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Рассмотрены механизмы адаптации организма к условиям стресса разной природы – 
гипокинитического и инфицирования. Показано, что предварительное девятисуточное ограничение 
подвижности, соответствующее стадии тревоги гипокинетического стресса, модифицирует 
адаптационные реакции у животных на развитие инфекционного процесса, приводит к существенному 
угнетению показателей неспецифической иммунологической реактивности (снижение содержания в 
крови интерферона-γ и фактора некроза опухолей-α), резистентности и противоинфекционной защиты 
(бактерицидных, гидролитических и энергетических систем) нейтрофилов и лимфоцитов, развитию 
неспецифической реакции стресса у инфицированных крыс. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Одной из актуальных проблем физиологии является изучение адаптационных 
изменений в организме под воздействием различных факторов, в том числе и тех, 
которые вызывают развитие стресс-реакции, а также взаимовлияние этих 
изменений, вызванных сочетанием нескольких стрессоров – проблема 
«перекрестной адаптации» [1-4]. Это связано с тем, что в реальной жизни человек 
сталкивается с комбинированным стрессорным воздействием, в том числе 
различных заболеваний, которые протекают на фоне неблагоприятных 
сопутствующих факторов (снижение двигательной активности, экологических, 
техногенных, температурных и т.п.). При этом комбинация стресс-факторов часто 
меняется не прогнозируемым образом, что снижает адаптационный потенциал 
организма и создает условия для развития хронического стресса, нередко 
переходящего в дистресс. 

Проблема изменения иммунологической реактивности в последние годы 
приобретает все большую актуальность в связи с ростом иммунодефицитных 
состояний различного характера [5]. Известно, что большинство иммунологических 
процессов развертывается на фоне стресса [6]. Экспериментально и клинически 
было определено отрицательное влияние тяжелого, длительного или часто 
повторяющегося стресса (дистресса) на их развитие. Отмечены и положительные 
эффекты влияния некоторых видов стресса (эустресса). Например, у здоровых 



 
 
 Чуян Е. Н., Джелдубаева Э. Р., Раваева М. Ю., Черетаев И. B. 

 

270 

людей и интактных животных умеренная стресс-реакция может вызвать 
стимуляцию активности иммунной системы, усиление неспецифической 
противоинфекционной защиты [7, 8].  

Однако влияние гипокинетического стресса, который вызывает в организме целый 
ряд специфических и неспецифических изменений [9], на изменение неспецифической 
иммунологической реактивности организма практически не изучено.  

В связи с этим, целью настоящего исследования явилось выявление 
модификации адаптационных реакций животных на развитие инфекционного 
процесса под влиянием гипокинетического стресса. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследование проведено в соответствии с ГОСТ Р-53434-2009 «Принципы 
надлежащей лабораторной практики» [10] и правилами Европейской конвенции по 
защите позвоночных животных, используемых для экспериментальных и иных 
научных целей. 

Исследования выполнены на 60 беспородных белых крысах-самцах массой 180-
220 граммов, содержащихся в стандартных условиях вивария при температуре 18 – 
22оС с естественным 12-тичасовым свето-темновым циклом, свободным доступом к 
воде и полноценному гранулированному корму (ГОСТ 33215-2014 «Руководство по 
содержанию и уходу за лабораторными животными. Правила оборудования 
помещений и организации процедур» [11]).  

Экспериментальная часть работы выполнялась в центре коллективного 
пользования научным оборудованием «Экспериментальная физиология и 
биофизика» кафедры физиологии человека и животных и биофизики. 

Для эксперимента отбирали животных одинакового возраста и веса, 
характеризующихся средней двигательной активностью в тесте «открытого поля», 
которые, согласно нашим данным [12], преобладают в популяции, поэтому можно 
утверждать, что у них развивается наиболее типичная реакция на 
экспериментальные воздействия. Подобный отбор позволил сформировать 
однородные группы животных с одинаковыми конституциональными 
особенностями, однотипно реагирующих на действие различных факторов.  

