
КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МОРФОЛОГИЯ / CLINICAL AND EXPERIMENTAL MORPHOLOGY       Том 13  № 3  2024 53

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

© Коллектив авторов, 2024

DOI: 10.31088/CEM2024.13.3.53-60  УДК: 617.735-092.19:612.017.1-021

Морфометрический анализ сетчатки глаза крыс 
при хроническом стрессе в условиях измененной 
иммунореактивности 
А.А. Нестерова1, А.О. Довгалев2, И.И. Прокофьев1, В.Н. Перфилова1, И.Н. Тюренков1

1 ФГБОУ ВО Волгоградский государственный медицинский университет Минздрава России, Волгоград, Россия
2 АО Семейный доктор, поликлиника № 6, Москва, Россия

Резюме. Введение. Одной из особенностей развития современного общества является увеличение 
влияния на человека психосоциальных факторов, вызывающих стресс-реакцию, которая обуслов-
ливает различные морфофункциональные нарушения тканей, в частности сетчатой оболочки глаза. 
В результате избытка катехоламинов и глюкокортикоидов при стрессе повреждаются нейроны сетчатки 
глаза, что приводит к потере зрения. В литературе приводятся противоречивые данные о влиянии 
измененной иммунореактивности на выраженность стресс-ассоциированных изменений органов 
и тканей, в частности сетчатки, уточнение которых и послужило целью настоящей работы.
Материалы и методы. Исследование выполнено на крысах-самцах Вистар, которые были разделе-
ны на группы по восемь животных в каждой: 1-я – интактные животные; 2-я – интактные крысы, 
которым был введен неспецифический иммуноген – эритроциты барана (500 млн клеток в 500 мкл 
физиологического раствора); 3-я – самцы, подвергавшиеся стрессовому воздействию в течение 7 дней 
ежедневно по 30 минут со сменой звуковых и световых стрессорных раздражителей; 4-я – животные, 
которым после стрессового воздействия была выполнена иммунизация. Оценивали изменение микро-
структурных и морфометрических параметров сетчатки с использованием световой микроскопии, 
а также концентрации интерлейкина-6 (ИЛ-6), кортикостерона, адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) и кортикотропин-рилизинг-гормона в сыворотке крови методом иммуноферментного анализа. 
Результаты. У животных после стрессового воздействия при микроскопическом исследовании от-
мечались нарушение стратификации слоев, уменьшение ширины наружного и внутреннего ядерных 
слоев, гипоцеллюлярность и появление «пустых» участков в слоях сетчатки, а также гиперхромных 
и гидропически измененных нейронов. У животных после стрессового воздействия и введения не-
специфического антигена не выявлялись резкие изменения в гистологическом строении сетчатки, что 
подтверждено морфометрическими расчетами. Также иммунизация приводила к снижению уровня 
ИЛ-6 в сыворотке крови стрессированных крыс и вызывала сохранение концентрации гормонов 
стресса на значимо низком уровне, не отличающемся от такового у интактных самцов.
Заключение. Иммунизация корпускулярным антигеном на фоне хронического стрессирования спо-
собствует сохранению цитоархитектоники сетчатки глаза, а также тормозит стресс-ассоциированную 
активность гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. 
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Abstract. Introduction. Chronic stress is an integral part of a modern industrial society. Chronic stress af-
fects both physical and psychological well-being by causing various morphological and functional changes 
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Введение
В современном обществе стресс сопровождает 

человека всю его жизнь, негативно влияя на ее каче-
ство [1]. Как показано многими специалистами, в том 
числе основоположником теории стресса Гансом 
Селье, хроническое стрессорное воздействие запускает 
в организме каскад интегрированных реакций нервной, 
эндокринной и иммунной систем, которые стимулиру-
ют патофизиологические механизмы, отвечающие за 
возникновение и развитие нейродегенеративных про-
цессов, ведущих к гибели нервной ткани, образующей 
в том числе сетчатую оболочку глаза [2–3]. Усиленное 
влияние симпатической нервной системы и высокий 
уровень глюкокортикоидов приводят к дисрегуляции 
тонуса сосудов сетчатки и прямому повреждению ее 
нейронов, вызывая снижение функций органа зре-
ния [4]. Кроме того, активация симпатоадреналовой 
и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систем 
ведет к окислительному стрессу и воспалительным ре-
акциям, что играет важную роль в патогенезе многих 
нейродегенеративных заболеваний сетчатки глаза [5]. 

