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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Следствием пролонгированного стресса, включая хронический социальный стресс, являются тре-

вога и агрессивное либо депрессивно-подобное поведение. Нейроэндокринные сигналы, формирующиеся при дли-

тельном социальном стрессе, обусловливают активацию миелопоэза, что сопровождается усиленной миграцией мо-

ноцитов из костного мозга на периферию и приобретением ими «воспалительного» М1-фенотипа. Часть таких моно-

цитов мигрирует также в головной мозг, активируя эндотелиальные клетки и микроглию, что приводит к формирова-

нию нейровоспалительного статуса и изменению поведения. Ранее нами были получены приоритетные данные о воз-

можности редактирования паттернов агрессивного поведения модулированными ex vivo аминазином сингенными им-

мунокомпетентными клетками и показаны цитокин-опосредованные механизмы этого эффекта. Цель: оценка костно-

мозгового гемопоэза и клеточного состава периферической крови у экспериментальных животных при формировании 

агрессивного поведения вследствие хронического социального конфликта и после его редактирования модулирован-

ными ex vivo аминазином сингенными иммунокомпетентными клетками селезенки. Материалы и методы. Мышам-

самцам (CBAxC57Bl/6)F1 с агрессивным поведением, сформированным результате 20-кратного опыта побед в еже-

дневных агонистических взаимодействиях с пассивным партнером, трансплантировали сингенные иммунокомпе-

тентные клетки селезенки с функциональной активностью, модулированной ex vivo аминазином. У агрессивных 

мышей и агрессивных реципиентов оценивали количество костномозговых гемопоэтических предшественников 

согласно рекомендациям Stem Cell Technologies (Canada) и клеточный состав периферической крови. Результаты. 

В соответствии с полученными данными проведенных исследований показано существенное усиление в костном 

мозге гранулоцитарно-макрофагального (КОЕ-ГМ) направления дифференцировки гемопоэтической стволовой клет-

ки у агрессивных самцов (CBA×C57Bl/6)F1, что сопровождалось нарастанием в периферической крови мышей попу-

ляций лейкоцитов, моноцитов, сегментоядерных нейтрофилов и лимфоцитов. Спленоциты, выделенные у агрессив-

ных доноров (CBA×C57Bl/6)F1 и модулированные ex vivo аминазином, после трансплантации сингенным агрессив-

ным реципиентам оказывали корректирующее воздействие на указанные показатели, снижая таковые практически до 

уровня, характерного для интактных животных соответствующего возраста. Механизмы корректирующего гемопоэз 

влияния модулированных ex vivo аминазином иммунокомпетентных клеток селезенки при агрессивном состоянии 

обсуждаются. 

Ключевые слова: экспериментальные животные, агрессивное поведение, иммунокомпетентные клетки, 

аминазин, гемопоэз, костный мозг, периферическая кровь. 

ВВЕДЕНИЕ 

Известно, что в результате хронического соци-

ального конфликта формируется аберрантное по-

ведение, в частности агрессивное [1, 2], сопро-

вождающееся перераспределением субпопуляций 

лимфоцитов в костном мозге в сторону увеличе-

ния количества СD4+-клеток при снижении коли-

чества СD8+-клеток [3], активацией миелопоэза, 

усилением миграции костномозговых клеток мо-

ноцитарного ряда на периферию и приобретением 

ими «воспалительного» фенотипа [4]. Приводятся 

данные, что этому способствует высокое содер-

жание в крови у агрессивных животных одного из 

ключевых хемокинов, регулирующего миграцию 

моноцитов – моноцитарного хемоаттрактантного 

протеина (МСР-1) [3]. Более того, хемокины, 

включая МСР-1, представлены не только в им-

мунной системе, но и в мозге, где они могут иг-

рать роль нейромодуляторов [5]. Считается дока-

занным, что костномозговые моноциты способны 

мигрировать также и в головной мозг с последу-

ющей дифференцировкой в макрофаги М1-

фенотипа, обладающие провоспалительной ак-

тивностью [6, 7, 8]. Их воздействие на эндотели-

альные клетки, нейроны и микроглию обусловли-

вает повышенную продукцию цитокинов, хе-

мокинов, молекул адгезии, что создает условия 

для ускорения аккумуляции мигрирующих в мозг 
костномозговых моноцитов. В этой парадигме 

резидентным иммунным клеткам (микроглии) 
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отводится роль источника нейровоспалительных 

сигналов [8, 9]. 

