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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность работы. 

В современной репродуктивной физиологии одним из актуальных 

вопросов является изучение влияния факторов внешней среды на материнский 

организм, течение беременности, эмбриональное и постнатальное развитие 

потомства. Репродуктивная способность определяет приспособленность 

организма к действию стрессорного фактора и является маркером 

неблагоприятной экологической ситуации. 

По данным авторов [184, 272, 285, 214] беременность повышает 

устойчивость организма самки к стрессорным воздействиям. При этом, главным 

«исполнителем» успешного пролонгирования и завершения гестационного 

процесса является система «мать-плацента-плод», которая формируясь на 

ресурсной основе организма, обеспечивает интеграцию функциональных 

элементов, рецепторов и нервно-гуморальных механизмов с целью создания 

оптимальных условий для развития плода [100, 128, 147]. Устойчивость системы 

«мать-плацента-плод» к действию различных раздражителей неодинакова и 

зависит, с одной стороны, от повреждающего потенциала стресс-фактора, с 

другой, от индивидуальных ресурсов организма, предопределяющих 

эффективность адаптации этой функциональной системы [139, 191]. 

Согласно литературным данным, продолжительное и/или интенсивное 

действие стресса нарушает функции нервной и эндокринной систем и 

сопровождается расстройствами вегетативных реакций организма [20, 160, 22, 

204, 59]. Дезадаптация в материнском организме является причиной 

невынашивания, перенашивания беременности и других патологических 

состояний [78, 55, 156, 242, 205]. 

Доказано, что стрессовые ситуации во время беременности обуславливают 

нарушение маточно-плацентарного кровотока [33, 291, 265], изменяют иммунный 

ответ матери, активируют процессы апоптоза в трофобласте [262, 288, 291] и как 

следствие способствуют формированию плацентарной недостаточности, 
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увеличению эмбриональной смертности, рождению менее жизнеспособного и 

сниженного по весу потомства [4, 200, 282, 230, 264, 305]. 

В настоящее время интенсивное использование электрической и 

электромагнитной энергии обуславливает многократное увеличение 

электромагнитного фона окружающей среды. Отсутствие органов чувств у 

человека, воспринимающих электромагнитные излучения, определяет этот фактор 

как особо агрессивный, поскольку, не ощущая воздействий, невозможно его 

избегать [158, 120, 86, 213]. 

Неприспособленность живых организмов к резкому повышению уровня 

электромагнитного поля Земли приводит к увеличению нагрузки на организм, 

требует всё большего напряжения его компенсаторных механизмов, приводит к 

их истощению и трансформации в патогенный фактор, то есть формируются 

условия, когда темпы прироста техногенных влияний опережают адаптивные 

возможности живого организма. Результатом негативного действия 

электромагнитных излучений являются изменения на физиологическом, 

биохимическом и морфологическом уровнях [44, 98, 124, 120, 75, 232]. При этом, 

репродуктивная система страдает раньше других, что проявляется снижением 

генеративной способности и увеличением частоты патологии беременности [138, 

196]. Особо чувствительны к действию электромагнитных излучений 

эмбриональные клетки, поскольку активно пролиферируют и обладают высоким 

уровнем метаболизма [15, 83]. Воздействия, осуществляемые в пренатальном 

периоде, могут приводить к внутриутробной гибели, формированию врожденных 

пороков развития, а также изменять программу развития организма в онтогенезе 

[83, 61,84]. 

Особую роль в формировании адаптации живого организма к действию 

раздражителей различной природы играет его индивидуальная стресс-

резистентность. Показано, что устойчивость к стрессу формируется на основе 

генетических особенностей организма, и ее фенотипической изменчивости в ходе 

онтогенетического развития [125, 127, 159, 102]. При этом, однотипные 

экспериментальные условия у разных организмов могут вызывать различные 
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проявления и последствия: у одних животных наблюдаются значительные 

нарушения физиологических функции, в то время как у других такие изменения 

не возникают. Одни животные оказываются чувствительными, 

предрасположенными к экстремальным нагрузкам, другие устойчивыми [159, 

102]. 

Цель и задачи исследования. 

Цель исследования: оценить стресс-индуцированные физиологические и 

морфологические изменения в системе «мать-плацента-плод» у 

экспериментальных животных с различной прогностической стресс-

устойчивостью. 

Для достижения указанной цели поставлены следующие задачи:  

1. Изучить содержание гормонов стресса (11 –ОКС и катехоламины) у 

виргинных и беременных самок с различной прогностической стресс-

устойчивостью в условиях прерывистой иммобилизации, техногенного 

вращающегося электрического поля и при сочетанном их влиянии. 

2.  Сравнить физиологические и морфологические изменения в системе 

«мать-плацента-плод» при стрессорных воздействиях различной модальности у 

экспериментальных животных с различной стресс-устойчивостью. 

3. Определить особенности стресс-индуцированных изменений системы 

«мать-плацента-плод» у экспериментальных животных в зависимости от их 

индивидуальной стресс-устойчивости. 

Научная новизна. 

В работе впервые проведен сравнительный анализ физиологических и 

морфологических показателей системы «мать-плацента-плод» в динамике 

развития стресса различной модальности. Полученные данные позволили выявить 

особенности изменения поведенческой активности животных, содержания 

гормонов стресса (11-ОКС и катехоламинов) в плазме крови, адаптационного 

индекса Гаркави-Квакиной и клеточного состава эндометрия беременных особей, 

а также структурных перестроек их последов, в зависимости от модальности 

стрессорных воздействий. Впервые показано, что техногенное вращающееся 
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электрическое поле у беременных самок вызывает увеличение содержания 11-

ОКС, повышение адаптационного индекса Гаркави - Квакиной, увеличение 

эмбриональной смертности и сопровождается переходом опытных животных их 

группы стресс-резистентных в группу стресс-предрасположенных. При этом у 

плодов, полученных от самок, подвергнутых действию ВЭП наблюдалось 

снижение массы. Все эти измения позволяют верифицировать действие ВЭП, как 

стрессорный фактор техногенной природы, влияющий на систему «мать-

плацента-плод». 

Впервые выявлена особенность стресс-индуцированных изменений в 

системе «мать-плацента-плод» у экспериментальных животных в зависимости от 

их индивидуальной стресс-устойчивости. Показано, что выраженность 

физиологических и морфологических изменений в материнском организме и 

последах больше проявляется у стресс-неустойчивых животных, особенно в 

условиях сочетанного воздействия иммобилизации и вращающегося 

электрического поля. 

Дополнены сведения о том, что беременность является особым 

физиологическим состоянием, которое повышает толерантность женского 

организма к действию стрессорных факторов для создания оптимальных условий 

развития плода и «сглаживает» межгрупповые различия по устойчивости к 

стрессу при действии незначительных по силе и близких по модальности к 

естественнымраздражителей. 

Основные положения, выносимые на защиту. 

1. Хронический стресс различной модальности (иммобилизация, ВЭП, 

их сочетание) сопровождается изменением физиологических показателей у 

беременных самок: содержанием гормонов стресса (11-ОКС и катехоламинов), 

адаптационного индекса Гаркави-Квакиной, поведенческой активности 

животного. 

2. Прерывистая иммобилизация, ВЭП и сочетание этих воздействий 

приводят к изменению морфологических показателей в системе «мать-плацента-
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плод»: клеточного состава эндометрия, массы, объёма, площади последов и 

площади межворсинчатого пространства. 

3. Физиологические и морфологические изменения в системе «мать-

плацента-плод» при стрессорных воздействиях зависят как от модальности 

стресса, так и от индивидуальной прогностической стресс-устойчивости 

экспериментальных животных. 

Научная и практическая значимость работы. 

Работа является первым экспериментальным исследованием по изучению 

влияния хронической иммобилизации и техногенного вращающегося 

электрического поля на систему «мать-плацента-плод» у животных с различной 

прогностической стресс-резистентностью. Результаты проведенных исследований 

могут быть использованы как в научно-исследовательской, так и в клинической 

практике. Экспериментальная модель вращающегося электрического поля, 

разработанная нами совместно с кафедрой «вычислительной техники» факультета 

«информатики и вычислительной техники» ИжГТУ, может применяться в научно-

экспериментальных лабораториях с целью изучения влияния техногенных 

факторов на биологические объекты (патент на полезную модель №166292 

«Устройство для исследования влияния вращающегося электрического поля на 

биологические объекты» заявка №2016100293). 

Полученные в ходе эксперимента результаты, могут быть использованы в 

клинике акушерства, так как позволяют формировать теоретический базис для 

разработки научно-обоснованных мер профилактики и рекомендаций по 

коррекции влияния техногенных факторов и длительной иммобилизации на 

беременных женщин и их потомство. 

Результаты диссертационной работы внедрены в лечебно-

профилактическую деятельность государственного автономного учреждения 

здравоохранения республики Татарстан, города Казань «Городская поликлиника 

№4» (акт внедрения от 10.11.2016). Результаты исследования внедрены в учебный 

процесс на кафедрах нормальной физиологии, патологической физиологии, 
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гистологии, цитологии и эмбриологии, кафедрах биофизики для студентов и 

аспирантов ФГБОУ ВО ИГМА (акт о внедрении от 01.11.2016). 

Легитимность исследования. 

Легитимность диссертационной работы подтверждена комитетом по 

биомедицинской этике Ижевской государственной медицинской академии, 

аппликационный № 306 от 24.04.2012 г. 

Личный вклад автора.  

Автор лично подготовил план, программу и задачи исследования. Собрал и 

проанализировал отечественные и зарубежные публикации по теме диссертации 

Все экспериментальные работы автором выполнены самостоятельно. 

Теоретическое обобщение результатов исследования, их анализ и оформление, 

публикации результатов исследования, формулирование выводов также 

проведены лично диссертантом. Совместно с кафедрой «вычислительной 

техники» факультета «информатики и вычислительной техники» ИжГТУ автором 

разработана и зарегистрирована экспериментальная установка с целью изучения 

влияния техногенных факторов на биологические объекты (патент на полезную 

модель №166292 «Устройство для исследования влияния вращающегося 

электрического поля на биологические объекты» заявка №2016100293). Автором 

самостоятельно написан текст диссертации и автореферата, подготовлена 

электронная версия доклада для апробации и защиты 

Достоверность полученных данных.  

Достоверность полученных данных обеспечена использованием 

достаточного для исследования количества наблюдений, конкретной постановкой 

и решением поставленныхзадач с использованием адекватных статистических 

методов обработки. Статистическая обработка результатов исследования с 

использованием программ Statistica 6.0, пакета компьютерных программ Microsoft 

Excel для операционной системы Windows. Достоверность различий между 

группами крыс выявляли с помощью непараметрического U-критерия Манна-

Уитни, данные представляли как среднее значение ± ошибка среднего. Для 

выявления корреляционной зависимости был использован ранговый тест 
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Спирмена. Различия выборок считали достоверными при уровне значимости 

p<0,05. 

Соответствие диссертации паспортам научных специальностей 

Диссертационная работа соответствует паспорту научной специальности 

03.03.01 – физиология: 

- формуле паспорта специальности, так как в диссертации 

рассматриваются изменения поведенческих реакций животного в тесте «открытое 

поле», содержание гормонов стресса в крови (11-ОКС и катехоламинов), 

показателя Гаркави - Квакиной, клеточного состава эндометрия, а также 

структурные перестройки последов у экспериментальных животных с различной 

стресс-резистентностью; 

- областям исследования паспорта специальности, в частности: 

пункту «1» «Изучение закономерностей и механизмов поддержания 

постоянства внутренней среды организма»; 

пункту «2» «Анализ механизмов нервной и гуморальной регуляции, 

биохимических и биофизических процессов, определяющих динамику и 

взаимодействие физиологических функций», а также поведенческие акты в 

условиях стресса; 

пункту «3» «Исследование закономерностей функционирования основных 

систем организма (нервной, иммунной, локомоторной, системы крови, 

кровообращения и др.)». 

Апробация работы. 

Результаты исследования представлены или доложены на ХV Юбилейной 

Всероссийской медико-биологической конференции молодых исследователей (с 

международным участием) «Фундаментальная наука клиническая медицина. 

Человек и его здоровье» (Санкт-Петербург, 2012); XII Межвузовской научной 

конференции молодых ученых и студентов (Ижевск, 2012); XII Межвузовской 

научной конференции молодых ученых и студентов (Ижевск, 2013); XXII съезд 

физиологического общества им. И.П. Павлова (Волгоград, 2013); XII 
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Международная научно-техническая конференция «Приборостроение в XXI веке. 

Интеграция науки, образования и производства» (Ижевск, 2016). 

Сведения о публикациях. 

По материалам диссертации опубликовано 16 научных работ, в том числе 

4 работы – в ведущих научных рецензируемых журналах, рекомендованных 

Высшей аттестационной комиссией. Получен патент на полезную модель 

№166292 «Устройство для исследования влияния вращающегося электрического 

поля на биологические объекты» заявка №2016100293. 

Структура и объем диссертации. 

Диссертационная работа состоит из введения, обзора литературы, 

описания материалов и методов исследования, результатов собственных 

исследований, обсуждения, выводов и списка литературы. Материал диссертации 

изложен на 113 страницах машинописного текста и иллюстрирован 2 схемами, 9 

рисунками и 10 таблицами. Библиографический список состоит из 305 

источников, из них 204 отечественных и 101 зарубежный. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

1.1.Системные реакции при стрессорных нагрузках у 

экспериментальных животных с различной стресс-устойчивостью 

 

 

Согласно классическим представлениям учения H. Selye об общем 

адаптационном синдроме, стресс возникает в ответ на действие стимулов разного 

генеза: физических, химических, биологических, психогенных и социальных. 

В ответ на эти воздействия организм отвечает стандартной активацией 

нервной и эндокринной систем. Стресс-реакция, являясь необходимым звеном 

адаптации, направлена на восстановление и сохранение гомеостаза [193, 154, 161, 

245]. Кратковременное воздействие физических и/или эмоциональных стрессоров 

сопровождается мобилизацией функции органов и систем, переключением 

энергетических ресурсов в эти органы, а также изменением активности системы 

иммунитета [193, 161, 245]. Длительное и постоянное воздействие стресса 

приводит к перенапряжению, истощению физиологических механизмов и 

трансформации их в патогенный фактор [5, 270]. Как следствие этого создаются 

предпосылки для гормональных расстройств, нарушения висцеральных функций 

органов, морфологического состава «белой крови», снижения иммунитета, 

аутоиммунных процессов и т.д. [94,161, 204, 21, 26, 170]. 

Согласно представлениям П.К. Анохина, К.В. Судакова первичной 

реакцией на стрессоры различного генеза являются изменения функции ЦНС, 

особенно эмоциогенных структур головного мозга с формированием 

«застойного» стационарного возбуждения, а все соматовегетативные проявления 

реализуются вторично, в результате «выхода» возбуждения на периферию [92, 63, 

161, 268, 211]. Таким образом, в современном понимании, концепция Селье о 

стрессе трансформируется в проблему нейрогенного (эмоционального) стресса. 
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Эмоциональный стресс с позиции общей теории функциональных систем 

формируется в «конфликтных» ситуациях, в которых субъект длительно 

ограничен в возможностях удовлетворения своих биологической и социальной 

потребностей [154, 130]. Именно в этих случаях отрицательные эмоции через 

активацию соматической, вегетативной нервной системы и гормональный 

гипоталамо-гипофизарный механизм определяют системные реакции стресса. 