В свою очередь, активация иммунной системы также 
вызывает нейроэндокринные изменения, что позволяет 
предположить более выраженную негативную реакцию 
со стороны организма в ответ на хроническое стресси-
рование, что, вероятно, еще больше должно усугублять 
нейродегенерацию [6–7]. Тем не менее в литературе 

описаны результаты исследований, демонстрирующие 
положительное влияние иммунокомпрометирующих 
состояний на стресс-ассоциированные изменения 
нервной ткани. Имеются данные об уменьшении тя-
жести поражения центральной нервной системы (ЦНС) 
вследствие модуляции микроглии, несмотря на ее ак-
тивное вовлечение в патогенетический путь развития 
нейродегенерации. Авторы объясняют данный эффект 
различными механизмами, включающими, например, 
активацию регулируемого интерфероном сигнального 
пути, а также предотвращение нейровоспалительных 
реакций [8]. 

Таким образом, данные литературы об участии им-
мунной системы в стресс-ассоциированном поврежде-
нии сетчатки глаза имеют противоречивый характер 
и требуют уточнения.

В связи с этим целью нашего исследования стало 
изучение морфометрических показателей сетчатой 
оболочки глаза экспериментальных животных, под-
вергшихся хроническому стрессированию, на фоне 
иммунизации корпускулярным антигеном. 

Материалы и методы 
Экспериментальное исследование выполнено на 

32 аутбредных крысах – самцах породы Вистар с ис-
ходной массой до стрессирования 360–380 граммов, 
содержавшихся в стандартных условиях вивария 

in different organ tissues, including the retina. As a result of an excess of catecholamines and glucocorticoids, 
retinal neurons become damaged, which leads to visual impairment. There are controversial data on how 
altered immunoreactivity affects the severity of stress-associated changes in organs and tissues, particularly 
in the retina. Thus, we aimed to study stress-associated changes in the retina. 
Materials and methods. We performed experiments on 32 Wistar male rats, which were divided into 4 equal 
groups, group 1 including intact animals. Group 2 consisted of the intact rats that received one injection of 
a nonspecific immunogen, i.e., ram erythrocytes (500 million cells per 500 microliters of saline). The rats 
from group 3 were exposed to light and sound stress for 30 minutes 7 days running. The stressed animals 
that were injected once with a nonspecific immunogen on day 3 of stress exposure comprised group 4. We 
assessed changes in the microstructural parameters of the retina using light microscopy and measuring 
interleukin-6 (IL-6), cortisol, adrenocorticotropic hormone, and corticotropin-releasing hormone in blood 
serum with enzyme immunoassay.
Results. Among the stress-exposed animals, microscopic examination revealed a disruption of the retinal 
stratification, decreased width of the outer and inner nuclear layers, hypocellularity, “empty” sites in retinal 
layers, as well as hyperchromically and hydropically altered neurons. In contrast, there were no obvious retinal 
defects in the stressed animals that received a nonspecific antigen, which was confirmed morphometrically. 
The immunization was correlated with decreased IL-6 in the blood serum of the stressed rats. The results 
of blood tests showed a significantly low level of stress-associated hormones, which was not different from 
that in the intact animals.
Conclusion. Nonspecific immunization of laboratory rats under chronic stress leads to preserved retinal 
cytoarchitectonics and inhibits stress-induced activity of the hypothalamic-pituitary-adrenal system.
Keywords: chronic stress, retina, immunization
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со свободным доступом к воде и пище с 12-часовым 
световым днем согласно требованиям ГОСТ Р-33044-
2014 «Принципы надлежащей лабораторной практи-
ки», рекомендациям Европейской конвенции о защите 
позвоночных животных, используемых для экспери-
ментов или в иных научных целях (Страсбург, 1986), 
и директиве 2010/63/EU Европейского парламента 
и Совета Европейского союза от 22.09.2010 по охране 
животных, используемых в научных целях. Протокол 
исследования был одобрен региональным исследова-
тельским этическим комитетом Волгоградской области 
(протокол 2095-2019 от 25.01.2019).

