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Получены данные, подтверждающие, что при неврозе 
нарушается интегративная деятельность мозга, в первую 
очередь, функции неокортекса - центрального звена 
симпатоадреналовой системы, регулирующего высшие 
функции ВНД - поведение. Разнонаправленный характер 
изменений уровня катехоламинов при межполушарном 
взаимодействии у животных разных типов при 
экспериментальном неврозе находится в тесной связи с 
нарушениями функций ВНД, в частности с двигательной 
активностью и эмоциональным поведением животных. 
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The data substantiated a legitimating of the experimental 

neuroses change of function of cerebral integrative activity, such 
as neocortex function - catecholamine systems-  these 
biologically active substances in restoration of the animals' 
adaptive behavior was shown.  

Key words: experimental neurosis, integrative brain function, 
adrenalin, noradrenalin, individual typological peculiarities of 
behavior, rat 

 
По данным Всемирной Организации Здраво-

охранения более 80% населения мира имеют какие-
либо невротические нарушения и находятся в этом 
состоянии годами и десятилетиями [1,2,3]. В основе 
невротического состояния лежит активация симпато-
адреналовой и гипофизарно-адренокортикальной 
системы, возбуждение которых сопровождается 
выбросом гормонов стресса - катехоламинов и нейро-
медиаторов, как первичной реакции на стресс[4,5,6]. 
Как известно, лимбическая система мозга отвечает за 
осуществление врожденных поведенческих актов и 
формирование эмоций [7]. Изменяя гормональный фон 
через гипоталамус, лимбическая система участвует в 
регуляции эмоционального поведения, усиливая или 
ослабляя деятельность эндокринных желез.  Было 
установлено, что снижение уровня КА при развитии 
невроза тесно связано с истощением гипофизарно-
адренокортикальной системы в условиях хронического 
воздействия патогенного фактора среды [8]. Имеется 2 
уровня нарушения активности симпатико-адреналовой 
системы: 1) гиперактивация экскреции А и НА, что 
может резко компенсаторно снизить запасы ДА и 
ДОФА за счет повышения уровня тревожности и 

гиперэмоциональности; 2) гипоактивация (истинное 
истощение) симпатико-адреналовой системы и ее 
резервных возможностей. Гипофункция симпатоадре-
наловой системы связана с хроническим истощающим 
стрессом и может проявляться через месяцы после 
стресса. Истощение системы сопровождается общей 
астенизацией организма [9].  

Многочисленные исследования доказали важную 
роль симпатико-адреналовой системы в обеспечении 
постоянства гомеостаза, обеспечивающего жизнедея-
тельность организма в экстремальных условиях 
[10,11,12].  В литературе также особо подчеркивается 
значение асимметрии в распределении аминов в 
различных билатеральных структурах мозга для 
обеспечения полноценного гомеостаза.  При этом 
особенности и характер нарушений ВНД, патология 
соматовегетативных функций - находятся в прямой 
зависимости от индивидуальных типологических 
особенностей поведения (ИТОП) в экстремальной 
среде [13,14].  

Цель наших исследований: определить у крыс с 
разными типологическими особенностями ВНД дина-
мику колебаний уровня адреналина и норадреналина   
в левом и правом полушариях мозга животных при 
развитии экспериментального невроза и в процессе 
восстановления интегративной функции ВНД.  

Методы исследования. Опыты были поставлены на 
250 лабораторных крысах, весом 190-300г. Поведен-
ческие реакции тестировали по двум известным 
методам - "открытого поля» и "эмоционального резо-
нанса" [15,16]. Анализ полученных данных позволил 
условно разделить животных на 3 группы: крыс с 
сильным, слабым и промежуточным типом ВНД. 

После определения типа ВНД животных невроти-
зировали по методике, разработанной в нашем 
Институте, но модифицированной и более приспособ-
ленной к нашим условиям и задачам исследования 
[17].  Методика невротизации сочетала действие 5 
астенизирующих и 2 невротизирующих    стресс-фак-
торов (звук, мигающий свет, дестабилизация опоры, 
раздражение током, ограничение горизонтальной 
подвижности, визуальный и сенсорный контакт 
невротизируемых крыс, действие пониженного 
температурного фактора   16 в помещении). 
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Содержание катехоламинов, серотонина и 
гистамина в мозговых тканях правого и левого 
полушарий крыс определяли по известной методике 
Э.Ш.Матлиной [18] с использованием спектрофлю-
ориметра фирмы "Хитачи". Уровень содержания 
адреналина (А) и норадреналина (НА) в обоих 
полушариях крыс разных типов ВНД, показанный до 
невротизации был принят за 100%.  

