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Цель. Изучение содержания норадреналина в митохондриях структур головного мозга 3-х 

месячных кроликов при различных сроках пищевой депривации и на фоне восстановления 

пищевого режима. 
Материалы и методы. В качестве объекта исследования были использованы 3-х месячные 

кролики. Опытная группа была разбита на подгруппы с учетом длительности периода (1, 3 

и 5 суток) пищевой депривации и на фоне 7-ми суточного восстановления пищевого режи-

ма. Для определения норадреналина использован универсальный флуориметрический ме-

тод. Исходную митохондриальную фракцию из отделов мозга выделяли по методу Сомогьи 

и Фонью. Полученные результаты обработаны статистически. 
Результаты. Принудительная пищевая депривация вызывает повышение уровня норадре-

налина в митохондриальных фракциях головного мозга у 3-х месячных кроликов. Это по-

вышение зависит от сроков пищевой депривации и структуры мозга. После односуточной 

пищевой депривации у 3-х месячных кроликов содержание норадреналина в различных 

областях мозга повышается на 10-26% по сравнению с данными контрольных животных. 

На 3-и и 5-е сутки пищевой депривации содержание норадреналина повышается на 14-
32% и 27-43%, соответственно, по сравнению с контролем. Влияние голодания на гипота-

ламические норадренергические системы в целом выражено сильнее. На фоне 7-ми суточ-

ного восстановления пищевого режима прослеживается тенденция к снижению содержа-

ния норадреналина. 
Заключение. Установлено, что влияние принудительной пищевой депривации повышает 

уровень норадреналина в различных структурах ЦНС. На фоне восстановления пищевого 

режима происходит частичная нормализация содержания норадреналина.  
Ключевые слова: стресс; норадреналин; пищевая депривация; пищевой режим. 
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Aim. To study the content of noradrenaline in the mitochondria of the brain structures of 3-
month-old rabbits in different periods of food deprivation and during restoration of the dietary 
regime. 
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Materials and Methods. The object of study was 3-month-old rabbits. The experimental group 
was divided into subgroups depending on duration (1, 3 and 5 days) of food deprivation period 
and on 7-day period of restoration of the food regime. Noradrenaline was determined using uni-
versal fluorometric method. The original mitochondrial fraction was isolated from the brain by 
the method of Somogyi and Fonjo. The results obtained were statistically processed. 
Results. Forced food deprivation causes an increase in the level of noradrenaline in the mito-
chondrial fractions of the brain in 3-month-old rabbits. This increase depends on duration of food 
deprivation period and on the brain structure. After one-day food deprivation of 3-month-old 
rabbits, the content of noradrenaline in different brain structures increased by 10-26% compared 
with the control animals. On the 3rd and 5th day of food deprivation, the content of noradrena-
line increased by 14-32% and 27-43%, respectively, compared with the control. In general, the 
effect of starvation was more evident in the hypothalamic noradrenergic systems. In the 7-day 
recovery of the food regime, a tendency to reduction of the content of noradrenaline was seen.  
Conclusion. In forced food deprivation the level of noradrenaline increased in different struc-
tures of the central nervous system. During restoration of the nutritional regime, the content of 
noradrenalin partially normalized. 
Keywords: stress; noradrenalin; food deprivation; food regime. 
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В настоящее время проблема стресса 