Активация микроглии с повышением продук-

ции в мозге провоспалительных цитокинов, клю-

чевых регуляторов настроения и поведения, из-

меняет нейрохимическую установку мозга, влияет 

на нейропластичность, а также индуцирует 

нейроэндокринные сигналы, модулирующие 

функционирование центральных и перифериче-

ских иммунных органов [3, 10, 11]. Так, симпати-

ческая нервная система, регулирующая физиче-

ские реакции на ситуации борьбы/бегства, ин-

нервирует ниши гемопоэтических стволовых кле-

ток, расположенные в костном мозге и лимфоид-

ных органах, с модуляцией дифференцировки 

и высвобождения лейкоцитов посредством β-

адренорецепторного механизма [10, 12]. При этом 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая и ги-

поталамо-гипофизарно-гонадная системы нахо-

дятся между собой в антагонистических взаимо-

действиях, в силу чего нейробиологический про-

филь взаимоотношений данных систем смещается 

в сторону дисбаланса либо с высоким уровнем 

тестостерона и низким уровнем кортизола, либо 

с высоким уровнем кортизола и низким уровнем 

тестостерона. 

В литературе приводятся убедительные сведе-

ния о том, что тестостерон и кортизол оказывают 

влияние на социальную агрессию [13, 14, 15, 16, 

17]. В частности, показана отрицательная корре-

ляционная связь между уровнем кортизола и по-

казателями общей агрессии на различных когор-

тах лиц [14]. Кроме того, высокие концентрации 

кортизола способны подавлять синтез серотонина 

и серотониновых рецепторов 1-го типа [18], что 

согласуется с данными об ингибирующем влия-

нии многократного опыта агрессии у самцов на 

серотонинергическую систему с тотальной акти-

вацией дофаминергической системы [1, 3, 10, 19], 

и может быть механизмом регистрируемых при 

этом изменений иммунологического статуса. Так, 

обнаружено, что базальное содержание Т-

лимфоцитов и их субпопуляций (CD8+ и CD4+) 

у агрессивных и неагрессивных животных суще-

ственно различается. При этом агрессивная линия 

крыс по сравнению с неагрессивными имеет бо-

лее высокий индекс реактивности (отношение 

СD4+/СD8+ Т-лимфоцитов) в крови и селезенке, 

обусловленный пониженным содержанием 

CD3+CD8+ Т-лимфоцитов, повышенную иммун-

ную реактивность, проявляющуюся усилением 

цитотоксической активности NK-клеток селезен-

ки, пролиферативного ответа спленоцитов на Т-

зависимый антиген и гуморального иммунного 

ответа [3, 10]. 

Важным звеном, объединяющим функциони-

рование нервной, иммунной и эндокринной си-

стем, являются также цитокины, оказывающие 

влияние как на активность симпатической, гипо-

таламо-гипофизарно-надпочечниковой и гипота-

ламо-гипофизарно-гонадной систем, так и на цен-

тральные нейромедиаторные системы, включен-

ные, как указывалось выше, в нейробиологиче-

ские механизмы агрессивного поведения и игра-

ющие важную роль в психонейроиммуномодуля-

ции [3, 10, 11, 20, 21, 22, 23]. Установлена прямая 

корреляционная связь между уровнями медиато-

ров воспаления и выраженностью агрессивного 

поведения [24]. С этими данными согласуются 

результаты собственных исследований, согласно 

которым при формировании агрессивной страте-

гии поведения в отдельных структурах головного 

мозга увеличиваются уровни провоспалительных 

цитокинов IL-1β, IL-2 и IL-6, а редактирование 

агрессивного поведения модулированными ex vivo 

аминазином сингенными спленоцитами сопро-

вождается снижением нейровоспаления [25, 26, 

27, 28]. При этом у агрессивных реципиентов по-

казана также модуляция продукции цитокинов 

периферическими иммунокомпетентными клет-

ками, что проявилось в снижении стимулирован-

ной митогенами продукции спленоцитами IFN-γ, 

IL-2, IL-6 и IL-10 [29, 30]. Противоположные из-

менения уровней центральных и периферических 

цитокинов, наблюдаемые при формировании 

агрессивного поведения и его купировании, сви-

детельствуют о цитокин-опосредованном редак-

тировании поведенческого фенотипа агрессивных 

реципиентов после трансплантации прекультиви-

рованных с аминазином сингенных иммуноком-

петентных клеток. Существенным звеном здесь 

может быть модуляция миелопоэза и миграции 

костномозговых клеток моноцитарного ряда 

в головной мозг и на периферию с приобретением 

ими «воспалительного» потенциала. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оценка костномозгового гемопоэза и клеточ-