Были сформированы четыре группы по восемь 
особей в каждой: 1-я – интактные животные (группа 
«интакт»); 2-я – интактные крысы, которым был введен 
неспецифический иммуноген (группа «иммунизация»); 
3-я – самцы, подвергшиеся хроническому стрессирова-
нию (группа «стресс»); 4-я – стрессированные живот-
ные с иммунизацией (группа «стресс + иммунизация»). 

Для моделирования стрессовой ситуации экспери-
ментальные животные подвергались хроническому не-
избегаемому стрессу по методике, описанной в нашей 
предыдущей работе [9]. Адекватность модели оцени-
вали по изменению массы животного, тимуса и над-
почечников. Животных выводили из эксперимента на 
седьмые сутки путем декапитации. После вскрытия 
желудка определяли степень поражения его слизистой 
оболочки и выражали в баллах (0 баллов – отсутствие 
поражений, 1 балл – эрозии, 2 балла – единичные язвы, 
3 балла – множественные язвы, 4 балла – прободные 
язвы). 

Иммунизацию животных осуществляли тимус-за-
висимым корпускулярным антигеном – эритроцитами 
барана однократно внутрибрюшинно в дозе 500 млн 
клеток в 500 мкл физиологического раствора на тре-
тий день от начала стрессирования. Самцам групп без 
иммунизации в аналогичном режиме вводили физио-
логический раствор. У наркотизированных животных 
(хлоралгидрат, 400 мг/кг) после декапитации энукле-
ировали глаза, выполняли гистологическую проводку 
по стандартной методике, описанной в ранее прове-
денном исследовании [9]. Переднезаднюю секцию глаз 
осуществляли по методике В.Н. Архангельского [10]. 
С помощью ротационного микротома Leiсa 2125 (Leiсa 
Biosystems, Германия) готовили срезы толщиной 6 мкм, 
окрашивали гематоксилином и эозином и толуидино-
вым голубым по методу Ниссля. Количество клеток 
на единицу площади и площадь нейронов в наружном 
и внутреннем ядерных слоях сетчатки подсчитыва-
ли при увеличении объектива ×40, в 10 случайных 
участках, размером 512 × 512 пикселей, на отрезке 
сетчатой оболочки длиной 700 мкм, расположенном 
на расстоянии 800 мкм от края диска зрительного не-
рва с височной стороны. Для получения изображений 
сетчатки и их морфомет рического анализа использова-
лись камера Tucsen 1000 (Xintu Photonics Ltd (Tucsen), 
КНР) и программа Image-Pro Plus (Media Cybernetics, 

США). Числовые значения площади клеток получали 
путем очерчивания клетки контуром вручную по их 
периметру на участках сетчатки, описанных выше. 
Определение нейроэндокринного и цитокинового 
статуса проводили с использованием наборов фирмы 
Cusabio-Rat (КНР) методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа (ИФА). Исследовали следующие 
показатели: кортикотропин-рилизинг-гормон (КТРГ), 
адренокортикотропный гормон (АКТГ), кортикосте-
рон, интерлейкин-6 (ИЛ-6). Статистическую обработ-
ку проводили с использованием стандартных методов 
вариационной статистики пакета программ Statistica 12 
(Statsoft, США). Данные были проверены на нормаль-
ность распределения с помощью критериев Шапиро–
Уилка, Колмогорова–Смирнова. Для определения 
статистической значимости отличий между группами 
применяли критерий Краскела–Уоллиса с пост-хок 
тестом Данна. Достоверными считали различия при 
уровне статистической значимости р<0,05. 

