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В хроническом эксперименте на собаках была изучена динамика сократительной активности тела 
желудка во время ежедневного хронического иммобилизционного одночасового стресса. Было выяснено, 
что стресс приводит к снижению индекса сократительной активности желудка, которое сохраняется 
и на 3-и сутки эксперимента. К 7-м суткам стресса наблюдалось приближение индекса сократительной 
активности к контрольным данным. 
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In the chronic experiment on dogs has been studied the dynamics of the contractile activity of the stomach 
during the daily one-hour immobilization chronic stress. It was found that stress leads to a decrease in the 
index of the contractile activity of the stomach that persists for 3 days of the experiment. By 7 days of stress 
approaching the index of contractile activity to the control data was observed. 
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Реакция на стресс со стороны пищеваритель-
ной системы является обязательным компонентом 
ответных реакций организма [3] и затрагивают 
все функции ЖКТ [1, 3, 8, 14, 12, 15]. Многочис-
ленными исследованиями установлено, что при 
остром стрессе отмечаются задержка опорожне-
ния желудка и усиление моторики толстой кишки 
в эксперименте у животных, так и у человека [1, 3, 
6]. Однако динамика сократительной активности 
желудка при хроническом стрессе, возможности 
развития адаптивных изменений изучены недо-
статочно, что и послужило предметом данного 
исследования.

маТериалы и меТоды

Исследование моторной функции желудочно-
кишечного тракта проведено в условиях in vivo 
(хронический эксперимент) на 4-х эксперимен-
тальных животных (беспородные собаки-самцы 
сопоставимой массы – 5–6 кг). Эксперимент 
проведен в соответствии с правилами, принятыми 
Европейской конвенцией по защите позвоночных 
животных, используемых для экспериментальных 
и иных целей (Страсбург,1986) и требованиями 
«Правила проведения работ с использованием 
лабораторных животных» (приложение к Приказу 
МЗ СССР от 12.08.1977 № 755). Выбор животных 
обусловлен возможностью моделировать у них 
психогенный стресс и получать воспроизводимые 
результаты [15, 18]. 

За 10–14 дней до опыта животным при со-
блюдении стерильных условий под управляемым 
эфирным наркозом проводилась имплантация 
биполярных серебряных с 5-миллиметровым ме-
жэлектродным расстоянием неполяризующихся 
электродов к гладким мышцам тела желудка. Ней-

тральный электрод подшивался к сальнику. Брюш-
ная полость послойно ушивалась. Проводники от 
электродов подкожно выводились на спину собаки 
и припаивались к штырям коллектора во фторопла-
стовом ложе. Коллектор фиксировался к мышцам 
вблизи остистых отростков грудных позвонков. 
Через 14 дней после операции начинали экспери-
мент. Накануне опыта животных не ограничивали 
в корме. За 30 минут до опыта собаке давали 100 г 
мяса, чтобы исключить влияние голода на моторику 
желудочно-кишечного тракта.

Запись миоэлектрической активности иссле-
дуемого отдела желудка проводилось на 16-ка-
нальном электроэнцефалографе EEG-16X (фирма 
«Микромед»; Hungary) со скоростью записи 2 мм/ч 
и 13 мм/ч, при чувствительности 100 мкВ на 1 см от-
клонения пера самописца. Одновременно проводи-
лась запись ЭКГ во втором стандартном отведении. 
Запись фоновой миоэлектрической активности 
тела желудка (контроль) проводилась у животных 
при свободном их поведении в первую половину 
дня. Регистрация электрической активности велась 
на протяжении первых 5 минут, затем с 15 по 20, с 
30 по 35, с 45 по 50 и с 60-й по 65-ю минуту опыта. 

Для стандартизации стрессорного воздействия 
опыты проводились в одни и те же утренние часы. 
Одночасовой иммобилизационный стресс моде-
лировали ежедневно, в течение 7 дней, жесткой 
фиксацией животного к станку на животе для 
исключения повреждения коллектора Запись ми-
оэлектрической активности гладких мышц тела 
желудка в условиях иммобилизации проводилась в 
те же временные интервалы, как и в контрольных 
опытах, на 1-й, 3-й и 7-й день опыта.

Для оценки сократительной функции же-
лудка был использован индекс сократительной 
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активности (ИСА) по методике Т.П. Березиной 
и В.И. Овсянникова [1, 4, 7]. Его вычисляли как 
произведение двух показателей: количества по-
тенциалов действия за 40-секундный временной 
отрезок и средней амплитуды (мм) пачек потенци-
алов действия за этот временной интервал. Индекс 
сократительной активности выражали в условных 
единицах. После окончания исследования электро-
ды были реимплантированы. Животные переданы 
в питомник.