Результаты исследования 
Контрольные данные содержания аминов в обоих 

полушариях головного мозга интактных крыс 
показали, что животные с сильным типом ВНД имеют 
более высокие показатели адреналина, норадреналина 
в правом полушарии, чем животные со слабым и 
промежуточным типом ВНД. В левом полушарии 
содержание норадреналина было в 2 раза больше у 
животных со слабым типом, чем у крыс с сильным и 
промежуточным типом ВНД. Во всех группах 
асимметрия полушарий была значительно выражена: 
правое полушарие отличалось повышенным 
содержанием адреналина, а левое - норадреналина 
(табл.1).  

Таблица 1-  Контрольные данные по содержанию 
катехоламинов у животных разных типов ВНД 

Тип ВНД        Левое полушарие       Правое полушарие

 Адреналин Норадренал. Адреналин

Сильный  0,1240,044 0,2180,122 0,1840,044

Слабый  0,0440,006 0,490,086 0,0710,006

Промежут. 0,0440,008 0,110,011 0,0860,0022

Р≤ 0.05  
 

В начальный период невротизации у животных с 
сильным типом ВНД содержание адреналина 
значительно возросло в обоих полушариях, но на 
последующих этапах невротизации билатеральная 
асимметрия полушарий мозга ярко обозначилась - 
содержание А в левом полушарии резко снизилось, а в 
правом, наоборот, резко возросло.  

После невротизации направление изменений в 
содержании А в левом полушарии было обратным 
динамике изменений уровня А в правом полушарии, 
что указывало на высокую степень асимметричности 
данных структур (рис.1А).  

 
 
 
 

 
 
 

 

 

Рисунок 1 
 

В отличие от ярко выраженной асимметрии 
содержания А  уровень НА постоянно колебался  в 
пределах 120-150% с функциональным преимущест-
вом правого полушария, что нарушало межполу-
шарную асимметрию содержания КА. Однако к концу 
наблюдений содержание НА  оказалось на уровне, 
выше доневротического, в обоих полушариях. 
Асимметрия полушарий по содержанию КА 
восстановилась в полном объеме: в правом  - больше 
А, а в левом - больше НА (рис.1Б). Таким образом, при 
невротизации крыс с сильным типом ВНД была 
отмечена высокая активность правого "рабочего" 
полушария  и  снижение синтеза  катехоламинов в 
левом, а на восстановительном этапе - наоборот. Все 
эти изменения указывают на высокую резистентность 
к действию экстремальных факторов среды  животных 
с сильным типом ВНД, у которых сохранение 
межполушарной асимметрии в содержании кате-
холаминов сыграло  большую роль в сохранении го-
меостаза.     

У животных слабого типа ослабление меж-
полушарного взаимодействия проявилось уже на 
первом этапе невротизации, когда содержание 
катехоламинов в обоих полушариях значительно 
увеличилось. 
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Рисунок 2 

 
На втором этапе - С 21 сут невротизации по 30 сут 

наблюдения - уровень А в обоих полушариях 
значительно снизился и оставался в пределах 10-50% 
от доневротического, незначительно отличаясь по 
полушариям мозга (рис.2А).  

Восстановительный период характеризовался 
противоположно направленной асимметричностью - 
постепенным ростом содержания А в обоих полу-
шариях и существенным преимуществом правого 
полушария по содержанию НА. На 60 сут   уровень КА 
в обоих полушариях был одинаково высоким (рис.2Б).  
Таким образом, у животных со слабым типом ВНД 
наблюдали нарушение направленности асимметрии 
содержания адреналина и норадреналина по 
полушариям мозга практически на всем периоде 
наблюдений. Развитие экспериментального невроза 
сопровождалось одновременным активным выбросом 
катехоламинов в правом полушарии и истощением их 
запасов в левом полушарии. Процесс восстановления 
функциональной активности полушарий сопровож-
дался замедленным синхронным увеличением про-
цессов синтеза и распада катехоламинов без признаков 
межполушарной асимметрии.  