Наблюдения за животными проводились в течение 28-ми суток. 
Предварительно отобранные животные были разделены на три группы по 20 особей 
в каждой. К первой и второй группам относились животные, которые в течение 
первых 9-ти дней эксперимента содержались в обычных условиях вивария. Третью 
группу составляли крысы, подвергнутые действию стресса. Стресс моделировался 
ограничением подвижности (гипокинезией, ГК), что достигалось помещением крыс 
в специальные кассеты из оргстекла (140 × 60 × 60 мм для каждой крысы), в 
которых они находились в течение 9-ти суток по 20 часов. В течение 4-х остальных 
часов проводили экспериментальные исследования, кормление и уход за 
животными. Известно, что ограничение подвижности крыс в клетках-пеналах 
вызывает стрессовую реакцию, интенсивность которой зависит от степени 
«жесткости» ГК [9]. Полученная экспериментальная модель позволила создать 
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одинаковую степень «жесткости» ГК для всех животных, что является 
необходимым условием для получения сопоставимых результатов. 

На 10-е сутки эксперимента было проведено введение крысам Mycoplasma 

hominis. К этой группе микроорганизмов относятся прокариоты, объединенные в 
порядок Mycoplasmatales (греч. mycе – гриб, plasma – плазма), характеризующиеся 
чрезвычайным полиморфизмом. Микоплазмам присущи свойства вирусов и 
бактерий, однако, отсутствие клеточной стенки обусловило их нечувствительность 
к антибиотикам, специфически действующих на клеточную стенку бактерий 
(например, к пенициллину и его аналогам) [13]. Микоплазму получали из 
промывных вод бронхов больных в лаборатории микробиологии, вирусологии и 
микологии Института урологии АМН Украины (г. Киев). M. hominis вводилась по 
0,2 мл (концентрация 106 микробных тел в 1 мл) в хвостовую вену крысам 2-ой 
(инфицированные, К – И) и 3-ей (ГК – И) групп. 1-ая группа служила 
биологическим контролем (К). 

В периферической крови, полученной из хвостовой вены животных, в одно и то 
же время суток (1100 – 1300 час) на 1, 3, 5, 7, 9, 23 и 28 сутки эксперимента 
цитохимическими методами определяли содержание бактерицидных (пероксидазы 
(ПО), катионных белков (КБ), гидролитических (кислой фосфатазы (КФ), протеазы 
(ПР), энергетических (липидов (ЛП) систем в нейтрофилах [14]. Для объективной 
оценки полученных результатов рассчитывали цитохимический показатель 
содержания (ЦПС) в расчете на 100 нейтрофилов. В нейтрофилах и лимфоцитах 
определяли средние активности сукцинат- (СДГ) и α-глицерофосфатдегидрогеназ 
(α-ГФДГ)) методом Р.П. Нарциссова (1969). 

Изменение показателей лейкоцитарной формулы (ЛФ) – процентного 
содержания лимфоцитов (л) и сегментоядерных нейтрофилов (нс) периферической 
крови, их отношение (л/нс) проводили для определения типа общих 
неспецифических адаптационных реакций организма (НАРО) [15]. Показатели 
лейкоцитарной формулы крыс измеряли на гематологическом анализаторе Mythic 
18 («Сormay», Швейцария). 

На 28-е сутки эксперимента, т. е. через 18 дней после заражения животных 
забивали путем моментальной декапитации гильотиной («НПК Открытая Наука», 
Россия). Цельную кровь после декапитации собирали в пробирки с разделительным 
гелем для сыворотки, оставляли на 30 минут и затем подвергали 
центрифугированию на центрифуге ПЭ-6926 («Экрос-Аналитика», Россия») в 
течение 10 минут при 3000 об/мин. В полученной сыворотке крови методом 
мультиплексного анализа на мультиплексном анализаторе Bio-Plex-200 («Bio-Rad», 
США) определяли концентрацию цитокинов интерферона-γ (ИФН), фактора 
некроза опухолей-α (ФНО-α) в пг/мл с помощью набора Bio-Plex Pro™ Rat Cytokine 
Th1/Th2 Assay («Bio-Rad», США) [16]. Для обработки результатов использовали 
программное обеспечение Bio-Plex-Manager Software V. 8.0 («Bio-Rad», США). 

