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На модели витального стресса изучалось влияние психотравмирующего воздей-
ствия на ритмическую структуру электрокортикограммы (ЭКоГ) мозга крыс при
переживании гибели партнера от действий хищника. Показано, что момент пе-
реживания угрозы жизни сопровождается достоверным повышением медленно-
волновой активности в диапазоне дельта-ритма, усилением межполушарной
асимметрии по ЭКоГ показателям в диапазоне альфа- и дельта-частот в лобной
области и снижением асимметрии в диапазоне тета-ритма в лобной части и
дельта-ритма в затылочной коре полушарий мозга. Наиболее выраженные из-
менения биоэлектрической активности мозга по показателю индекса ритма в
диапазоне альфа-, бета-, тета- и дельт-частот, а также изменению асимметрии
выявлены через два часа после стресса, а высокий уровень индекса ритма в
диапазоне дельта-активности сохранялся до 3-х суток после угрозы жизни, что
свидетельствует о выраженном аверсивном характере психотравмирующего воз-
действия и важной роли дельта-активности в отражении пережитых обстоя-
тельств витального стресса. Изменение ритмической структуры ЭКоГ показате-
лей крыс непосредственно в момент ситуации, угрожающей жизни, может вы-
ступать объективным показателем переживаемого страха при витальном стрессе
и свидетельствовать о запуске процессов формирования посттравматического
стрессового расстройства.
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Переживания психотравмирующих событий, выходящих за рамки повседневно-
го опыта, в частности, военных действий, природных и техногенных катастроф, а
также насилия, как сексуального, так и семейного характера, становятся в послед-
ние десятилетия частым атрибутом современной жизни во всем мире. Возрастает
необходимость поиска возможных биомаркеров, прогностических критериев в
оценке развития психотравмы, вызванной экстремальными факторами. Нейрофи-
зиологические механизмы посттравматических стрессовых расстройств (ПТСР)
остаются недостаточно изученными. Моделирование подобных психических
травм в экспериментальных условиях на животных сопровождается рядом трудно-
стей: поиском стрессирующего агента, природа которого связана только с эмоцио-
нальным воздействием, а также выбором стрессора, представляющего реальную
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угрозу жизни. Модель витального стресса, применяемая в настоящем исследова-
нии – психическая травма, вызванная переживанием ситуации угрозы собствен-
ной жизни, приводит к длительным психоэмоциональным нарушениям тревожно-
го и депрессивного характера и позволяет исследовать последствия воздействия в
отсроченный период [1, 2].

В настоящее время среди большого спектра предполагаемых диагностических
биомаркеров невротических расстройств тревожного характера не выявлено спе-
цифичного диагностического критерия данного типа нарушений ЦНС [3]. Прояв-
ления эмоциональных состояний как человека, так и животных находят отражение
в изменении биоэлектрической активности мозга, преимущественно в соотноше-
нии основных ритмов: дельта, тета, альфа и бета [4]. Показана связь возникающих
изменений показателей ЭКоГ у крыс с неврологическими нарушениями в резуль-
тате черепно-мозговой травмы и сходство с таковыми в клинической практике [5].
При психических расстройствах наблюдается изменение спектра мощности, ин-
декса ритмов биоэлектрической активности мозга [6]. Мы предположили, что од-
ним из возможных маркеров, свидетельствующих о состоянии переживаемого ужа-
са и страха, в модели витального стресса могут быть показатели биоэлектрической
активности коры больших полушарий (ЭКоГ показатели), отражающие состояние
кортикальной нейродинамики и стабильных изменений нейроанатомических и
биохимических взаимосвязей, лежащих в основе патогенеза психоэмоциональных
расстройств.

Таким образом, цель данного исследования заключалась в оценке биоэлектри-
ческой активности мозга самок крыс по показателю индекса ЭКоГ ритмов в диапа-
зоне альфа-, бета-, тета- и дельта-частот в момент нанесения психотравмирующего
воздействия и в ранний посттравматический стрессовый период.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Все процедуры с животными выполнялись с соблюдением международных
принципов и правил Европейской конвенции о защите позвоночных животных,
используемых для экспериментальных целей (Страсбург, 1986). Исследования со-
ответствовали основным требованиям биомедицинской этики и были согласованы
с локальным этическим комитетом ФГБНУ Институт экспериментальной медици-
ны (№ 2/16 от 12.05.2016).

