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при стрессе, с одной стороны, вследствие 
активации физиологической деятельности ряда 
систем организм быстро мобилизуется для проти-
востояния угрозе нарушения гомеостаза благода-
ря устойчивости различных структур, а также их 
способности к быстрому восстанавлению. с дру-
гой стороны, хроническая активация стрессовой 
реакции пагубно влияет на гомеостаз организма. 
активируется система гипоталамус  гипофиз  
надпочечник [9, 10, 16]. происходит перестройка 
ряда физиологических процессов, затрагивающих 
в первую очередь кровоснабжение наиболее кис-
лородзависимых органов  сердца, скелетных 
мышц, мозга. важнейшим компонентом микро-
циркуляторного русла мозга являются капилляры, 
через стенку которых происходит обмен между 
кровью и внутритканевой средой, т. е. транска-
пиллярный обмен [6]. исходя из этого, целью дан-
ного исследования явилось изучение морфофунк-
ционального состояния капилляров мозга крыс в 
динамике после иммобилизационного стресса, а 
также  реакции капилляров, связанной с поведен-
ческим стереотипом животных. 

м а т е р и а л  и  м е т о д ы .  Эксперименты проведены на 
25 половозрелых крысах массой 220–250 г. пять интактных 
крыс служили в качестве контроля. иммобилизационный 
стресс вызывали посредством фиксирования животного на 
спине в течение 2 ч. животные были наркозированы нембу-
талом (40 мг⁄кг, внутрибрюшинно). у 1-й группы крыс, 
находящихся в глубоком наркозе, мозг брали непосредствен-
но после стресса, у 2-й  через 24 ч, у 3-й  через 48 ч и у 
4-й  через 72 ч после стресса. материал фиксировали в 5% 
растворе нейтрального формалина в течение 24 ч на холоду, 
дальнейшую его обработку проводили согласно безинъекци-
онному гистоангиологическому методу а.м. чилингаряна 

[7]. на препаратах в сенсомоторной области коры большого 
мозга как у интактных животных, так и подопытных групп 
окулярным микрометром под светооптическим микроскопом 
(об. 40, ок. 7) измеряли диаметр капилляров. проводили 
также раздельное морфометрическое исследование капилля-
ров мозга агрессивных и спокойных животных (критерии см. 
ниже). у каждого животного (n=5) производили 100 измере-
ний. оценку статистической значимости цифровых данных 
проводили с использованием t-критерия стьюдента.

р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я .  макроско-
пически мозг животных, подвергшихся иммоби-
лизационному стрессу, обескровлен. на толстых 
срезах мозга, благодаря коричневому осадку фос-
фата свинца на эндотелии сосудов, было выявлено 
капиллярное русло, фрагменты артериол и венул. 
как правило, в капиллярах этот осадок имел 
характер мелкозернистых вкраплений. анализ 
морфометрических данных показал, что непо-
средственно после стресса происходит сужение 
просвета капилляров мозга на 17,21%, через 24 ч 
наступает дилатация на 2,5%, через 48 и 72 ч  
постепенное сужение на 5,57% (таблица).

кроме того, были выделены 2 группы животных 
в связи с поведенченским стереотипом. критерием 
оценки разграничительных особенностей в пове-
денческих проявлениях исследуемых животных 
явилась относительная степень агрессивности крыс 
во время и после иммобилизационного стресса. 
в течение экспериментально вызванного стресса 
часть крыс вели себя очень агрессивно, и они вся-
чески старались перегрызть узлы, которыми были 
привязаны на дощечке спиной вниз. по-видимому, 
они были подвержены более сильной стрессовой 
реакции, так как после эксперимента эти живот-
ные в течение первых 2 ч стояли на задних лапах 
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и, не признавая своих сородичей, огрызались друг 
на друга. крысы другой группы непосредственно 
после стресса вели себя спокойно, несколько вяло, 
и животные тесно собирались вместе. анализ 
морфометрических данных показал, что у агрес-
сивных животных констрикция составила 20%, а 
у спокойных  15% по сравнению с размерами 
сосудов у интактных животных. через 24 ч после 
стресса наступало расширение просвета капилля-
ров, однако у группы спокойных крыс дилатация 
шла постепенно. в отличие от этого, у агрессив-
ных крыс происходило резкое расширение просве-
та капилляров, которое превышало показатели у 
интактных животных на 14,7% (см. таблицу). 

