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В модельных опытах гипо- и гипергонадизма у крыс-самцов изу-
чены изменения показателей стресса, вызванного однократной  
6-часовой иммобилизацией. Установлено, что в первом случае зна-
чительнее активировалась симпато-адреналовая система при сохра-
нении доминирующей роли гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой. Во втором – произошла активация только гипоталамо-
гипофизарно-надпочечникового комплекса, что создает возможность 
его истощения. 

Введение 

Значительная роль в развитии стресса или общего адаптационного синдрома 
(ОАС) принадлежит нейроэндокринным комплексам [1-3]. Ключевые позиции 
среди них занимают гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая (ГГНС) и симпа-
то-адреналовая (САС) системы [4-6]. Характер соотношения этих важнейших ор-
ганизаторов стресса обусловлен генетически [7] или функциональной активно-
стью той или иной эндокринной железы [8-11], что может вносить определенную 
специфику в развитие ОАС и приводить к неоднозначным эффектам, выявление 
которых аргументирует необходимость дальнейших исследований. Это и опре-
делило цель настоящей работы – исследовать формирование стресс-реакции при 
гипо- и гиперфункциональном состоянии мужских гонад, поскольку физиологи-
ческие эффекты тестостерона проявляются на уровне таких систем организма как 
нервная, крови, сердечно-сосудистая, иммунная [12], обусловливающих различ-
ные формы адаптаций, в том числе и неспецифической [13].  

1. Методика исследования 

Эксперименты проведены на 48 нелинейных крысах-самцах, которых содер-
жали в стандартных условиях вивария без ограничения доступа к воде и пище. 
Животные были разделены на группы: интактные (контроль); стрессированные 
однократной 6-часовой иммобилизацией на спине; кастрированные (модель ги-
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пофункционального состояния семенников); получавшие в течение 12 суток тес-
тостерон-пропионат в виде внутрибрюшинных инъекций в ежедневной дозе 0,17 
мг на животное (модель гиперфункционального состояния семенников); иммо-
билизированные на фоне дефицита гормонов, вызванного кастрацией; иммоби-
лизированные на фоне избытка гормонов, вызванного предварительным введе-
нием тестостерона-пропионата по указанной выше схеме.  

Показателями развития состояния напряжения служили классические морфо-
функциональные индикаторы этого состояния: изменения массы гипофиза, над-
почечников, тимуса, щитовидной железы, селезенки и динамика в перифериче-
ской крови общего числа лейкоцитов, палочко- и сегментоядерных нейтрофилов, 
эозинофилов и лимфоцитов [1, 5, 14]. Кровь на анализ, который проводили с ис-
пользованием традиционных в гематологии методик [15], брали из кончика хво-
ста. По окончании эксперимента крыс умерщвляли, железы экстирпировали и 
взвешивали либо на аптечных, либо на торзионных весах. Интегральным расчет-
ным показателем развития ОАС служил индекс выраженности стресса (ИВС), 
представляющий среднюю величину отклонений всех принятых показателей, 
выраженную в процентах. Статистическую обработку полученных результатов 
осуществляли в программе Microsoft Excel с использованием t-теста Стъюдента. 
Достоверными считались различия с уровнем значимости р<0,05. 

2. Результаты исследования 

2.1. Развитие стресс-реакции в условиях экспериментального гипого-
надизма 

Изучение стресс-реакции на однократную 6-часовую иммобилизацию показа-
ло, что ее выраженность у интактных животных и крыс с дефицитом андрогенов 
существенно различалась (рис.1). Из диаграмм, представленных на рис. 1.А вид-
но, что изменения показателей состояния напряжения, вызванного жестким 
обездвиживанием интактных животных, развивались в пределах от –28,0% до 
+101,7%. При этом стереотипно для стресса (характерно для активации цен-
тральной стрессорганизующей системы – ГГНС) произошло отклонение боль-
шинства показателей – девяти из десяти. Нестереотипно для состояния напряже-
ния изменилась только масса щитовидной железы – она не уменьшилась, а уве-
личилась. ИВС по совокупности отклонений всех показателей равнялся 48,1%. 