Эксперименты проводили на половозрелых самках крысах породы Вистар (ФГПУ
Питомник лабораторных животных “Рапполово”, Ленинградская область) одина-
кового возраста (7 месяцев), имевших перед началом исследования массу 180–200 г
(n = 30) без учета фазы эстрального цикла. Использование в данной работе самок
крыс обусловлено необходимостью решения последующих задач по оценке влия-
ния витального стресса на организм матери и трансгенерационной передаче эф-
фектов психотравмы матерей потомству. Животные содержались в условиях вива-
рия в клетках по 5 особей в каждой при постоянном доступе к воде и стандартному ком-
бинированному корму для грызунов, одинаковом температурном режиме (22 ± 2 °С),
влажности, освещенности (инвертированный свет 8.00–20.00.) и уровне шума.

Модель психической травмы
Психическую травму у самок крыс моделировали обстоятельствами переживания

ситуации гибели партнера от действий хищника и угрозой собственной жизни [7].
С этой целью животных помещали в террариум к тигровому питону, где одно из
них становилось жертвой пищевых потребностей хищника. Пережившие гибель
партнера животные далее находились в террариуме за прозрачной перегородкой в
течение 30–40 мин. Во время нанесения психической травмы у крыс фиксировали
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выраженные реакции страха, проявившееся у животных в виде таких поведенче-
ских актов, как “фризинг”, сбивания в кучи, вертикальные стойки, продолжитель-
ный и измененный груминг. Отдельные животные могли осуществлять ажитиро-
ванное бесконтрольное перемещение по террариуму.

Стереотаксические операции по установке корковых электродов

Установку корковых электродов проводили под золетиловым наркозом посред-
ством интраперитонеального введения препарата Zoletil 100 (30 мг/кг) (Virbac,
Франция) с предварительной внутримышечной премедикацией 2%-ным раство-
ром рометара (8 мг/кг) (Rometar, Чехия). Предварительно побритую поверхность
головы обрабатывали 5%-ным раствором йода. Для предотвращения воспалитель-
ного процесса вводили 1 мл бициллина-3 (30000 ЕД) в мышцу задней конечности.
Производили продольный разрез кожи на голове длиной 2.5 см по саггитальной
линии. Счищали надкостницу с предварительной анестезией 0.5%-ным раствором
новокаина. С помощью сверла с ограничителем на 0.3 мм делали отверстия, далее
имплантировали серебряные шаровидные электроды (d = 1 мм) в лобных и заты-
лочных областях справа и слева, симметрично по следующим координатам: АР = 3 мм
(вперед/назад от брегмы), SD = 2 мм (латерально от сагиттального шва), Н = 0.3 мм
(глубина погружения в кости черепа). Индифферентный и референтный электро-
ды располагали на затылочной кости справа и слева от сагиттального шва (SD = 1.5 мм,
АР = –10). Все электроды коммутировались на микроразъеме, зафиксированном
на черепе, с предварительно установленными титановыми крепежными скобами
самотвердеющей пластмассой. Зашивали кожный разрез шелковыми нитками, об-
рабатывали рану стрептоцидом. Послеоперационный период составлял 7 дней.
При проведении операции использовали стереотаксический прибор фирмы Medi-
cor (Венгрия). Стереотаксические координаты определялись по атласу [8]. Непо-
средственно на время эксперимента устанавливался телеметрический регистратор
биопотенциалов.

