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Согласно современным представлениям, 
нейроэндокринная система осуществляет ре ф 
ляцию, координацию и интеграцию всех мор
фофункциональных систем организма и ответ
ственна за сохранение гомеостаза, обеспечение 
адаптации и реактивности организм а [5]. 
Ирменения метаболизма в ответ на действие 
экстремальных факторов различной этиологии 
обусловлены пер вичны м и и ейро эндокринн ы ми 
реакциями. В условиях влияния на организм 
высокой внешней температуры усиливается 
функция надпочечников и наряду с этим моби 
лизируются различные механизмы по снижению 
активности выделяемых гормонов. Индекс гор
мональной адаптации (ИГА) отражает соотно
шение концентраций кортикостерона и инсули
на в различных средах организма (плазме крови 
и лимфе), характеризует баланс между катабо 
лическими и анаболическими процессами в 
организме при стрессовых воздействиях.

Цель исследования. Изучить динамику из
менений параметров оси «кортикостеронинсу 
лин» с помощью интегрального показателя   
индекса гормональной адаптации (ИГА) в ост
ром периоде после общей управляемой гипер
термии (ОУГ).

Материалы и методы исследования. Ис
следования проведены на крысахсамцах линии 
Wistar. Экспериметальных животных разделили 
на группы: ! группа контроль (п=41); 2 группа 
5 часов с момента перегревания (п=50); 3 груп
па 1е сутки с момента перегревания (п=37); 4 
группа 3и суток с момента перегревания 
(п=41).

Разогревание животных производилось в 
полном соответствии со «Способом экспери
ментального моделирования общей гипертер
мии у мелких лабораторных животных» [1] в 
водной среде при температуре теплоносителя

45°С, до достижения ректальной температуры 
43,5°С.

Уровни кортикостерона и инсулина опреде
ляли методом радиоиммунного анализа с помо
щью наборов «Immunotech» на установке «Гам 
ма12».

ИГА выражается в условные единицах (усл. 
ед.). Уровень ИГА в плазме крови и лимфе у кон
трольной группы животных принимался за 
100%, что соответствовало  30 ,32+3,07  и 
38,99±3,99 усл.ед.

Результаты исследования. В ходе течения 
постгипсртсрмического периода выделили две 
фазы: «катаболическуто» (острый период после 
ОГ   с первых часов до 3х суток) и «анаболи
ческую» (восстановительный период   с 7х по 
21е сутки). Гинеркортикостеронемия в остром 
периоде после ОГ отражает масштабность ме
таболических нарушений, при которых нейро
эндокринная система функционирует на преде
ле своих адаптационных возможностей [3]. Вы
сокое содержание кортикостерона в плазме кро
ви в остром периоде после ОГ обеспечивает его 
высокий уровень в лимфатическом русле. Дос
товерное повышение (р<0,001) значения гормо
на в лимфе в первые часы после перегревания 
(+253,35%) можно объяснить активацией кага 
болических процессов в лимфоидной ткани с 
целью обеспечения наиболее «жизненно важ
ных» органов и систем глюкозой в результате 
активации глюконеогенеза. Концентрация ос
новного антагониста кортикостерона..анаболи
ческого гормона инсулина в плазме крови у крыс 
возрастала на протяжении всего острого пост 
гипертермического периода и достигала своего 
максимума на 3и сутки (+98,95%). Полученные 
данные не согласуются с классической картиной 
стрессиндуцированных эндокриннометаболи 
ческих изменений в организме, когда значителъ
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нос повышение кортикостерона происходит на 
фоне гипоинсулинемии [2] у крыс при экстре
мальных воздействиях (термический ожог и ре
заные раны). Тем не менее, этот факт подлежит 
объяснению: в «стадии тревоги» стресса любой 
этиологии происходит активация симпатико 
адреналовой системы и выброс в кровь большого 
количества катехоламинов, что ведет к стимуля
ции гликогенолиза в печени и развитию гипер
гликемии. Гипергликемия через активацию глю
корецепторов вклеток островков Лангерганса 
поджелудочной железы, стимулирует синтез и 
секрецию инсулина, что приводит к развитию 
транзиторной или перманентно существующей 
инсулинорезистентности [4].

Анализ динамики ИГА показал значительное 
повышение показателя на всем протяжении ос
трого периода после ОГ. Уровень ИГА в плазме 
крови в первые часы после ОУГ достоверно 
(р<0,01) возрастал   на 209,01% и составил 
93,63±9,20 усл.ед. В последующие сроки пост 
гипертермического периода происходило посте
пенное снижение значений показателя, но его 
уровень оставался попрежнему повышенным. 
На 1е сутки было отмечено превышение на 
158,28% (78,71 ±9,61 усл.ед.), на 3и сутки   на 
149,31% (75,59±9,75 усл.ед.) (р<0,05). Это сви
детельствует о том, что высокие концентрации 
глюкокортикоида нивелируют отрицательное 
влияние инсулина на организм.

Выводы. Результаты исследований свиде

тельствуют, с одной стороны, о нарушении со
отношения кортикостерона и инсулина в остром 
периоде после ОУГ, что приводит к преоблада
нию катаболических процессов над анаболичес
кими, снижении адаптивности, развитии синд
рома гиперметаболизма, с другой стороны, об 
одновременном запуске при ОУГ анаболичес
ких процессов, конечной целью которых явля
ется восстановление нарушенного гомеостаза.
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