Результаты 
После хронического стрессорного воздействия 

у животных наблюдалась характерная триада, связан-
ная с активацией гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы: инволюция тимуса, гиперплазия над-
почечников и эрозивно-язвенное поражение слизистой 
оболочки желудка. При иммунизации на фоне стресса 
отмечена тенденция к сохранению веса животными, а 
также массы тимуса, надпочечников и состояния сли-
зистой оболочки желудка (табл. 1). 

Микроскопический и морфометрический анализ 
продемонстрировал выраженные нейродегенератив-
ные процессы в сетчатке животных, подвергшихся 
хроническому мультимодальному стрессированию. 
При исследовании сетчатой оболочки отмечались на-
рушение стратификации слоев, уменьшение ширины 
наружного и внутреннего ядерных слоев, гипоцел-
люлярность и появление «пустых» участков в слоях 
сетчатки, а также гиперхромных и гидропически из-
мененных нейронов (рис. 1). Численная плотность 
клеток (ЧПК) в наружном ядерном слое (НЯС) у жи-
вотных этой экспериментальной группы уменьшилась 
по сравнению с интактными животными на 47%, а во 
внутреннем ядерном слое (ВЯС) – на 42% (табл. 2). 
Микроскопическая картина сетчатой оболочки глаза 
у животных группы «стресс + иммунизация» не обна-
руживала резких отклонений от таковых у интактных 
самцов, что подтвердили морфометрические расчеты 
(табл. 2). В НЯС и ВЯС у животных данной группы 
ЧПК была меньше в среднем на 13,5 и 7,1%, соответ-
ственно, по сравнению с интактными животными и на 
63,3 и 60,5%, соответственно, выше относительно тако-
вой у стрессированных крыс (рис. 1, табл. 2). В своей 
предыдущей работе мы отмечали аналогичные измене-
ния при хроническом стрессорном воздействии относи-
тельно толщины НЯС и ВЯС. Толщина слоев в данном 
случае коррелировала с численной плотностью клеток, 
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Таблица 1 | Table 1 
Изменение веса экспериментальных животных, массы тимуса и правого надпочечника, поражения слизистой оболочки 

желудка животных исследуемых групп (M±SD, для показателя «Степень поражения слизистой оболочки желудка» –  
Me [Q1; Q3]) | The changes in the weight of the experimental animals, the weight of the thymus and right adrenal gland;  
the lesions of gastric mucosa in the animals of the studied groups (M±SD, for the parameter “Degree of gastric mucosa 

damage” – Me [Q1; Q3])

Группы | Groups Средняя масса  
животного, г

| Average animal 
weight, g

Средняя масса 
 тимуса, г

| Average weight 
of the thymus, g

Средняя масса правового 
надпочечника, г | Average 
weight of the right adrenal 

gland, g

Степень поражения 
 слизистой оболочки желудка, 

средний балл | Degree of damage to the 
gastric mucosa, average score 

Группа 1 (n=8) | 
Group 1

370±30 0,62±0,06 0,020±0,004 0 (0; 0)

Группа 2 (n=8) |
Group 2

367±22 0,58±0,03 0,034±0,005 0 (0; 0)

Группа 3 (n=8) |
Group 3

330±15* 0,41±0,05* 0,032±0,009* 2,5 (2; 3)

Группа 4 (n=8) | 
Group 4

350±20 0,48±0,03# 0,026±0,002 1,5 (1; 2)

Изменения статистически значимы (критерий Краскела–Уоллиса с пост-хок тестом Данна, p<0,05) относительно: * интактных 
животных; # стрессированных крыс без иммунизации.
The changes are statistically significant (Kruskal–Wallis test with Dunn’s post-hoc test, p<0.05) relative to * intact animals (Group 1),  
# stressed rats without immunization (Group 3). 