ного состава периферической крови у экспери-

ментальных животных при формировании агрес-

сивного поведения вследствие хронического со-

циального конфликта и после его редактирования 

модулированными ex vivo аминазином сингенны-

ми иммунокомпетентными клетками селезенки. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследование выполнено на мышах-самцах 

(CBAxC57BL/6)F1 в возрасте 3-4 месяцев, полу-

ченных из питомника НИЛЭМ (Томск). Живот-

ные содержались в условиях лабораторного вива-

рия в клетках по 5-10 особей, в течение не менее 

двух недель до начала эксперимента на стандарт-

ной диете, при свободном доступе к воде и есте-

ственном световом режиме. Все манипуляции 

выполняли в световой фазе цикла дня. 
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Исследования проведены с соблюдением норм 

современной биомедицинской этики и одобрены 

на заседании локально-этического комитета 

НИИФКИ. При выполнении исследования испол-

нителями были приложены все усилия, чтобы 

минимизировать количество животных, исполь-

зованных в экспериментах. 

Учитывая наличие в популяции самцов 

(CBA×C57BL/6)F1 особей с активным и пассив-

ным типами поведения, представители которых 

характеризуются определенными структурно-

функциональными характеристиками нервной 

и иммунной систем и различной психофизиоло-

гической реакцией на стрессовые воздействия 

[26], для формирования однородных групп ис-

пользуемых в исследовании экспериментальных 

животных все мыши были предварительно проте-

стированы в соответствии со стандартной проце-

дурой теста Открытое поле. В исследование были 

включены только особи с активным типом пове-

дения, у которых в результате 20-кратного опыта 

побед в ежедневных агонистических взаимодей-

ствиях с пассивным партнером было сформиро-

вано агрессивное поведение (модель хроническо-

го социального конфликта) [2]. Формирование 

агрессивного поведения у мышей-самцов 

(CBA×C57BL/6)F1 было подтверждено поведен-

ческим фенотипированием [31]. 

Агрессивные самцы (CBA×C57Bl/6)F1 исполь-

зовались в последующих экспериментах, в том 

числе в качестве доноров и реципиентов иммуно-

компетентных клеток. Спленоциты агрессивных 

доноров были выделены в стерильных условиях, 

обработаны in vitro аминазином и внутривенно 

введены сингенным агрессивным реципиентам, 

как это было подробно описано ранее [26, 27, 30, 

31]. В контрольной группе агрессивных реципи-

ентов подготовка и трансплантация иммуноком-

петентных клеток селезёнки были проведены 

в аналогичных условиях эксперимента, за исклю-

чением того, что прекультивирование донорских 

клеток проводилось без аминазина. В качестве 

группы интактного контроля использовались 

мыши с активным типом поведения в соответ-

ствии с тестом Открытое поле. 

Через 24 часа после трансплантации синген-

ных спленоцитов всех животных выводили из экс-

перимента путем декапитации. Для оценки коли-

чества костномозговых гемопоэтических предше-

ственников костный мозг мышей вымывали из 

бедренной кости с помощью шприца кондицион-

ной средой RPMI1640, содержащей 10% FCS. Под-

считывали количество клеток костного мозга 

(ККМ) в 1 мл с помощью гематологического ана-

лизатора PCE-90 (ERMA Inc, Japan). Для опреде-

ления количества коммитированных предшествен-

ников клетки костного мозга животных 

в концентрации 2,0х104/мл инкубировали в 24-

луночных планшетах в метилцеллюлозной среде 

М 3434 (Stem Cell Technology, Canada), содержа-

щей цитокины SCF, EPO, IL-3, IL-6. Гранулоци-

тарно-макрофагальные (КОЕ-ГМ) и гранулоцитар-

но-эритроидно-макрофагально-мегакариоцитарные 

(КОЕ-ГЭММ) колонии подсчитывали под инвер-

тированным микроскопом после 14-дневной ин-

кубации при температуре 37⁰С, во влажной атмо-

сфере, содержащей 5% СО2, согласно рекоменда-

циям Stem Cell Technologies (Canada). Получен-

ные данные представлены как количество 

КОЕ/105 ККМ. 