Оценка биоэлектрической активности мозга самок крыс

Регистрацию биоэлектрической активности мозга в лобных и затылочных обла-
стях слева и справа соответственно проводили через 7 дней после вживления элек-
тродов, каждый сеанс длился 20 мин при свободном перемещении крыс в клетке
при использовании компьютерно-аппаратного комплекса Синхро-С, который
позволял проводить индексометрический анализ [9]. Строили распределения пе-
риодов колебаний ЭЭГ правого и левого полушарий за весь сеанс. По площадям
распределений в соответствующих диапазонах вычисляли индекс альфа-, бета-, те-
та- и дельта-ритмов, представляющий долю ритма, отношение количества колеба-
ний относительно общего количества колебаний остальных ритмов за 20-минут-
ный интервал с периодом анализа 2 мин, а также коэффициент асимметрии индек-
са ритмов между левой и правой сторонами мозга, рассчитанный по формуле:

где a – значение первого числа; b – величина второго числа [9]. Фоновые значения
ЭКоГ (Фон) крыс регистрировали в террариуме с питоном за закрытой прозрачной
перфорированной перегородкой. Для оценки влияния витального стресса на показа-
тели биоэлектрической активности мозга ЭКоГ регистрацию проводили непосред-
ственно во время нанесения психогенной травмы в террариуме с питоном, в момент
захвата жертвы при открытой перегородке, через 2 ч после стресса и на 3-и сутки по-
сле воздействия.

− ×(( ) ) 100%,a b a
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Дизайн эксперимента:
1) Отбор животных (самки крыс массой 180–200 г в возрасте 7 мес.).
2) Стереотаксические операции по вживлению корковых электродов.
3) Послеоперационный период – 7 сут.
4) Фиксация телеметрического регистратора оперированным крысам, пробная

регистрация ЭКоГ показателей, отбраковка животных.
5) Начало эксперимента:
6) Фиксация телеметрического регистратора крысам, регистрация фоновых

ЭКоГ показателей в течение 20 мин в специальной клетке при свободном переме-
щении животного вне террариума с питоном.

7) Регистрация фоновых ЭКоГ показателей в течение 20 мин в специальной
клетке внутри террариума с питоном, за закрытой прозрачной, перфорированной
перегородкой, при нахождении сородичей.

8) Открытие перегородки в террариуме. Моделирование ситуации угрозы жиз-
ни, захват, удушение, заглатывание сородича питоном. Регистрация ЭКоГ показа-
телей в течение 20 мин витального стресса в специальной клетке внутри террари-
ума с питоном с открытой перегородкой. После заглатывания жертвы регистрация
ЭКоГ показателей за закрытой перегородкой.

9) Регистрация ЭКоГ показателей в течение 20 мин в специальной клетке, вне
террариума, спустя 2 ч после витального стресса.

10) Регистрация ЭКоГ показателей в течение 20 мин в специальной клетке вне
террариума, на 3-и сутки после витального стресса.

11) Выведение животных из эксперимента.

Статистические методы оценки результатов
Для выявления статистически значимых различий применяли пакет программ

StatisticaV.10, оценку проводили однофакторным дисперсионным анализом для по-
вторных измерений (Repeated Measures ANOVA) с последующими апостериорны-
ми сравнениями при помощи t-критерия Стьюдента для зависимых выборок с по-
правкой на множественные сравнения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Анализ биоэлектрической активности мозга самок крыс, переживших виталь-
ный стресс по показателям индекса ритмов в диапазоне альфа-, бета-, тета- и дель-
та-частот выявил достоверные изменения по сравнению с фоновыми значениями в
зависимости от времени регистрации ЭКоГ относительно психотравмирующего
воздействия.

Достоверное снижение индекса альфа-ритма наблюдалось через два часа после
витального стресса в правой лобной области (рис. 1b) и в обеих затылочных обла-
стях по сравнению с фоновыми значениями (рис. 1c, d). Нами не выявлено досто-
верных изменений биоэлектрической активности мозга по показателю индекса
альфа-ритма у самок крыс, переживших ситуацию, связанную с угрозой жизни,
непосредственно в момент нанесения психотравмирующего воздействия, а также в
острый период после травмы на 3-и сутки (рис. 1a).