и функциональных нарушений является од-

ной из актуальнейших проблем современ-

ной биологии и медицины. При длительном 

воздействии стрессогенных факторов пре-

обладают катаболические процессы, инду-

цируемые стрессовыми гормонами. Основ-

ными патогенетическими факторами в дан-

ном случае являются медиаторы стресса, 

синтезирующиеся в избыточном количестве 

даже после прекращения воздействия 

стрессогенного фактора [1]. 
При изучении содержания норадрена-

лина в стрессорных ситуациях организма 

были использованы самые разнообразные 

модели экстремального воздействия. Одной 

из них является лишение животных пищи. 
Однако, пища принципиально отли-

чается от всех других факторов внешней 

среды: в процессе поглощения она пре-

вращается из внешнего во внутренний 

фактор, и более того, ее элементы транс-

формируются в энергию физиологических 

функций и структурные элементы живого 

тела [2]. Именно поэтому влияние пищи 

является определяющим в обеспечении 

оптимального роста и развития живого 

организма, адаптации к воздействию раз-

личных факторов внешней среды. 
Из основных положений одной из 

сложившихся в последнее время теорий 

индивидуальной адаптации явствует, что 

нарушение гомеостаза, вызванное факто-

рами среды, или сигнал о возможности 

подобного нарушения, через высший уро-

вень регуляции активирует системы, от-

ветственные за адаптацию [3]. 
В результате возникают две цепи яв-

лений: мобилизация функциональной сис-

темы, доминирующей в адаптации к данно-

му конкретному фактору, и активация стрес-

среализующей системы, возникающей при 

действии любого сильного раздражителя. 
Исходя из вышесказанного, целью 

данной работы было изучение содержания 

норадреналина в митохондриях различ-

ных структур головного мозга 3-х месяч-

ных кроликов при различных сроках пи-

щевой депривации и на фоне восстанов-

ления пищевого режима. 
Материалы и методы 

Все эксперименты выполнены с со-

блюдением принципов международной 

декларации Европейского сообщества (86/ 
609/ЕЕС) о защите животных, используе-

мых для экспериментальных и других на-

учных целей.  
В качестве объекта исследования 

были использованы 3-х месячные кроли-

ки, содержавшиеся в стандартных услови-

ях вивария на протяжении всего периода 

эксперимента.  
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Животные были разделены на сле-

дующие группы:  
а) контрольная группа – интактные 

особи; 
б) опытная группа была разбита на 

подгруппы с учетом длительности перио-

да (1, 3 и 5 суток) пищевой депривации и 

на фоне 7-ми суточного восстановления 

пищевого режима; 
Для определения содержания норад-

реналина использован универсальный флуо-

риметрический метод Б.М. Когана и Н.В. 

Нечаева [4] на экстракции биогенных моно-

аминов органическим раствором (Н-
бутанолом и гептаном). Исходную митохон-

дриальную фракцию из отделов мозга выде-

ляли по методу Сомогьи и Фонью [5]. 
Полученные результаты обработаны 

статистически. 
Результаты и их обсуждение 

Согласно полученным результатам, 

у интактных животных в митохондриаль-

ной фракции исследуемых структур мозга 
содержание норадреналина составляет: в 

орбитальной коре – 63±3,3 нг/г свежей 

ткани, сенсомоторной – 74±3,7, лимбиче-

ской – 83±3,5, зрительной – 80±4,1, стволе 

мозга – 89±3,6 и гипоталамусе -195±3,5. 
Как видно из данных таблицы, после 

односуточной пищевой депривации содер-

жание норадреналина в вышеуказанных 

структурах мозга повышается на 10%, 16%, 

23%, 21% и 21%, соответственно. В гипота-

ламусе повышение содержания норадрена-

лина составляет 26% по сравнению с дан-

ными контрольных животных. 
 

Таблица 1 
Содержание норадреналина в различных структурах головного мозга  

3-х месячных кроликов при различных сроках пищевой депривации и на фоне  
7-ми суточного восстановления пищевого режима после 5-суточной  

пищевой депривации (M±m, n=5) 
 

Области мозга 
Пока-

затели 

Норадреналин 
Сроки 

Контроль 1-суточная 3-суточная 5-суточная 7-суточное 

Орбитальная кора 
M±m 63±3,3 69±2,9 76±2,6* 80±3,0** 66±2,5 
% 100 110 121 127 105 

Сенсо-моторная 

кора 
M±m 74±3,7 86±3,5 95±3,6** 99±3,7** 80±2,7 
% 100 116 128 134 108 

Зрительная кора 
M±m 80±4,1 97±3,8* 102±4,5** 110±4,2*** 85±2,9 
% 100 121 128 138 106 

Лимбическая кора 
M±m 83±3,5 102±3,0** 107±3,7** 117±3,5*** 91±3,0 
% 100 123 129 141 110 

Ствол мозга 
M±m 89±3,6 108±4,1** 115±4,2** 125±5,1*** 100±3,9 
% 100 121 129 140 112 

Гипоталамус 
M±m 195±3,5 246±8,8** 257±9,4** 279±9,2*** 230±8,3* 
% 100 126 132 143 118 

 
Примечание: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001. 

