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Цель работы – изучение эффективности транскраниальной электростимуляции (ТЭС-терапии) для коррекции 
стресс-индуцированных нарушений гормонального и цитокинового статуса у крыс с низкой стрессоустойчивостью. В 
исследовании задействовано 3 группы крыс: группа № 1 – интактные, группа № 2 (без ТЭС-терапии) и № 3 (с ТЭС-
терапией) – с низкой стрессоустойчивостью. Проведено два теста принудительного плавания на 1 и 7 сутки, на 8 сутки 
– ортостатический стресс с последующим забором крови. Ортостатический стресс в группе № 2 сопровождался ро-
стом: адреналина на 88,9%, АКТГ в 10,5 раз, кортикостерона на 70,1%, ИЛ-1β на 178,2%, ИЛ-6 в 6,7 раза, ИЛ-10 на 
37,1%, в сравнении с контролем. В группе № 3 продолжительность плавания крыс выросла на 47,7%. После ортоста-
тического стресса выявлено снижение содержания: адреналина в 1,4 раза, АКТГ в 8,2 раза, кортикостерона в 1,4 раза, 
ИЛ-1β в 1,5 раза, ИЛ-6 в 2,2 раза, ИЛ-10 в 1,2 раза по отношению к группе № 2. 
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CORRECTION OF STRESS-INDUCED NEUROMIMUNE-ENDOCRINE DISTURBANCES IN MALE RATS 
WITH LOW STRESS SUSTAINABILITY BY TRANSCRANIAL DIRECT CURRENT STIMULATION 
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The goal of the research is to study the effectiveness of transcranial direct current stimulation (tDCS) for correcting stress-
induced hormonal and cytokine disturbances in rats with low stress sustainability. There were 3 groups of rats: group 1 – in-
tact, group 2 (without tDCS) and group 3 (with tDCS) – with low stress sustainability. Two forced swimming tests were car-
ried out on days 1 and 7, on the 8th day – orthostatic stress with subsequent collection of blood. Orthostatic stress in group 2 
was accompanied by growth: adrenaline by 88.9%, ACTH 10.5 times, corticosterone by 70.1%, IL-1β by 178.2%, IL-6 by 6.7 
times, IL- 10 by 37.1%, in comparison with the group 1. In group 3, the duration of swimming of rats increased by 47.7%. Af-
ter orthostatic stress, a decrease in content was revealed: adrenaline 1.4 times, ACTH 8.2 times, corticosterone 1.4 times, IL-1β 
1.5 times, IL-6 2.2 times, IL-10 in 1.2 times in relation to group number 2. 

Keywords: tDCS, endurance, stress, ACTH, corticosterone, IL-1, IL-6, IL-10, rats. 

Стресс – реакция организма на различные ко-
гнитивные, эмоциональные и соматические 
стрессоры, которая реализуется посредством ак-
тивации единой нейроиммуноэндокринной си-
стемы и заключается в активации ряда физиоло-
гических и поведенческих программ, способ-
ствующих выживанию [14, 19, 26]. 

Обусловленные стрессом изменения в функ-
ционировании симпатоадреналовой (САС), гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГНС) и 
иммунной систем сопряжены не только с адапта-
цией организма к новым условиям жизнедеятель-
ности, но и риском развития ряда стресс-
ассоциированных заболеваний [21]. При этом 
особую роль в развитии неблагоприятных прояв-
лений стресса отводят активации реакции неспе-
цифического воспаления, что в частности прояв-
ляется повышением уровня как провоспалитель-
ных, так и противоспалительных цитокинов [53]. 

Известно, что организмы с разными копинг-
стратегиями в ответ на действие стрессоров реа-

гируют по-разному, что определяет исход  
стресса [25]. Особенный интерес представляет 
изучение ответа на стрессор у животных с разной 
устойчивостью к стрессу, что открывает путь к 
поиску методов коррекции стрессоустойчивости у 
индивидов, обладающих активными и пассивны-
ми копинг-стратегиями. 