В настоящее время исследование по изучению влияния стресса на 

экспериментальных животных проводится с применением различных 

экспериментальных моделей, различающихся по природе раздражающего агента, 

силе и длительности воздействия. Наиболее часто для моделирования 

эмоционального стресса в опытах используется модель пролонгированной 

прерывистой иммобилизации [153, 26].  

Многочисленные исследования [32, 162, 39, 82, 22, 105, 186, 47, 135, 152, 

74, 166, 208, 234] свидетельствуют, что под влиянием хронического 

иммобилизационного стресса происходят необратимые изменения в составе 

крови, структуре и функции внутренних органов. При этом нарушается работа 

эндокринной, иммунной, сердечно-сосудистой, половой и других систем. 

По мнению А.Б. Лопатиной [88], М.В. Трегубовой [171], E.T. Uchoa, G. 

Aguilera et al. [293], реализация эффектов стресса и адаптация к ним определяется 

взаимодействием стресс-реализующих и стресс-лимитирующих систем. Стресс-

реализующая система состоит из центрального звена и двух периферических 

ветвей, осуществляющих связь центрального звена со всем организмом [7, 154]. 

Центральное звено, находясь в гипоталамусе и ядрах ствола, объединяет три 

группы нейронов:  

1. Нейроны паравентрикулярного гипоталамуса (КРГ – нейроны) 

продуцируют кортикотропин-рилизинг-гормон (КТРГ), который стимулирует 

секрецию АКТГ в гипофизе, что в свою очередь активирует гипоталамо-

гипофизарно-адреналовую систему. 

2. Нейроны паравентрикулярного ядра гипоталамуса (АВ-нейроны), 

вырабатывающие вазопрессин и окситоцин. 



14 
 

3. Нейроны (НА-нейроны), продуцирующие катехоламины, в основном 

норадреналин. 

К периферическим ветвям относятся:  

1. Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система (ГГНС), 

активируется КРГ и конечный продукт – глюкокортикоиды. 

2. Симпатоадреналовая система (САС), включающая симпатическую 

нервную систему и мозговой слой надпочечников, конечный продукт этой 

системы – катехоламины. 

Основные звенья стресс–системы тесно взаимодействуют с тремя другими 

отделами ЦНС [7, 154]: 

1) мезокортикальной и мезолимбической дофаминовыми системами, 

которые включают префронтальную кору головного мозга и nucleus accumbus;  

2) комплексом амигдала – гиппокамп;  

3) опиоидергическими нейронами аркуатного ядра  гипоталамуса, богато 

иннервируемого НА - содержащими волокнами, выходящими из НА-нейронов 

синего пятна и других НА-ергических структур ствола мозга. 

Стресс-реализующая система, при воздействии внешних и/или внутренних 

раздражителей, обеспечивает мобилизацию, модификацию функциональных 

систем и координирует адаптационные процессы. Однако в условиях сильного 

стрессорного воздействия избыточная работа системы может приводить к 

побочным неблагоприятным эффектам, стресс-индуцированным повреждениям 

[125]. Наряду с активацией стресс-реализующей системы наблюдается 

динамичное увеличение активности стресс-лимитирующей системы, которая 

ограничивает патологические проявления стресс – реакции на центральном и 

периферическом уровнях регуляции [125, 95, 241]. К основным центральным 

стресс-лимитирующим системам относятся системы ГАМК-нейронов, 

опиоидергическая, оксида азота и дофаминовая система комплекса «субстанция 

нигра-стриатум». В органах и тканях действие стресса ограничивают 

простагландины, окись азота, опиоидные пептиды, антиоксиданты, аденозин [107, 
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126, 18, 238]. Соотношением активности стресс-реализующих и стресс-

лимитирующих систем определяется резистентность организма к условиям среды. 

Реактивность к стрессу, стрессоустойчивость является основным 

критерием приспособленности и жизнеспособности в экстремальных ситуациях. 

Это правомерно как для животных, так и для человека. Устойчивость к стрессу 

формируется на основе генетических особенностей организма, и ее 

фенотипической изменчивости в ходе онтогенетическогоразвития [125, 127, 159]. 

Исследователями замечено, что однотипные экспериментальные условия у 

разных организмов могут вызывать различные проявления и последствия: у одних 

животных наблюдаются значительные нарушения физиологических функции, в то 

время как у других такие изменения не возникают. Одни животные оказываются 

чувствительными, предрасположенными к стрессорным нагрузкам, другие 

устойчивыми [159, 21]. 

Различная индивидуальная устойчивость к эмоциональному стрессу 

определяется структурно-морфологическими и биохимическими особенностями 

образований головного мозга [73, 141, 40, 41, 183, 57, 161, 121, 283]. Животные с 

исходным повышенным уровнем содержания опиоидных пептидов, 

норадреналина, субстанции Р, пептида дельта-сна в лимбико-ретикулярных 

структурах мозга проявляют большую резистентность к эмоциональному стрессу 

по сравнению с животными, у которых содержание этих веществ снижено [52, 

68]. 

Для определения индивидуальной стрессоустойчивости животного 

используется методика теста «открытого поля», предложенная Е.В. Коплик и 

соавт. [72]. В этом тесте выраженность проявления стрессорной реакции прямо 

пропорциональна продолжительности латентного периода первого движения и 

выхода в центр экспериментального животного, и обратно пропорциональна 

величине его ориентировочной активности, количеству стоек и длительности 

пребывания в центре «открытого поля». Крысы, проявляющие высокую 

двигательную активность на периферии и в центре, и имеющие короткий 

латентный период первого движения и выхода в центр, относятся к устойчивым 



16 
 
животным. Крысы с низкой поведенческой активностью, длительным латентным 

периодом первого движения и выхода в центр, а также имеющие высокий 

показатель вегетативного баланса (количество груммингов и болюсов) относятся 

к группе животных, предрасположенных к эмоциональному стрессу. 

Прогнозирование индивидуальной стресс-резистентности к конфликтным 

ситуациям имеет определяющее значение для диагностики и коррекции 

возможных нарушений у предрасположенных к ним биологических объектов. 

В работах И.А. Аршавского [10], показано, что для стресс-неустойчивых 

крыс, отобранных в тесте «открытого поля» характерно более низкое содержание 

адреналина и кортикостерона по сравнению со стресс-устойчивыми животными. 

При этом в конфликтной ситуации у прогностически устойчивых животных 

содержание катехоламинов в проведенных исследованиях было ниже, чем у 

стресс-неустойчивых. Полученные результаты авторы объясняют тем, что при 

эмоциональном стрессе у устойчивых животных преобладают парасимпатические 

влияния, которые препятствуют увеличению содержания катехоламинов, у 

стресс-неустойчивых - симпатические влияния. 

Изучением гормонального профиля у животных с разной прогностической 

устойчивостью к стрессу также занимались Д. Кошкодан, Е.В. Смирнова, А.Г. 

Нежданов и другие. Так, в исследованиях Д. Кошкодан [76] при изучении 

особенностей тиреоидного гомеостаза у стресс-реактивных и стресс-резистентных 

крыс было установлено, что в условиях стресса происходит снижение содержания 

трийодтиронина у всех подопытных животных, но наиболее низкий уровень 

гормона отмечен у стресс-резистентных особей. 

В опытах сотрудников лаборатории К.В. Судакова [159] показано, что 30-

часовая иммобилизации в тесных домиках у одной группы устойчивых крыс не 

вызывает изменений артериального давления и частоты сердечных сокращений, в 

то время как у группы крыс предрасположенных к стрессу в тех же условиях 

отмечается подъем и спад артериального давления, сопровождающийся 

флюктуацией частоты сердечных сокращений. Часть опытных крыс погибала в 

различные сроки на фоне резкой декомпенсации гемодинамических показателей, 



17 
 
при этом на вскрытии у них обнаруживались инволюция тимуса и гипертрофия 

надпочечников, свидетельствующие о развитии стресса. 

Опыты, проведенные М.В. Постновой [12] по изучению особенностей 

электрической активности лимбико-ретикулярных структур и коры головного 

мозга у животных с различной типологической устойчивостью к стрессу 

показали, что крысы предрасположенные к эмоциональному стрессу имеют более 

выраженную активацию лимбических структур, чем устойчивые животные. В 

исследованиях А.А. Цыгвинцева [185] было доказано, что в условиях 

хронического иммобилизационного стресса происходит обеднение серого 

вещества префронтальной коры головного мозга с наименьшей концентрацией 

фосфолипидов у прогностически неустойчивых крыс. 

Индивидуальные реакции соединительной ткани на стрессорные нагрузки 

изучались в опытах, проведенных коллективом авторов под руководством Е.Г. 

Бутолина [123, 109, 31]. В этих работах определялся метаболизм биополимеров 

соединительной ткани в органах крыс с различной прогностической 

устойчивостью в модели хронического иммобилизационного стресса. 

Полученные результаты свидетельствуют об усилении катаболизма 

сиалогликопротеинов желудка и тонкой кишки, а также гликозаминогликанов в 

плазме крови, печени, коже у стресс-устойчивых и стресс-неустойчивых 

животных. Изменения изучаемых показателей были наиболее выражены у стресс-

неустойчивых особей. 

В опытах В.В. Серова, И.В. Томилиной и К.В. Судакова [142] 

исследовались морфофункциональные особенности соединительной ткани разных 

органов у предрасположенных к стрессу крыс линии Август и у устойчивых крыс 

линии Вистар. После стрессорной нагрузки у животных обеих групп в 

исследуемых тканях было обнаружено выраженное полнокровие стромы, отек, 

массивные кровоизлияния, умеренная гистиолимфоцитарная инфильтрация, 

нарастающая дегрануляция тучных клеток. У предрасположенных к стрессу крыс 

линии Август эти изменения были выражены более отчетливо, чем у крыс линии 

Вистар. 
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Зависимость изменения показателей фосфолипидного обмена (легочного 

сурфактанта) крыс от их прогностической устойчивости к стрессу была доказана в 

работах И.Г. Брындиной [20] и Н.Н. Васильевой [26]. Авторы показали, что 

наибольшая степень стрессорных нарушений проявляется у стресс-неустойчивых 

животных. 

Л.Х Гаркави, Е.Б. Квакина, М.А. Уколова [34] в своих работах показали, 

что у индивидов с высоким уровнем неспецифической реактивности организма в 

крови достоверно повышено содержание лейкоцитов и лимфоцитов по сравнению 

с индивидами, обладающими низким уровнем неспецифической реактивности, 

для которых в крови характерно преобладание палочкоядерных и 

сегментоядерных нейтрофилов. 

Изучением реакции белого ростка кроветворения у гипо - и 

гиперреактивных крыс, подвергнутых иммобилизации занимались Е.В. 

Кузьменко, Н.А. Никифорова, М.О. Иваненко [80]. Ими была выявлена 

неодинаковая функциональная активность фагоцитирующих нейтрофилов 

периферической крови. Этот процесс более выражен у гиперреактивных 

животных по сравнению с гипореактивными. 

Наиболее уязвимой к стрессорным факторам окружающей среды является 

репродуктивная система [12, 13, 164, 276]. При стрессе она, занимая пассивное 

положение, временно снижает или приостанавливает свою функцию, уступая 

кровоток и энергообеспечение жизненноважным системам. 

Морфофизиологические нарушения в репродуктивной системе при стрессе 

обусловлены реципрокными отношениями гипоталамо-гипофизарно-гонадной 

системы (ГГГС) с гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системой (ГГНС) 

[179, 296]. 

По данным М.В. Лобода [88]; А.М. Овечкина [108], R. Zhang еt al. [303] 

воздействие стрессорного фактора приводит к избыточному выбросу АКТГ, 

«накачке» организма адреналином и последующему росту стероидных гормонов 

коры надпочечников. В этих условиях происходит подавление выработки КТРГ и 

гонадотропных гормонов гипофиза [12, 90]. В результате снижения лютропина и 
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фолитропина у самок нарушается секреция половых гормонов, 

приостанавливается созревание фоликулов, развивается гипоэстрогения, 

недостаточность лютеиновой фазы, нарушается эстральный цикл, увеличивается 

количество овариальных кист в яичниках, снижается частота наступления 

беременности [164, 23, 135, 257]. Кроме того симпатическая нервная система и 

адреналин нарушают трофику яичников и матки, изменяют характер моторики 

половых путей. Снижение тонуса мышц шейки матки, тела и рогов самой матки 

обуславливает низкий индекс осеменения самок [274]. 

В работе B.E. Gargett, R.W. Chan [239]; A.L. Gruver Yates, J.A. Cidlowski 

[244] показано, что избыток глюкокортикоидов усиливает апоптоз клеток 

эндометрия и нарушает местный иммунитет матки. Дисбаланс иммунных клеток 

приводит к снижению рецептивности эндометрия и нарушению имплантации 

эмбриона [67; 224]. 

Многочисленными исследованиями [38, 143, 227, 223, 225, 263] 

установлено, что хроническое течение дисгормональных изменений 

репродуктивной системы может приводить к структурным изменениям органов 

полового тракта, а также увеличивать риск развития гормонально-зависимой 

опухолевой патологии. 

В работах М.Ю. Сароян, А.Д. Худавердян [140] при моделировании 

стрессового состояния у животных было получено повышение уровня пролактина 

в плазме крови. 

Стрессиндуцированная гиперпролактинемия уменьшает синтез и 

высвобождение ГТРГ, снижает чувствительность гипоталамуса к эстрогенам, 

тормозит гонадотропный синтез стероидов в яичниках, индуцирует ранний 

лютеолиз, снижает секрецию прогестерона желтым телом [165, 228, 216]. 

Результатом гиперпролактинемии является нарушение цикличности полового 

цикла, бесплодие и абортация беременности. 
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1.2. Cистема мать плацента-плод в условиях экспериментального 

стресса 

 

 

Физиологическая беременность, как динамично развивающийся процесс, 

характеризуется временными морфофункциональными, метаболическими 

преобразованиями, которые обеспечивают необходимый гомеостаз матери с целью 

вынашивания и рождения здорового потомства. 

Ряд авторов [184, 286, 214, 285, 272] полагают, что беременность - это 

особое состояние, при котором формируются механизмы, повышающие 

устойчивость материнского организма к стрессу. По их мнению, стресс при 

беременности протекает сглажено, как за счет пластичности мозга, так и за счет 

ограничения продукции кортиколиберина, АКТГ, глюкокортикоидов, 

норадреналина. 

В опытах, проведенных на беременных крысах [182], было обнаружено, 

что при нормально протекающей беременности происходит изменение 

содержания стресс-реализующих гормонов (АКТГ и кортизол) в крови со 

значительным повышением их в ранние сроки, и относительным понижением в 

поздние. При этом, с увеличением срока беременности, наблюдалось постепенное 

увеличение содержания пролактина в крови самок. Психоэмоциональный стресс в 

этих опытах сопровождался ещё большим содержанием гормонов надпочечников 

и пролактина в крови у беременных самок. 