о б с у ж д е н и е  п о л у ч е н н ы х  д а н н ы х . 
процесс саморегуляции обеспечивается нервными 
связями или гуморальным путём. если в обыч-
ных условиях адаптационные механизмы требуют 
участия нервной системы, то в условиях стресса 
оно особенно необходимо. поэтому не удивитель-
но, что именно симпатическая нервная система 
реагирует первая [2], с чем, вероятно, связано 
сужение капилляров непосредственно после стрес-
са. при стрессовых реакциях происходит включе-
ние адаптационных механизмов разных систем  
гипоталамуса, передней доли гипофиза, коры над-
почечников и др. [15]. длительная активация этих 
систем приводит к усиленному выделению глю-
кокортикоидных гормонов и катехоламинов, что 
вызывает через изменения в экспрессии генов 
дисрегулирование иммунных реакций [14]. кроме 
того, обусловленная стрессом ранняя экспрессия 
генов вызывает активацию α- и β-адреноблока-
торов [18], что, вероятно, приводит к нарушению 
кровообращения. наблюдаемое через 24 ч рас-
ширение капилляров является следствием дейс-
твия гистамина, выделяемого при дегрануляции 
тучных клеток под действием кортиколиберина, 
нейротензина и субстанции р [17]. на основании 
измерений диаметра капилляров мозга под воз-
действием гистамина, установлено, что происходит 
расширение их просвета на 47% [4]. повышенные 
уровни гистамина через рецепторы селективно 
модулируют секрецию норадреналина надпочеч-
ников [12], т. е. приводят к нарастанию симпато-
адреналовой активности, чем, вероятно, обуслов-

лено дальнейшее сужение капилляров. Большой 
интерес представляет морфометрический анализ 
диаметра капилляров мозга в связи с поведением 
животных. данные свидетельствуют, что в отли-
чие от группы спокойных животных, у агрессив-
ных крыс наблюдаются более резкие колебания 
калибра капилляров после стресса. исследования 
мозга крыс, предрасположенных и резистентных к 
стрессу, выявили морфохимические особенности 
нейронов гиппокампа, что связывают с различием 
в поведении животных [1]. установлены межли-
нейные различия в плотности и морфологических 
особенностях гетерохроматина нейронов гиппо-
кампа [3, 8]. различия выявлены в кортикотропных 
и серотонинергических ответах на стресс в связи с 
поведенческим стереотипом [13]. имеются также 
данные о связи иммунного ответа с поведением 
животных [4].

Таким образом, морфометрические данные 
указывают на компенсаторно-приспособительные 
изменения капиллярного звена микроциркулятор-
ного русла после иммобилизационного стресса, 
причём физиологический ответ на стресс непо-
средственно связан с поведенческим стереотипом 
подопытных животных [4]. учитывая анатоми-
ческие, физиологические и биохимические иссле-
дования, подтверждающие возможность нейро-
нального контроля функции капилляров [11], 
можно предположить, что различия в дисфунк-
ции капилляров мозга спокойных и агрессивных 
животных во многом зависят от повреждений в 
нейрональных системах, вовлекаемых в регуля-
цию микроциркуляции.
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REACtION OF RAt bRAIN CApILLARIES 
tO IMMObILIzAtION StRESS

M.A. Danielyan

Using calcium-adenosine triphosphate histoangiological method 
of Chilingarian, the morpho-functional state of the capillary limb 
of the microcirculatory bed in rat brain was studied at various time 
intervals after the exposure to experimental immobilization stress 
(fixation of the animals on the back for 2 hours). The analysis of 
morphometric data has show that in comparison with intact ani-
mals, immediately after the stress the capillaries were contracted by 
17,2%, while on the second day their compensatory dilatation by 
2,5% took place, which was later followed by a small contraction 
of 5,6%. Morphometric parameters of the placid and aggressive 
groups of animals indicate that the behavioral stereotype of placid 
animals secures more sparing physiological response to stress. It is 
suggested that the differences in capillary dysfunction significantly 
depend on the degree of lesions of the neuronal systems, which are 
involved in microcirculation control.

Key words: capillaries, brain, immobilization stress.
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