Диапазон изменений показателей стресса, вызванного кастрацией животных, 
был значительно уже, чем у иммобилизированных крыс: от -18,8% до +54,5% 
(рис. 1, Б). Стереотипно для состояния напряжения отклонялись только семь из 
десяти. Нестереотипно для стресса изменились масса тимуса и число лимфоци-
тов в периферической крови, которые не уменьшились, а увеличились, а также 
количество в кровяном русле палочкоядерных нейтрофилов, не возросшее, а сни-
зившееся. ИВС по совокупности изменений всех показателей был в 1,8 раза 
меньше, чем у иммобилизированных животных – 26,5% против 48,1%.  
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Рис. 1. Изменение показателей стресса (в % от контроля), вызванного иммобилизацией 
животных (А), их кастрацией (Б) и иммобилизацией крыс на фоне их кастрации (В). Обо-
значения: 1 – масса гипофиза; 2 – масса надпочечников; 3 – масса тимуса; 4 – масса щи-
товидной железы; 5 – масса селезенки; 6 – общее число лейкоцитов; 7 – палочкоядерные 
нейтрофилы; 8 – сегментоядерные нейтрофилы; 9 – эозинофилы; 10 – лимфоциты; чер-
ные столбики – стереотипно изменяющиеся для стресса показатели; белые – нестерео-
типно изменяющиеся для стресса показатели; 11 – ИВС по совокупности изменений всех 
показателей стресса; 12 – ИВС по совокупности отклонений стереотипных для активации 
ГГНС; 13 – ИВС по совокупности отклонений нестереотипных для активации ГГНС;  
* – р< 0,05 между контролем и опытом; # – р< 0,05 между ИВС по ГГНС и САС. 
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Жесткое обездвиживание крыс на фоне дефицита андрогенов, вызванного ка-
страцией животных, привело, в сравнении с некастрированными, к меньшей вы-
раженности стресс-реакции (рис. 1, В). Об этом, в первую очередь, говорят 
меньшие пределы изменений ее показателей: от -12,4% до +91,2%. Стереотипно 
для состояния напряжения отклонялись восемь из десяти. Нестереотипно для 
стресса, как и у кастрированных неиммобилизированных крыс, изменились мас-
са тимуса, которая не уменьшилась, а увеличилась, а также количество палоч-
коядерных нейтрофилов в периферической крови, которое, напротив, не увели-
чилось, а уменьшилось. ИВС по совокупности отклонений всех показателей был 
в 1,24 раза меньше, чем у некастрированных крыс и составил 39,0% против 
48,1%. 

2.2. Развитие стресс-реакции в условиях экспериментального  
гипергонадизма 

При исследовании стресс-реакции на иммобилизацию интактных животных и 
крыс с избытком андрогенов, вызванного введением тестостерона-пропионата, 
также установлены существенные различия (рис. 2). Характер и выраженность 
отклонений показателей иммобилизационного стресса у интактных крыс явля-
лись идентичными тем, которые были зарегистрированы в выше проанализиро-
ванных экспериментах (рис. 2 А). ИВС по совокупности отклонений всех показа-
телей равнялся 42,0%.  

Диапазон изменений показателей стресса, вызванного введением животным 
полового гормона, был уже, чем у иммобилизированных крыс: от -4,4% до 
+90,0% (рис. 2, Б). Стереотипно для стресса изменялись все десять. В этих усло-
виях ИВС по общей совокупности отклонений принятых нами показателей был в 
1,2 раза меньше, чем у иммобилизированных крыс и равнялся 35,1% против 
42,0%.  

Жесткое обездвиживание животных на фоне избытка у них андрогенов приве-
ло, в сравнении с иммобилизированными крысами, к большей выраженности 
стресс-реакции (рис. 2 В). Изменения показателей состояния напряжения проис-
ходили в более широких пределах: от -23,7% до +180,0%. Стереотипно для 
стресса изменились также все десять. ИВС по общей совокупности отклонений 
показателей был в 1,6 раза больше, чем у неандрогенизированных крыс и рав-
нялся 65,9% против 42,0%. 
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Рис. 2. Изменение показателей стресса (в % от контроля), вызванного иммобилизацией 
животных (А), введением им тестостерона-пропионата (Б) и иммобилизацией крыс на 
фоне введения тестостерона-пропионата (В). Обозначения те же, что и на рис. 1 
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3. Обсуждение результатов 
Выявленные нами закономерности в отклонениях показателей иммобилиза-

ционного стресса у интактных животных, а также у крыс с экпериментальным 
гипо- и гиперфункциональным состоянием гонад, мы проанализировали, прини-
мая во внимание указания на то, что управление компонентами неспецифической 
адаптации осуществляется различным взаимодействием механизмов ГГНС и 
САС [2, 4, 6, 10, 11].  

Имевшее место во всех вариантах опытов увеличение массы гипофиза, может 
быть результатом усиления синтеза такого «гормона стресса» как адренокорти-
котропный (АКТГ), и, как следствие, развитие цепи стереотипных для состояния 
напряжения реакций [1]. Вероятно, под влиянием повышенной концентрации в 
крови АКТГ произошло увеличение массы надпочечников, которое свидетельст-
вует об усилении продукции глюкокортикоидов [5]. Поступление этих гормонов 
в кровь обусловило уменьшение массы селезенки [15]. Эффектом глюкокорти-
коидов на уровне периферической крови явилось возрастание в ней количества 
сегментоядерных нейтрофилов (приведшее в итоге к увеличению общего числа 
лейкоцитов), а также уменьшение содержания эозинофилов [1, 7, 15]. Все пере-
численные реакции свидетельствуют об активации ГГНС. 