 По мнению P. Reed Larsen [275], R. Carole [218] физиологическое 

повышение уровня кортикостероидов при беременности является выражением 

приспособления организма к усиленным жизненным процессам. При действии 

стрессорного фактора глюкокортикоиды стимулируют секрецию КТРГ в 

плаценте, который активируя NO-синтазу в стенке сосудов, улучшает 

фетоплацентарное кровообращение [271]. Активация пролактинового звена у 

самок в условиях стресса оказывает тормозящее действие на ось ГГНС и тем 

самым повышает устойчивость организма к конфликтным ситуациям [285]. 
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Другие авторы рассматривают состояние беременности как стрессорное 

состояние, при котором создается повышенная нагрузка на организм. Г.Г. 

Филиппова [177], А.Г. Смирнов, А.С. Батуев и др. [150], M. Blake, A. Martin et al. 

[212], C. Yang, T. Chao, T. Kuo, C. Yin, H. Chen [302], Poyhonen –Alhom, M. 

Viitasalo еt al. [273] исследуя состояние вегетативной нервной системы у женщин 

выявили, что при беременности происходит повышение активности 

симпатического отдела нервной системы, проявляющегося снижением 

вариабельности сердечного ритма. Изменение электрической активности мозга 

беременных также подтверждало стрессорный эффект гравидарных изменений 

материнского организма и характеризовалось усилением ритмов ЭЭГ [56]. 

В отечественной и зарубежной литературе освещается вопрос течения 

беременности в условиях стресса. Е.В. Леонова, Ф.И. Висмонт [83], В.П. Чехонин 

и др. [190], R.J. Ruiz et al. [280], J.R. Seckl [282], E.R. de Kloet et al. [230], S. 

Maccari, S. Morley – Fletcher [264] в опытах на крысах показали, что животные, 

находившиеся продолжительное время в условиях стресса приносили менее 

жизнеспособное и сниженное по весу потомство, чем контрольные самки, при 

этом наблюдалось увеличение мертворождаемости и постнатальной смертности. 

Установлено, что основой патофизиологических сдвигов в системе «мать-

плацента-плод» при действии стрессорных факторов является нарушение 

кровотока в матке и плаценте, вследствие спазма маточных артерий и 

эндотелиальной дисфункции сосудов при повышенных уровнях гормонов стресса 

в плазме крови [79, 174, 144]. В ответ на ухудшение маточно-плацентарного 

кровотока в плаценте происходит ряд патоморфологических изменений, 

обуславливающих нарушения её транспортной, эндокринной и метаболической 

функции, которые обуславливают патологию плода и перинатального периода 

[66, 176, 237, 277]. Согласно основам адаптационно-регуляторной теории, на 

начальных этапах развития плацентарной недостаточности, происходит 

умеренная активация компенсаторно-приспособительных процессов, 

обеспечивающих поддержание гравидарного гомеостаза, по мере истощения 

адаптационных механизмов развивается фаза декомпенсации, при которой 
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происходит снижение основных функций плаценты, вплоть до развития 

необратимых деструктивных процессов [99, 129, 156]. 

По данным В.И. Щербакова, Т.И. Рябиченко, Г.А. Скосыревой [201], A.L. 

Fowden, A.J. Forhead [237], S. McMullen, J.C. Osgerby, L.M. Thlurston et al. [269] 

повышенные концентрации глюкокортикоидов в крови, изменяя биодоступность 

гормонов плаценты и плотность гормон-рецепторов участвуют в развитии 

глубоких биохимических изменений в плацентарной ткани и как следствие 

нарушают функциональные связи между организмами матери и плода. 

Под действием стрессорного фактора изменяется иммунный ответ матери 

со значительной активацией процессов апоптоза в трофобласте, при этом 

происходит снижение уровня плацентарного фактора роста и повышение 

концентрации эндотелина-1, оказывающего повреждающее действие на сосуды 

маточно-плацентарного комплекса в течение всей беременности [33, 291]. 

Повышенная гибель клеток трофобласта, сопровождаясь слабой трансформацией 

спиральных артерий плаценты, обуславливает патологическое течение 

беременности, повышение эмбриональной смертности, рождение маловесного, 

незрелого дезадаптированного потомства [4, 200, 305, 206, 265]. 

Стрессорные воздействия, перенесенные беременными самками в 

последнюю треть беременности, провоцируют неврологические, 

интеллектуальные и поведенческие расстройства в постнатальном онтогенезе 

животных [69, 27, 110, 133, 43, 192, 151, 16, 258, 287, 294]. 

В работах И.П. Буткевич и др. [24], А.Н.Вернигора [29] показано, что 

пренатально стрессированные животные в возрасте одного месяца демонстрируют 

изменения в игровом поведении, снижение двигательной и исследовательской 

активности, увеличение тревожности и страха. К возрасту 3-х месяцев отмечено 

снижение уровня страха, усиление активности локомоции. Отличия в 

выраженности поведенческих и социальных нарушений между крысятами 

различного возраста объясняется плотностью распределения рецепторов в 

структурах центральной нервной системы и соотношением содержания 

медиаторов в этих образованиях [69, 118]. 
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Существует точка зрения, что стрессирование беременных крыс в 

отдаленных последствиях проявляется изменением половой дифференцировки и 

полового поведения у самцов, снижением плодовитости и замедлением полового 

созревания у самок [134, 221]. 

В опытах W. Shannon, A. John Cidlowski [284], A.K. Matthews, G. Stephen 

[267] установлено, что самцы стрессированных матерей имеют меньшее 

содержание ЛГ и тестостерона в крови. Сниженное количество мужского 

полового гормона коррелировало с уменьшением в семенниках крыс количества 

клеток Лейдига и активности фермента синтеза стероидов – 3 бета HSD. У них 

отмечено подавление тестостерон зависимых признаков: укорочение 

аногенитального расстояния и снижение веса семенников. 

Наблюдения Т.Г. Амстиславской, Н.К. Поповой [8] показали, что 

пренатально стрессированные самцы имеют меньшее время пребывания у 

перегородки и уровень тестостерона в присутствии самки по сравнению с 

контрольными самцами. Кроме того в тесте «предпочтение партнера» интактные 

самцы демонстрировали отчетливое предпочтение самки: время, проводимое у 

перегородки, отделявшей их от самца, было в три раза меньше, чем время у 

перегородки, отделявшей их от самки. У самцов, подвергнутых пренатальному 

стрессу, разница между этими показателями сглаживалась, выявлено пониженное 

предпочтение самки и повышенное самца по сравнению с контролем, но полной 

инверсии сексуальной мотивации не происходило. 

У самок матерей хронический стресс приводил к значительным 

функциональным и структурным изменениям половой системы первого, и 

последующего поколения потомства. На фоне высоких уровней фоллитропина и 

лютропина, а также резкого снижения содержания эстрадиола нарушались 

процессы овогенеза, снижалась репродуктивная активность [167, 194, 195]. 

В работах Н.В. Балыковой [14], С.Г. Пивиной и др. [119], N. Jia et al. [254] 

установлено, что материнский стресс оказывает выраженное негативное влияние 

на обмен регуляторных пептидов головного мозга потомства. Отклонения, 

регистрируемые в функциональной активности нейромедиаторных систем, 
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являются причиной развития нарушений гормонального статуса у 

пренатальнострессированных животных [151, 112, 215, 217]. 

Д.Н. Худавердян, М.Ю. Сароян, А.Д. Худавердян, А.А. Арутюнян [182] 

заметили, что у потомства, рожденного от матери, перенесший стресс во время 

беременности, возрастает содержание стресс-реализующих гормонов (АКТГ и 

кортизола) в крови. Повышенный уровень глюкокортикоидов у новорожденных 

создает предпосылки для возникновения метаболических нарушений 

(гиперлипидемии, нарушения толерантности к глюкозе, гипергликемии), а также 

сердечно-сосудистых, нейропсихических и нейроэндокринных заболеваний [122, 

195, 151, 290, 299, 226, 266, 254, 292, 298, 207, 294]. 

В экспериментах М.Ю. Сароян, А.Д. Худавердян, Д.Н. Худавердян [140], 

показано, что пренатальный стресс нарушает тиреоидный статус крысят, снижая 

содержание тироксина и трийодтиронина в крови. Изменения 

гормоносинтетической активности щитовидной железы проявляются признаками 

гипотиреоза, реже врожденным тиреотоксикозом. У таких животных на фоне 

гипофункции отмечена задержка развития в постнатальном онтогенезе, а у крысят 

с признаками тиреотоксикоза - расстройство сердечной деятельности, тахикардия, 

потеря в массе тела, беспокойство, повышенная возбудимость на свет и звук [19, 

106, 103, 180). 

Таким образом, на сегодняшний день, у авторов в цитируемой нами 

литературе нет однозначного мнения о механизмах влияния стресса на организм 

беременной и её потомтсва. Вероятно, выраженность изменений, возникающих в 

системе «мать-плацента-плод» при действии экстремального фактора зависит от 

особенностей действующего стрессорного фактора (сила, модальность, 

длительность), индивидуальной реактивности организма беременной и 

возможностей её компенсаторно-приспособительных реакций. Малоизученным 

остается вопрос о состоянии фетоплацентарного комплекса при действии стресса 

различной модальности с учётом устойчивость к стрессу беременных самок. 
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1.3  Влияние антропотехнических факторов на биологические 

объекты 

 

 

Электромагнитное поле (ЭМП) – это неотъемлемая часть эволюции живой 

природы. Естественные ЭМП обеспечивают электрические, электрохимические 

процессы в клетках, формируют основные биологические ритмы и тем самым 

участвуют в функционировании и взаимодействии организма с окружающей 

средой. В последние десятилетия интенсивное использование электромагнитной и 

электрической энергии современным обществом привело к тому, что к 

существующему геомагнитному полю Земли, добавилось электромагнитное поле 

искусственного происхождения. 

Известно, что преформированный (искусственно созданный) фон 

окружающей среды, приводит к увеличению нагрузки на организм, напряжению 

его компенсаторных возможностей с включением в процесс адаптации комплекса 

регуляторных систем. Продолжительное действие экогенного стрессора 

электромагнитного происхождения ведет к более быстрому расходованию 

резервов организма, ускоряет процессы клеточного апоптоза и приводит к 

необратимым деструктивным биологическим эффектам [158, 120, 86, 213]. 

Отсутствие органов чувств у человека, воспринимающих электромагнитные 

излучения, определяет этот стресс-фактор как особо опасный, поскольку, не 

ощущая воздействий, невозможно его избегать. 

Результатом негативного действия электромагнитных излучений являются 

изменения на физиологическом, биохимическом и морфологическом уровнях [44, 

98, 124, 120, 75, 232]. При этом, в первую очередь поражаются иммунная, 

эндокринная и нервная системы, выполняющие основные сигнально-

регуляторные функции и поддерживающие гомеостаз организма [146, 149, 53, 

148, 120, 260, 251]. Электромагнитные излучения (ЭМИ) также провоцируют 

нарушения кардиоваскулярной, дыхательной и кроветворной систем, изменяют 

метаболические процессы, увеличивают частоту возникновения опухолей, 
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снижают репродуктивные способности и могут приводить в отдаленных 

последствиях к изменениям в генотипе потомства [44, 136, 46, 197, 251, 259, 249]. 

Особый интерес представляют исследования эффектов электромагнитных 

низкочастотных излучений, которые рассматриваются международным 

комитетом и ВОЗ как «комфортные» предельнодопустимые для человека [42]. По 

мнению ряда авторов [175, 188] эти частоты оказываются более опасными, чем 

высокочастотные излучения, поскольку обладают «нетепловым» или 

информационным воздействием. Специфичной особенностью данного вида 

излучения на организм является возможность его резонансного взаимодействия с 

эндогенным электрическим полем биообъекта, усилением или ослаблением 

биоритмов, появлением гармоник и субгармоник в клетках, которые могут 

порождать изменения гомеостаза, в том числе, с отрицательными последствиями 

[97, 45, 94, 301, 240]. 

Известно, что репродуктивная система при облучении страдает раньше 

других систем, при этом вредные воздействия не только нарушают ее функцию, 

но и отражаются на здоровье и самом существовании последующих поколений 

[169, 157, 301]. Расстройства половой системы проявляются нарушением 

эстрального/менструального цикла, снижением генеративной способности и 

увеличением частоты патологии беременности [138, 197]. 

Л.П. Пешев, Ю.А. Тумаева, Н.А. Ляличкина [117], исследуя гормональную 

функцию яичников у женщин, хронически подверженных компьютерным 

излучениям, выявили дисбаланс содержания половых гормонов в крови, а именно 

снижение эстрадиола в фолликулиновую и прогестерона в лютеиновую фазы 

менструального цикла. Е.В. Евдокимовым и др. [58], С.А. Бабановым и др. [11] 

отмечено, что у женщин проживающих и/или работающих в условиях 

электромагнитно-неблагоприятной обстановки, отмечается большая частота 

самопроизвольных выкидышей, а в структуре гинекологической патологии 

преобладают нарушения менструального цикла, доброкачественные 

новообразования, предопухолевые заболевания и бесплодие. 
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Сегодня активно изучается влияние ЭМП на течение и исход 

беременности у экспериментальных животных. Так, исследования, проведенные 

Т.В. Шилковой [197] показали, что ЭМП в диапазоне радиочастот у беременных 

крыс-самок, приводят к снижению количества нормальных родов, а также 

сокращают общую численность потомства. 

А.М. Лягинская с соавт. [89] в эксперименте обнаружили, что введение 

«облученной» сыворотки крови интактным беременным крысам, увеличивает 

частоту случаев прерывания беременности, нарушений процессов родов, родовых 

травм у новорожденных и обуславливает более высокую эмбриональную и 

постнатальную гибель крысят. 

В.В. Кошарный и соавт. [75], изучая структуру хориона и развитие 

эмбрионов у крыс, подвергавшихся во время беременности различным 

диапазонам излучения, обнаружили, что эффект ЭМИ определяется как 

физическими характеристиками действующего фактора, так и состоятельностью 

фетоплацентарной системы. При исследовании морфологии плаценты 

исследователи выявили, что при крайневысоких частотах (КВЧ) излучения 

структура хориона приобретает «позитивный» тип строения, а при сверхвысоких 

частотах (СВЧ) излучения - дегенеративный. Стимулирующее действие КВЧ 

диапазона проявлялось увеличением количества ворсин хориона и их 

кровоснабжением, при этом возрастал количественный показатель потомства и 

кардиофетальный индекс. Дегенеративный эффект СВЧ – излучения 

характеризовался гипоплазией капилляров и синусоидов в плаценте, а также 

снижением количества плодов, их массы и кардиофетального индекса. Авторы 

отмечают, что так называемые «позитивные» изменения при КВЧ - облучении 

объясняются увеличенной работой компенсаторных механизмов системы «мать-

плацента-плод», а при СВЧ-излучении происходит их декомпенсация. 

Особо чувствительными к факторам внешней среды оказываются 

эмбриональные клетки, поскольку они активно пролиферируют и обладают 

высоким уровнем метаболизма. Воздействия, осуществляемые в пренатальном 

периоде, могут приводить к внутриутробной задержке и гибели плода, 
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формированию врожденных пороков развития, а также изменять программу 

развития организма в онтогенезе [83, 61, 85]. 