Показатели индекса бета-ритма также изменялись в зависимости от срока ЭКоГ
регистрации у стрессированных животных (рис. 2). Через два часа после стресса в
правой лобной (рис. 2b) и затылочной областях (рис. 2d) регистрируется достовер-
ное падение индекса бета-ритма по сравнению с фоновыми значениями. Досто-
верных изменений индекса бета-ритма во время стресса и в раннем отдаленном пе-
риоде после стрессорного воздействия по сравнению с фоновыми значениями не
выявлено.
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Показано достоверное изменение медленноволновой активности коры больших
полушарий мозга самок крыс после переживания ситуации угрозы жизни (рис. 3, 4).
Достоверное повышение индекс ритма в диапазоне тета-активности регистрирует-
ся вправой лобной и обеих затылочных областях коры мозга через 2 ч после стресса
(рис. 3b–d). Эти изменения биоэлектрической активности коры мозга нивелиру-
ются у стрессированных животных в раннем отдаленном периоде.

Достоверное повышение индекса дельта-ритма зарегистрировано непосред-
ственно во время нанесения психотравмирующего воздействия, в момент пережи-
вания витального стресса в левой и правой затылочной области (рис. 4). Через 2 ч
после стресса выявлено достоверное повышение индекса дельта-активности в пра-
вой лобной и обеих затылочных областях коры головного мозга крыс, а на 3-и сут-
ки и в обеих затылочных областях (рис. 4).

Нами выявлено изменение уровня асимметрии между левым и правым полуша-
рием по ЭКоГ-показателям в лобной и затылочной области коры больших полу-
шарий после психогенной травмы (табл. 1).

Рис. 1. Показатели индекса ритма в диапазоне альфа-частот у самок крыс, переживших витальный
стресс.
По оси абсцисс – название групп животных: BC (background condition) – фоновые показатели, Stress –
показатели в момент угрозы жизни, 2h after stress – через 2 ч после стрессорного воздействия, 3 after
stress – на 3-и сутки после стресса. По оси ординат – отношение количества колебаний альфа-ритма к
общему количеству колебаний, выраженные в условных единицах (c.u.). Индекс альфа-ритма в левой
фронтальной области (a), в правой фронтальной области – (b), в левой затылочной области – (с), в пра-
вой затылочной части – (d).
* – достоверность различий индекса альфа-ритма по сравнению с фоновыми показателями (p < 0.05),
** – достоверность различий индекса альфа-ритма экспериментальных групп по сравнению с фоновы-
ми показателями (p < 0.01), оцененные по однофакторному дисперсионному анализу для повторных
измерений с последующими апостериорными сравнениями при помощи t-критерия Стьюдента для
зависимых выборок с поправкой на множественные сравнения. Данные представлены в виде средне-
го ± ошибка среднего.
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Рис. 2. Показатели индекса ритма в диапазоне бета-частот у самок крыс, переживших витальный стресс.
Индекс бета-ритма в левой фронтальной области (a), в правой фронтальной области – (b), в левой заты-
лочной области – (с), в правой затылочной части – (d). По оси ординат – соотношение количества ко-
лебаний бета-ритма к общему количеству колебаний в условных единицах (c.u.). *p < 0.05 – достовер-
ность отличий индекса бета-ритма в правой лобной области спустя 2 ч после стресса по сравнению с
фоновыми значениями. Остальные обозначения те же, что и на рис. 1.
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Таблица 1. Коэффициенты асимметрии индекса ЭКоГ ритмов в диапазоне альфа-, бета-, тета- и
дельта-частот самок крыс, переживших стресс

Примечание: Фон – контрольные показатели индекса ритмов до нанесения психотравмы; стресс – ко-
эффициент ассиметрии индекса ритмов в момент угрозы жизни; 2 ч после стресса – спустя 2 ч после на-
несения психотравмы; 3-и сутки после стресса – показатели на 3-и сутки после воздействия; ↓ – сниже-
ние асимметрии, ↑ – усиление асимметрии, * – достоверные отличия показателей по сравнению с фо-
новыми значениями (p < 0.05), ** – достоверные отличия по сравнению с фоновыми значениями
(p < 0.01). Данные представлены в %.