Статистическая обработка результатов проводилась с использованием пакета 
STATISTICA-8.0. После проверки значений переменных на нормальность 
распределения, оценка достоверности межгрупповых различий проводилась с 
помощью t-критерия Стьюдента. Различия считались достоверными при p≤0,05. Силу 
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и направленность связи между изучаемыми показателями оценивали с помощью 
корреляционного анализа, вычисляя коэффициент линейной корреляции (r). 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Результаты настоящего исследования свидетельствуют о том, что содержание 
регуляторных веществ в организме, влияющих на неспецифическую реактивность и 
статус иммунной системы в целом, какими являются изученные цитокины (ФНО-α 
и ИФН-γ), зависит от исходного состояния организма. 

Развитие инфекционного процесса у интактных крыс после введения M. hominis 
привело к заметному повышению продукции ФНО и ИФН (рис. 1). Уровень ФНО-α 
вo 2-ой группе крыс (К – И) повысился в 1,97 (р<0,001) раз, а ИФН-γ – увеличился в 
4,17 раз (р<0,001) относительно уровня значений в контроле. Полученные данные 
согласуются с литературными, которые свидетельствуют о том, что иммунные 
лейкоциты вырабатывают в 2-8 раз больше ИФН-γ, чем лейкоциты контрольных 
животных [17]. По-видимому, это можно расценить как адаптивный ответ 
организма, направленный на борьбу с антигеном.  

При этом у крыс, которые до инфицирования находились в условиях, 
ограничивающих их подвижность (ГК – И), наблюдалось снижение уровня ФНО-α 
на 11,58 % (р<0,001) и уровня ИФН-γ на 53,51% (р<0,001) по сравнению с 
инфицированными животными, которые до введения M. hominis оставались 
интактными (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Изменение уровня интерферона-γ (ИФН-γ, пг/мл) и фактора некроза 

опухолей-α (ФНО-α, пг/мл) в плазме крови крыс контрольной группы (К), 
подвергнутым инфицированию (К – И) и последовательному действию 
девятисуточной гипокинезии и инфицирования (ГК – И) на 28 сутки эксперимента. 
 

Следует обратить внимание на сходную динамику и положительную 
корреляционную связь (r = 0,91; р<0,05) между содержанием ФНО и ИФН в плазме 
крови крыс при различных воздействиях, что связано, по-видимому, с 
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кооперативным действием этих цитокинов. Так, показана синергичность действия 
ФНО-α и ИФН-γ [18, 19], проявляющееся как in vitro, так и in vivo. Показано также, 
что образование ФНО-α в организме индуцируется не только различными видами 
бактерий и паразитов, но и некоторыми цитокинами, в частности ИФН-γ, который и 
используется в качестве активирующего стимула [20]. Одним из возможных 
механизмов кооперативного действия ФНО-α и ИФН-γ является способность 
последнего регулировать экспрессию рецепторов ФНО-α [21].  

Известно, что ИФН-γ и ФНО-α обладают широким спектром биологического 
действия, гормоноподобным действием, повышают функциональную активность 
макрофагов и гранулоцитов, стимулируют активность иммунной системы, 
участвуют в регуляции воспалительной реакции, обеспечивают взаимодействие 
клеток иммунной, кроветворной, нервной и эндокринной систем [19, 20, 22]. 
Интенсивность продукции цитокинов лейкоцитами отражает устойчивость 
организма к инфекциям и является показателем общей физиологической 
реактивности организма. Так, активация продукции ИФН-γ лейкоцитами является 
признаком мобилизации всего комплекса иммунологических реакций в организме, 
поскольку существует положительная корреляционная связь между количественной 
динамикой продукции ИФН-γ в организме зараженных животных, людей и ходом 
освобождения организма от вирусного возбудителя заболевания [17].  

Таким образом, исходя из собственных экспериментальных и литературных 
данных, можно полагать, что обнаруженное нами снижение содержания изученных 
цитокинов в крови инфицированных животных, предварительно подвергнутых 
действию гипокинетического стресса, привело к снижению уровня 
неспецифической иммунологической реактивности организма.  