Вместе с тем, ряд отклонений принятых нами показателей стресса, нестерео-
типных для активации ГГНС, объясним активацией САС. Так, зарегистрирован-
ное в наших экспериментах не уменьшение, а увеличение массы щитовидной 
железы у иммобилизированных крыс, может проявляться при возбуждении сим-
патической нервной системы [6]. Известно также, что данная система стимули-
рует различные этапы гемопоэза [16]. Этим, очевидно, и обусловлено падение 
числа палочкоядерных нейтрофилов в периферической крови в результате уско-
рения их созревания в сегментоядерные, что коррелирует с увеличением содер-
жания последних. Стимулирующим влиянием симпатической нервной системы 
на кроветворение и выход форменных элементов в кровеносное русло объяснимо 
и возрастание в периферической крови количества лимфоцитов, поскольку ана-
логичный эффект отмечен при раздражении симпатических узлов [17]. В наших 
экспериментах такой характер изменений числа этой группы агранулоцитов имел 
место в условиях кастрации животных. В этой связи заслуживает внимания не-
стереотипное для стресса увеличение массы тимуса также у гонадэктомирован-
ных крыс, которое связывают с увеличением в железе числа митозов при дефи-
ците андрогенов [18].  

Сопоставительный анализ отклонений показателей иммобилизационного 
стресса у интактных и кастрированных животных показал, что в обоих случаях 
развитие ОАС шло с участием как ГГНС, так и САС, но с преимуществом пер-
вой. Об этом свидетельствуют величины ИВС по каждой системе в отдельности. 
При обездвиживании интактных крыс соотношение ИВС соответственно ГГНС и 
САС равнялось 51,7% и 16,6% (рис. 1, А), а при иммобилизации кастрированных 
– 41,7% и 28,3% (рис. 1,В). Различия в величинах ИВС по обеим нейроэндокрин-
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ным системам и в тех, и в других условиях являлись статистически достоверны-
ми. Гипогонадизм, таким образом, способствовал нарастанию удельного веса 
участия САС при сохранении доминирующей роли такового ГГНС. Механизм 
активации САС при гонадэктомии заключается в стимулирующем действии де-
фицита андрогенов на серотонинэргическую систему гипоталамуса, которая спо-
собна усилить тонус САС и обеспечить активный выброс адреналина в кровь 
[19]. Биологическая значимость развития такой реакции, вероятно, связана с не-
обходимостью компенсаторного [20] повышения уровня энергетического обме-
на, сниженного в условиях гипогонадизма. 

Результаты сопоставительного анализа отклонений показателей иммобилиза-
ционного стресса у интактных и андрогенизированных животных свидетельст-
вуют о том, что развитие стресс-реакции с активацией как ГГНС, так и САС шло 
только в первом случае. ИВС соответственно ГГНС и САС были равны 40,1% и 
19,0% (рис 2, А) и различия между величинами ИВС являлись статистически 
достоверными. При обездвиживании крыс на фоне избытка в их организме анд-
рогенов формирование состояния напряжения было определено активацией 
только ГГНС: ИВС соответственно ГГНС и САС равнялись 65,9% и 0,0% (рис. 2, 
В). Развитие стресс-реакции по такому сценарию в определенной мере связано с 
тем, что в межэндокринных взаимодействиях тестостерон может выступать как 
синергист катехоламинов [21] и, следовательно, исключать активацию САС при 
стрессе, обусловливая значительное возрастание активности ГГНС. 

Заключение 
Таким образом, выявленные особенности развития иммобилизационного 

стресса у крыс-самцов в условиях экспериментального гипо- и гипергонадизма 
свидетельствуют о различной активации ГГНС и САС. При дефиците половых 
гормонов баланс участия этих нейроэндокринных систем являлся более адаптив-
ным, поскольку активировались механизмы обеих. При избытке – менее адап-
тивным, так как имела место значительная активация только ГГНС и создавалась 
возможность истощения ее механизмов. 
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A FUNCTIONAL STATE OF MASCULINE GONADS  
AND DEVELOPMENT OF THE STRESS-REACTION 

© 2007 V.E. Kuzmina2 

In model experiments of hypo- and hypergonadism in male rats 
changes in stress parameters induced by a single 6hrs immobilization were 
studied. We found that in earlier case an activation of sympathoadrenal 
system was more pronounced with maintaining of a dominant role of hy-
pothalamo-hypophyseal-adrenal system. In the later case just hypotha-
lamo-hypophyseal-adrenal complex was activated with a possibility of its 
depletion. 
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