Ключевую роль в контроле над развитием 
стресс-реакции играют опиоидные пептиды. 
Наибольшее количество опиоидных пептидов вы-
свобождается в гипоталамусе, гипофизе и лимби-
ческих структурах головного мозга во время бо-
ли, стресса, а также при интенсивных физических 
нагрузках [12, 55]. Стресс-лимитирующий эффект 
опиоидных пептидов опосредован активацией μ- 
и δ-опиоидных рецепторов, в отношении которых 
β-эндорфин проявляет высокую селективность 
[42, 55]. 

Выделяемый при развитии стресса  
β-эндорфин опосредует эндокринные и поведен-
ческие реакции, направленные на адаптацию ор-
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ганизма к экстремальным условиям и способству-
ет ограничению неблагоприятных проявлений 
стресса [16, 32]. β-эндорфин стимулирует систему 
вознаграждения, ингибирует активность ГГНС, 
снижает уровень выделяемого кортикотропин-
рилизинг гормона и адренокортикотропного гор-
мона (АКТГ), подавляет выраженность болевых 
ощущений и тревогу [46, 55]. 

В связи с выраженным стресс-лимитирующим 
эффектом опиоидных пептидов, поиск и исследо-
вание методов стимуляции активности эндоген-
ной опиоидергической системы является актуаль-
ной задачей современной медицинской науки. 

Транскраниальная электростимуляция (ТЭС-
терапия) является физиотерапевтическим неинва-
зивным методом электрического воздействия че-
рез покровы черепа на мозг человека и животных, 
избирательно активирующим защитные (анти-
ноцицептивные) механизмы мозга. Основные ее 
эффекты обусловлены усилением продукции β-
эндорфина и сопутствующими изменениями про-
дукции других нейротрансмиттеров: дофамина, 
норадреналина, серотонина, ГАМК и других [2, 4, 
8]. 

Цель исследования: изучение эффективности 
ТЭС-терапии для коррекции стресс-индуцирован-
ных нарушений гормонального и цитокинового 
статуса у крыс с низкой стрессоустойчивостью. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Исследование проведено на 182 трехмесяч-
ных самцах белых нелинейных крыс массой 
195±15 г, не имевших видимых признаков забо-
леваний. Животные содержались на базе вивария 
при температуре 22-24ºС в условиях 12-часового 
светового дня в пластиковых клетках с древесной 
стружкой по 5 особей в клетке, свободным досту-
пом к пище (стандартный рацион) и воде, в усло-
виях, исключающих воздействие стресс-
факторов. Критериями исключения из экспери-
мента служили видимые анатомические дефекты 
и признаки болезней. 

Все эксперименты выполнялись в соответ-
ствии с требованиями приказа МЗ РФ от 
01.04.2016 года № 199 и международными прави-
лами «Guide for the Care and Use of Laboratory An-
imals». 

В начале эксперимента проводили оценку вы-
носливости и стрессоустойчивости животных с 
помощью теста принудительного плавания (ТПП) 
в модификации ФГБУН НЦБМТ ФМБА  
России [3, 5] и отбирали крыс с низкой стрессо-
устойчивостью, время плавания которых было 
меньше нижнего квартиля и не достигало 184 се-
кунд (n=43). В качестве контроля использовали 

интактных крыс (n=10), отобранных из общей 
популяции методом случайных чисел [7]. 

Далее среди животных с низкой стрессо-
устойчивостью и выносливостью отобрали крыс в 
2 группы: сравнения (n=8) и основную (n=9). Жи-
вотные основной группы в течение 5 дней после 
проведения ТПП получали по одному сеансу 
ТЭС-терапии в день с использованием двухпро-
граммного электростимулятора «ТРАНСАИР-03» 
(ООО «Центр транскраниальной электростимуля-
ции», г. Санкт-Петербург) по методике в соб-
ственной модификации [6]. 