 
На 3-и сутки пищевой депривации со-

держание норадреналина существенно по-

вышается и составляет: в орбитальной коре 

– 76±2,6 нг/г свежей ткани, сенсо-моторной 

– 95±3,6, лимбической – 107±3,7-, зритель-

ной – 102±4,5, стволе мозга – 115±4,2 и ги-

поталамусе – 257±9,4. 
На 5-е сутки пищевой депривации в 

орбитальной коре содержание норадрена-

лина повышается до 80±3,0 нг/г, в сенсо-

моторной – до 99±3,7 нг/г, лимбической – 
до 117±3,5, зрительной – до 110±4,2, ство-

ле мозга – до 125±5,1, гипоталамусе – до 

279±9,2, что составляет 27%, 34%, 41%, 

40%, 40% и 43%, соответственно, по срав-

нению с контролем. 
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Результаты исследований свидетель-

ствуют о том, что в зависимости от сроков 

пищевой депривации, в содержании но-

радреналина выявляются существенные 

изменения.  
На втором этапе серии эксперимен-

тов изучалось содержание норадреналина 

на фоне восстановления пищевого режима 

после 5-ти суточной пищевой депривации.  
Результаты исследований свидетель-

ствуют о том, что на фоне 7-ми суточного 

восстановления пищевого режима в со-

держании норадреналина прослеживается 

тенденция к снижению, что составляет: в 

орбитальной коре 66±2,5 нг/г свежей тка-

ни, сенсомоторной – 80±2,7, лимбической 

– 91±3,0, зрительной – 85±2,9, стволе моз-

га- 100±3,9 и гипоталамусе – 230±8,3. 
В ответ на воздействие любого стрес-

сора активируется лимбико-гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковая система 