Таблица 2 | Table 2 
Численная плотность и средняя площадь клеток в наружном и внутреннем ядерных слоях сетчатки глаза крыс 

исследуемых групп | Cell density and average cell size in the outer and inner nuclear retinal layers  
in the rats of the studied groups 

Группы | Groups Численная плотность 
клеток в НЯС | Cell 
density in the outer 

nuclear layer

Численная плотность 
клеток в ВЯС | Cell 
density in the inner 

nuclear layer

Средняя площадь 
клеток в НЯС, мкм² 
| Average cell size in 

the outer nuclear layer, 
µm²

Средняя площадь 
клеток в ВЯС, мкм² | 
Average cell size in the 

inner nuclear layer, 
µm²

Группа 1 (n=8) | Group 1 68,0±3,1 28,1±0,6 9,7±1,5 11,2±2,1

Группа 2 (n=8) | Group 2 56,6±1,2* 24,2±0,7 11,9±2,9 13,8±2,2

Группа 3 (n=8) | Group 3 36±1,3* 16,2±0,9* 19,8±2,6* 23,1±1,6*

Группа 4 (n=8) | Group 4 58,8±2,1# 26,4±0,9# 11,5±2,0# 13,6±1,7#

Изменения статистически значимы (критерий Краскела–Уоллиса с пост-хок тестом Данна, p<0,05) относительно:  
* интактных животных; # стрессированных крыс без иммунизации.
НЯС – наружный ядерный слой, ВЯС – внутренний ядерный слой
The changes are statistically significant (Kruskal–Wallis test with Dunn’s post-hoc test, p<0.05) relative to * intact animals (Group 1),  
# stressed rats without immunization (Group 3). 

что свидетельствует о повреждении сетчатки глаза при 
хроническом стрессе [7].

Как известно, дистрофические изменения в клет-
ке предопределяют необратимые процессы, ведущие 
к гибели ткани. С учетом того, что дистрофия нейронов 
проявляется таким морфологическим признаком как 
острое набухание, нами была рассчитана средняя пло-

щадь клеток в наружном и внутреннем ядерных слоях 
сетчатки (табл. 2). Выявлено, что средняя площадь 
клеток НЯС и ВЯС в сетчатке у животных в группе 
«стресс» увеличилась практически в 2 раза по сравне-
нию с таковой у интактных самцов, что предполагает 
вероятное развитие дистрофических изменений в ней-
ронах сетчатки глаза под воздействием хронического 
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комбинированного стрессора. В группе «стресс + им-
мунизация» клеточная площадь в НЯС и ВЯС была 
меньше на 41,9 и 41,1%, соответственно, по сравнению 
с аналогичными показателями группы стрессирован-
ных животных. Морфометрический анализ показал, 
что площадь клеток сетчатки у иммунизированных жи-
вотных без воздействия стрессорного фактора практи-
чески не отличалась от этого показателя у интактных 
крыс. На основании полученных данных можно сде-
лать вывод о положительном влиянии иммунизации 
на морфометрические показатели сетчатки глаза экс-
периментальных животных при хроническом стрессе. 

О позитивной роли иммунизации свидетельствует 
и анализ изменения концентрации провоспалитель-
ного цитокина ИЛ-6 и гормонов гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы. У иммунизирован-
ных стрессированных животных выявлено снижение 
уровня ИЛ-6 в периферической крови на 32,4% отно-

сительного такового у крыс группы «стресс» (табл. 3). 
При этом полученные данные об уровне стресс-
ассоциированных гормонов продемонстрировали, что 
хроническое стрессорное воздействие приводит к уве-
личению концентрации кортикостерона, АКТГ и КТРГ 
на 79,2, 50,0 и 30,0%, соответственно. Иммунизация 
корпускулярным антигеном вызывала сохранение 
концентрации исследуемых гормонов в плазме крови 
стрессированных животных на значимо низком уровне, 
статистически не отличающемся от такового у интакт-
ных самцов (табл. 3). 