Результаты обрабатывали статистически с по-
мощью пакета программ «Statistica 6» с использо-
ванием непараметрических методов. Сравнение в 
выборках каждого варианта опыта проводилось с 
помощью дисперсионного анализа по Фридмену 
(р

F
) для связанных групп, при р ≤ 0,05 проводилось 

попарное сравнение с использованием непараме-
трического критерия Вилкоксона (p

W
) для связан-

ных выборок.

резульТаТы и обсуждение

Результаты проведенного исследования при-
ведены в таблице 1 в виде медианы и интерквар-
тильного интервала. 

На первые сутки стресса у собак отмечалось 
наименьшее значение индекса сократительной 
активности в первые минуты фиксации. ИСА 
был достоверно ниже, чем в соответствующем 
временном промежутке контрольного исследова-
ния. Мы не получили на первых минутах полного 
торможения моторной деятельности желудка, 
отмеченного другими авторами в опытах, прове-
денных при иммобилизации кроликов [1, 6]. Эти 
различия, возможно, связаны, с тем, что авторы 
использовали несколько другие условия экспери-
мента (более жесткий стресс в положении на спи-
не, существенные отличия по экологии кроликов 
от собак). Однако отмечалось четко выраженное 
снижение сократительной активности, сохраняю-
щееся на 15-й и 30-й минуте часового стресса. ИСА 
тела желудка приблизился к контрольным данным 

только к 45-й минуте иммобилизации, на 60-й 
минуте исследования он достоверно не отличался 
от уровня контрольного исследования. В целом, в 
первые сутки стресса, в течение часа индекс со-
кратительной активности тела желудка был ниже 
уровня контроля на 12,45 %. Торможение моторики 
желудка во время часовой иммобилизации наблю-
далось также и другими авторами [1, 4, 6] в опытах, 
проведенных на кроликах.

На первые сутки стресса наблюдалось увеличе-
ние частоты сердечных сокращений (ЧСС) у всех 
животных на 44 % по сравнению с исходными дан-
ными: 75 (72–78) ударов в минуту – контроль; 108 
(104–110) ударов в минуту – первый день стресса. 
Колебания ЧСС в течение часа были в пределах 
от 130 до 170 уд./мин. Тахикардия отмечалась на 
протяжении всего времени фиксации собак, что 
указывало на стабильно высокое возбуждение 
симпатоадреналовой системы. 

На третьи сутки стресса индекс сократитель-
ной активности тела желудка оставался ниже 
уровня контрольных опытов как в среднем за час, 
так и в начале часовой иммобилизации (1–5-я и 
15–20-я минуты опыта). В целом, за час в третьи 
сутки фиксации, индекс сократительной актив-
ности желудка соответствовал уровню первого 
дня стресса, однако был достоверно выше на 1–5; 
15–20 и 60–65 минутах иммобилизации, чем в 
первые сутки иммобилизации собак. На третьи 
сутки стресса у всех испытуемых животных ЧСС 
на 30,67 % превышала контрольные данные.

На 7-е сутки стресса наблюдалось прибли-
жение к уровню данных контроля, как индекса 
сократительной активности желудка, так и часто-
ты сердечных сокращений (73 (67–76) ударов в 
минуту), кроме первых пяти минут иммобилиза-
ции. За час уровень ИСА тела желудка на 7-й день 
стресса достоверно не отличался от контрольных 
опытов. 

Динамика изменения индекса сократительной 
активности желудка на протяжении 15-и минут-

Таблица 1 
Динамика моторной функции тела желудка по индексу сократительной активности в контроле и в состоянии 

стресса 

Время регистрации моторной функции 

0–5 мин 15–20 мин 30–35 мин 45–50 мин 60–65 мин ИСА за 1 час 
опыта 

Количество эпох записей 

16 16 16 16 16 80 

Условия опыта 

Индекс сократительной активности в условных единицах 

Контроль 10,49 (9,03–12,00) 10,44  
(9,10–12,26) 

10,26  
(9,51–12,26) 

9,81  
(8,51–11,02) 

10,28  
(9,99–10,88) 

10,28 
(9,03–11,57) 

1-й день стресса 6,00 
(5,33–6,84)* 

7,30 
(6,54–8,38)* 

9,19 
(8,53–10,32)* 

10,40 
(8,79–11,46) 

9,77 
(9,11–13,75) 

9,00 
(6,84–10,16)* 

3-й день стресса 
7,4 

(6,26–9,00) 
*/** 

8,44 
(7,85–10,54) 

*/** 

9,15 
(8,37–11,16) 

9,06 
(8,41–11,42) 

9,94 
(8,84–11,76) 

*/** 

9,00 
(8,04–11,36)* 

7-й день стресса  
8,68 

(8,06–10,07) 
*/** 

9,56 
(8,08–10,60) 

** 

9,28 
(8,92–12,00) 

11,66 
(10,01–12,50) 

12,00 
(9,59–12,84) 

10,00 
(8,52–12,00) 

** 

 примечание:  * – различия значимы (р < 0,05) при сравнении с контролем в соответствующем временном интервале, 
** – различия значимы (р < 0,05) при сравнении с 1-ми сутками стресса. 
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ных интервалов часовой ежедневной фиксации 
животных в течение 7 дней исследования показана 
на рисунке 1.