Лейкоциты, играющие важную роль в обеспечении иммунологической 
реактивности организма, являются источниками цитокинов, и, в то же время, 
мишенью для них. Действие ИФН-γ на лейкоциты выражается в активации их 
специфических функций, усиливая их фагоцитарную активность, продукцию 
антител в концентрациях, встречающихся в естественных условиях [19, 22]. Важно 
подчеркнуть, что макрофаги, активированные ИФН-γ, становятся 
неспецифическими киллерами без предшествующего контакта со специфическим 
антигеном [16]. ФНО-α также может активизировать гранулоциты, увеличивая их 
фагоцитарную активность против паразитов [21], усиливая экзоцитоз содержимого 
гранул лейкоцитов, хемотаксис, вызывая, таким образом, активацию 
бактериостатических систем [23]. 

В проведенных экспериментах обнаружено, что функциональная активность 
лимфоцитов и нейтрофилов периферической крови крыс изменяется по-разному при 
изолированном действии инфицирования и при последовательном воздействии ГК 
стресса и инфицирования.  

Развитие инфекционного процесса у животных, которые до введения антигена 
оставались интактными, привело к активации бактерицидных систем (ПО, КБ) в 
нейтрофилах. Так, после введения микоплазмы на 23-28 сутки эксперимента ЦПС 
ПО повысился на 16,5% – 20,3% (р<0,001), ЦПС КБ – на 8,3 – 10,2% (р<0,001) 
относительно значений в контрольной группе животных. Для гидролитических (ПР 
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и КФ) и энергетической (ЛП) систем нейтрофилов также характерна аналогичная 
динамика (см. рис. 2-Б). Еще более выраженные изменения при развитии 
инфекционного процесса произошли в динамике окислительно-восстановительных 
ферментов в лимфоцитах и нейтрофилах крови крыс (см. рис. 2-Б). Так, средняя 
активность СДГ в лимфоцитах увеличилась в 1,5 (р<0,001), в нейтрофилах – в 2,5 
раза (р<0,001), средняя активность α-ГФДГ в лимфоцитах – в 2,1 (р<0,001), а в 
нейтрофилах – в 1,5 (р<0,001) раза по сравнению со значениями соответствующих 
показателей у интактных животных.  

 

 
 
Рис. 2. Цитохимические показатели содержания пероксидазы (ПО), катионных 

белков (КБ), кислой фосфатаза (КФ), протеазы (ПР), липидов (ЛП), средних 
активностей сукцинат - (СДГ) и α-глицерофосфатдегидрогеназ (ГФДГ) в 
нейтрофилах крови крыс после воздействия гипокинезии (ГК) на 9-е сутки 
эксперимента (А) и последующего инфицирования (И) и 28-е сутки эксперимента 
(Б) (в % относительно значений в контрольной (К) группе животных). 

 
Таким образом, под влиянием инфицирования в периферической крови крыс 

произошло существенное увеличение активности бактерицидных, гидролитических 
и энергетических систем нейтрофилов и лимфоцитов. При этом анализ 
лейкограммы у инфицированных животных 2-ой группы (К–И) позволил выявить 
эозинофилию, нейтрофилез и лимфопению, что привело к снижению отношения 
л/сн до 0,8 и, согласно критериям определения адаптационных реакций [15], 
указывает на развитие НАРО стресса (рис. 3). Поэтому, можно предположить, что 
указанные изменения цитохимического статуса нейтрофилов и лимфоцитов крови в 
условия инфицирования свидетельствуют не о повышении неспецифической 
резистентности, а о напряжении в исследованных системах клеток. 

 Под влиянием гипокинетического стресса произошло значительное снижение 
функциональной активности нейтрофилов и лимфоцитов крови, что проявлялось, 
прежде всего, в угнетении бактерицидных систем нейтрофилов (рис. 2-А). На 9-е 
сутки ГК ЦПС ПО снизился на 16% (p<0,001), а ЦПС КБ – на 11% (p<0,01) 
относительно значений в контроле. Наряду с угнетением бактерицидной активности 
нейтрофилов, произошло значительное увеличение активности гидролитических 
ферментов (ЦПС ПР на 16% (p<0,001) и ЦПС КФ – на 8% (p<0,05)). Под влиянием 
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ограничения подвижности произошло также значительное снижение 
энергетических систем лейкоцитов (ЦПС ЛП в нейтрофилах – на 26% (p<0,001); 
средних активностей СДГ – на 36% (p<0,001) и 20% (p<0,01), α-ГФДГ – на 46% 
(p<0,001) и на 40% (p<0,01) в лимфоцитах и нейтрофилах соответственно) 
относительно значений этих показателей в контроле.  
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Рис. 3. Динамика отношения количества лимфоцитов и сегментоядерных 