На 7-е сутки эксперимента проводили  
2-й ТПП и через 24 часа (на 8-е сутки) крыс обеих 
групп подвергали ортостатическому стрессу 
(ОС). Для моделирования ОС крыс помещали в 
антиортостатическое положение под углом 90º к 
горизонтальной поверхности в фиксаторах (рест-
рейнерах) из оргстекла размером 210x65x65 мм 
(ООО «НПК Открытая Наука») в течение 45 ми-
нут [1]. Забор крови осуществляли через 2 часа 
после ОС путем венесекции яремных вен под 
комбинированным инъекционным наркозом: зо-
летил (тилетамина гидрохлорид и золазепама 
гидрохлорид) 20 мг/кг в/м («Virbac», Франция) и 
ксиланит (ксилазина гидрохлорид) 6 мг/кг в/м 
(ЗАО «НИТА-ФАРМ, Россия, г. Саратов). Наркоз 
верифицировали по угнетению роговичного ре-
флекса и исчезновению реакции на болевые раз-
дражители (укол лапы) [6]. В качестве антикоагу-
лянта использовали гепарин (РУП «Белмедпрепа-
раты», Беларусь) из расчета 500 ЕД на 1 мл крови, 
далее кровь центрифугировали в течение 15 ми-
нут при ускорении 1000 g. Образцы полученной 
плазмы хранили в криопробирках при температу-
ре 80°C (рис. 1). 

Количественное определение уровня адрена-
лина и адренокортикотропного гормона в плазме 
крови осуществляли методом иммуноферментно-
го анализа с помощью наборов Cloud-Clone Corp. 
(Китай), кортикостерона – Immunodiagnostic Sys-
tems Limited (Великобритания), ИЛ-1β, ИЛ-6 и 
ИЛ-10 – eBioscience (Bender MedSystems GmbH, 
Австрия) на фотометре вертикального сканирова-
ния ANTHOS 2010 (Biochrom, Австрия) с помо-
щью программного обеспечения ADAP Software, 
версия 2.0. 

Статистическую обработку полученных дан-
ных осуществляли с помощью программного 
обеспечения «MS Excel 2016» (Microsoft, США), 
«Statistica 10.0» (StatSoft Inc., США) и «GraphPad 
Prism 7.00» (GraphPad Software, Inc., США). Про-
верка нормальности распределения количествен-
ных признаков в исследуемых группах проводи-
лась с использованием критерия Шапиро-Уилка. 
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Рис. 1. Схема эксперимента. 
 

Таблица 1 
Время плавания у крыс с низкой стрессоустойчивостью и выносливостью 

в тесте принудительного плавания на 1-е и 7-е сутки 

Группа Время 1-го плавательного теста,  
Me (Q1-Q3), сек. 

Время 2-го плавательного теста,  
Me (Q1-Q3), сек. 

р-value 
(W-test) 

Сравнения 161,5 (146,5-171,5) 166,5 (160-215,5) 0,05 
Основная 151 (122-166) 223 (168-274) 0,001 

 
Поскольку распределение значений отличалось от 
нормального, для дальнейших расчетов использо-
вали методы непараметрической статистики. По-
лученные результаты выражали в виде медианы 
(Me), нижнего и верхнего квартилей (Q1 и Q3). 
Для оценки статистически значимых различий 
при парных сравнениях зависимых групп исполь-
зовали критерий Вилкоксона (W-test), межгруп-
повых различий двух независимых групп – кри-
терии Манна-Уитни (MW-test). Критический уро-
вень значимости (р-value) при проверке статисти-
ческих гипотез принимали равным 0,05 [9, 10]. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Проведение 5 сеансов ТЭС-терапии после  
первого ТПП у крыс с низкой стрессоустойчиво-
стью статистически значимо (W-test, р=0,001) 
приводило к увеличению времени плавания по 
результатам второго ТПП на 47,7%, тогда как в 
группе сравнения статистически значимые изме-
нения (W-test, р=0,05) отсутствовали (табл. 1). 

Продолжительность плавания в ТПП во мно-
гом зависит от своевременного перехода от ак-
тивного поведения (попытки выбраться и актив-
ное исследование аквариума) к пассивному (им-

мобилизация на поверхности воды, экономный 
стиль плавания) [48]. 