(ЛГГНС) [6]. При остром стрессе проис-

ходит активация симпатического отдела 

ВНС, что приводит к выбросу адреналина 

и норадреналина в кровь. При продол-

жающемся воздействии стрессорного 

фактора длительно выделяющийся НА 

стимулирует выработку в срединном воз-

вышении гипоталамуса кортикотропин-
рилизинг фактора, который, поступая че-

рез портальный кровоток в переднюю до-

лю гипофиза, стимулирует выработку по-

следним АКТГ [7]. Являясь важнейшим 

стимулятором гормонов коры надпочеч-

ников, АКТГ стимулирует, в основном, 

синтез кортизола [8]. Первоначально реа-

лизуются быстрые (негеномные) эффекты 

кортизола на возбудимость и активацию 

нейронов гипоталамуса, гиппокампа, 

миндалины и префронтальной коры го-

ловного мозга, обеспечивая адаптивное 

поведение в течение нескольких минут 

[9]. Быстрые эффекты позволяют орга-

низму более оперативно реагировать на 

изменения условий среды и эффективнее 

подбирать наиболее адекватную страте-

гию поведения [10]. Если происходит 

адаптация, то по принципу отрицательной 

обратной связи ингибируется активность 

гипоталамуса и секреция кортизола пре-

кращается. Если этого не происходит, то 

накапливающийся в крови кортизол свя-

зывается с транспортным белком транс-

кортином и образовавшийся комплекс уже 

не способен проникать через ГЭБ, что 

приводит к нарушению отрицательной 

обратной связи, и секреция кортикосте-

роидов в кровь продолжается [11]. В этом 

случае кортизол начинает действовать с 

вовлечением геномных механизмов, что 

обусловливает его долгосрочные эффекты 

[12]. Уже в 80-х годах ХХ столетия стало 

известно, что повышенный уровень кор-

тизола может привести к изменениям 

структуры и функции головного мозга 

[13]. Длительное воздействие высокого 

уровня кортизола может вызвать измене-

ния в синаптической передаче и синапти-

ческой пластичности в структурах мозга, 

вовлеченных в ЛГГНС (таких, как пре-

фронтальная кора, гиппокамп или амигда-

ла), нейрональной пластичности гиппо-

кампа, нарушать структуру и функцию 

дендритов, приводить к гибели нейро-

нальных и глиальных клеток [14].  
Известно, что острый стресс может 

влиять на обучение и память, модулируя 

пластичность с помощью гормонов стресса 

и нейромодуляторов [15]. Норадренерги-

ческие нервные системы были явно вовле-

чены в патофизиологические состояния, 

вызванные стрессом [16]. Большинство 

экспериментальных данных подтверждают 

центральную роль норадреналина в мозге в 

опосредовании эффектов стресса и пред-

расположенности организма к стрессовой 

патологии, а также в создании хорошо до-

кументированных последствий стресса. 
Центральные норадренергические 

нейроны участвуют в реакции адаптации к 

стрессу [17]. Норадренергическая система 

мозга активируется при остром стрессе 

[18]. Пресинаптические процессы, регули-

рующие высвобождение передатчика, и 

активация различных подтипов адреноре-

цепторов – все это способствует влиянию 

центральных норадренергических нейро-

нов на поведенческую реакцию на стресс.  
Пищевая мотивация является врож-

денной реакцией организма, направленной 
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на обеспечение его внутренних потребно-

стей, формирующейся в ходе индивидуаль-

ного развития, а также на поддержание энер-

гетического гомеостаза, лежащих в основе 

приспособительных реакций организма. 
Установлено, что адаптационно-

компенсаторные реакции в нейронных 

организациях при различных уровнях пи-

щевой депривации протекают в два этапа 

[3]. На первом этапе создается информа-

ционное равновесие, выполняющее функ-

ции информационной адаптации. Эта ре-

гуляция осуществляется при непосредст-

венном участии медиаторных систем, 

принимающих участие в механизме вос-

приятия, организации целенаправленных 

реакций и в коррекции поведенческой 

деятельности животных в зависимости от 

уровня мотивации. Соотношение медиа-

торных систем внутри данной функцио-

нальной системы мозга является основ-

ным регулирующим фактором функции 

нейрона. При исчерпании функциональ-

ной возможности медиаторных систем 

мозга происходит активация фермента-

тивных процессов, за счет которых проис-

ходит обеспечение пластических функций 

нервной клетки. Анаболические и катабо-

лические ферментные реакции, обеспечи-

вающие энергетические и пластические 

потребности нейрона, составляют основу 

второго этапа, именуемого этапом внут-

риклеточной компенсации [2]. Следует 

отметить, что перестройка организации 

обменных процессов в ЦНС на клеточном 

и субклеточном уровнях, обусловленные 

изменением взаимоотношений организма 

и среды, является обратимой при условии 

возобновления соответствующей специ-

фической импульсации [19]. 
Ведущая роль в регуляции обменных 

процессов в организме принадлежит гипо-

таламусу, участвующему в регуляции и 

координации различных вегетативных 

функций. Состояние голода и сытости ре-

гулируется скоростью продукции внутри-

клеточной энергии, которая зависит от 

доступности пищевых субстратов и харак-

тера гормональной секреции. Адаптивные 

функции моноаминов и различных пепти-

дов направлены на снижение энергозатрат 

посредством консервирования энергетиче-

ского субстрата на уровне митохондрий. 
Все вышеизложенные вероятные ме-

ханизмы на уровне пищевой мотивации, 

по-видимому, вовлечены в регуляцию 

глюкогомеостаза в организме. Гипотала-

мические центры, вовлекая нейрогормо-

нальные механизмы регуляции, поддержи-

вают нормальный гомеостаз в организме. 