нейтрофилов в крови крыс контрольной группы (К) и при воздействиях 
инфицирования (К – И) и последовательного действия гипокинезии и 
инфицирования (ГК – И), указывающее на развитие неспецифических 
адаптационных реакций организма (НАРО) разного типа.  

 
Типичная реакция организма на действие стресс-фактора заключается в 

развитии периферического нейтрофилеза и лимфопении [24]. Подобное явление 
отмечено и в нашем исследовании. ГК привела к изменению ЛФ, проявляющееся в 
снижении коэффициента лимфоциты/сегментоядерные нейтрофилы до уровня 0,6 
на 9-е сутки наблюдения, что согласно критериям оценки адаптационной реакции 
[15] свидетельствует о снижении уровня неспецифической резистентности и 
развитии реакции стресса. 

Таким образом, при 9-тисуточном ограничении подвижности, 
соответствующем стадии тревоги гипокинетического стресса [25] наблюдалось 
угнетение защитного и энергетического статуса нейтрофилов и лимфоцитов 
периферической крови и развитие НАРО стресса, что согласуется с нашими [14] и 
литературными данными [25].  
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Все эти изменения свидетельствуют о резком напряжении, дезорганизации в 
функционировании лейкоцитов при гипокинетическом стрессе. 

Через 14 дней после введения антигена животным, предварительно 
находившимся в условиях ограниченной подвижности (ГК – И), обнаружено 
увеличение исследуемых показателей относительно уровня, достигнутого после ГК, 
за исключением ЦПС КФ, который после повышения во все сроки ограничения 
подвижности, снизился на 17,5 усл. ед. (р<0,05) (см. рис. 2-Б). Однако уровень всех 
изученных показателей у животных этой группы был значительно ниже значений 
соответствующих показателей у животных, которые до заражения оставались 
интактными (см. рис. 2-Б). Так, на 23-28 сутки эксперимента ЦПС КБ составлял 
всего 85,21–85,71% (р<0,001), ПО – 86,56–90,25% (р<0,001), ПР – 83,87–84,87% 
(р<0,001), КФ – 92,24–92,94% (р<0,01), ЛП – 86,57–86,66% (р<0,001) относительно 
значений соответствующих показателей 2-ой группы животных (К – И). Средняя 
активность СДГ в лимфоцитах после инфицирования увеличилась в 1,6 раза 
(р<0,001), в нейтрофилах – в 6,2 раза (р<0,001) относительно уровня значений 
данных показателей на 9-й день ограничения подвижности, однако, активность 
этого фермента на 18,87% (р<0,01) в лимфоцитах и на 23,55% (р<0,001) в 
нейтрофилах оказалась ниже соответствующих данных у животных, которые до 
введения антигена не подвергались ГК. Аналогичные изменения выявлены и в 
динамике средней активности α-ГФДГ в лимфоцитах и нейтрофилах крови крыс.  

Таким образом, последовательное действие ГК и инфицирования привело к 
существенному угнетению бактерицидных, гидролитических и энергетических 
систем нейтрофилов и лимфоцитов. При этом выявлено разнонаправленное 
изменение содержания бактерицидных (ПО и КБ) и гидролитических (ПР и КФ) 
ферментов нейтрофилов («совокупный показатель»), что является неблагоприятным 
признаком и расценивается как угнетение естественных защитных сил клетки и 
организма в целом [26].  