По данным обзора de Kloet и Molendijk не-
корректно, как это делалось ранее, связывать по-
вышение продолжительности иммобилизации 
(пассивный копинг) в тесте принудительного 
плавания с депрессивно-подобным поведением. 
Напротив, пассивная копинг-стратегия ассоции-
руется с повышением продолжительности плава-
ния, а, следовательно, данная поведенческая про-
грамма способствует выживанию животного [25]. 

Проведение теста принудительного плавания 
вызывает значительный ответ со стороны САС, 
ГГНС, а также ключевых нейромедиаторных си-
стем головного мозга, в первую очередь дофами-
нергической [22]. Пристальное внимание к дофа-
минергической системе обусловлено ее ролью в 
патогенезе стресса и развитии стресс-
индуцированных заболеваний, например депрес-
сии [31]. Именно дофаминергическая нейро-
трансмиссия в лимбической системе мозга играет 
ключевую роль в переходе от активных к пассив-
ным стилям поведения в тесте принудительного 
плавания [20, 25]. Известно, что взаимодействие 
β-эндорфина с μ- и δ-опиоидными рецепторами 
стимулирует выработку дофамина [46]. 
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Рис. 2. Уровень адреналина в плазме крови крыс с низкой стрессоустойчивостью и выносливостью на 

8-е сутки эксперимента, через 2 часа после проведения ортостатического стресса. 
 
Таким образом, можно сделать предположе-

ние, что рост продолжительности плавания у 
крыс, получавших ТЭС-терапию, обусловлен  
β-эндорфин-зависимой стимуляцией дофаминер-
гической системы ствола мозга. 

На 8-е сутки эксперимента, через 2 часа после 
проведения ОС уровень адреналина в плазме 
крови крыс из группы сравнения составил  
10,52 пг/мл (8,36-13,41), что статистически зна-
чимо на 88,9% больше (MW-test, р=0,02) в 
сравнении с показателями группы контроля –  
5,57 пг/мл (3,34-8,60). В основной группе уровень 
адреналина составил 7,30 пг/мл (3,87-9,91), что в 
1,4 раза меньше (MW-test, р=0,11) в отношении 
группы сравнения (рис. 2). 

Адреналин является гормоном, который 
высвобождается в ответ на стресс из мозгового 
вещества надпочечников в кровоток и опосредует 
краткосрочные ответы на стрессоры, инициируя 
ряд поведенческих и физиологических 
изменений, позволяющих организму реализовать 
программу «борьбы или бегства» [59]. Эффекты 
катехоламинов опосредованы взаимодействием с 
центральными и периферическими α- и  
β-адренорецепторами [27]. Следовательно, 
результатом повышения уровня циркулирующих 
катехоламинов – адреналина и норадреналина 
являются активация обмена и мобилизация 
энергии из депо, тахикардия, расширение 
зрачков, расширение бронхов и усиление 
дыхания, периферическая вазоконстрикция и 
перераспределение циркулирующей крови [44]. 
По данным литературы, высокий уровень 
катехоламинов в плазме крови ассоциирован с 
агрессивным поведением у крыс (активная 
копинг-стратегия) [41]. В группе крыс с 
использованием ТЭС-терапии достоверных 
изменений в концентрации адреналина по 

сравнению с группами контроля и сравнения не 
выявлено, что объясняется, тем что, забор крови 
проводился через 2 часа после ортостатического 
стресса и высвободившийся адреналин был в 
значительной степени метаболизирован [54]. 
Имеющуюся тенденцию к снижению 
концентрации адреналина в 1,4 раза в отношении 
группы сравнения, возможно обьяснить 
лимитирующим действием β-эндорфина на 
высвобождение катехоламинов, данный эффект 
достигается при его поступлении в кровяное 
русло [23]. 