рис. 1. Динамика индекса сократительной активности тела 
желудка в контрольных опытах и при стрессе.

Динамика индекса сократительной активности 
тела желудка за 1 час опыта приведена на рисунке 2.

рис. 2.  Индекс сократительной активности тела желудка за 
один час опыта в контроле и при стрессе. 

заключение

Исследование функционального состояния 
органов ЖКТ необходимо в теоретических и в кли-
нических аспектах, так как от этого зависит выбор 
наиболее правильного подхода к лечению [11]. Из-
менения моторной функции ЖКТ сопровождают 
многие состояния и заболевания организма, такие 
как неспецифический язвенный колит, язвенная 
болезнь желудка, синдром раздраженного кишеч-
ника [6, 11]. Стресс не является исключением. При 
стрессорных воздействиях задержка опорожнения 
желудка является наиболее распространенным 
симптомом, как у экспериментальных животных, 
так и у человека [1, 6, 7, 9, 15, 18], что подтверждают 
и наши исследования. Механизмы торможения 
сократительной активности желудка при стрессе 
до настоящего времени недостаточно изучены и 
нуждаются в уточнении. Классическими являются 
представления о тормозном влиянии на моторику 

симпатоадреналовой системы. Тормозные эффек-
ты норадреналина на сократительную активность 
гладких мышц, обозначаемые как «адренергиче-
ское холинергическое» торможение, опосредова-
ны через альфа-адренорецепторы, расположенные 
на холинергических эффекторных нейронах [1, 6, 
8]. Катехоламины, циркулирующие в крови, и по-
вышение которых характерно для стресса, могут 
оказывать тормозное действие на гладкомышечные 
клетки посредством альфа

1
-, бета

1
- и бета

2
-адре-

норецепторов («адренергическое» торможение) 
[1, 6, 8]. Активация симпатоадреналовой системы, 
оценивая по ЧСС, сохранялась в наших исследо-
ваниях на третьи сутки стресса и сопровождалась 
снижением индекса сократительной активности 
тела желудка. Однако в настоящее время под-
вергается сомнению роль симпатоадреналовой 
системы как исключительно тормозного фактора 
в сократительной функции гладкой мускулатуры 
желудка [6, 8]. 

В современной литературе имеются сведения 
о влиянии гормонов, регуляторных пептидов и 
физиологически активных веществ на моторную 
деятельность желудочно-кишечного тракта [6, 
14, 16–18]. Однако эти сведения недостаточны и 
порой противоречивы, а механизмы их действия 
нуждаются в уточнении. В частности, показано, что 
эффекты брадикинина и гистамина вызывают со-
кратительные реакции с участием возбуждающих 
β-адренорецепторов холинергических нейронов 
[8]. Важнейшим посредником регуляции мотор-
ной деятельности желудочно-кишечного тракта 
является допамин [4], который, действуя через до-
паминергические рецепторы, угнетает моторику 
желудка. Антагонист D

2
-допаминовых рецепторов 

метоклопрамид нашел широкое применение в 
клинике как прокинетик [4]. Серотонин (5-НТ) 
способен оказывать разнонаправленные эффекты 
на моторную деятельность ЖКТ [16], в частности, 
дозозависимо ослаблять моторную деятельность 
желудка [14]. Холинергические эффекторные ней-
роны угнетаются соматостатином и энкефалинами 
(«неадренергическое холинергическое» тормо-
жение) [6]. Недостаточно изучено и действие на 
моторную функцию желудочно-кишечного тракта 
таких гормонов и нейропептидов, как окситоцин, 
вазопрессин, тиреотропин-рилизинг фактор, ней-
ромедин, урокортины и кортикотропин-рилизинг 
фактор, оказывающих стимулирующее и тормоз-
ное влияние на гладкую мускулатуру органов ЖКТ 
[14, 17, 18]. 