В этих процессах немаловажную роль иг-

рают моноаминергические механизмы. 
Согласно современным представлени-

ям, содержание и скорость обмена биоген-

ных аминов в гипоталамусе оказывает суще-

ственное влияние на деятельность эндок-

ринных систем и на изменение различных 

метаболических процессов в организме. 
Известно, что реакция всего орга-

низма на голодание опосредуется широ-

ким комплексом структур ЦНС. Результа-

ты экспериментальных и клинических на-

блюдений показали важнейшую роль раз-

личных подкорковых структур, и в пер-

вую очередь – гипоталамической области, 

в регуляции уровня потребления пита-

тельных веществ Многочисленные аффе-

рентные и эфферентные связи гипотала-

муса проясняют его функциональное на-

значение. Анализ этих связей с лимбиче-

скими и корковыми системами проливает 

свет и на его роль в организации интегра-

тивных форм поведения [20].  
Показано, что в формировании пи-

щевой мотивации ключевая роль принад-

лежит латеральному гипоталамусу (цен-

тру голода) и вентромедиальному гипота-

ламусу (центру насыщения).  
Однако, гипоталамическими центра-

ми не исчерпываются подкорковые обра-

зования, принимающие участие в регуля-

ции обменных процессов, вызванных го-

лоданием. «Голодное» возбуждение от ги-

поталамуса трансформируется в другие 

структуры лимбической системы мозга, к 

которой, кроме гипоталамуса, относят и 

такие образования, как перегородка, гип-

покамп, поясная извилина, мамилярные 
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тела и лимбическая кора. Эти структуры 

мозга, вовлекающиеся вслед за гипотала-

мусом в регуляцию состояния голода и на-

сыщения – более высокий уровень инте-

грации и трансформации афферентных 

сигналов, поступающих из висцеральной 

сферы в ЦНС и оповещающих о наруше-

ниях внутренней среды организма. Пере-

ход пищевого мотивационного возбужде-

ния с гипоталамуса на структуры лимбиче-

ской коры осуществляется через передние 

ядра таламуса и медиальный пучок перед-

него мозга, а при усилении возбуждения, 

например, при длительном голодании, – 
через активирующие аппараты ретикуляр-

ной формации среднего мозга, которые 

оказывают восходящее активирующее 

влияние на кору больших полушарий [21]. 
Сенсомоторная, орбитальная и кора 

лимбической области осуществляют тес-

ные связи со многими лимбическими 

структурами мозга, прежде всего с гиппо-

кампом, амигдалой и гипоталамусом, т.е. 

участками, имеющими непосредственное 

отношение к пищевой мотивации [22]. 

Обширный литературный материал под-

тверждает, что хотя гипоталамические 

механизмы обеспечивают основное со-

стояние голода и насыщения и интегра-

цию сложных безусловных рефлексов в 

виде координированных реакций приема 

пищи и изменения секреторной и мотор-

ной активности пищеварительного аппа-

рата, они модулируются и изменяются ак-

тивностью многих отделов мозга [23]. 
Считается, что основную роль в пи-

щевом мотивационном возбуждении играет 

холинергическая система мозга. Не менее 

важно и значение норадренергических ме-

ханизмов в регуляции пищевой мотивации 

[24]. Введение норадреналина в гипотала-

мус сопровождается усиленным потребле-

нием пищи как голодными, так и сытыми 

животными [25]. Норадреналин участвует в 

центральных и периферических механиз-

мах регуляции пищевого поведения [24,26]. 
Полученные данные утверждают, что при-

нудительная пищевая депривация вызывает 

повышение уровня норадреналина в струк-

турах головного мозга кроликов.  
Заключение 

Таким образом, норадреналин, влияя 

направленно на мобилизацию процессов 

возбуждения в ЦНС для облегчения син-

теза и анализа поступающей информации 

при формировании целостной реакции 

организма, играет существенную регуля-

торную роль. 
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