На 8-е сутки эксперимента, через 2 часа после 
проведения ортостатического стресса уровень 
АКТГ в плазме крови крыс из группы сравнения 
составил 13,43 пг/мл (4,41-25,34), что статистиче-
ски значимо в 10,5 раз выше (MW-test, р=0,02) в 
сравнении с показателями группы контроля –  
1,28 пг/мл (0,96-2,58). В основной группе уровень 
АКТГ составил 1,63 пг/мл (0,96-8,20), что стати-
стически значимо (MW-test, р=0,02) в 8,2 раза 
меньше в отношении группы сравнения (рис. 3). 

На 8-е сутки эксперимента, через 2 часа после 
проведения ОС уровень кортикостерона в плазме 
крови крыс из группы сравнения составил  
20,31 нг/мл (18,62-36,82), что статистически зна-
чимо (MW-test, р=0,02) на 70,1% выше в 
сравнении с показателями группы контроля – 
11,94 нг/мл (10,60-15,94). В основной группе 
уровень кортикостерона составил 14,49 нг/мл 
(11,06-21,28), что статистически значимо  
(MW-test, р=0,05) в 1,4 раза меньше в отношении 
группы сравнения (рис. 4). 

Активация ГГНС является отличительной 
чертой стресса и наблюдается при воздействии 
практически всех стрессоров как у животных, так 
и у человека [33]. Так, у крыс из группы 
сравнения, по отношению к животным из группы 
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контроля, наблюдается статистически значимое 
повышение уровня АКТГ в 10,5 раз и 
кортикостерона на 70,1%, что хорошо согласуется 
с данными литературы [11]. При этом как 
высокую, так и низкую реактивность ГГНС 
связывают с повышенным риском развития 
психических расстройств [29]. В отличие от ка-
техоламинов, значительное повышение концен-
трации кортикостерона в крови наблюдается спу-
стя десятки минут от воздействия стрессора, при 
этом его влияние является долговременным [13]. 
Кортикостерон реализует свои эффекты, связыва-
ясь с двумя типами рецепторов: высоко-
аффинными минералокортикоидными рецепто-
рами I типа (МР) и низкоаффинными глюкокор-
тикоидными рецепторами II типа (ГР) [24, 28]. 
МР и ГР в центральной нервной системе экспрес-
сируются на нейронах, синтезирующих корти-
котропин-рилизинг гормон и аргинин-вазопрес-

син, локализованных в гипоталамусе, гипофизе, а 
также в структурах лимбической системы, кото-
рые, посредством дофаминергической системы, 
тесно связаны регуляцией поведения, в частности 
задействованы в переключении копинг-стратегии 
в условиях ТПП [15, 37, 45]. 

МР реагируют на низкие концентрации кор-
тикостерона и способствуют процессу оценки 
угрозы и раннему ответу организма на стресс. ГР 
активируются высокими концентрациями корти-
костерона и принимают участие в торможении 
стресс-реакции, возвращая секрецию кортикотро-
пин-рилизинг гормона и АКТГ на исходный уро-
вень по принципу отрицательной обратной связи, 
минимизируя их катаболические, липогенные, 
антирепродуктивные и иммуносупрессивные эф-
фекты [17]. В целом относительно низкая 
плазменная концентрация кортикостерона связана 
с активной копинг-стратегией, тогда как, 

 
Рис. 3. Уровень АКТГ в плазме крови крыс с низкой стрессоустойчивостью и выносливостью на  

8-е сутки эксперимента, через 2 часа после проведения ортостатического стресса. 
 

 
Рис. 4. Уровень кортикостерона в плазме крови крыс с низкой стрессоустойчивостью и выносливостью 

на 8-е сутки эксперимента, через 2 часа после проведения ортостатического стресса. 
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повышение продолжительности иммобилизации в 
ТПП сочетается с высоким уровнем плазменного 
кортикостерона [40]. По данным литературы, 
повышение продолжительности плавания в ТПП 
(стратегия реактивного преодоления) связано с 
более высокой базальной и стимулированной 
активностью ГГНС [57]. Однако, по данным van 
Reenen, гиперактивность ГГНС в большей 
степени связана с уровнем агрессии, а не копинг-
стратегией [56]. Это привело к разработке гипоте-
зы баланса рецепторов кортикостероидов, глася-
щей, что при дисбалансе между МР/ГР в лимби-
ческой системе развивается расстройство нейро-
эндокринной регуляции стресс-реакции, что про-
является поведенческой дезадаптацией [25]. 