При экспериментальных исследованиях было обнаружено, что животные, 

пренатально перенесшие электромагнитное облучение, на начальных этапах 

постнатального периода значительно отстают в развитии, в некоторых случаях 

нежизнеспособны и у них слабо выражены врожденные рефлексы [1]. Кроме того, 

характерно замедление адаптации, преобладание пассивно-оборонительного 

варианта поведения и повышение тревожности [54, 304]. 

По данным С.А. Денисенко [54], Г.И. Губиной-Вакулик [50] у 

внутриутробно облучённых крысят ускоряются процессы апоптоза клеток 

эпифиза. Уменьшение функции шишковидной железы нарушает обмен веществ, 

модифицирует работу иммунной, репродуктивной системы, приводит к развитию 

возрастной патологии и существенному снижению продолжительности жизни 

[178, 297, 278]. 

В опытах Г.И Губиной-Вакулик [49], Г.И. Губиной-Вакулик, С.А. 

Денисенко [50] показано, что воздействие низкочастотного облучения у самок до 

беременности или во время беременности приводит к формированию у потомков 

полиэндокринного синдрома, с признаками повышенной функциональной 

активности надпочечников и сниженным уровнем половых гормонов в 

репродуктивном возрасте у самок. 

Ряд исследователей утверждает [231], что действие ЭМИ не всегда 

проявляется «клинической картиной» у обследуемых, однако накапливаясь в 

организме, при продолжительном облучении, они могут вызывать изменения 

через длительный период времени и в последующих поколениях. 

Согласно работам Т.И. Субботиной, О.В. Терешкиной и др. [157] 

«нетепловое» излучение провоцирует мутации у потомства. Так, в поколении F1, 

полученном от подопытных мышей, пренатально подвергнутых ЭМИ, отмечалось 

ограничение продолжительности жизни до 5-10 суток, а срок жизни родителей не 

превышал 6-8 месяцев. 
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В настоящее время в результате внедрения в промышленности и в быту 

трехфазной системы энергообеспечения, появились техногенные вращающиеся 

электрические поля (ВЭП), которые составляют до 80% всех электромагнитных 

полей и обладают чрезвычайно высокой биологической активностью [15, 137]. 

Особенностью механизма влияния ВЭП является не уровень поглощения энергии, 

а уровень энергетической насыщенности объекта и его структурная организация, 

поэтому эффект воздействия вращающихся полей проявляется даже при 

подпороговых значениях энергии [113, 60]. Полностью механизм влияния 

техногенных, искусственных полей не раскрыт, но высказано предположение, что 

высокая чувствительность биологических объектов к ним обусловлена 

изменением эндогенного электрического поля организма [15], а также 

соотношением асимметрии структуры ДНК с геометрическим направлением 

полей [113]. 

А.Д. Белкин [15], изучая действие ВЭП на самках-мышах, обнаружил, что 

ВЭП оказывает более выраженные негативные последствия, чем переменное. В 

раннем постнатальном периоде отмечалась повышенная смертность 

новорожденных. У мышат, развивающихся в условиях ВЭП, выявлены нарушения 

межхроматидного обмена в соматических клетках, снижение функциональной 

активности белоксинтезирующего и генетического аппарата в лимфоцитах 

периферической крови, что свидетельствует об ускоренном старении клеток. У 

лактирующих самок-матерей отмечалось увеличение доброкачественных 

(фиброаденома молочной железы) и злокачественных (аденокарцинома молочной 

железы) новообразований. 

Таким образом, проведенный анализ литературных источников, указывает 

на то, что ЭМП оказывают отрицательное действие на состояние различных 

органов и систем, как у экспериментальных животных, так и у человека. При этом 

исследований по изучению ВЭП на биообъекты в опубликованных научных 

работах представлено крайне недостаточно. Отсутствуют данные о влиянии ВЭП 

на течение беременности, состояние фетоплацентарного комплекса у животных в 

условиях хронического стресса. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

Хронические опыты проведены на 181 беспородных крысах самках массой 

230 - 270 грамм. Животных содержали в виварии в стандартных условиях 

температурного и светового режима, на достаточно калорийном рационе. 

Эксперименты проводили с учетом сезонного и суточного ритма биологической 

активности животных. Протокол эксперимента, содержание животных и 

выведение их из опыта осуществляли в соответствии с принципами биоэтики, 

изложенными в «Международных рекомендациях по проведению медико-

биологических исследований с использованием животных» (1985 г.) и приказу МЗ 

РФ №708н от 23.08.2010 г. «Об утверждении правил лабораторной практики». 

Проведение исследования одобрено комитетом по биомедицинской этике 

Ижевской государственной медицинской академии, аппликационный № 306 от 

24.04.2012 г. 

До начала и после окончания опытов с целью определения устойчивости 

исследуемых животных к стрессу проводили тестирование по методике 

«открытого поля» в течение 5 минут и определяли показатель «коэффициент 

устойчивости» (Куст) [72]. «Открытое поле» диаметром 90 см и высотой стенок 

40 см было разделено на 37 секторов и освещено лампой 100 Вт. При 

тестировании в «открытом поле» регистрировали следующие поведенческие 

показатели: горизонтальная и вертикальная двигательная активность, латентный 

период первого движения, латентный период выхода в центр, количество 

пересеченных квадратов, количество стоек, общее время груминга и вегетативные 

показатели (число болюсов). Процесс регистрации и оценку поведенческих 

показателей животных осуществляли с использованием программного комплекса 

RATTEST [203] (таблица 1). 
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Таблица 1 

Оцениваемые параметры поведения животных в тесте «открытое поле» 
 

Параметр Пассивные 

крысы 

Активные 

крысы 

Латентный период первого перемещения (в 

секундах) 

>10 <3 

Латентный период выхода в центр (в секундах) >70 <15 

Горизонтальные амбуляции (число 

пересеченных периферических и центральных 

квадратов) 

<40 >80 

Вертикальная активность (число 

периферических и центральных стоек) 

<8 >10 

Время грумминга (в секундах) <10 >10 

Показатель вегетативного баланса - дефекация 

(количество болюсов) 

2 - 4 0 - 1 

 

В зависимости от поведения в «открытом поле», животные были 

разделены на две группы, в которых изучаемые показатели достоверно 

различались между собой. Животных первой группы условно обозначали как 

«активные» стресс-устойчивые (СУ) (Куст = 2,00-5,00), второй группы - 

«пассивные» стресс-неустойчивые (СН) (Куст = 0,30–0,70). Животные, 

занимающие среднее положение, из последующих экспериментов были 

исключены. 

В ходе эксперимента проведены 3 серии опытов. В первой серии 

беременных крыс (n= 30) подвергали действию хронической прерывистой 

иммобилизации. Во второй серии беременных животных (n= 27) помещали в 

экспериментальную модель техногенного вращающегося электрического поля 

(ВЭП). В третьей серии опытов беременных самок (n=29) подвергали 

сочетанному действию техногенного вращающегося электрического поля с 

хронической прерывистой иммобилизацией. 
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Хроническую прерывистую иммобилизацию моделировали путем жесткой 

фиксации животных к лабораторным станкам за 4 конечности брюшком кверху 

ежедневно по 60 минут в течение 10 дней. Действие техногенного вращающегося 

электрического поля осуществляли, помещая крыс в центральную часть 

установки, моделирующей ВЭП (патент на полезную модель №166292 

«Устройство для исследования влияния вращающегося электрического поля на 

биологические объекты» заявка №2016100293) ежедневно по 60 минут в течение 

10 дней. 

Установка, формирующая ВЭП, была разработана на основе физической 

модели линии электропередач и состояла из трансформатора, двух пар 

электродов, конденсатора, резистора (схема 1). Напряжение между электродами 1 

и 2 использовали в качестве опорного напряжения. Относительно этого опорного 

напряжения при помощи фазосдвигающей цепочки (фазовращателя, 

образованным последовательно соединенным конденсатором и резистором) 

формировалось второе напряжение со сдвигом фазы (α 45°), которое поступало 

на электроды 3 и 4. В результате в пространстве между электродами 

формировалось ВЭП, физическое действие которого определялось суперпозицией 

двух ортогональных полей, амплитудные значения напряженности которых 

составляло 30,5 В/м и 75,9 В/м соответственно. Поля изменялись по 

синусоидальному закону с частотой 50 Гц. Электропитание установки 

осуществляли от сети переменного тока напряжением 220 В. В части установки, 

формирующей ВЭП, выделялось пространство (относительно центра установки) 

ограниченное по осям X, Y, Z, где однородность напряженности электрического 

поля наибольшая (схема 1). 
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Схема 1. Электрическая схема установки 

Обозначения: С – конденсатор, R – резистор, 1,2,3,4 – электроды. 

 

Опыты проводили в первой половине дня ежедневно по 60 минут в 

течение 10 дней. Беременных самок в опыт брали с 10 дня беременности, 

поскольку данные сроки является «критическими» и включают процессы 

гаструляции, обособление основных зачатков, ранний и поздний органогенез [30]. 

Для получения беременности к самкам в стадии проэструса-эструса 

подсаживали самцов в соотношении 1:4. Первый день беременности 

устанавливали на основании обнаружения сперматозоидов во влагалищных 

мазках или наличия вагинальной пробки [17].  

Группой контроля служили «активные» и «пассивные» виргинные 

(небеременные) (n=25) и беременные самки (n=32), не подвергавшиеся 

экспериментальным воздействиям. 

Животных опытных и контрольной групп выводили из эксперимента 

путем введения этаминал-натрия в дозе 60мг/кг внутрибрюшинно, осуществляли 

забор крови из полостей сердца, а также проводили аутопсию самок и плодов. 

При макроскопическом исследовании последов оценивали степень их 

кровенаполнения, форму, цвет и консистенцию, а также осуществляли 

органометрию (измерение массы, объема и площади последов). У извлеченных 
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плодов оценивали внешний вид и определяли массу тела. Показатель общей 

эмбриональной смертности рассчитывали по формуле Щербака [199]. 

Общая эмбриональная смертность (%) = (В -А)/В ×100 

Где А – количество живых плодов, В - количество желтых тел. 

Для микроскопического изучения последов забранный материал 

фиксировали в 10% нейтральном формалине, обезвоживали в серии спиртов 

возрастающей концентрации и заключали в парафин по общепринятой методике. 

Срезы толщиной 5 мкм окрашивали гематоксилином и эозином и изучали под 

микроскопом ЛОМО Микмед-5 под увеличением ×40, ×160. В лабиринтном 

отделе плаценты площадь межворсинчатого пространства оценивали посредством 

наложения на цифровое изображение 100-точечной измерительной сетки в 

программе Adobe Photoshop CS2. Цифровое изображение микроскопических 

срезов плацент получали с помощью цветной видеокамеры «Сanon ЕОS 

5DMKIII».Площадь межворсинчатого пространства пересчитывали по формуле 

Пика: S=n+k/2-1, где n – число узлов внутри многоугольника, k – число 

граничных узлов. 

В эндометрии рогов матки экспериментальных животных подсчитывали 

общее количество нейтрофилов и лимфоцитов. Для этого, каждый выделенный 

рог матки, после продольного разреза отпечатывали на предметном стекле. 

Полученный отпечаток эндометрия после фиксации спиртом окрашивали по 

Романовскому-Гимза [81]. 

В плазме крови экспериментальных животных определяли содержание 

гормонов надпочечников: 11- оксикортикостероидов (11-ОКС) по флюоресценции 

в серно-спиртовом растворе [132] и катехоламинов [96]. 

Неспецифическую резистентность экспериментальных животных 

оценивали по адаптационному индексу (АИ) Гаркави-Квакиной-Уколовой. Для 

этого в мазках крови, изготовленных по стандартной методике и окрашенных 

смесью Романовского-Гимза, проводили дифференциальный подсчет процентного 

содержания форменных элементов белой крови. Адаптационный индекс 

вычисляли как отношение лимфоцитов к сегментоядерным нейтрофилам, 
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показатель 0,30 и меньше свидетельствовал о наличии стресса; показатель 0,31—

0,50 соответствовал реакции тренировки; 0,51—0,70 — реакции спокойной 

активации; 0,71 и больше — реакции повышенной активации [34]. 

Статистический анализ проводили по декадам с использованием программ 

Statistica 6.0, Microsoft Excel 2005. Статистическая достоверность данных 

установлена для независимых выборок на основании U-критерия Манна-Уитни. 

Различия выборок считали достоверными при уровне значимости p<0,05. Для 

выявления корреляционной зависимости использовали ранговый тест Спирмена. 

Коэффициент ранговой корреляции Спирмена -  это непараметрический метод, 

который используется с целью статистического изучения связи между явлениями. 

В этом случае определяется фактическая степень параллелизма между двумя 

количественными рядами изучаемых признаков и дается оценка тесноты 

установленной связи с помощью количественно выраженного коэффициента.При 

использовании коэффициента ранговой корреляции условно оценивают тесноту 

связи между признаками, считая значения коэффициента равные 0,3 и менее - 

показателями слабой тесноты связи; значения более 0,4, но менее 0,7 - 

показателями умеренной тесноты связи, а значения 0,7 и более - показателями 

высокой тесноты связи. 
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Схема 2. Структура 

эксперимента 

Воздействия: 

 

Иммобилизация (10 дней 

по 60 минут) 

Вращающееся 

электрическое поле 

(ВЭП) (10 дней по 60 

минут) 

Иммобилизация + ВЭП  

 

Виргинные крысы  

Беременныекрысы  

 

Стресс-

устойчивые крысы 

Стресс-

неустойчивые крысы 

 

 

 

 

 

 

 

 Исследуемые показатели: 

 

 

 

Физиологические показатели: 

1.Поведенческая активность 

животного 

2. 11-ОКС 

3. Катехоламины 

4. Адаптационный индекс Гаркави-

Квакиной 

Морфологические показатели: 

I.Эмбриологические показатели:  

1. Масса плодов 

2. Эмбриональная смертность  

II. Макроскопия последов: 

1. Морфометрия (масса, объем, 

площадь)  

2. Степень кровенаполнения  

3. Цвет  

4. Консистенция 

III. Микроскопия последов: 

1. Площадь межворсинчатого 

пространства 

Соотношение лимфоцитов и 

нейтрофилов в отпечатке эндометрия 
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ГЛАВА 3 РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

3.1 Система «мать-плацента-плод» в условиях хронического 

иммобилизационного стресса у крыс с различной стресс-устойчивостью 

 

 

В данной экспериментальной серии изучали влияние 10-ти дневной 

прерывистой иммобилизации на содержание гормонов стресса (11 –ОКС и 

катехоламинов), изменение индекса Гаркави-Квакиной и клеточного состава 

эндометрия у самок с учетом их индивидуальной прогностической стресс- 

устойчивости, а также морфофункциональное состояние их последов и плодов. 

В группе виргинных самок до воздействий средний уровень 11-ОКС у 

стресс-резистентных особей составил 212 ±82,9 мкг/л, стресс-предрасположенных 

– 228,4 ±37,5 мкг/л; уровень катехоламинов 0,05±0,003мкг/л, 0,05±0,007 мкг/л 

соответственно. Достоверных различий в содержании стресс-гормонов у 

виргинных самок между группами СУ и СН животных не наблюдалось. 

