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Известно,  что  основным  в  патогенезе  эмоционального  стресса  является 

окислительный,  или,  так  называемый,  оксидантный  фактор  -  накопление  в  тканях 

свободных  радикалов,  ведущих  к  свободному  перекисному  окислению  липидов 

мембран  различных  клеток,  особенно,  нейронов  головного  мозга  [6].   При  этом,  в 

центральной  нервной  системе,  особенно,  в  структуре  лимбико-ретикулярного 

комплекса  мозга,  участвующего  в  организации  эмоций,   происходит  изменение 

чувствительности  нейронов  к  нейромедиаторам  и  олигопептидам  [3,8],  ведущее  к 

формированию “застойного” эмоционального возбуждения в коре головного мозга.  В 

литературе  также  подчеркивается,  что   существует  связь  между  личностными 

особенностями  стресс-реагирования и свободнорадикальных процессов [2,4]. В какой 

мере эта связь определяется при различных стадиях развитии депрессии – предстоит 

выяснить.  Заметим,  что  на  фоне  изучения  свободнорадикалного  окисления, 

индивидуальные депрессивоподобные особенности  практически не изучены. С нашей 

точки  зрения,  представляется  целесообразным  изучение  индивидуальных 

свободнорадикалных реакций на хронический социальный стресс, который напрямую 

связан с механизмами развития депрессии. Интерес в вопросе о возможном наличии в 

ЦНС естественной и индуцированной функциональной межполушарной асимметрии 

[3,7]  привел  к  тому,  что  результаты  экспериментов  учитывались  и  оценивались 

раздельно в правом и летом полушариях мозга экспериментальных животных.

 В  предыдущих  исследованиях  у  предварительно  отобранных  поведенчески 

активных  и  пассивных  половозрелых  крыс-самцов  нами  было  изучено  развитие 

депрессивного  состояния  с  использованием  метода  сенсорного  контакта  при 

длительном стрессировании с агрессивными особями [1,11].  Выявлено,  что развитие 

патологического состояния у животных активных и пассивных групп происходило по 

разным  сценариям:  у  активных  животных  развивалось  депрессивное  состояние, 

сходное  с  тревожной  депрессией,  а  у  пассивных  крыс  формировались  психо-

эмоциональные  расстройства,  подобное  тоскливой  депрессии.  Была  разработана 



методика индукции стойкого депрессивного состояния у крыс-самцов с выраженными 

индивидуально-типологическими особенностями поведения. 

Цели  и  задачи. Мы  ставили  перед  собой  цель  изучение  индивидуальных 

реакций на хронический социальный стресс, определяя степень выраженности стресс-

реакции -динамику накопления малонового диальдегида в правой и левой фронтальной 

коре (ПФК и ЛФК соответственно) при  развитии  депрессии  у активных и пассивных 

крыс.  Исследовали  взаимосвязь  между   биохимической  асимметрией  мозга  и 

индивидуально-типологическими особенностями животных. 

Материалы  и  методы. Эксперименты  были  проведены  на  нелинейных 

половозрелых крысах-самцах массой 180–220 г.  После определения индивидуальных 

особенностей  животных  [лит]  выбрали  активных  (высокоактивных  и 

низкодепрессивных)  и  пассивных  (низкоактивных  и  высокодепрессивных)  особей  и 

формировали субмиссивный тип поведения с применением метода сенсорного контакта 

[лит], в котором стресс индуцировался  агрессивными особями. На 3-й, 10-й и 20-й дни 

эксперимента  оценивали  интенсивность  свободнорадикального  окисления  липидов в 

ПФК  и  ЛФК  по  изменению  содержания  вторичного  продукта  –  малонового 

диальдегида (МДА), которое определяли по методу Asakarova T., Matsushita S. [9].

Результаты  и  их  обсуждение. У  животных  различающихся  по  своему 

поведению в ходе эксперимента проявляется значительная биохимическая специфика. 