На 8-е сутки эксперимента, через 2 часа после 
проведения ОС уровень интерлейкина-1β (ИЛ-1β) 
в плазме крови крыс из группы сравнения 
составил 12,13 пг/мл (9,80-17,07), что статистиче-
ски значимо (MW-test, р=0,02) на 178,2% выше в 
сравнении с показателями группы контроля –  
4,36 пг/мл (3,31-8,52). В основной группе уровень 
ИЛ-1β составил 7,87 пг/мл (5,96-9,03), что стати-
стически значимо в 1,5 раза меньше (MW-test, 
р=0,008) по сравнению с группой сравнения 
(рис. 5). 

ИЛ-1 является центральным медиатором вос-
паления и играет важную роль в течении аутоим-
мунных, воспалительных, инфекционных и деге-
неративных заболеваний. ИЛ-1 повышает про-
дукцию других цитокинов участвующих в разви-
тии воспаления, а также играет важную роль в 
патогенезе депрессии [18, 30]. В настоящее время 
собрано достаточно доказательств того, что ИЛ-1 
играет важную роль в нейроэндокринных и пове-
денческих реакциях при стрессе. Рецепторы к 
ИЛ-1 обнаруживаются на всех уровнях ГГНС – 
гипоталамусе, гипофизе и надпочечниках, что 

способствует стимуляции синтеза глюкокортико-
идов. В то же время высокие концентрации глю-
кокортикоидов способны подавлять чрезмерный 
синтез ИЛ-1. Однако несмотря на тесное взаимо-
действие системы цитокинов и ГГНС, строгой 
корреляции между уровнями глюкокортикоидов и 
цитокинов, в частности ИЛ-1, установить не уда-
ется [34]. Установлено, что ИЛ-1 повышается при 
остром и хроническом стрессе, при этом низкие 
(физиологические) уровни ИЛ-1 являются адап-
тивными. Таким образом, блокада передачи сиг-
налов ИЛ-1 может рассматриваться в качестве 
профилактики и лечения стресс-ассоциированных 
психических расстройств [39, 43]. 

На 8-е сутки эксперимента, через 2 часа после 
проведения ОС уровень интерлейкина-6 (ИЛ-6) в 
плазме крови крыс из группы сравнения составил 
18,60 пг/мл (8,43-23,41), что статистически зна-
чимо (MW-test, р=0,005) в 6,7 раза выше в 
сравнении с показателями группы контроля –  
2,79 пг/мл (2,79-6,30). В основной группе уровень 
ИЛ-6 составил 8,43 пг/мл (2,79-16,16), что стати-
стически значимо (MW-test, р=0,05) в 2,2 раза 
меньше в отношении группы сравнения (рис. 6). 

ИЛ-6  является провоспалительным цитоки-
ном, повышение уровня которого сопровождает 
течение как острого, так и хронического стресса 
[51]. Основными функциями ИЛ-6 являются ак-
тивация пролиферации Т-лимфоцитов и диффе-
ренцировки В-лимфоцитов, стимуляция хемотак-
сиса лейкоцитов, повышение активности фиб-
робластов и остеокластов, активация синтеза бел-
ков острой фазы, также он участвует в хрониза-
ции воспаления и контроле за массой тела [35]. 

ИЛ-6 участвует в модуляции поведения в 
ТПП, преимущественно способствует уменьше-
нию продолжительности плавания, при этом его 
эффекты реализуются через миндалину или 

 
Рис. 5. Уровень ИЛ-1β в плазме крови крыс с низкой стрессоустойчивостью и выносливостью на  

8-е сутки эксперимента через, 2 часа после проведения ортостатического стресса. 
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гиппокамп, за счет активации сигнального пути 
Erk1/2 [60]. 