Клеточный состав периферической крови мы-

шей оценивали на гематологическом анализаторе 

PCE-90 (ERMA Inc, Japan). Относительное количе-

ство форменных элементов крови подсчитывали 

в мазках, окрашенных по Романовскому-Гимзе. 

Статистическую обработку данных проводили 

с помощью пакета программ SPSS 11.0. При ана-

лизе количественных данных проверку на нор-

мальность распределения фактических данных 

проводили с помощью критерия Шапиро‒Уилка. 

Для каждой из непрерывных величин определяли 

среднее (М) и стандартное отклонение (SD). 

В ходе проведения сравнений независимых выбо-

рок при числе групп, равном 2, учитывая выяв-

ленное отклонение распределения от нормально-

го в исследуемых группах, применяли критерий 

Манна‒Уитни. Для множественного сравнения 

показателей использовали критерий Крускала–

Уоллиса. Критический уровень значимости при 

проверке статистических гипотез в исследовании 

принимался p≤0,05. Объем выполненных иссле-

дований позволял оценить результаты с досто-

верностью 95-99% при использовании соответ-

ствующих статистических методов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Формирование агрессивного поведения у мы-

шей-самцов (CBA×C57Bl/6)F1 сопровождалось, 

как и ожидалось, оживлением в костном мозге 

миелоидной дифференцировки гемопоэтической 

стволовой клетки: количество гранулоцитарно-

макрофагальных предшественников (КОЕ – ГМ) 

значительно превышало таковое в костном мозге 

контрольной группы интактных мышей с актив-

ным типом поведения (рис. 1). 

В результате усиления миелоидной дифферен-

цировки в костном мозге в периферической крови 

агрессивных мышей наблюдалось значительное 

увеличение количества лейкоцитов и моноцитов 

(табл. 1). Усиление костномозгового гемопоэза, 

равно как и нарастание в периферической крови 

указанных клеточных популяций, по всей види-

мости, является следствием активации при 
стресс-индуцированной агрессии симпатического 

отдела вегетативной нервной системы [10, 12, 32]. 
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Р и с у н о к  1. Колониеобразующая активность 

костномозговых гемопоэтических предшественни-

ков агрессивных реципиентов (CBA×C57Bl/6)F1 

после трансплантации сингенных спленоцитов, 

модулированных ex vivo аминазином 

П р и м е ч а н и е. КОЕ-ГМ ‒ гранулоцитарно-

макрофагальные колонии. КОЕ-ГЭММ ‒ гранулоци-

тарно-эритроидно-макрофагально-мегакариоцитарные 

колонии. По оси ординат – количество КОЕ/105 клеток 

костного мозга. Обозначение столбиков: белые – ин-

тактный контроль (мыши с активным типом поведе-

ния); светло-серые – агрессивные мыши; тёмно-серые 

– агрессивные реципиенты после трансплантации 

спленоцитов, прекультивированных без аминазина 

(контрольная группа агрессивных реципиентов); чёр-

ные ‒ агрессивные реципиенты после трансплантации 

спленоцитов, прекультивированных с аминазином 

(опытная группа агрессивных реципиентов). Статисти-

ческие значимые различия по сравнению с соответ-

ствующим показателем в группе интактного контроля: 

** ‒ p≤0,01; в группах агрессивных мышей и агрессив-

ных реципиентов после трансплантации сингенных 

спленоцитов: #-# ‒ p≤0,01. Результаты представлены 

в виде M±SD; n=10-12 в каждой группе. 
 

Как показано на рисунке 1, после трансплан-

тации агрессивным самцам (CBA×C57Bl/6)F1 

сингенных спленоцитов, прекультивированных 

без аминазина, объем популяции КОЕ-ГМ оста-

вался на уровне такового у агрессивных мышей. 