В ответ на стрессорную нагрузку содержание гормонов стресса у 

виргинных самок повышалось. При этом достоверное увеличение по сравнению с 

контролем наблюдалось только в содержании 11-ОКС: у «активных» особей до 

2198±137 мкг/л (р<0,001) , у «пассивных» до 2864,2± 128,6 мкг/л (р<0,001), то 

есть более чем в 10 раз (рисунок 1). Содержание катехоламинов при этом 

изменялось до 0,08±0,007 мкг/л (р>0,05) и до 0,06±0,007 мкг/л (р>0,05) 

соответственно (рисунок 2). Иммобилизационный стресс приводил к появлению 

достоверной разницы в содержании гормонов стресса между группами СУ и СН 

этих животных (рисунок 1, рисунок 2). 
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Рисунок 1. Абсолютное содержание 11-ОКС (мкг/л) в плазме крови крыс-

самок при хроническом иммобилизационном стрессе: I – контроль виргинные 

самки; II – опыт виргинные самки; III – контроль беременные самки; IV – опыт 

беременные самки; * - статистически значимые отличия от контроля (* - р<0,05; 

** - р<0,01; ***- р<0,001);  # - статистически значимые отличия между СУ и СН 

животными (# - р<0,05; ## - р<0,01) 

 

Рисунок 2. Абсолютное содержание катехоламинов (мкг/л) в плазме крови 

крыс-самок при хроническом иммобилизационном стрессе: I – контроль 

виргинные самки; II – опыт виргинные самки; III – контроль беременные самки; 

IV – опыт беременные самки; * - статистически значимые отличия от контроля 

(* - р<0,05; ** - р<0,01; ***- р<0,001); # - статистически значимые отличия 

между СУ и СН животными (# - р<0,05; ## - р<0,01) 
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У интактных беременных крыс содержание гормонов стресса различно в 

зависимости от поведения их в «открытом поле». Средний уровень 11- ОКС у СУ 

животных составил 282 ±33,7 мкг/л, СН – 324,3 ±40,4 мкг/л; уровень 

катехоламинов у «активных» особей – 0,05±0,007 мкг/л, «пассивных» – 0,03±0,003 

мкг/л. 

10-дневная жесткая часовая иммобилизация беременных крыс не 

приводила к повышению содержания гормонов стресса, по сравнению с 

контрольными беременными самками. Уровень 11-ОКС у СУ крыс составил 

315,7±36,6 мкг/л (р>0,05), у СН - 356,4±23,5 мкг/л (р>0,05 ). Содержание 

катехоламинов у «активных» животных составило 0,07±0,01 мкг/л (р>0,05), у 

«пассивных» 0,04±0,004 мкг/л (р>0,05). 

Индекс Гаркави-Квакиной в контрольной группе соответствовал реакции 

«тренировки»: у стресс-резистентных самок - 0,45±0,07, у стресс-

предрасположенных - 0,44±0,03. Иммобилизация беременных самок не изменяла 

адаптационный индекс: у СУ он соответствовал - 0,43±0,015 (р>0,05), у СН - 

0,42±0,03 (р>0,05). 

Эмбриологические исследования выявили, что у самок контрольной 

группы показатель общей эмбриональной гибели и масса плодов соответствуют 

данным при неосложненной беременности [30]. Общая эмбриональная 

смертность у СУ особей составила 18,6±0,36%, у СН - 10,9±0,36%. Средняя масса 

плодов, полученных от стресс-резистентных крыс, составила 4,11±0,62 г., от 

стресс-предрасположенных – 3,0±0,58 г. (таблица 2). 
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Таблица 2 

Плацентометрические и эмбриологические показатели у крыс при хроническом иммобилизационном стрессе 

Показатель Масса 

плаценты 

(г.) 

Объем 

плаценты 

(см³) 

Площадь 

плаценты 

(см²) 

Площадь МВП 

(мкм²) 

Масса 

плодов (г.) 

Общая 

эмбриональная 

смертность 

(%) 

СУ 

(n=13) 

0,57±0,04 0,56±0,05 1,77±0,15 44874,7 ±3998 4,11±0,62 18,6±0,2 Контроль 

СН 

(n=19) 

0,61±0,06 0,58±0,08 1,76±0,14 42763±3522 3,0±0,58 10,9±0,3 

СУ 

(n=14) 

0,63±0.04 0,73±0,06 1,5±0,14 393341,9±33292 

** 

4,23±0,58 26±0,4 

** 

Иммобили

зация 

СН 

(n=16) 

0,62±0,05 0,63±0,04 1,5±0,1 370572,7±47675 

** 

3,9±0,52 11,9±2,2## 

Примечание: * - статистически значимые отличия от контроля: * - р<0,05; ** - р<0,01; ***- р<0,001- по сравнению с 

контролем; # - статистически значимые отличия между СУ и СН животными: # - р<0,05; ## - р<0,01; МВП- 

межворсинчатое пространство 
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Последы при физиологической беременности имели правильную 

дисковидную форму с центральным прикреплением пупочного канатика. 

Материнская и плодовая поверхность органа равномерного темно-красного цвета. 

Внеплацентарные оболочки прозрачные, светло-серые. Морфометрия последов 

при физиологической беременности не выявила достоверных межгрупповых 

различий: средняя масса плацент у СУ особей составила 0,57±0,04 г, СН – 

0,61±0,06 г.; средний объем у «активных» животных был равен 0,56 ±0,05 см³, у 

«пассивных» – 0,58±0,08 см³; средняя площадь последа у СУ 1,77±0,15 см², у СН 

1,76±0,14 см². 

Микроскопическое исследование плаценты при физиологической 

беременности показало, что лабиринтный отдел представлен системой 

материнских лакун синусоидного типа и плодовых капилляров, расположенных в 

трофобластических балках. Материнские лакуны полнокровные по сравнению с 

плодными сосудами, содержат умеренное количество эритроцитов. Площадь 

материнских синусоидов составила у СУ - 44874,7 ±3998 мкм², у СН - 42763±3522 

мкм². 

В условиях иммобилизации у экспериментальных крыс наблюдалось 

уменьшение количества живых плодов, общая гибель которых составила у 

«активных» самок 26±0,47% (р<0,01), «пассивных» – 11,9±2,2% (р>0,05). При 

этом средняя масса полученных плодов от СУ животных составила 4,23±0,62 г. 

(р>0,05), от СН 3,9±0,52 г. (р>0,05). 

Последы опытной группы имели как дисковидную, так и овальную форму 

с эксцентричным прикреплением пупочного канатика. Материнская и плодовая 

поверхность органа темно-красного цвета, в 15% случаев с белесоватыми 

мелкоточечными вкраплениями. Плодовые оболочки бледно-серого цвета, 

прозрачные. Масса и объем плаценты у СУ животных были увеличены на 10,7% и 

30,3% соответственно. У СН крыс масса последов и объем не изменялись по 

сравнению с контролем. Площадь плаценты имела тенденцию к уменьшению у 

СУ на 15,3% (1,5 ±0,14 см²., р>0,05), у СН на 14,7% (1,5±0,01 см²., р>0,05) 

(таблица 2). 
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При микроскопии в плацентах наблюдалось повышение кровенаполнения 

лабиринта, приводящее к увеличению количества, площади материнских лакун и 

плодовых сосудов. 

Площадь материнских лакун лабиринтной зоны плаценты достоверно 

увеличилась у «активных» животных до 393341,9±33292 мкм² (р<0,01), 

«пассивных» до 370572,7 ±47675 мкм² (р<0,01) (рисунок 3). Фетальные 

капилляры имели как обычный, так и расширенный просвет. 

Рисунок 3. Относительная площадь материнских лакун последов 

(лабиринтная часть) при хронической иммобилизации самки по сравнению с 

контролем (%). 

Примечание: статистически значимые отличия от контроля * - р<0,05;  

** - р<0,01- по сравнению с контролем 

С целью статистического изучения связи между содержанием гормонов 

стресса (11-ОКС и катехоламинов) с величиной межворсинчатого пространства 

(МВП), проводился расчет коэффициента ранговой корреляции Спирмена. 

Межворсинчатое пространство – это важная структурная единица плаценты, при 

этом функциональные и структурные изменения, возинкающие в нём являются 

одним из ранних предикторов проявления компенсаторно-приспособительных 

реакций в плаценте в ответ на действие экстремальных факторов. 

Как видно из таблицы 3 при 10-ти дневной прерывистой иммобилизации у 

экспериментальных животных с различной прогностической устойчивостью к 

стрессу наблюдалась разная теснота связи между гормонами стресса и МВП. Так, 

наиболее выраженная прямая связь с коэффициентом ранговой корреляции 

0
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0,81(показатель высокой тесноты связи) наблюдалась между содержанием 11-

ОКС и МВП у стресс-неустойчивых самок, при этом у стресс-устойчивых особей 

эта связь относилась к «слабой» и составляла 0,3. При  расчете коэффициента 

ранговой корреляции между содержанием катехоламинов и величиной МВП 

наблюдалась «слабая» отрицательная связь, у СУ самок она составила -0,28, у СН 

– 0,07. (таблица 3)  

Таблица 3 

Коэффициенты корреляции (r) показателей гормонов стресса и площади 

МВП при хронической иммобилизации беременных самок 

Стресс-устойчивые Стресс-неустойчивые Серии опытов 

11-ОКС/ 

МВП 

Катехоламины/ 

МВП 

11-ОКС/ 

МВП 

Катехоламины/ 

МВП 

Контроль 0,71 - 0,75 0,2 - 0,03 

Иммобилизация 0,3 - 0,28 0,81 - 0,07 

 

Оценка клеточного состава эндометрия рогов матки интактных самок 

показала, что в исследуемых отпечатках преобладало количество лимфоцитов и в 

среднем составило для «активных» особей 151±18,2, для «пассивных» – 122±6,1. 

Количество нейтрофилов у СУ животных достигало 4±1, у СН 2,3±1 на один 

отпечаток. 

Иммобилизационный стресс практически не изменял количественное 

соотношение иммунокомпетентных клеток в эндометрии. У стресс-резистентных 

самок отмечалось недостоверное уменьшение числа лимфоцитов до 71,6±3,4 

(р>0,05), нейтрофилов до 3,6±1,7 (р>0,05). У стресс-предрасположенных особей 

число нейтрофилов составило 8±1,9 (р>0,05) количество лимфоцитов - 55,9±12,6 

(р>0,05) (таблица 4). 
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Таблица 4 

Клеточный состав эндометрия матки у стресс-устойчивых и стресс-

неустойчивых беременных крыс на фоне хронической прерывистой 

иммобилизации (абсолютное количество клеток) 

Показатель  Количество 

лимфоцитов 

Количество 

нейтрофилов 

СУ(n=13) 151±18,2 4±1 Контроль  

СН(n=19) 122±6,1 2,3±1 

СУ(n=14) 71,6±3,4 3,6±1,7 Иммобилизация 

СН(n=16) 55,9±12,6 8±1,9 

Примечание: статистически значимые отличия от контроля * - р<0,05;  

** - р<0,01- по сравнению с контролем 

 

Таким образом, хронический иммобилизационный стресс вызывал 

значительное повышение содержания 11-ОКС в крови виргинных самок и 

практически не влиял на содержание гормонов стресса при состоянии 

беременности. При этом стресс сопровождался морфологическими изменениями в 

фетоплацентарном комплексе: наблюдалось увеличение площади материнских 

лакун лабиринтной зоны плаценты межворсинчатого пространства и возрастала 

общая эмбриональная смертность. 

 

3.2 Система «мать-плацента-плод» в условиях техногенного 

вращающегося электрического поля у крыс с различной стресс-

устойчивостью 

 

 

Вращающееся электрическое поле, экспериментальная модель которого 

использовалась в наших опытах, сопровождалась изменением поведенческой 

активности животных, гормонального профиля крови (11- ОКС и катехоламинов) 

как у виргинных, так и у беременных самок (стресс-устойчивых и стресс-
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неустойчивых), а также приводила к повышению индекса напряжения по 

Гаркави-Квакиной. 

Оценка поведенческой активности беременных самок показала, что ВЭП 

модифицирует поведенческие реакции животного в тесте «открытое поле». Так, 

из 12 стресс-резистентных опытных особей с коэффициентом устойчивости от 

2,00 до 5,00 (после 10 дневного воздействия ВЭП) 11 животных перешли в группу 

стресс-предрасположенных, так как их коэффициент устойчивости составил от 

0,2 до 0,4. Изменение двигательной активности с переходом животного из группы 

СУ в группу СН позволяет предположить о наступлении срыва адаптационных 

механизмов животного. 

У виргинных особей, помещаемых ежедневно на 60 минут в установку 

ВЭП, на 10 день экспериментов в крови наблюдалось значительное повышение 

содержания 11-ОКС. Так, содержание кортикостероидов у «активных» животных 

возрастало примерно в 15 раз, у «пассивных» животных в 24 раза, по сравнению с 

контрольными величинами этих гормонов у интактных животных (рисунок 4).  

 

Рисунок 4. Абсолютное содержание 11-ОКС (мкг/л) в плазме крови крыс-

самок при действии техногенного ВЭП: I – контроль виргинные самки; II – опыт 

виргинные самки; III – контроль беременные самки; IV – опыт беременные самки; 

* - статистически значимые отличия от контроля (* - р<0,05; ** - р<0,01;  

***- р<0,001); # - статистически значимые отличия между СУ и СН 

животными (# - р<0,05; ## - р<0,01) 
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Количество катехоламинов при этом снижалось у стресс-устойчивых 

животных до 0,006±0,0005 мкг/л (р<0,01), у стресс-неустойчивых особей до 

0,005±0,0003мкг/л (р<0,01) при исходном значении 0,05±0,003 мкг/л и 0,05±0,007 

мкг/л соответственно (рисунок 5) 

 

 

Рисунок 5. Абсолютное содержание катехоламинов (мкг/л) в плазме крови 

крыс-самок при действии техногенного ВЭП: I – контроль виргинные самки; II – 

опыт виргинные самки; III – контроль беременные самки; IV – опыт беременные 

самки; * - статистически значимые отличия от контроля (* - р<0,05; ** - р<0,01; 

***- р<0,001); # - статистически значимые отличия между СУ и СН животными  

(# - р<0,05; ## - р<0,01) 

 

У крыс с физиологической беременностью средний уровень 11- ОКС у 

стресс-резистентных животных составлял 282 ±33,7 мкг/л, стресс-

предрасположенных – 324,3 ±40,4 мкг/л; содержание катехоламинов  0,05±0,007 

мкг/л, и 0,03±0,003 мкг/л соответственно. 

Влияние техногенного вращающегося электрического поля на беременных 

самок сопровождалось изменением содержания в их крови гормонов-стресса. Так, 

уровень 11- ОКС у «активных» самок повышался до 347,6±21,9 мкг/л (р<0,05), у 

«пассивных» – до 532,5±16,8 мкг/л (р<0,01) (рисунок 4). Содержание 

катехоламинов к концу эксперимента в группе СН животных увеличилось до 
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0,08±0,015 мкг/л (р<0,01), а у СУ снизилось до 0,02±0,006 мкг/л (р <0,01 ). При 

сравнении содержания уровня гормонов (11-ОКС и катехоламинов) у «активных» 

самок с содержанием гормонов стресса у «пассивных», выявлены достоверные 

отличия (рисунок 5). 

