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Введение. В настоящее время известно, что хронический стресс яв-

ляется одним из ведущих звеньев в патогенезе эндокринных, сердечно-
сосудистых, нейродегенеративных заболеваний, приводящих к ухудшению 
качества и снижению продолжительности жизни человека [1]. При хрони-
ческом стрессе могут наблюдаться морфофункциональные изменения со-
судов головного мозга, приводящие к изменению церебральной гемодина-
мики. В то же время показано, что изменение церебральной гемодинамики 
находится в тесной взаимосвязи с морфофункциональным состоянием эн-
дотелия сосудов головного мозга [2, 3]. 

Имеющиеся в доступной для изучения литературе сведения о харак-
тере изменений морфометрических параметров сосудов головного мозга 
при хроническом стрессе, а также их патогенетической роли в нарушении 
церебральной гемодинамики фрагментарны и, порой, противоречивы. Изу-
чение изменений морфометрических параметров сосудов в тканях голов-
ного мозга при хроническом стрессе с учетом его патогенетического зна-
чения в нейрогуморальной регуляции целостного организма является акту-
альным предметом исследования. 

Материалы и методы исследования. У 50 половозрелых самцов бес-
породных белых крыс проведено моделирование хронического стресса по 
методу J. Ortiz (1996) [4]. Сформирована контрольная группа животных из 50 
половозрелых самцов белых беспородных крыс, не подвергавшихся стрес-
сорному воздействию. После завершения эксперимента все крысы декапити-
рованы, произведен забор материала. Образцы сохранены в забуференном по 
Лилли формалине в сухом темном месте при комнатной температуре.  

Из образцов головного мозга крыс приготовлены гистологические 
препараты, произведена окраска гематоксилином-эозином по стандартной 
методике. Окрашенные гистологические препараты оцифрованы на про-
граммно-аппаратном комплексе «Nikon» (Япония) на увеличении ×1000. 
Произведена оценка ряда морфометрических показателей сосудов микро-
циркуляторного русла и их микроокружения, изменения которых ассоции-
рованы с проявлениями дисфункции эндотелия, в 10 полях зрения для ка-
ждого гистологического препарата с использованием приложения «ImageJ 
v.1.47» (США): площадь и периметр просвета сосуда, площадь и внешний 
периметр сечения сосуда, отношение площади просвета к площади сече-
ния сосуда, диаметр сечения сосуда, толщина эндотелия. 

Полученные данные сведены в таблицы и обработаны статистически с 
использованием пакета прикладного программного обеспечения «Statsoft 
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Statistica v.10.0» (США). Анализ различий в двух независимых группах по 
количественным показателям проводили с использованием критерия Ман-
на-Уитни (U, Z). Показатели описательной статистики приведены в виде 
медианы и квартилей – Me(Q25%;Q75%). Нулевую гипотезу отклоняли при 
уровне статистической значимости р<0,05 [5]. 

Работа выполнена при поддержке БРФФИ (№ гос. регистрации 
20131662 от 30.07.2013). 

Результаты и их обсуждение. При проведении статистической об-
работки данных были выявлены статистически значимые различия по по-
казателям морфометрических характеристик сосудов между контрольной и 
опытной группами, результаты расчетов представлены в таблице 1. 
 
Таблица 1. Морфометрические характеристики сосудов при хроническом стрессе и в группе контроля 
 

Показатель 
Группа 

U Z р 
Стресс Контроль 

Площадь просвета сосудов, мкм2 41,8(28,3;68,5) 63,9(48,6;96,0) 512,0 3,368 0,001 

Площадь сечения сосудов, мкм2 184,8(132,3;231,7) 218,1(173,3;302,5) 580,0 2,767 0,006 

Отношение площадей просвета и 
сечения сосудов, % 25,1(19,9;30,7) 30,4(23,6;38,0) 615,0 2,457 0,014 

Площадь сосудистой стенки, мкм2 120,1(101,0;185,2) 150,3(124,0;197,1) 675,0 1,927 0,054 

Толщина эндотелия сосудов, мкм 2,7(2,1;3,0) 2,6(2,2;3,3) 850,0 0,380 0,704 

Периметр просвета сосудов, мкм 26,1(21,5;32,5) 32,2(28,3;39,8) 533,0 3,182 0,001 

Периметр сечения сосудов, мкм 50,9(44,5;59,4) 58,1(52,0;65,9) 558,0 2,961 0,003 

Диаметр сечения сосудов, мкм 13,4(11,6;15,9) 15,2(13,3;18,0) 568,5 2,868 0,004 
 
Показатели, характеризующие вазоконстрикцию (площади, диамет-

ры, периметры просвета и сечения, отношения площадей) сосудов голов-
ного мозга, имели статистически значимо более высокие значения в группе 
животных перенесших хронический стресс, относительно контрольной 
группы [1]. В пользу функционального характера выявленных в опытной 
группе изменений свидетельствует отсутствие различий по показателю 
толщины эндотелия сосудов головного мозга относительно группы кон-
троля. В тоже время, тенденция к наличию различий по показателю пло-
щади сосудистой стенки может являться предпосылкой к возникновению 
изменений структуры гладкомышечных и соединительнотканных ее ком-
понентов, которые находятся в тесной взаимосвязи с функциональным со-
стоянием эндотелия сосудов головного мозга. 

Таким образом, у самцов белых беспородных крыс, перенесших хро-
нический стресс, наблюдается статистически значимое изменение морфо-
метрических показателей сосудов головного мозга, характеризующих уве-
личение вазоконстрикции по сравнению с животными контрольной группы. 
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Введение. Известно, что основным проявлением дисфункции эндо-

телия является дефицит эндотелиального монооксида азота (NO) вследст-
вие снижения его продукции и/или повышенной инактивации активными 
формами кислорода [3]. В то же время имеются данные о том, что в усло-
виях дефицита NO могут включаться компенсаторные механизмы, обеспе-
чивающие сохранение эндотелий-зависимой регуляции перфузии тканей 
[4, 5]. Среди этих механизмов можно отметить, в частности, увеличение 
продукции NO другими изоформами NO-синтазы, а также повышение ге-
нерции простациклина (PGI2). Целью настоящего исследования явилось 
сравнить эндотелий-зависимые коронарорасширяющие ответы на ацетил-
холин и брадикинин в изолированных сердцах мышей с «нокаутирован-
ноым» геном эндотелиальной NO-синтазы (eNOS-/- мыши) и контрольных 
мышей линии C57BL/6J (eNOS+/+ мыши). 

Материалы и методы исследования. eNOS-/- мыши были получе-
ны на основе чёрных мышей линии C57BL/6J в лаборатории Джексона 
(Бар-Харбор, США), они разводились и содержались в виварии медицин-
ского центра Академии Наук Польши в Варшаве. Мыши линии C57BL/6J 
использовались в качестве контрольных животных (eNOS+/+ мыши).  

Исследования проводились на изолированном сердце мыши, перфу-
зируемом ретроградно через аорту под постоянным перфузионным давле-
нием 100 мм рт. ст. с использованием аппарата Лангендорфа (Hugo Sachs 
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