Коэффициент
ассиметрии индекса

альфа-ритма, %

Коэффициент
ассиметрии индекса

бета-ритма, %

Коэффициент
ассиметрии индекса

тета-ритма, %

Коэффициент
ассиметрии индекса

дельта-ритма, %

лобная
область

затылочная 
область

лобная
область

затылочная 
область

лобная
область

затылочная 
область

лобная
область

затылочная 
область

Фон 2.6 1.2 7.9 15.9 10.2 16.2 53.6 25.0

Стресс 7.4↑* 0.2 7.5 12.7 0.8↓** 12.1 68.4↑* 16.7↓*

2 ч после 
стресса 0.3 1.4 5.4 1.3↓** 2.5↓** 10.6↓* 28.9↓* 21.2

3-и сутки 
после 
стресса

0.5 1.1 5.7 14.1 3.9↓** 14.9 32.3↓* 16.1↓*
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Для животных до переживания психотравмирующего события было свойствен-
но наличие выраженной асимметрии показателей индекса дельта-ритма в лобной и
затылочной областях коры, а также индекса бета- и тета-ритмов преимущественно
в затылочной коре (табл. 1).

В момент нанесения психогенной травмы (“стресс”) наблюдалось достоверное
увеличение асимметрии индекса альфа- и дельта-ритмов в лобной области коры,
снижение асимметриииндекса тета-активности в лобной коре, а дельта-ритма в за-
тылочной части по сравнению с фоновыми значениями (табл. 1).

Через 2 ч после стресса регистрировалось достоверное снижение асимметрии
индекса бета-активности в затылочной области, тета-активности в обеих областях
коры полушарий головного мозга, а также дельта-ритма в лобной части коры. Уси-
ление асимметрии индекса дельта-активности наблюдалось только в затылке по
сравнению с контролем (табл. 1).

Рис. 3. Показатели индекса ритма в диапазоне тета-частот у самок крыс, переживших витальный стресс.
Индекс тета-ритма в левой фронтальной области (a), в правой фронтальной области – (b), в левой заты-
лочной области – (с), в правой затылочной части – (d). По оси ординат – соотношение количества ко-
лебаний тета-ритма к общему количеству колебаний в условных единицах (c.u.). ** – достоверность от-
личий индекса тета-ритма правой лобной области по сравнению с фоновыми показателям и спустя 2 ч
после стресса (p < 0.01). *** – достоверность отличий индекса тета-ритма правой затылочной области на
третьи сутки после стресса по сравнению с фоновыми значениями (p < 0.001). Остальные обозначения
те же, что и на рис. 1.
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Достоверные изменения асимметрии ЭКоГ показателей спустя 3-е суток после
психогенной травмы фиксировались в лобной и затылочной областях коры мозга и
проявлялись в виде снижения асимметрии индекса тета- и дельта-активности по
сравнению с фоном (табл. 1).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Переживание эмоционального стресса приводит к изменению функционально-
го состояния организма, вызывая нарушение активности сердечно-сосудистой,
дыхательной системы, психомоторных реакций и отражается как на поведенче-
ском, так и молекулярно-биохимическом уровнях. Ранее нами было показано, что
психогенная травма у крыс вызывает эмоциональные реакции в виде страха, ужаса,
проявляющиеся в виде “примерзания”, застывания, их неспособности к передви-
жению с последующими изменениями в поведении, характерными для ПТСР у че-
ловека [2], одним из типичных проявлений которого являются многократное по-
вторное переживание травматических событий в форме навязчивых воспоминаний в
дневное время, снов или кошмаров по ночам [10]. Вопрос возможных маркеров из-

Рис. 4. Показатели индекса ритма в диапазоне дельта-частот у самок крыс, переживших витальный
стресс.
По оси ординат – соотношение количества колебаний дельта-ритма к общему количеству колебаний,
выраженное в условных единицах (c.u.). Индекс дельта-ритма в левой фронтальной области (a), в пра-
вой фронтальной области – (b), в левой затылочной области – (с), в правой затылочной части – (d).
Остальные обозначения те же, что и на рис. 1.
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нуряющих воспоминаний при ПТСР, в зарубежной литературе именуемых “флэш-
бэков”, в настоящее время широко обсуждается. Существенная роль отводится по-
казателям ЭЭГ в оценке тяжести ПТСР [11].