Выраженное повышение концентрации ИЛ-6 
в крови отмечается при тревожных состояниях и 
депрессии [49]. 

Ряд исследований показывает, хотя регуляр-
ные физические нагрузки уменьшают воспаление 
и продукцию цитокинов, однако интенсивные 
упражнения способствуют продукции и высво-
бождению ИЛ-6 скелетными мышцами. В то же 
время ИЛ-6, образующийся во время физической 
активности, ингибирует продукцию ФНО-α и ин-
дуцирует продукцию ИЛ-10 [51, 38]. 

На 8-е сутки эксперимента, через 2 часа после 
проведения ОС уровень интерлейкина-10 (ИЛ-10) 
в плазме крови крыс как из группы сравнения, так 
и основной группы статистически начимо не 
отличался (р≥0,05) от показателя группы 
контроля – 7,93 пг/мл (6,83-8,42) и составил  

10,87 пг/мл (9,01-12,12) и 9,64 пг/мл (6,43-12,12) 
соответственно (рис. 7). 

ИЛ-10 является важным противовоспалитель-
ным цитокином, центральной ролью которого 
являются защита тканей от повреждения, вызван-
ного инфекционными агентами и воспалением, 
заживление ран и предотвращение развития ауто-
иммунных заболеваний [50]. 

Отсутствие достоверных межгрупповых раз-
личий в концентрации плазменного ИЛ-10 пред-
положительно свидетельствует о его второсте-
пенной роли в развитии раннего ответа организма 
крысы на ОС. По данным литературы, повышение 
плазменной концентрации ИЛ-10 следует отсро-
ченно, вслед за повышением плазменной концен-
трации провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, 
ИЛ-6, ФНО-α) [36]. При этом острый стресс, как 
показывают исследования, не оказывает выра-
женного влияния на уровень циркулирующего 
ИЛ-10 [58]. 

 
Рис. 6. Уровень ИЛ-6 в плазме крови крыс с низкой стрессоустойчивостью и выносливостью на 8-е сут-

ки эксперимента через 2 часа после проведения ортостатического стресса. 
 

 
Рис. 7. Уровень ИЛ-10 в плазме крови крыс с низкой стрессоустойчивостью и выносливостью на  

8-е сутки эксперимента, через 2 часа после проведения ортостатического стресса. 
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По данным A.R. Mesquita, в ТПП мыши нока-
утные по гену ИЛ-10 показывали повышение 
продолжительности иммобилизации, которое ни-
велировалось путем введения ИЛ-10. У мышей с 
повышенной экспрессией ИЛ-10, изменения были 
противоположные нокаутным. При этом в обоих 
случаях найденная закономерность относилась к 
самкам мышей, а у самцов достоверной разницы в 
результатах ТПП получено не было [47]. 

По результатам первого ТПП, продолжитель-
ность плавания у крыс с низкой стрессоустойчи-
востью и выносливостью составила менее 184 
секунд. Развитие ОС у крыс с низкой стрессо-
устойчивостью и выносливостью сопровождается 
ростом плазменного содержания: адреналина на 
88,9%, АКТГ в 10,5 раз, кортикостерона на 70,1%, 
ИЛ-1β на 178,2%, ИЛ-6 в 6,7 раза, ИЛ-10 на 
37,1% в сравнении с группой контроля. 

Проведение 5 сеансов ТЭС-терапии у крыс с 
низкой стрессоустойчивостью, по результатам  
второго ТПП, увеличивает продолжительность 
плавания на 47,7% и сопровождается снижением 
плазменного содержания: адреналина в 1,4 раза, 
АКТГ в 8,2 раза, кортикостерона в 1,4 раза, ИЛ-
1β в 1,5 раза, ИЛ-6 в 2,2 раза, ИЛ-10 в 1,2 раза по 
отношению к группе сравнения. 

Полученные данные свидетельствуют о зна-
чительном потенциале дальнейших исследований 
ТЭС-терапии как метода повышения стрессо-
устойчивости и выносливости, профилактики 
стресс-ассоциированных заболеваний. 
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