Обработка выделенных у агрессивных доноров 

спленоцитов перед трансплантацией аминазином 

приводила к существенному снижению количе-

ства КОЕ-ГМ у сингенных агрессивных реципи-

ентов практически до уровня интактного кон-

троля. Вместе с тем не обнаружено статистически 

значимых различий между показателями количе-

ства ранних предшественников (КОЕ-ГЭММ) 

в костном мозге у агрессивных и интактных мы-

шей-самцов (CBA×C57Bl/6)F1, равно как и у 

агрессивных реципиентов (CBA×C57Bl/6)F1 по-

сле трансплантации сингенных иммунокомпе-

тентных клеток селезенки. 

Т а б л и ц а  1. Количество форменных элементов в периферической крови агрессивных реципиентов 

(CBA×C57Bl/6)F1 после трансплантации сингенных спленоцитов, модулированных ex vivo аминазином 

Группа исследования Лейкоциты 

(106/мл) 

Моноциты 

(%) 

Нейтрофилы 

(%) 

Лимфоциты 

(%) 

Интактный контроль 

(мыши с активным типом поведения) 

6,9 ±1,4 1,1±0,3 17,1±2,0 62,0±3,0 

Мыши с агрессивным поведением 12,3±2,8** 3,1±1,2** 26,3±4,3** 79,9±5,1** 

Контрольная группа агрессивных реципиентов 10,2±2,1** 2,7±1,1* 20,9±6,4 74,3±8,0* 

Опытная группа агрессивных реципиентов 7,3±2,5≠ 1,5±0,3≠ 15,6±4,4≠ 65,4±5,2≠ 

П р и м е ч а н и е. Контрольная группа агрессивных реципиентов – агрессивные реципиенты после трансплан-

тации сингенных спленоцитов, прекультивированных без аминазина. Опытная группа агрессивных реципиентов – 

агрессивные реципиенты после трансплантации сингенных спленоцитов, прекультивированных с аминазином. Ста-

тистически значимые различия по сравнению с соответствующим показателем в группе интактных животных: * – 

p≤0,05, ** – p≤0,01; между соответствующими показателями в группах агрессивных мышей и агрессивных реципи-

ентов после трансплантации сингенных спленоцитов: ≠ – p≤0,01. Результаты представлены в виде M±SD; n=10-12 

в каждой группе. 
 

Как видно из таблицы 1, формирование агрес-

сивного поведения у мышей сопровождалось 

также увеличением количества сегментоядерных 

нейтрофилов, что наблюдается при воспалитель-

ных состояниях, в том числе связанных с хрони-

ческим стрессом [4, 33]. При этом наблюдалось 

и существенное нарастание в периферической 

крови популяции лимфоцитов, что согласуется 

с данными ранее опубликованных работ [3, 10]. 

Введение модулированных ex vivo аминазином 
спленоцитов от агрессивных доноров 

(CBA×C57Bl/6)F1 приводило у сингенных агрес-

сивных реципиентов к значительному снижению 

количества моноцитов и лейкоцитов в перифери-

ческой крови. Аналогичные данные были получе-

ны и в отношении популяции нейтрофилов. По-

сле трансплантации прекультивированных с ами-

назином спленоцитов корректировался также 

объем популяции лимфоцитов периферической 

крови, что может быть одним из механизмов про-

демонстрированного ранее снижения интенсив-

ности гуморального иммунного ответа при ука-
занном воздействии у агрессивных реципиентов 

[26, 27]. 
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Усиление миелоидного направления диффе-

ренцировки при хроническом социальном стрессе 

обсуждалось ранее в зарубежных и отечествен-

ных публикациях [8, 33, 34]. У агрессивных сам-

цов (CBA×C57Bl/6)F1 мы также наблюдали уси-

ленный миелопоэз, что подтверждается большин-

ством показателей. 

Представленные данные могут свидетельство-

вать о корректирующем эффекте модулирован-

ных ex vivo аминазином спленоцитов агрессивных 

доноров (CBA×C57Bl/6)F1 на миелопоэз агрес-

сивных сингенных реципиентов, что, очевидно, 

обусловлено продемонстрированным ранее сни-

жением у последних уровня провоспалительных 

цитокинов [26, 27, 28, 29, 30]. По всей видимости, 

коррекция воспалительного статуса обеспечивает 

снижение количества гемопоэтических предше-

ственников в костном мозге и ряда форменных 

элементов крови (моноцитов, лейкоцитов, 

нейтрофилов, лимфоцитов) [8]. 