Обсуждение
Современная теория стресса утверждает, что взаи-

модействие нервной, иммунной и эндокринной систем 
определяет его парадигму, которая зависит от таких 
ключевых медиаторов как кортикостероиды, катехо-
ламины и цитокины. Взаимодействие нервной и им-

Рис. 1.  Микроскопическая картина сетчатки глаза.
 А – интактные животные, В – группа «интакт + иммунизация», С – группа «стресс», D – группа «стресс + иммунизация». 

Окраска гематоксилином и эозином, ×400
Fig. 1.  The retinal microscopic picture.
 A – intact animals (Group 1), B – intact + immunization group (Group 2), C – stressed animals (Group 3), D – stress + 

immunization group (Group 4). H&E stain, ×400

А B

C D
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мунной систем опосредуется перечисленными выше 
гуморальными факторами и межклеточными рецеп-
торопосредованными контактами [2, 3]. Напряжение 
иммунной реактивности при стрессе вызывает транс-
формацию нейроэндокринных изменений в организ-
ме [11]. Иммунный ответ является реакцией организма 
на стресс, что определяется высвобождением гормонов 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы 
и других медиаторов и вызывает общие и локальные 
эффекты. Как было показано рядом исследователей, 
в эксперименте у стрессированных животных, подверг-
шихся иммунизации корпускулярным антигеном, не 
наблюдалось увеличения числа лейкоцитов и лимфоци-
тов в периферической крови в отличие от неиммунизи-
рованных стрессированных животных [7]. Полученные 
нами результаты согласуются с указанными данными 
и свидетельствуют об ограничении негативного влия-
ния стресс-реакции на организм в целом и на сетчатку 
в частности. Тем не менее в этой же работе продемон-
стрирована тенденция к увеличению уровня стресс-
гормонов под влиянием иммунизации на фоне хрониче-
ского стрессорного воздействия. Разнонаправленность 
полученных результатов можно объяснить разным ге-
нетически обусловленным уровнем активности стресс-
лимитирующих систем, определяющих индивидуаль-
ную стрессоустойчивость животных [12].

Известно, что важнейшим компонентом иммунной 
системы в нервной ткани является микроглия, участву-
ющая в защите от различных повреждений, однако 
в настоящее время нет единого мнения относительно 
ее роли в процессе нейродегенерации. Отмечается как 
нейротоксический, так и нейротрофический эффект 
микроглиального окружения на нейроны. Одни ис-
следователи обнаруживают уменьшение дегенерации 
ретинальных нейроцитов при супрессии микроглии, 
в то время как другие показывают положительное ней-
ротрофическое влияние активированных микроглиаль-

ных клеток на фоторецепторы, причем их активация 
в сетчатке происходит в результате прямых межклеточ-
ных контактов с локальными Т-лимфоцитами [13–16]. 
Было показано, что Т-лимфоциты способны пересекать 
гематоретинальный барьер и устанавливать контакты 
с микроглиальными клетками. Тем не менее разные 
исследовательские группы сходятся в одном – микро-
глия сетчатки является тем посредником, который 
обеспечивает двустороннюю связь между сетчаткой 
и нервной тканью с одной стороны и иммунной си-
стемой организма с другой стороны [16–19]. С этой 
точки зрения логично утверждать, что любое напря-
жение иммунитета, подобное таковому, которое раз-
вивается при иммунизации и/или стрессе, имеет свое 
отражение в структурах сетчатой оболочки через ее 
модуляцию в соответствии с принятым сигналом из 
ЦНС. Отмечается, что клетки микроглии в ответ на 
активацию увеличивают экспрессию TNF-α, индуци-
бельной NO-синтазы и Fas-лиганда, а также участвуют 
в аутоиммунных процессах. Кроме того, важную роль 
в инициации иммунных реакций играют дендритные 
клетки, участвующие в генерировании цитотоксиче-
ских CD8+ Т-лимфоцитов [20]. Хронический стресс, 
вероятно через задействование общих иммуноэндо-
кринных и локальных механизмов, опосредованных 
микроглией, вызывает нейроденеративные процесы 
и гибель клеток сетчатки. 