У животных промежуточного типа ВНД наблюдали 
своеобразное нарушение функциональной асим-
метричности полушарий мозга. В первые 14 сут 

невротизации  и  на протяжении восстановительного 
периода содержание адреналина было постоянно выше 
в левом полушарии, нежели   в правом.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рисунок 3 

 
Содержание НА до 30 сут наблюдения колебалось 

на одном уровне в обоих полушариях мозга невро-
тизированных крыс. На последнем этапе наблюдений 
было отмечено значительное преимущество содержа-
ния НА в правом полушарии (рис.3Б).    Учитывая 
данные о преимущественном содержании А в правом 
(рабочем), а НА в левом полушарии при межполу-
шарной асимметрии у животных в норме, данное 
состояние можно рассматривать как   нарушение 
функциональной асимметричности полушарий мозга 
по содержанию катехоламинов. 

Обсуждение 
По данным некоторых авторов при развитии 

экспериментального невроза в мозговых структурах 
исчезает асимметрия распределения содержания 
норадреналина - сначала в неокортексе, а затем в 
гиппокампе [19]. Асимметричное распределение НА 
связывают с обеспечением гомеостаза организма, 
когда    истощение "рабочего" полушария влечет быст-
рое использование резервных возможностей левого 
полушария с большим количеством НА,  для акти-
вации саморегуляторных гомеостатических процессов 
[20]. Выравнивание различий в содержании 
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адреналина и норадреналина рассматривается как 
критерий гомеостатических нарушений, или симптом 
экспериментального невроза [21]. Известно, что 
нормальный уровень норадреналина обеспечивает 
адекватность поведения, а его снижение вызывает 
заторможенность и сохраняет значительный уровень 
тревожности у невротизированных животных [22]. 

В наших исследованиях нарушение межполу-
шарного взаимодействия в зависимости от функцио-
нальной активности симпатоадреналовой системы при 
развивающемся экспериментальном неврозе прохо-
дило через 2 этапа в соответствии с типологическими 
особенностями животных в 3х вариантах. 

У животных сильного типа в левом полушарии 
наблюдали истощение, астенизацию синтеза 
адреналина, а в правом полушарии в этот же период 
была отмечена гиперэкскреция А, что указывает на 
адреналовый тип развития патологии, характерный для 
животных, находящихся   в   состоянии высокой 
эмоциональной напряженности. Именно в этот период 
у животных сильного типа наблюдалось полное 
нарушение двигательных, эмоциональных и вегета-
тивных функций, то есть проявился синдром дезин-
теграции кортико-висцеральных систем, обеспечи-
вающих адаптацию поведения в меняющейся среде. 
Проявление симметричности данных норадреналина в 
период развивающегося экспериментального невроза 
сопровождалось дезинтеграцией кортико-висцераль-
ных взаимоотношений. Дальнейшее постепенное 
увеличение синтеза НА до нормы и выше на 20-25% в 
левом полушарии, с превышением показаний правого, 
соответствовало адекватному восстановлению высших 
функций ВНД - поведенческих реакций животных.  

Животные со слабым типом ВНД отличались затор-
моженностью двигательной и эмоциональной актив-
ности, высоким уровнем тревожности, нарушением 
соматовегетативных реакций, которые сопровожда-
лись одинаково высоким уровнем адреналина и 
норадреналина в обоих полушариях. Выраженная 
межполушарная независимость процессов синтеза и 
экскреции катехоламинов, сохранившаяся и на 60 сут, 
обеспечила восстановление поведения в пределах 10 - 
26 % от доневротического уровня.  

У крыс промежуточной группы развитие экспе-
риментального невроза и восстановление поведения 
сопровождалось противоположной направленностью 
механизма межполушарного взаимодействия. Содер-
жание адреналина в левом полушарии превышали его 
экскрецию в правом, а норадреналина - наоборот. Это 
привело к развитию невроза по волнообразной схеме, 
когда незначительные проявления активности поведе-
ния чередовались длительными периодами ухудшения 
состояния организма, а средний уровень восстанов-
ления интегративной функции мозга не превысил 30- 
50 % от доневротического. Таким образом, при неврозе 
нарушается интегративная деятельность мозга, в 

первую очередь, функции неокортекса - центрального 
звена симпатоадреналовой системы, регулирующего 
высшие функции ВНД - поведение. Разнонаправ-
ленный характер изменений уровня катехоламинов при 
межполушарном взаимодействии у животных разных 
типов при экспериментальном неврозе находится в 
тесной связи с нарушениями функций ВНД, в част-
ности с двигательной активностью и эмоциональным 
поведением животных.  
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