Индекс Гаркави-Квакиной при действии ВЭП увеличивался и 

соответствовал у стресс-устойчивых особей «реакции спокойной активации» - 

0,52±0,04, у стресс-неустойчивых - «реакции тренировки» - 0,48±0,03 при 

исходном его значении у беременных самок 0,45±0,07; 0,44±0,03 соответственно. 

Действие техногенного вращающегося электрического поля приводило к 

росту эмбриональной смертности. Этот показатель у стресс-резистентных самок 

возрастал до 54,8±4,1% (р<0,01), у стресс-пассивных до 47,9±3,9 % (р<0,01) по 

сравнению с контролем. При этом масса плодов в опытной группе, как у 

«активных», так и у «пассивных» животных уменьшалась примерно в 3 раза и 

составляла 1,93±0,14 г. (р<0,01) и 1,42±0,01 г. (р<0,01) по сравнению с контролем 

4,11±0,62 г. и 3,0±0,58 г. соответственно (таблица 5) 
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Таблица 5 

Плацентометрические и эмбриологические показатели при действии техногенного ВЭП на беременных крыс 

Показатель 
Масса 

плаценты (г.) 

Объем 

плаценты 

(см³) 

Площадь 

плаценты 

(см²) 

Площадь МВП 

(мкм²) 

Масса 

плодов (г.) 

Общая 

эмбриональная 

смертность (%) 

СУ 

(n=13) 
0,57±0,04 0,56±0,05 1,77±0,15 44874,7 ±3998 4,11±0,62 18,6±0,2 

Контроль 
СН 

(n=19) 
0,61±0,06 0,58±0,08 1,76±0,14 42763±3522 3,0±0,58 10,9±0,3 

СУ 

(n=12) 

0,47±0,01 

* 

0,32±0,04 

* 
1,33±0,06* 

623094 ±97298 

** 

1,93±0,1 

** 

54,8±4,1 

** 
ВЭП 

СН 

(n=15) 

0,42±0,01 

** 
0,42±0,04 1,44±0,06 

596162 ±98863 

** 

1,42±0,01 

** 

47,9±3,9 

** 

Примечание: статистически значимые отличия от контроля * - р<0,05; ** - р<0,01; ***- р<0,001- по сравнению с 

контролем; МВП- межворсинчатое пространство 
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Морфометрическое исследование последов экспериментальных животных 

выявило структурные перестройки во внезародышевых органах. В условиях 

воздействия ВЭП плаценты животных преимущественно имели овальную форму 

с эксцентричным прикреплением пупочного канатика. Материнская поверхность 

последов темно-багрового цвета с точечными белесоватыми очажками, плодовая 

поверхность - багрово-цианотичная. По периферии плаценты в 36% случаев 

определялся плотный белесоватый ободок, в 6% случаев кровяные сгустки. 

Внеплацентарные оболочки были полупрозрачные, бледно-серого цвета с 

полнокровными сосудами. 

Морфометрия последов характеризовалась снижением основных 

показателей. Так, у прогностически устойчивых животных средняя масса плацент 

составила 0,47±0,01 г. (р<0,05), объем 0,32±0,045 см³ (р<0,05) и площадь 

материнской поверхности 1,33±0,06 см² (р<0,05). У прогностически неустойчивых 

особей – 0,42±0,01 г. (р<0,01), 0,42±0,04 см³ (р>0,05), 1,49±0,06 см² (р>0,05) 

соответственно. 

При гистологическом исследовании в плодной части плаценты 

наблюдалось значительное расширение и резкое полнокровие материнских 

сосудов и их разрывы. Площадь лакун в среднем составила у «активных» 

животных 623094 ±97298 мкм² (р<0,01), у «пассивных» - 596162 ±98863 мкм² 

(р<0,01) (рисунок 6). 
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Рисунок 6. Относительная площадь материнских лакун последов 

(лабиринтная часть) у крыс при действии техногенного ВЭП на беременных 

самок по сравнению с контролем (%). 

Примечание: статистически значимые отличия от контроля * - р<0,05;  

** - р<0,01 - по сравнению с контролем  

 

В отдельных синусоидах содержались агрегированные эритроциты, 

обуславливающие сладж и стаз крови. Фетальные капилляры по сравнению с 

контрольной группой имели расширенный просвет, но на некоторых участках 

отмечалось уменьшение их диаметра. Определялись единичные крупные узлы 

трофобласта. 

Результаты  статистического анализа методом ранговой корреляции 

Спирмена показали, что при действии  ВЭП на беременных самок с различной 

стрессустойчивостью величина связи между гормонами стресса (11-ОКС и 

катехоламинов) и площадью межворсинчатого пространства плаценты различная. 

Так, прямая и «высокая» теснота связи 0,74 наблюдалась у стресс-устойчивых 

самок  между содержанием катехоламинов и площадью МВП, при этом в 

контроле, она соствляла -0,75 и была отрицательной. Связь между 11-ОКС и 

площадью межворсинчатого пространства стала отрицательной как у «активных», 

так и «пассивных» особей при сравнении с контролем, где эти взаимоотношения 

имели положительную связь, «умеренная» связь наблюдалась у стресс-

резистентных самок -0,43, при 0,71 в контроле (таблица 6) 
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Таблица 6 

Коэффициенты корреляции (r) показателей гормонов стресса и площади 

МВП при действии техногенного ВЭП на беременных самок 

Стресс-устойчивые Стресс-неустойчивые Серии опытов 

11-ОКС/ 

МВП 

Катехоламины/ 

МВП 

11-ОКС/ 

МВП 

Катехоламины/ 

МВП 

Контроль 0,71 - 0,75 0,2 - 0,03 

ВЭП - 0,43 0,74 - 0,07 - 0,23 

 

Исследование отпечатков эндометрияу самок, находившихся в условиях 

ВЭП, не выявило достоверного изменения количественного состава 

иммунокомпетентных клеток. Так у стресс-резистентных самок количество 

лимфоцитов составило 63,3±12,4 (р>0,05), нейтрофилов 1,8±0,4 (р>0,05). В группе 

стресс-предрасположенных животных содержание лимфоцитов было 114,9±15,5 

(р>0,05), количество нейтрофилов - 2,1±0,5 (р>0,05) (таблица 7). 

Таблица 7 

Клеточный состав эндометрия матки у стресс-устойчивых и стресс-

неустойчивых беременных крыс при действии техногенного ВЭП (абсолютное 

количество клеток) 

Показатель Количество 

лимфоцитов 

Количество  

нейтрофилов 

СУ(n=13) 151±18,2 4±1 
Контроль 

СН(n=19) 122±6,1 2,3±1 

СУ (n=12) 63,3±12,4 1,8±0,4 
ВЭП 

СН (n=15) 114,9±15,5 2,1±0,5 

Примечание: статистически значимые отличия от контроля * - р<0,05;  

** - р<0,01; ***- р<0,001- по сравнению с контролем 
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Таким образом, переход опытных животных из группы стресс-

резистентных в группу стресс-предрасположенных, повышение содержания 

гормонов стресса (11-ОКС), увеличение адаптационного индекса Гаркави-

Квакиной, снижение массы плодов и увеличение эмбриональной смертности 

позволяет рассматривать действие ВЭП, как стрессорный фактор техногенной 

природы, влияющий на систему «мать-плацента-плод». 

 

 

3.3. Система «мать-плацента-плод» в условиях сочетанного 

воздействия вращающегося электрического поля и прерывистой 

иммобилизации у крыс с различной стресс-устойчивостью 

 

 

На 10 день сочетанного с прерывистой иммобилизацией действия ВЭП у 

виргинных самок (стресс-устойчивых и стресс-неустойчивых) в плазме крови 

достоверно повышалось содержание кортикостероидов и снижалось содержание 

катехоламинов. Так, содержание 11-ОКС у стресс-резистентных особей 

увеличивалось в 9,3 раза (р<0,01), у стресс-предрасположенных в 14,5 раз (р<0,01) 

по сравнению с контролем (рисунок 7).  

 

Рисунок 7. Абсолютное содержание 11-ОКС (мкг/л) в плазме крови крыс-

самок при сочетанном действии техногенного ВЭП и иммобилизации: I – 
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контроль виргинные самки; II – опыт виргинные самки; III – контроль 

беременные самки; IV – опыт беременные самки; * - статистически значимые 

отличия от контроля (* - р<0,05; ** - р<0,01; ***- р<0,001); # - статистически 

значимые отличия между СУ и СН животными (# - р<0,05; ## - р<0,01) 

Уровень катехоламинов при этом снижался с 0,05±0,003 до 0,003±0,0004 

мкг/л (р<0,01) у «активных» и с 0,05±0,007 до 0,005±0,0005мкг/л (р<0,01) у 

«пассивных» самок (рисунок 8). 

 

Рисунок 8. Абсолютное содержание катехоламинов (мкг/л) в плазме крови 

крыс-самок при сочетанном действии техногенного ВЭП и иммобилизации: I – 

контроль виргинные самки; II – опыт виргинные самки; III – контроль 

беременные самки; IV – опыт беременные самки; * - статистически значимые 

отличия от контроля (* - р<0,05; ** - р<0,01; ***- р<0,001); # - статистически 

значимые отличия между СУ и СН животными (# - р<0,05; ## - р<0,01) 

 

Содержание гормонов стресса у беременных самок в экспериментальной 

модели сочетанного воздействия ВЭП с иммобилизацией изменялось следующим 

образом: содержание 11-ОКС по сравнению с контрольными значениями 

увеличивалось и в среднем составляло у стресс-резистентных самок 422,6±34,6 

мкг/л (р<0,05), у стресс-предрасположенных 468,8±17 мкг/л (р<0,05) по 

сравнению с контрольными значениями 282 ±33,7 мкг/л и 324,3 ±40,4 мкг/л 

соответственно (рисунок 7). Уровень катехоламинов к концу эксперимента в 
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группе СУ животных снижался до 0,017±0,0007 мкг/л при контроле 

0,05±0,007мкг/л (р <0,01), у СН особей он не отличался от контрольных значений 

и составлял 0,03±0,006 (р>0,05) (рисунок 8). 

Адаптационный индекс Гаркави-Квакиной при сочетанном действии 

техногенного ВЭП и иммобилизации повышался и соответствовал «реакции 

тренировки»: у «активных» животных он возрастал до 0,51±0,08, у «пассивных» 

до 0,58±0,03 при исходном значении 0,45±0,07; 0,44±0,03 соответственно. 

При оценке поведенческой активности беременных СН самок было 

выявлено, что все животные после действия техногенного ВЭП и иммобилизации 

сохранили статус стресс-неустойчивых. При этом коэффициент устойчивости к 

стрессу снизился с 0,4 - 0,9 (до воздействия) до 0,2 - 0,4 (после воздействия). 

Эмбриологические показатели у самок контрольной группы 

характеризовались следующим: общая эмбриональная смертность у «активных» 

особей составила 18,6±0,36%, у «пассивных» - 10,9±0,36%. Средняя масса плодов 

полученных от стресс-резистентных крыс – 4,11±0,62 г., от стресс-

предрасположенных – 3,0±0,58 г.  

При сочетанном с прерывистой иммобилизацией действии ВЭП общая 

эмбриональная смертность значительно возросла, так у самок устойчивых к 

стрессу она достигла 78,4±8,5% (р<0,01), у особей предрасположенных к стрессу 

82±5% (р<0,01). Средняя масса полученных плодов снижалась в обеих группах и 

составила для «активных» животных 3,11±0,16 г. (р<0,05), для «пассивных» – 

1,23±0,21г. (р<0,01). 

Морфометрическое исследование последов экспериментальных животных 

выявило структурные изменения во внезародышевых органах между контрольной 

и опытной группами (таблица 8). 
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Таблица 8 

Плацентометрические и эмбриологические показатели при сочетанном действии техногенного ВЭП и 

иммобилизации на беременных крыс 

Показатель Масса 

плаценты (г.) 

Объем 

плаценты 

(см³) 

Площадь 

плаценты 

(см²) 

Площадь МВП 

(мкм²) 

Масса 

плодов (г.) 

Общая 

эмбриональная 

смертность (%) 

СУ (n=13) 0,57±0,04 0,56±0,05 1,77±0,15 44874,7 ±3998 4,11±0,62 18,6±0,2 Контроль 

СН (n=19) 0,61±0,06 0,58±0,08 1,76±0,14 42763±3522 3,0±0,58 10,9±0,3 

СУ (n=13) 0,55±0,02 0,61±0,08 1,65±0,09 183283±24593** 3,11±0,1# 78,4±8,5** ВЭП и 

иммобилизация 
СН (n=16) 0,48±0,03 0,45±0,1 1,39±0,1 199387±28911** 1,23±0,2* 82±5** 

Примечание:* - статистически значимые отличия от контроля: * - р<0,05; ** - р<0,01; ***- р<0,001- по сравнению с 

контролем; # - статистически значимые отличия между СУ и СН животными: # - р<0,05; ## - р<0,01; МВП – 

межворсинчатое пространство 
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В условиях сочетанного с прерывистой иммобилизацией действия ВЭП 

плаценты «рыхлые», овальной формы с эксцентричным прикреплением 

пупочного канатика. Материнская и плодовая поверхность последов багрово-

цианотичного цвета с белесоватыми очагами, бороздами и выраженным 

сосудистым рисунком. В 14% случаев по периферии плаценты определялись 

кровяные сгустки. Внеплацентарные оболочки полупрозрачные, серого цвета с 

полнокровными сосудами. 

При морфометрии последов у опытных животных не выявлено 

достоверных изменений. У прогностически устойчивых самок масса последа 

составила 0,55±0,02 г. (р>0,05), объем 0,61±0,08 см³ и площадь 1,65±0,09 см² 

(р>0,05), у прогностически неустойчивых особей 0,48±0,03 г. (р>0,05), 0,45±0,2 

см³ (р>0,05) и 1,39±0,1 см² (р>0,05) соответственно. 

При микроскопическом исследовании лабиринтного отдела плацент 

выявлено разрастание стромы, уменьшение числа материнских лакун и плодовых 

капилляров. В отдельных синусоидах содержались сладжированные эритроциты. 

В фетальных сосудах содержалось скудное количество форменных элементов 

крови, местами они были запустевшие. 

Просвет имеющихся материнских лакун расширен у СУ до 183283±24593 

мкм² (р<0,01), у СН до 199387±28911 мкм² (р<0,01) при контрольных значениях 

44874,7±3998 мкм², 42763±3522 мкм² соответственно (рисунок 9). 
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Рисунок 9. Относительная площадь материнских лакун последов 

(лабиринтная часть) при сочетанном с прерывистой иммобилизацией действии 

ВЭП на беременных крыс (%). 

Примечание: статистически значимые отличия от контроля * - р<0,05;  

** - р<0,01; ***- р<0,001- по сравнению с контролем. 

С целью статистического изучения связи между содержанием гормонов 

стресса (11-ОКС и катехоламинов) с величиной межворсинчатого пространства 

(МВП), проводился расчет коэффициента ранговой корреляции Спирмена. Как 

видно из таблицы 9 при сочетанном воздействии ВЭП и прерывистой 10-ти 

дневной иммобилизации у экспериментальных животных с различной 

прогностической устойчивостью к стрессу наблюдалась разная теснота связи 

между гормонами стресса и МВП. Так, наиболее выраженная прямая связь с 

коэффициентом ранговой корреляции 0,85(показатель «высокой» тесноты связи) 

наблюдалась между содержанием 11-ОКС и МВП у стресс-устойчивых самок, при 

этом у стресс-неустойчивых особей эта связь относилась к «слабой» и составляла 

0,17. При расчете коэффициента ранговой корреляции между содержанием 

катехоламинов и величиной МВП наблюдалась «слабая» отрицательная связь, у 

СУ самок она составила -0,13, и у СН она была положительной и составляла 0,18. 