Объяснение механизма нейротрофического дей-
ствия иммунизации требует детальной проработки, 
однако в некоторых работах авторы пришли к выво-
ду, что иммунизация стимулирует дифференцировку 
регуляторных Т-клеток, которые способны проникать 
в нервную ткань, включая сетчатку, и блокировать 
эффекторные иммунные клетки [19]. Приведенные 
данные коррелируют с результатами другого иссле-
дования, демонстрирующими участие CD4+CD25+-
регуляторных Т-лимфоцитов при иммунизации. Эти 

Таблица 3 | Table 3
Уровни ИЛ-6 и гормонов гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы в сыворотке экспериментальных 
и контрольных животных | Levels of IL-6 and hormones of the hypothalamic-pituitary-adrenal system in the serum 

of the experimental and control animals

Группы |  
Groups

ИЛ-6, пг/мл |  
IL-6, pg/ml

Кортикостерон, нг/мл | 
Сorticosterone, ng/ml

АКТГ, пг/мл |  
ACTH, pg/ml

КТРГ, нг/мл |  
CRH, ng/ml

Группа 1 | Group 1 3,0±0,2 14,4±2,2 11,0±2,5 0,40±0,08

Группа 2 | Group 2 3,2±0,4 16,4±2,0 14,0±3,1 0,47±0,10

Группа 3 | Group 3 3,7±0,4* 25,8±3,8* 16,5±1,9* 0,52±0,11*

Группа 4 | Group 4 2,5±0,3# 18,6±2,2# 13,5±1,5# 0,41±0,09#

Изменения статистически значимы (критерий Краскела–Уоллиса с пост-хок тестом Данна, p<0,05) относительно:  
* – интактных животных; # – стрессированных крыс без иммунизации
ИЛ-6 – интрелейкин-6, АКТГ – адренокортикотропный гормон, КТРГ – кортикотропин-рилизинг гормон
The changes are statistically significant (Kruskal–Wallis test with Dunn’s post-hoc test, p<0.05) relative to * intact animals (Group 1),  
# stressed rats without immunization (Group 3)
IL-6 – interleukin-6, ACTH – adrenocorticotropic hormone, CRH – сorticotropin-releasing hormone
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клетки способны подавлять локальный иммунный 
ответ и поддерживать иммунный гомеостаз через мо-
дуляцию активности микроглиальных элементов, ко-
торые при иммунизации переключают свой фенотип 
с CD200R+ на иммунотолерантный CD154+, CD103+ 
и CD54+, способный блокировать активацию клеточ-
ной гибели, что может быть объяснением полученных 
нами результатов [17]. 

Заключение
Хроническое стрессирование приводит к выра-

женным изменениям сетчатки глаза животных, про-
являющихся в нарушении строения клеточных слоев, 
уменьшении количества нейронов на единицу площади 
в наружном и внутреннем ядерных слоях, увеличении 
площади клеток. У самцов, подвергшихся стрессу, 
значимо повышается уровень провоспалительного 
цитокина ИЛ-6, а также концентрации гормонов ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. 
Иммунизация стрессированных крыс способствует 
сохранности цитоархитектоники сетчатой оболочки, 
что сопровождается поддержанием концентрации 
стресс-ассоциированных гормонов на значимо низком 
уровне. Полученные данные могут стать основой для 
дальнейшего определения механизма стрессорного по-
вреждения сетчатки, а также разработки новых тера-
певтических мишеней торможения нейродегенерации 
в сетчатой оболочке глаза. 
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