Известно, что для успешного осуществления клетками их функций необходима 
взаимосвязь ферментных систем [27, 28]. ПО вместе с перекисью водорода и 
окисляемыми кофакторами (йодом, хлором, бромом) образует в нейтрофилах мощную 
антибактериальную систему, эффект которой по своей силе значительно превышает 
соответствующий эффект составляющих ее компонентов [7]. КБ также обладают 
высокой бактерицидной активностью, благодаря способности повышать 
проницаемость клеточных мембран, нарушать структуру и функцию мембран 
микробной клетки [7]. Таким образом, бактерицидные системы нейтрофилов 
обеспечивают подавление активности фагоцитированных бактерий. Только после этого 
они становятся доступными действию гидролитичеких ферментов нейтрофилов.  

В условиях последовательного действия ограничения подвижности и 
инфицирования, когда падает активность двух бактерицидных систем, активность 
фагоцитированных бактерий если и подавляется, то значительно меньше, чем у 
интактных животных. Очевидно, такие бактерии не могут быть доступны действию 
гидролитических ферментов, которые способны разрушать в фаголизосоме 
нейтрофила только те бактерии, которые были умерщвлены пероксидазной 
системой, неферментными катионными белками, лизоцимом, лактоферрином [29, 
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30]. Поэтому ситуацию, при которой возрастает гидролитический потенциал 
нейтрофилов на фоне снижения бактерицидной активности, следует рассматривать, 
с одной стороны, как фактор риска освобождения протеаз из клеток и выход их в 
ткани, что может привести к развитию цитолитического процесса, а, следовательно, 
повреждению ткани [29], а, с другой стороны, как нарушение оптимальных условий 
для реализации функции фагоцитоза. 

Снижение специфической для нейтрофилов фагоцитарной функции может быть 
детерминировано и перестройкой в них метаболизма, в частности, энергетического. 
В настоящем исследовании выявлено, что у инфицированных крыс, предварительно 
подвергнутых ГК стрессу, произошло как уменьшение содержания ЛП в 
нейтрофилах, которые осуществляют энергетические функции клетки и обладают 
антиоксидантной активностью [31], так и дегидрогеназной активности (СДГ и α-
ГФГД) в нейтрофилах и лимфоцитах, адекватно отражающей интенсивность 
различных путей энергетического обмена в клетках крови: аэробного расщепления 
глюкозы и гликолиза [32]. В целом это свидетельствует как об истощении 
энергетических ресурсов и адаптационных возможностей клеток, так и о снижении 
специфической и неспецифической резистентности организма в целом [15]. 
Известно, что увеличение энергетического потенциала клеток при стресс-реакции 
обеспечивает срочную адаптацию организма к стрессорной ситуации. Однако в 
условиях длительной и/или интенсивной стресс-реакции не происходит увеличения 
мощности системы энергообеспечения, а интенсивная мобилизация ресурсов 
перестает быть адаптивным фактором и приводит к прогрессивному истощению 
организма [15], что и выявлено в настоящем исследовании при последовательном 
действии на животных длительного ограничения подвижности и инфицирования.  

Изменение морфологического состава периферической крови у крыс, 
подвергнутых последовательному действию ГК и антигена, привело к снижению 
коэффициента л/сн до 0,5, что указывает на развитие у них еще более выраженной 
реакции стресса (см. рис. 3).  

Наблюдения у людей и эксперименты на животных убедительно 
свидетельствуют о влиянии тяжелой и (или) длительной стресс-реакции (дистресса) 
на иммунологическую реактивность. Значительное угнетение иммунного ответа, 
вплоть до развития иммунодефицитного состояния обнаружено при различных 
стрессорных воздействиях [33, 34]. Иммунодепрессивное действие стресса, в 
частности, является причиной того, что вакцинация часто оказывается 
неэффективной, если иммунизация проводится на фоне стресса. У животных, как и 
у людей, тяжелый и достаточно длительный стресс подавляет различные звенья 
иммунитета [35-37]. Следует также подчеркнуть, что существует сходство ответа 
организма на антиген с ответами на различные стрессоры. Это понятно, так как 
антигены, по существу, являются стрессорами.  