Как вытекает из полученных результатов ис-

следования, трансплантация спленоцитов, пре-

культивированных без аминазина, не изменяет 

вышеуказанные показатели гемопоэза у агрессив-

ных сингенных реципиентов (CBA×C57Bl/6)F1, 

а также не оказывает существенное влияние на 

показатели поведения реципиентов, функцио-

нальную активность их иммунокомпетентных 

клеток и цитокиновый статус в отличие от пре-

культивированных с аминазином спленоцитов, 

как было изложено ранее в ряде опубликованных 

нами исследований [26, 27, 28, 29, 30, 31]. Вместе 

с тем изменение ex vivo аминазином функцио-

нального фенотипа иммунокомпетентных клеток 

селезенки агрессивных мышей придает указан-

ным клеткам потенциал, в том числе модулиру-

ющий и гемопоэз при состоянии стресс-

индуцированной агрессии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Получены данные о том, что формирование 

агрессивной стратегии поведения у мышей-

самцов (CBA×C57Bl/6)F1 сопровождалось суще-

ственным усилением в костном мозге гранулоци-

тарно-макрофагального (КОЕ-ГМ) направления 

дифференцировки гемопоэтической стволовой 

клетки и нарастанием в периферической крови 

популяций лейкоцитов, моноцитов, сегменто-

ядерных нейтрофилов и лимфоцитов. 

Модулированные ex vivo аминазином сплено-

циты агрессивных доноров (CBA×C57Bl/6)F1 по-

сле трансплантации сингеннным агрессивным 

реципиентам оказывали корректирующее воздей-

ствие на указанные показатели, снижая таковые 

практически до уровня, характерного для интакт-

ных животных. 
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Influence of immunocompetent cells modulated ex vivo 

by chlorpromazine on hematopoiesis during aggression 

Markova E.V., Serenko E.V., Toporkova L.B., Knyazheva M.A., 

Savkin I.V., Goiman E.V., Orlovskaya I.A. 

Federal State Budgetary Scientific Institution "Scientific Research Institute of the Fundamental and Clinical Immunology" 

Yadrintsevskaya Street 14, 630099, Novosibirsk, Russian Federation 

ABSTRACT 

Background. Prolonged stress, including chronic social stress, results in anxiety and aggressive or depression-like 

behavior. Neuroendocrine signals formed during prolonged social stress cause the activation of myelopoiesis, which is 

accompanied by increased migration of monocytes from the bone marrow to the periphery and the acquisition of an “in-

flammatory” M1-phenotype by them. Some of these monocytes also migrate to the brain, activating endothelial cells and 

microglia, which leads to the formation of a neuroinflammatory status and behavioral changes. Previously, we obtained 

priority data on the possibility of editing patterns of aggressive behavior by syngeneic immunocompetent cells modulat-

ed ex vivo with chlorpromazine and showed the cytokine-mediated mechanisms of this effect. Objective: assessment of 

bone marrow hematopoiesis and cellular composition of peripheral blood in experimental animals during the formation 

of aggressive behavior due to chronic social conflict and after its editing by syngeneic immunocompetent spleen cells 

modulated ex vivo with chlorpromazine. Materials and Methods. Male (CBAxC57Bl/6)F1 mice with aggressive behav-

ior, formed as a result of 20-fold experience of victories in daily agonistic interactions with a passive partner, were trans-

planted with syngeneic spleen immunocompetent cells with functional activity modulated by chlorpromazine ex vivo. In 

aggressive mice and aggressive recipients, the number of bone marrow hematopoietic progenitors was assessed accord-

ing to the recommendations of Stem Cell Technologies (Canada) as well as the cellular composition of peripheral blood. 

Results. In accordance with the data obtained from the studies, a significant increase in the bone marrow of the granulo-

cytic-macrophage (CFU-GM) direction of hematopoietic stem cell differentiation in aggressive males 

(CBA×C57Bl/6)F1 was shown, which was accompanied by an increase in the peripheral blood of mice in populations of 

leukocytes, monocytes, segmented neutrophils and lymphocytes. Splenocytes isolated from aggressive donors 

(CBA×C57Bl/6)F1 and modulated ex vivo with chlorpromazine, after transplantation into syngeneic aggressive recipi-

ents, had a corrective effect on these parameters, reducing them almost to the level characteristic of intact animals of the 

corresponding age. The mechanisms of the hematopoiesis-correcting effect of immunocompetent spleen cells modulated 

by chlorpromazine in an aggressive state are discussed. 
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