(таблица 9). 
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Таблица 9 

Коэффициенты корреляции (r) показателей гормонов стресса и площади 

МВП при сочетанном с прерывистой иммобилизацией действии ВЭП на 

беременных крыс 

Стресс-устойчивые Стресс-неустойчивые Серии опытов 

11-ОКС/ 

МВП 

Катехоламины/ 

МВП 

11-ОКС/ 

МВП 

Катехоламины/ 

МВП 

Контроль 0,71 - 0,75 0,2 - 0,03 

ВЭП и 

иммобилизация 

0,85 - 0,13 0,17 0,18 

 

Исследование отпечатков эндометрия у опытных крыс выявило снижение 

иммунокомпетентных клеток в слизистой матки экспериментальных животных 

(стресс-устойчивых и стресс-неустойчивых) по сравнению с контролем. Так, у 

«активных» животных отмечено достоверно меньшее количество лимфоцитов в 

слизистой матки - 25,6±4,5 (р<0,01) при контроле 151±18,2 и полное исчезновение 

нейтрофилов. У «пассивных» особей содержание лимфоцитов составило - 

27,8±1,9 (р>0,05), при контроле 122±6,1;  нейтрофилов 1±0,4 (р>0,05) при 

контроле 2,3±1 (таблица 10). 
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Таблица 10 

Клеточный состав эндометрия матки у стресс-устойчивых и стресс-

неустойчивых беременных крыс при сочетанном действии техногенного ВЭП и 

иммобилизации (абсолютное количество клеток) 

Показатель Количество 

лимфоцитов 

Количество  

нейтрофилов 

СУ(n=13) 151±18,2 4±1 Контроль 

СН(n=19) 122±6,1 2,3±1 

СУ (n=12) 25,6±4,5** 27,8±1,9 ВЭП и 

иммобилизация СН (n=15) 0** 1±0,4 

Примечание: статистически значимые отличия от контроля * - р<0,05;  

** - р<0,01; ***- р<0,001- по сравнению с контролем. 

 

Таким образом, сочетанные воздействия техногенного вращающегося 

электрического поля и иммобилизации оказывают наибольший 

дестабилизирующий эффект (более выраженный у стресс-неустойчивых особей) 

на компенсаторно-приспособительные возможности материнского организма и 

фетоплацентарного комплекса по сравнению с изолированными воздействиями 

стрессорных факторов и заставляют «мать» отказаться от репродуктивных 

возможностей с целью экономии собственных морфофункциональных ресурсов и 

сохранения своей жизнеспособности. 



60 
 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

 

Стресс – это необходимое звено адаптации, обеспечивающее мобилизацию 

резервов организма с целью поддержания гомеостаза в измененных условиях. В 

ответ на действие стресс-фактора в организме происходят морфофункциональные 

перестройки, и в первую очередь - надпочечниках, органах тимико-

лимфатической системы и клеточного состава крови [94, 204, 161]. Длительное и 

постоянное воздействие экстремальных раздражителей приводит к 

перенапряжению работы регуляторных систем, их истощению и трансформации в 

патогенный фактор. Как следствие этого во внутренних органах возникают 

необратимые структурные и функциональные перестройки, приводящие к 

нарушениям вегетативных функций организма [5, 20, 160, 22, 204, 59]. 

Стресс-реакция в женском организме имеет свои особенности. В работах 

P. Christine. et al. [220], T.A. Van Kempen et al. [295]; M. Balog et al. [209] доказано, 

что у самок при действии однотипного стрессора выраженность 

нейрогормональных и висцеральных преобразований неодинакова и зависит от 

циклических колебаний половых гормонов, функционального периода 

репродуктивной системы и индивидуальной стрессоустойчивости животного. 

Беременность представляет собой особое «стрессотолерантное» состояние 

организма, при котором формируются механизмы обеспечивающие реализацию 

важной эволюционной программы – воспроизведение [184, 286, 214, 272, 286, 

285]. Для успешного выполнения этой цели в материнском организме образуется 

динамичная функциональная система «мать-плацента-плод», которая объединяет 

в себе структурные и функциональные элементы, рецепторы, механизмы нервной 

и гуморальной регуляции, пути прямой и обратной связи [145, 147]. При этом все 

адаптивные сдвиги, в первую очередь, направлены на обеспечение роста и 

развития плода и только затем на поддержание собственного гомеостаза [138]. 

Стрессирование беременных самок увеличивает частоту осложнений 

беременности, рождения маловесного, незрелого дезадаптированного потомства, 
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повышает мертворождаемость и постнатальную гибель крысят [94, 200, 305, 206, 

265]. 

В наших исследованиях проведена оценка физиологических и 

морфологических изменений в системе «мать-плацента-плод» у 

экспериментальных животных с различной прогностической стресс-

устойчивостью в модели изолированного хронического стресса и в сочетании его 

с техногенным вращающимся электрическим полем низкой частоты. 

Модель хронической прерывистой иммобилизации экспериментальных 

животных (виргинных и беременных), выбранная нами, явилась состоятельной 

моделью стресса, так как сопровождалась увеличением содержания гормонов 

стресса (11-ОКС) в плазме крови опытных животных по сравнению с контролем 

[202, 261, 229], а так же приводила к повышению индекса напряжения по 

Гаркави-Квакиной. При этом известно, что жесткое ограничение двигательной 

активности животных в течение длительного времени в эксперименте, 

воспроизводимое и в наших опытах, по литературным данным рассматривается 

как эмоциогенный стресс [233, 281]. 

По мнению В.М. Сидельниковой [145]; Л.К Трофимовой [172], М.И 

Клопова и др. [70], при беременности формируются механизмы, которые 

ограничивают действие стресса. В наших опытах у беременных крыс обеих групп 

(стресс-резистентных и стресс-предрасположенных) на 10 день иммобилизации 

адаптационный индекс крови соответствовал антистрессорной «реакции 

тренировки», а увеличение уровня гормонов стресса не являлось достоверным. 

Известно, что «реакция тренировки» в отношении использования личных 

резервов — самая экономичная реакция. Уровень обмена веществ снижен, 

процессы синтеза и распада уменьшены, а функциональным резервам не грозит 

истощение. При этом функциональная активность регулирующих систем, при 

«реакции тренировки», сбалансирована, нет одностороннего усиления 

деятельности одной системы при ослаблении других [62, 35, 101]. 

Вероятно, повышение толерантности материнского организма к 

стрессорным раздражителям обусловлено большим содержанием эстрадиола и 
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прогестерона в плазме крови, а также выработкой фертильных факторов (α2-

микроглобулин фертильности (АМГФ), трофобластический-β1-глико-протеид 

(ТБГ)), которые ослабляют действие адреналина и АКТГ и снижают их уровень 

содержания в организме [168, 179].Кроме того, при беременности в ЦНС самок 

происходят выраженные специфические изменения возбудимости нейрональных 

структур с развитием процессов торможения в других центрах, активность 

которых может препятствовать вынашиванию потомства [138, 25, 191]. 

Адаптационный потенциал функциональной системы «мать-плацента-

плод», предопределяющий исход беременности, зависит от силы 

воздействующего фактора и фенотипической пластичности этой системы [205]. 

Отсутствие выраженного эффекта повышения гормонов стресса связано с тем, что 

данная модель стресса (10 дневная иммобилизация) для беременных крыс, 

вероятно, не являлась сильным раздражителем, способным нарушить 

специфические приспособления в системе «мать-плацента-плод», деятельность 

которой направлена на поддержание гравидарного гомеостазиса [99, 155]. 

По данным P. Reed Larsen [275], R. Carole [218], A. Catalani et al. [219] 

незначительное повышение кортикостероидов «подхлестывает» синтез плацентой 

кортикотропин-рилизинг-гормона (КТРГ), который активирует NO синтазу в 

эндотелии сосудов. По мнению А.С. Ивановой [65]; Z. Parveen et al. [271] A. Khalil 

et al. [256] одним из фундаментальных механизмов биохимической адаптации, 

наблюдаемой при беременности и обеспечивающих регуляцию метаболических 

процессов в плаценте, связан с системами генерации активных форм кислорода и 

функциональным состоянием многокомпонентной антиоксидантной защиты. 

Оксид азота, принимая участие в механизмах антиоксидантной защиты и, являясь 

мощным эндогенным вазодилататором, контролирует функциональные 

преобразования плаценты, увеличивая её васкуляризацию, рост и инвазию, а 

также уменьшает прессорный ответ на сосудосуживающие агенты [36, 65, 222]. 

В наших опытах, наблюдаемое увеличение кровенаполнения последа, 

характеризовалось расширением межворсинчатого пространства плаценты, что 

приводило к расширению материнских лакун, увеличивало вероятность контакта 
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ворсин хориона с материнской кровью, в результате чего формировались условия 

для лучшего поступления кислорода к плоду [99, 128]. 

Уменьшение численности плодов, наблюдаемое у стресс-устойчивых 

самок в условиях 10-дневной прерывистой иммобилизации,вероятно, было 

обусловлено изменением репродуктивной стратегии системы «мать-плацента-

плод», направленной на «сброс» части элементов этой функциональной системы 

[30]. В результате снижения репродуктивной нагрузки каждый из оставшихся 

плодов получал определенные метаболические преимущества для роста и 

развития. 

Вращающееся электрическое поле, экспериментальная модель которого 

использовалась в наших опытах, формировало более выраженные, по сравнению с 

иммобилизацией, изменения гормонального профиля крови. Эти изменения 

наблюдались как у виргинных, так и беременных самок и, в основном, 

определялись значительным повышением кортикостероидов в крови 

экспериментальных животных, а так же зависели от индивидуальной 

прогностической стресс-устойчивости особей. У СН самок содержание 11-ОКС 

повышалось больше, чем у СУ животных. В работах А.В. Горбуновой [40], Р.М. 

Худоеркова [183], К.В. Судакова, П.Е. Умрюхина [161] показано, что разная 

степень увеличения стресс-гормонов у животных с различной устойчивостью к 

стрессу, объясняется особенностями реализации регулирующих систем, а именно 

генетически запрограммированной активацией нейромедиаторной системы в 

гипоталамо-лимбико-ретикулярных структурах мозга. Возможности генетической 

специфики ЦНС организма в ходе онтогенетического развития изменяются с 

целью адаптации животного и человека к нормальным и патологическим 

условиям [125, 126, 159, 102]. 

Изменение поведенческой активности крыс в тесте «открытое поле» после 

10 дневного воздействия ВЭП, с переходом самок из группы стресс-резистентных 

в группу стресс-предрасположенных позволяет предположить о наступлении 

срыва адаптационных механизмов животного [91, 203]. 
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По данным Н.В. Мамылиной, В.И. Павловой [91] «депрессивное» 

состояние животных, выражающееся в снижении ориентировочно-

исследовательской деятельности, может быть обусловлено усилением напряжения 

в системах, поддерживающих гомеостаз организма. При этом, «торможение» 

поведенческой активности животного на действие сильного и/ или 

пролонгированного стрессора способствует «нормализации» гомеостатического 

баланса. 

Влияние ВЭП проявлялось и в изменении морфологического состава 

«белой крови» самок, морфометрических показателей последов и плодов, 

клеточного состава эндометрия, а также в значительном увеличении показателя 

общей эмбриональной смертности. В контексте этих изменений, вращающееся 

электрическое поле, может рассматриваться как новый техногенный стресс-

фактор, особенностью механизма действия которого, является его чрезвычайно 

высокая биологическая активность [77, 113] Подтверждением этому могут 

служить экспериментальные данные, полученные Р.Х Насибовым., В.С Петренко, 

М.А Лобановым [104]. В цитируемой работе было показано, что вращающееся 

электрическое поле, изменяя морфофункциональное состояние коры 

надпочечников, создает напряжение неспецифических компенсаторных 

механизмов у экспериментальных животных. 

Изменение содержания катехоламинов в крови экспериментальных 

животных в отличие от содержания 11-ОКС, при действии ВЭП имело 

разнонаправленный характер: достоверно увеличивалось у стресс-

предрасположенных самок, и снижалось у стресс-устойчивых особей. 

Наблюдаемый дисбаланс активности надпочечниковых желез у виргинных 

и беременных самок с различной прогностической устойчивостью к стрессу в 

условиях ВЭП, возможно объяснить формированием в период беременности 

особых сложных механизмов, изменяющих генетическую специфику ЦНС с 

целью вынашивания плода. Повышение толерантности организма к 

экстремальным факторам способствует задержке «переломного момента» 

перехода адаптивной стрессорной реакции в патологический процесс [235]. 
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Известно, что катехоламины как быстрореагирующие гормоны имеют пик 

активности непосредственно вслед на действие раздражителя и действуют 

непродолжительное время. Главной задачей этих «пусковых» гормонов является 

мобилизация энергетических резервов, активизация окислительно-

восстановительных процессов и обеспечение срочного приспособления организма 

к действию сверхпороговых раздражителей среды [28]. Вероятно, фазный сдвиг в 

состоянии гормонального профиля надпочечников коррелирует с проявлением 

тяжести патологического процесса. 

По данным Л.Х. Гаркави, Толмачева Г.Н., Михайлова Н.Ю. [35] 

адаптационные реакции на различные по силе раздражители неодинаковы. При 

этом возникновение приспособительных реакций возможно только к сильным 

раздражителям и проявляются они «реакцией тренировки» и «реакцией 

активации». Воздействие ВЭП приводило к формированию у стресс-устойчивых 

животных «реакции спокойной активации», у стресс-неустойчивых – «реакции 

тренировки». Установлено, что «реакция активации» характеризуется большими 

энергетическими затратами, чем «реакция тренировки», волнообразными 

изменениями – синтеза и распада веществ в организме. Однако истощения 

резервов не наблюдается [62, 35, 101]. Увеличение адаптационного индекса 

Гаркави-Квакиной у стресс-устойчивых животных при действии ВЭП возможно 

объяснить большей активностью регуляторных систем организма, участвующих в 

реализации стресса, по сравнению со стресс-неустойчивыми особями. 

В наших экспериментах при действии ВЭП как у стресс-устойчивых, так и 

стресс-неустойчивых крыс наблюдались патоморфологические изменения 

последов, а именно снижение их массы, объема и площади, а также низкая масса 

плодов и высокая эмбриональная смертность. Эти изменения могут 

свидетельствовать о развитии субкомпенсированной формы плацентарной 

недостаточности, при этом наиболее выраженные компенсаторные изменения в 

последах проявлялись у стресс-резистентных самок. Плацентарная 

недостаточность представляет собой результат сложных материнско-плодовых 

взаимоотношений в ответ на действие патогенного фактора и вызывает комплекс 
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морфофункциональных нарушений в плаценте, предопределяющих задержку 

развития плода и его гибель. Основой патофизиологических сдвигов в плаценте 

является нарушение маточно-плацентарно-плодового кровотока вследствие 

спазма маточных артерий и эндотелиальной дисфункции сосудов при 

повышенных уровнях гормонов стресса в плазме крови [79, 144, 174]. 