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о том, что изменения 
изученных показателей у животных после заражения их M. hominis зависят от 
характера превентивного воздействия. Предварительное девятисуточное 
ограничение подвижности, соответствующее стадии тревоги гипокинетического 
стресса, модифицирует адаптационные реакции у животных на развитие 
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инфекционного процесса, приводит к существенному угнетению показателей 
неспецифической иммунологической реактивности (снижение содержания в крови 
ИФН и ФНО), резистентности и противоинфекционной защиты (бактерицидных, 
гидролитических и энергетических систем) нейтрофилов и лимфоцитов, развитию 
НАРО стресса у инфицированных крыс. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

1. Предварительное девятисуточное ограничение подвижности, соответствующее 
стадии тревоги гипокинетического стресса, модифицирует адаптационные 
реакции у животных на развитие инфекционного процесса. 

2. Содержание в плазме крови цитокинов (ИФН-γ и ФНО-α) зависит от исходного 
состояния организма. У крыс, которые до инфицирования находились в 
условиях гипокинетического стресса, наблюдалось снижение концентрации 
изученных цитокинов, что привело к снижению уровня неспецифической 
иммунологической реактивности организма.  

3. Последовательное действие хронического гипокинетического стресса и 
инфицирования приводит к существенному угнетению бактерицидных, 
гидролитических и энергетических систем нейтрофилов и лимфоцитов; 
разнонаправленное изменение содержания бактерицидных и гидролитических 
ферментов нейтрофилов («совокупный показатель») является неблагоприятным 
признаком и расценивается как угнетение естественных защитных сил клетки и 
организма в целом. 

 
Исследование выполнено при финансовой поддержке РФФИ и Совета 

Министров Республики Крым в рамках научного проекта № 18-44-910008 р_а. 
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He mechanisms of adaptation of the organism to the conditions of stress of a different 
nature - hypokinetic and infection are considered. It is shown that the content of 
regulatory substances in the body that affect the nonspecific reactivity and the status of the 
immune system as a whole, which are the studied cytokines (interferon-γ and tumor 
necrosis factor-α), depends on the initial state of the organism. 

The development of an infectious process in intact rats after the administration of M. 

hominis led to a marked increase in the production of interferon-γ and tumor necrosis 
factor-α, which is an adaptive response of the body aimed at combating the antigen. 

In infected animals, previously exposed to hypokinetic stress, we found a decrease in 
the content of studied cytokines in the blood of animals, which indicates a decrease in the 
level of nonspecific immunological reactivity of the organism. 

The functional activity of the lymphocytes and neutrophils of the peripheral blood of 
rats was found to change differently with the isolated effect of infection and with the 
sequential exposure of HA to stress and infection. Thus, under the influence of infection in 
the peripheral blood of rats, there was a significant increase in the activity of bactericidal, 
hydrolytic and energy systems of neutrophils and lymphocytes. These changes in the 
cytochemical status of neutrophils and blood lymphocytes under infection conditions do 
not indicate an increase in nonspecific resistance, but stress in the studied cell systems. 
With a nine-day restriction of mobility, corresponding to the stage of anxiety of 
hypokinetic stress, suppression of the protective and energy status of neutrophils and 
peripheral blood lymphocytes and the development of stress are observed. All these 
changes indicate a sharp tension, disorganization in the functioning of leukocytes during 
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hypokinetic stress. 
The successive effects of hypokinesia and infection have led to a significant 

inhibition of the bactericidal, hydrolytic and energy systems of neutrophils and 
lymphocytes. At the same time, a multidirectional change in the content of bactericidal 
and hydrolytic enzymes of neutrophils (“aggregate indicator”) was revealed, which is an 
unfavorable sign and is regarded as the inhibition of the natural defenses of the cell and 
the organism as a whole. 

Thus, the obtained results indicate that changes in the studied parameters in animals 
after infection with M. hominis depend on the nature of the preventive effect. Preliminary 
nine-day restriction of mobility, corresponding to the stage of anxiety of hypokinetic stress, 
modifies adaptation reactions in animals to the development of an infectious process, leads 
to a significant inhibition of indicators of nonspecific immunological reactivity (reduction in 
interferon-γ blood and tumor necrosis factor-α), resistance and anti-infective protection ( 
bactericidal, hydrolytic and energy systems) of neutrophils and lymphocytes, the 
development of nonspecific adaptation reactive shares of stress in infected rats. 

Keywords: cross-adaptation, hypokinetic stress, infection, tumor necrosis factor, 
interferon. 
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