > 0 ,5 > 0 ,5 0,806 ±0,116 14 > 0 ,5 < 0 ,0 1 > 0 ,2



ловым наркозом крыс умерщвляли кровопусканием. Тяжесть язвенных 
поражений желудка оценивали по числу язв: 1—5 язв соответствовали 
5 баллам, 6— 10—6 баллам, 10— 15—7 баллам, 16—20—8 баллам, 21— 
30—9 баллам, 31—40— 10 баллам. Множественность поражений опре
деляли по отношению числа язв у всех крыс к числу животных в 
группе [1]. Протеолитическую активность сыворотки крови и слизистой 
оболочки желудка (СОЖ) определяли по Уголеву и соавт. [8], концен
трацию сиаловых кислот в них— по Гессу. Статистическая обработка 
полученных результатов выполнена с применением критерия t Стью- 
дента.

Результаты и их обсуждение

Острое стрессорное взодействие сопровождается достоверным повы
шением протеолитической активности сыворотки на 26,5 % нормы с 
одновременной активацией протеиназ в СОЖ на 36,5 % нормы (табли
ца). Можно полагать, что активация протеолитических ферментов кро
ви и СЖО в определенной мере ответственна за развитие стрессорных 
язв желудка, хотя четкой корреляции между ними не наблюдается. 
Наиболее тесная положительная корреляция (г= 0 ,6 )  существует 
между тяжестью повреждения желудка при стрессе и содержанием 
в нем сиаловых кислот — основного компонента желудочной слизи, 
выполняющей барьерную функцию [5]. Такая зависимость свидетель
ствует о существенной роли ослабления слизистого барьера в генезе 
язвенных поражений желудка. Оценивая вклад этого механизма, сле
дует иметь в виду полученные нами ранее данные об угнетении ки
слотообразующей функции желудка у крыс при стрессе [12]- Это 
убеждает в том, что деградация желудочной слизи — важный патогене
тический механизм изъязвлений СОЖ под влиянием стрессорных фак
торов. Вероятно, она является следствием активации протеолитиче
ских ферментов, воздействующих на негликолизированные сегменты 
гликопротеинов желудочной слизи [2, 10]. Изменение структуры глико
протеинов слизи сопровождается понижением ее вязкости и гелеобра- 
зования [4]. Результаты наших исследований, свидетельствующие о 
повышении концентрации сиаловых кислот в сыворотке крови при 
стрессе, хорошо согласуются с выводами Шараева [9] об усилении ре
акций катаболизма биополимеров соединительной ткани в условиях 
острого стресса.

Таким образом, эмоциональный стресс характеризуется ослабле
нием барьерной функции слизистого геля желудка. Исходя из данных 
о защитной роли предварительной адаптации при стрессе [6], важно ре
шить вопрос о ее влиянии на состояние слизистого барьера желудка в 
этих условиях. Результаты исследований, представленные в таблице, 
свидетельствуют, что примененный режим адаптации в 1,9 и 2,6 раза 
уменьшает тяжесть и множественность стрессорных язв СОЖ, т. е. 
оказывает выраженный антиульцерогенный эффект. Следует отметить, 
что протеолитическая активность СОЖ и крови в этих условиях су
щественно не изменялась, однако отчетливое нормализующее влияние 
адаптации при стрессе проявилось в сходстве значений концентрации 
сиаловых кислот в СОЖ и крови у адаптированных и контрольных 
крыс (см таблицу). Можно полагать, что одним из механизмов повы
шения резистентности желудка к ульцерогенному действию стрессор- 
ного фактора после предварительной адаптации является защитное 
влияние на слизистый барьер. Оно реализуется посредством преду
преждения деградации гликопротеинов в желудочной слизи. Вероятно, 
протеиназы в этом процессе не играют существенной роли.

Таким образом, нарушение свойств и функций слизистого барье
ра существенно обусловливает патогенез стрессорных язв желудка.
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ROLE OF THE MUCOUS BARRIER IN PA TH OG ENESIS 
O F STRESS ULCERS OF THE STOMACH

U sing the model of im mobilizing stress in ra ts, it has been established tha t the content 
of sialic acids in the stom ach mucous mem brane (SMM) and blood serum  rises w ith s i
m ultaneous activation of proteolytic enzymes in them. The prelim inary adapta tion  to  
sh o rt stressory  influences paralle l w ith an antipathogenic effect norm alizes the content 
of sialic acids in the blood serum and SMM. The conclusion is m ade on the essen tia l 
role of the degradation  of gastric mucus in pathogenesis of stressory  ulcers.

M edical Stom atological Institu te, Poltava
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Г. В. Брюхин, А. Ю. Грачев

Интенсивность Fc-зависимого фагоцитоза 
перитонеальных макрофагов и моноцитов 
периферической крови у потомства самок крыс 
с хроническим поражением печени

И зучен Рс-зависимый фагоцитоз перитонеальных макрофагов и моно
цитов периферической крови у потомства самок крыс с хроническим  
аутоимунным поражением печени в период раннего постнатального 
онтогенеза. Результаты указывают на снижение Fc-завж имых процес
сов макрофагов. Это проявляется в подавлении экспрессии рецепторов, 
уменьшении числа ЕА-розеток, снижении аффинности макрофагов и 
угнетении поглощения сенсибилизированных эритроцитов.
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