Установлено,  что  при  развитии  депрессии  изменение  биохимических  показателей 

носит своеобразный характер, проявляя различную локализацию и динамику. 

Из  представленного  экспериментального  материала   видно,  что  интактные 

животные  активных  и  пассивных  групп  являются  левосторонними  по  содержанию 

МДА, так как процессы липопероксидации  выше в ЛФК (рисунок).  В то же время, 

высокий уровень отмечался у пассивных,  низкий уровень у активных животных. При 

развитии  депрессии  у  активных  и  пассивных  типов   происходит   своеобразное, 

существенное  изменение  содержания  МДА  в  исследуемых  структурах.  У  активных 

животных   содержание  МДА  в  ЛФК  и  в  ПФК  в  первой  серии  опыта  (Т3)  чуть 

уменьшалось,  по сравнению с интактной группой,  в Т10 подвергался существенным 

изменениям, а затем до конца опыта Т20 увеличивался в ЛФК до 5,08 нмоль/мгбелка, а 

в ПФК до 4,67 нмоль/мгбелка  (рис. А).

Экспериментальные  данные  показывают,  что  у  пассивных  животных 

выявляется  иная  закономерность  в  изменении  содержания  МДА. При этом,  следует 

отметить более заметное  увеличение МДА в ПФК (рис. Б), где усиление накопления 
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продуктов ПОЛ до конца опыта в 2,4 раза превышает  контроль. В ЛФК содержание 

МДА в течение опыта достигает от 2,86 нмоль/мг белка до 5,75 нмоль/мг белка.
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Рис.  Динамика  изменения  МДА  в  полушариях  мозга  при  развитии  депрессии   у 

активных (А) и  пассивных (Б) крыс.

Таким  образом,  различия  в  степени   устойчивости  животных  к  стрессу 

сопровождались  неодинаковыми скоростями  накопления  МДА в  тканях  при  стресс-

воздействии,  т.к.  имеется  прямая зависимость  между биохимической асимметрией и 
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поведенческими   показателями,  что  свидетельствует  о  значении  особенностей  в 

организации  индивидуального  поведения. Выявлена  закономерность  асимметрии 

интенсивности МДА в правой и левой фронтальной коре у активных и пассивных крыс 

при  развитии  депрессии  в  хронических  условиях  сенсорного  контакта.  Основной 

причиной  этих  различий  мы  считаем  разную  организацию  стресс-активационной 

кортиколиберинергической  системы,  которая  является  пусковым  звеном  стресса  и 

интегрирует в ходе его развития эндокринные функции  и поведение [5,10].   Известно, 

что развитие  депрессии во многом связано с нарушением пластичности мозга [12], 

которая в значительной степени определяется  степенью модификации нейрональных 

мембран.  Наиболее  быстрым  способом  последних  является  свободнорадикальное 

окисление липидов. 

 Результаты  исследования  способствуют  более  глубокому  пониманию 

механизма  развития  депрессии,  освещая  некоторые  особенности  патогенеза,  т.к. 

определяя  степень  выраженности  биохимических  стресс-реакций можно 

прогнозировать  развитие  формы  депрессивной  патологии.  А также,  у больных  с 

выраженными  проявлениями  конкретного  типологического  статуса  можно 

прогнозировать  развитие  формы  депрессивной  патологии  на  этапе  диагностики 

соматических заболеваний и выбора оптимальной антидепрессивной терапии.

Выводы

1.  Под  влиянием  хронического  социального  стресса  выявлен  своеобразный 

характер динамики, локализации и скорость свободнорадикалных процессов в ПФК и 

ЛФК  полушарий мозга у активных и пассивных животных.  

2.  При  хроническом  социальном   стрессе  до  конца  опыта  у  активных  крыс 

усиливается  левая  асимметрия  (накопление  МДА  в  ЛФК),  а  у  пассивных  крыс 

проявляется правая асимметрия (накопление МДА в ПФК).
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