Известно, что для оптимизации функций плаценты при действии 

патогенных факторов, в провизорном органе запускается ряд компенсаторно-

приспособительных реакций, проявляющихся изменением морфометрических 

показателей, величины околоворсинчатого пространства, кровонаполнения и 

централизацией кровоснабжения последа [99, 128, 30]. 

В наших опытах, структурные перестройки в плацентах, полученных от 

стресс-резистентных и стресс-предрасположенных самок, беременность которых 

протекала в условиях ВЭП, характеризовались снижением всех 

морфометрических параметров, но наиболее выраженные изменения наблюдались 

у стресс-устойчивых особей. При изучении связи между содержанием гормонов 

стресса (11-ОКС и катехоламинов) с величиной межворсинчатого пространства 

(МВП) у самок.  в условиях экспериментального стресса различной модальности 

(жесткая прерывистая иммобилизация, вращающееся электрическое поле и 

сочетанное воздействие иммобилизации с ВЭП) проводился расчет коэффициента 

ранговой корреляции Спирмена. Было показано, что стрессорное воздействие не 

зависимо от природы его происхождения, вызывает изменение коэффициента 

корреляции по сравнению с контролем (беременные самки без воздействия). Так, 

наиболее выраженная прямая связь с коэффициентом ранговой корреляции 

0,81(показатель «высокой» тесноты связи) наблюдалась между содержанием 11-

ОКС и МВП у стресс-неустойчивых самок при иммобилизационном стрессе и 0, 

85 («высокая» теснота связи) у стресс-устойчивых особей при сочетанных 

воздействиях (иммобилизация с ВЭП), при этом и в том и другом случае 

направленность связи имела такой же знак (положительный), как и в контроле. 

Вероятно, морфологические перестройки в плаценте, которые мы наблюдали в 

наших опытах при иммобилизации и при сочетании ее с ВЭП, могли быть 
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реализованы с участием кортикостероидов. При этом при изолированном 

действии ВЭП на беременных самок не наблюдалось прямой связи между 11-ОКС 

и площадью МВП, наоборот связь носила отрицательный характер и у СУ 

животных коэффициент ранговой корреляции достигал -0, 43, что соответствует 

«умеренной» тесноте связи. Вероятно, в механизмах действия ВЭП на плаценту 

задействованы другие, отличные от предыдущих механизмы. Это положение 

подтверждается наличием  положительной «высокой» тесноты связи (0,74) между 

содержанием катехоламинов и площадью МВП у стресс-устойчивых самок при 

действии ВЭП. 

Уменьшение площади и объема последов, наблюдаемые достоверно у 

стресс-устойчивых самок, позволяют судить о перераспределении тока крови к 

месту имплантации (централизация кровоснабжения) и формированию 

«экономичного режима» работы с выключением периферической зоны плаценты, 

что необходимо для сохранения беременности. Замедление роста последа, 

уменьшает потребление кислорода клетками ворсин хориона и формируются 

условия для большей его отдачи плоду [99, 128]. 

В наших опытах при действии ВЭП наблюдалось расширение 

межворсинчатого пространства (лакун) плодовой части плацент, наиболее 

выраженное у стресс-резистентных самок. Наблюдаемое увеличение площади 

межворсинчатого пространства, вероятно, обусловлено компенсаторным 

механизмом централизации органа. При этом растяжение материнских лакун 

увеличенным притоком крови необходимо для сближения кровотоков матери и 

плода и как следствие, создания оптимальных условий для поступления 

кислорода к плоду [99]. Агрегированные эритроциты и сладж, наблюдаемые в 

синусоидах в ходе экспериментов, свидетельствуют об изменении реологических 

свойств крови и нарушении микроциркуляции в плаценте. Эти нарушения 

приводят к трофическим и гипоксическим изменениям в тканях, проявляющиеся в 

наших экспериментах компенсаторным разрастанием клеток трофобласта с 

формированием узлов. 
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По данным V.Yu. Talayev, A.V. Matveichev et al. [289], В.Ю. Талаев и др. 

[163] клетки цитотрофобласта плаценты существенно влияют на процесс 

созревания дендритных клеток из моноцитов крови, которые посредством 

стимуляции цитокинов управляют воспалением и клеточными иммунными 

реакциями, подавляя отторжение плода. Вероятно, очаговые гипертрофические 

изменения трофобласта, наблюдаемые при действии ВЭП, способствуют 

обогащению микроархитектуры децидуальной оболочки матки специфическими 

клетками, с целью повышения иммунотолерантности эндометрия и сохранения 

беременности. 

Отражением иммунных процессов, происходящих в матке, является 

определенное соотношение количества нейтрофилов и лимфоцитов, находящихся 

в полости органа в зависимости от уровня половых гормонов у животного [81]. 

Отсутствие достоверного изменения по сравнению с контролем количественного 

состава лимфоцитов и сегментоядерных нейтрофилов в отпечатке эндометрия у 

наших экспериментальных животных при действии ВЭП, указывает на 

состоятельность реакций местного иммунитета матки. 

Таким образом, вращающееся электрическое поле - это значимый 

стрессорный фактор для организма, способный нарушить физиологические 

приспособления функциональной системы «мать-плацента-плод». Однако 

ресурсы материнского организма демонстрируют относительную устойчивость к 

действию патогенного фактора с целью сохранения беременности и собственного 

гомеостаза и наиболее выражены у стресс-устойчивых животных. 

Сочетанное воздействие ВЭП и иммобилизации у виргинных самок 

(стресс-устойчивых и стресс-неустойчивых) приводило к достоверному 

увеличению содержания кортикостероидов в плазме крови и снижению уровня 

катехоламинов к 10 дню эксперимента. 

У беременных самок в модели сочетанного воздействия ВЭП и 

иммобилизации, в зависимости от их индивидуальной прогностической 

устойчивости к стрессу, достоверно изменялось содержание гормонов стресса в 
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плазме крови, адаптационный индекс Гаркави-Квакиной, клеточный состав 

эндометрия и повышался показатель общей эмбриональной смертности. 

Известно, что в патогенезе развития плацентарной недостаточности 

выделяют три взаимодействующих звена: процессы апоптоза в плаценте, 

метаболическую активность и васкуляризацию [173, 51, 156]. В нашем 

эксперименте в системе «мать-плацента-плод» выявлены нарушения во всех 

вышеуказанных звеньях. Так, содержание кортикостероидов достоверно 

повышалось у животных обеих групп (стресс-устойчивых и стресс-

неустойчивых). 

По данным Л.Е. Кучерявых [81], A.G. Gunin et al. [246, 247, 248], B.E. 

Gargett, R.W. Chan [239], A.L. Gruver Yates, J.A. Cidlowski [244] глюкокортикоиды 

оказывают супрессивное действие на эпителиоциты эндометрия, подавляя их 

митотическую активность и стимулируя аппоптоз. При этом структурные 

изменения в эндометрии, связаны с замедлением децидуализации, очаговым 

воспалением, недостаточностью первой волны инвазии трофобласта, нарушением 

гестационного ремоделирования эндометриальных фрагментов спиральных 

артерий [131]. 

Нейтрофилы являются одним из источников синтеза сосудистого 

эндотелиального фактора роста (СЭФР), который играет важную роль в развитии 

капиллярного сплетения в функциональном слое эндометрия, имплантации 

хориона, формирования и преобразования сосудов плаценты и последующем 

становлении маточно-плацентарно-фетального кровообращения [114, 250, 279]. 

Вероятно, уменьшение числа сегментоядерных нейтрофилов в отпечатке 

маточного эндометрия при сочетанном воздействии ВЭП и иммобилизационного 

стресса приводит к нарушению процессов имплантации и плацентации, и как 

следствие к высокой эмбриональной смертности. 

Незначительное изменение макро-морфометрических показателей 

плаценты в наших опытах, а именно её массы, объема и площади, можно 

объяснить процессом замещения паренхимы органа соединительной тканью. При 

этом разрастающаяся строма, наблюдаемая при микроскопическом исследовании 
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срезов последов, вероятно, исполняет роль каркаса органа и не обеспечивает 

функциональную активность плаценты. 

Гистологическое исследование последов, полученных от опытных 

животных в наших исследованиях, выявило наличие морфологических 

изменений, которые обуславливают недостаточность кровоснабжения плаценты и 

могут быть причиной нарушения трофики и метаболизма в ней. Разрастание 

стромы, уменьшение числа материнских лакун и плодовых капилляровприводят к 

уменьшению васкуляризации и нарушению оксигенации плода. Компенсаторное 

расширение материнских лакун, наблюдаемое в наших опытах, сочеталось с 

уменьшением их относительной плотности в плаценте, запустением сосудов и 

сладжем крови. В результате таких деструктивных морфологических и 

гемодинамических перестроек, вероятно, нарушается метаболическая, 

транспортная функция плаценты, проявлением которых является высокая 

эмбриональная гибель и снижение массометрических параметров полученных 

плодов. 

Д.У. Черкесова и др. [187], А.А. Хасанов, Ю.В Орлов, О.И. Полякова [37], 

E.A. Jang., L.D. Longo, R. Goyal [253] отмечают, что масса родившихся плодов 

зависит от условий их антенатального развития, при этом задержка 

внутриутробного развития потомства (снижение массы, роста) является 

достоверным признаком негативного воздействия гипоксии. 

По данным Т.Н. Колгушкиной [71]; В.Д. Марковского, И.В. Сорокиной и 

др. [93], А.В. Андреева, Г.И. Губиной-Вакулик [9], R. Goyal, L.D. Longo [243] 

гипоксия представляет комплекс изменений в организме плода, возникающих 

вследствие недостаточного поступления кислорода и приводит к увеличению 

частоты мертворождений, нарушениям физического и психического развития 

плодов, создает предпосылки для возникновения метаболических, сердечно-

сосудистых и нейроэндокринных заболеваний. При этом эффекты антенатальной 

гипоксии на развивающийся организм зависят от длительности и тяжести ее 

воздействия, периода внутриутробного развития и индивидуальной 

толерантности [172, 64]. Кислородная недостаточность плодов формируется по 
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нескольким причинам, однако основным патогенетическим механизмом является 

фетоплацентарная недостаточность [37]. 

В наших опытах экспериментальная модель сочетанного влияния ВЭП и 

иммобилизации оказывала наибольший дестабилизирующий эффект (более 

выраженный у стресс-неустойчивых особей) на компенсаторно-

приспособительные возможности материнского организма и фетоплацентарного 

комплекса по сравнению с изолированными воздействиями (иммобилизация и 

ВЭП). Сочетанные воздействия являются для опытных животных чрезмерными 

по силе и заставляют материнский организм отказаться от репродуктивных 

возможностей с целью экономии собственных морфофункциональных ресурсов и 

сохранения своей жизнеспособности. 



72 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Таким образом, проведенные исследования показали, что беременность – 

это особое толерантное состояние организма, при котором «охраняется» 

гомеостаз матери и обеспечивается развитие плода. Воздействие экстремальных 

факторов приводит к активации компенсаторно-приспособительных реакций в 

материнском организме и фетоплацентарном комплексе. При этом выраженность 

адаптивных изменений определяется видом воздействия и индивидуальной 

реактивностью организма животного. Так, 10 –дневная прерывистая 

иммобилизация для беременных самок не являлась значимым стрессорным 

фактором, способным нарушить материнско-плодовые взаимоотношения, а 

структурные перестройки последов (увеличение межворсинчатого пространства) 

были направлены на улучшение кровоснабжения плодов. В условиях 

вращающегося электрического поля наблюдалось снижение ресурсов 

компенсаторно-приспособительных реакции системы «мать-плацента-плод», при 

этом несовершенство адаптивных механизмов характеризовалось снижением 

морфофункциональных показателей плаценты и ограничением репродуктивных 

возможностей самки. При сочетанном воздействии иммобилизации и ВЭП 

происходили значительные изменения в материнском организме, перестройки в 

последах, свидетельствующие о срыве адаптационных возможностей, что 

вынуждало «мать» отказаться от вынашивания беременности для сохранения 

собственной жизнеспособности. 

Проведенный анализ корреляционных отношений между содержанием 11-

ОКС и площадью межворсинчатого пространства показал сильную прямую связь 

при изолированной иммобилизации и сочетании её с ВЭП. При этом в условиях 

изолированного действия ВЭП на беременных самок, наблюдалась обратная 

корреляционная связь между этими показателями. Вероятно, изменения в фето-

плацентарном комплексе, при действии ВЭП обусловлены прямым влиянием его 

на плаценту, что согласуется с данными А.Д. Белкина [15] о высокой 
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чувствительности активнопролиферирующих клеток (мезенхимальные, 

эмбриональные) к действию электромагнитного излучения. 

Отсутствие разницы в физиологических и морфологических показателях 

системы «мать-плацента-плод» между «активными» и «пассивными» самками при 

10 дневной иммобилизации позволяет предположить, что беременность способна 

«сглаживать» межгрупповые различия по устойчивости к стрессу при действии 

слабых раздражителей, близких по модальности к естественным и не способна 

нивелировать эти различия в условиях сильных, техногенных стрессоров (ВЭП и 

сочетание ВЭП с иммобилизацией). При этом механизмы сохранения 

репродуктивной функции и собственного гомеостаза у стресс-устойчивых самок 

выражены эффективнее, чем у стресс-неустойчивых особей. 



74 
 

ВЫВОДЫ 

 

 

1. Хроническая прерывистая иммобилизация не приводит к изменению 

содержания 11-ОКС и катехоламинов в крови беременных крыс, при этом 

наблюдается увеличение площади межворсинчатого пространства лабиринтной 

части плаценты и возрастает у «активных» особей общая эмбриональная 

смертность. 

2. Вращающееся электрическое поле вызывает изменение уровня 11-

ОКС и катехоламинов в крови экспериментальных животных, и 

морфометрических показателей последов. Структурные перестройки плацент в 

этих условиях (снижение массы, объема, площади, расширение межворсинчатого 

пространства) наиболее выражены у стресс-резистентных особей. 

3. Состояние беременности у экспериментальных животных при 

изолированных воздействиях (иммобилизация и ВЭП) ограничивает повышение 

уровня гормонов стресса. Компенсаторно-приспособительные изменения 

фетоплацентарного комплекса направлены на создание оптимальных условий 

развития плода. 

4. Сочетанные воздействия ВЭП и иммобилизации превышают 

охранительные резервы организма беременной и приводят к отказу от 

репродуктивной функции, что подтверждается значительными гормональными и 

структурно-функциональными перестройками в системе «мать – плацента - 

плод». степень изменений которых наблюдается у стресс-неустойчивых 

самок и их последов. 

5. Индивидуальная стресс-устойчивость особей определяет степень 

изменений содержания 11-ОКС и катехоламинов в крови, структурных 

перестроек последов, и гибель плодов при различных стрессорных воздействиях. 

У стресс-устойчивых самок сохранность репродуктивной функции и механизмов 

самосохранения выше, чем у стресс-неустойчивых особей. 
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