В настоящее время большое значение при-
дается кортикотропин-рилизинг (CTR) фактору 
как ключевому компоненту стресса, координи-
рующего все многообразие стрессорной реакции 
[1, 7, 12, 18]. Семейство нейропептидов, имеющее 
сродство к CRF-рецепторам, включает корти-
котропин-рилизинг фактор и урокортины 1, 2, 
3. Они реализуют свои эффекты через два типа 
рецепторов CRF

1
 и CRF

2
, имеющие несколько 

подтипов. Кортикотропин-фактор имеет большее 
сродство к CRF

1
-рецепторам, а урокортины 2 и 3 
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к рецепторам CRF
2 
[18]. Использование антагони-

стов CRF-рецепторов позволило оценить важную 
роль участия кортикотропин-рилизинг фактора 
в организации поведения, стимуляции секреции 
АКТГ и эндорфинов, активации симпатической 
нерной системы, изменении работы сердечно-со-
судистой, иммунной и пищеварительной систем. 
Было доказано, что центральные рецепторы к этим 
нейропептидам локализованы в паравентрику-
лярных ядрах гипоталамуса, в области моторного 
ядра блуждающего нерва, сакральном отделе 
парасимпатической нервной системы, а перифе-
рические рецепторы располагаются на нейронах 
миэнтерального сплетения [1, 18]. Показано, что 
центральное и периферическое введение кортико-
тропин-рилизинг фактора и урокортина 1 тормозит 
моторику желудка при одновременной активации 
сократительной активности толстой кишки [18]. 

Исследование механизмов изменений сокра-
тительной активности различных отделов ЖКТ 
при иммобилизационном стрессе у кроликов про-
ведено в ряде работ [1, 5, 7, 9]. Отмечено, что под 
действием стресса в желудочно-кишечном тракте 
развиваются разнонаправленные процессы, кото-
рые реализуются посредством адренергических, 
холинергических и «нехолинергических неадре-
нергических» механизмов. 

При остром иммобилизационном стрессе у 
кроликов отмечено торможение активности ан-
трального и пилорического отдела желудка [1, 9]. В 
начальный период опыта авторы наблюдали полное 
угнетение моторики указанных отделов желудка – 
около 7–10 минут в среднем, однако у отдельных 
животных оно составляло от 2 до 43 мин [9]. Тормо-
жение сменялось постепенным восстановлением 
моторной функции, но в течение часовой иммо-
билизации сократительная активность оставалась 
сниженной. Это снижение было более выражено в 
антральном отделе желудка. Была высказана гипо-
теза, что торможение связано с «адренергическим 
механизмом» за счет катехоламинов надпочечников 
или «адренергическим холинергическим» торможе-
нием. Однако блокада а

2
-, β

1-
 и β

2
- адренорецепторов 

не устраняла торможение моторной активности 
желудка [1]. Снижение моторики желудка отмечено 
не только после иммобилизационного стресса, но 
и после гиповолемии, операционного стресса, вы-
соких доз серотонина и пентагастрина, при повы-
шенном уровне тревожности [6, 9, 13, 18]. Авторы 
связывают угнетение сократительной активности 
желудка с так называемым «неадренергическим не-
холинергическим» торможением – воздействием 
гуморальных факторов на тормозные эффекторные 
нейроны энтеральной нервной системы. В качестве 
такого фактора, по мнению авторов, может высту-
пать кортикотропин-рилизинг гормон или нейро-
пептиды урокортины [1], а в качестве медиатора 
может выступать оксид азота.

Оксид азота (NO), выполняющий в энтеральной 
системе роль тормозного медиатора, привлекает 
внимание исследователей в связи с его разноо-
бразным влиянием на физиологические функции 

организма. Показано, что оксид азота участвует 
в расслаблении гладких мышц сосудов, является 
нейротрансмиттером в ЦНС, тесно связанным с 
глутаматергической передачей, способен влиять 
на синтез клеточных белков, угнетает спонтанную 
активность гладкомышечных клеток желудочно-
кишечного тракта [3]. Его сигнальная, цитопротек-
торная и цитотоксическая роль так же нуждаются 
в уточнении. 

Таким образом, при остром и хроническом 
стрессе отмечается снижение сократительной ак-
тивности гладкой мускулатуры тела желудка, кото-
рое наиболее выраженно в первые минуты фикса-
ции животных. Снижение сократительной актив-
ности сохраняется на третьи сутки иммобилизации 
и сопоставимо с первым днем стресса. На 7-е сутки 
отмечено приближение индекса сократительной 
активности тела желудка к контрольным данным. 
Механизмы торможения моторики желудка при 
стрессе, как и возможности фармакологической 
коррекции стрессорных изменений моторики, 
недостаточно изучены и нуждаются в дальнейшем 
уточнении. Одним из перспективных направлений 
является использование стресс-протективных пре-
паратов, обладающих способностью нивелировать 
влияние различных неблагоприятных воздействий.
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