Результаты наших исследований показали изменение биоэлектрической актив-
ности мозга крыс при переживании витального стресса в момент нанесения психо-
травмирующего воздействия, а также в ранний отдаленный период, которое может
отражать нарушение функционального состояния ЦНС. На сегодняшний день в
имеющейся литературе выявлена корреляция нейропсихологических нарушений
при ПТСР с изменением параметров ЭЭГ [12–14]. Необходимо отметить, что во-
прос изменения биоэлектрической активности мозга при переживании витального
стресса остается малоизученным. Исследований, анализирующих изменение ин-
декса ритмов, выявление асимметрии ЭКоГ-показателей при переживании ситуа-
ции, связанной с угрозой жизни, до настоящего времени не проводилось.

Данное исследование выполнено на самках крыс без учета фазы эстрального
цикла. Тем не менее, нейроэндокринные взаимодействия играют ключевую роль в
патогенезе психоневрологических нарушений, вызванных витальным стрессом, а
гормональный статус особей выступает с одной стороны как индикатор выражен-
ности функциональных расстройств, а с другой стороны служит маркером группы
риска ПТСР. Исходя из поставленных задач, наше исследование не было направ-
лено на определение роли гормонального фактора в патогенезе посттравматиче-
ского стрессового расстройства. Важным в данном эксперименте представлялся
поиск способа объективизации чувства ужаса, страха при переживании ситуации
угрозы собственной жизни у крыс (момента захвата, удушения и заглатывания со-
родича хищником), фиксации переживаемого страха животным вне зависимости
от нахождения в той или иной фазе эстрального цикла и оценке развертывания
программы ПТСР в ранний отдаленный период.

Нами показано, что переживание ситуации угрозы жизни самками крыс прояв-
ляется увеличением индекса дельта-ритма в затылочной области коры непосред-
ственно в момент нанесения психотравмирующего воздействия. Данный ЭКоГ па-
раметр, на наш взгляд, может характеризовать степень страха и являться объектив-
ным показателем переживаемого чувства ужаса при психогенном стрессе.
Сохраняющийся до 3-х суток высокий уровень индекса ритма у стрессированных
крыс в диапазоне дельта-активности может свидетельствовать о выраженном авер-
сивном характере психотравмирующего воздействия. По данным литературы уси-
ление дельта-активности свидетельствует о состоянии отчаяния/безнадежности,
ангедонии, что является одним из проявлений ПТСР и коррелирует с изменения-
ми в центральной префронтальной извилине уровня серотонина (5-HT) и нейро-
пептида Y (NPY) в базолатеральном ядре и амигдале у крыс [5]. Кроме того, выяв-
лена корреляция дельта-ритма и вегетативной активности организма (вариабель-
ностью сердечного ритма), уровнем секреции кортизола [15], который повышается
при стрессе. Переживание ситуации гибели сородича от действий хищника является
мотивационной ситуацией, связанной с опасностью, и сопровождается усилением
дельта-активности, что согласуется с данными литературы [16, 17].

Результаты исследования показывают, что наиболее выраженные изменения
биоэлектрической активности у самок крыс наблюдаются спустя 2 ч после психо-
генной травмы. Уровень дельта-активности остается выше, чем фоновые значения
и сопровождается усилением еще и тета-ритма в правой лобной и обоих затылоч-
ных отделах коры головного мозга. В исследованиях на грызунах в модели социаль-
ного стресса поражения также отмечено повышение медленноволновой активности
в острый период стресса. Активация медленноволновой активности во фронтальной
области коры может быть связана с комплексной стимуляцией гиппокампальных и
экстрагиппокампальных регионов, в том числе гипоталамуса [18–20]. Интересно от-
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метить, что данный ритм у крыс регистрируется во время исследовательского пове-
дения, которое включает различные типы движения, обнюхивание и ориентацию в
пространстве [21]. Показано, что у грызунов тета-ритм гиппокампа сильно корре-
лирует с поведением [22]. Состояние неподвижности (поза при ожидании угрозы)
и автоматические типы движения, таких как мигание глаз, груминг, связаны с не-
регулярной гиппокампальной активностью. Небольшие движения, такие как из-
менения позы или изолированное движение головой или конечностью, связаны с
ритмической активностью тета-ритма уменьшенной амплитуды и сниженной
средней частотой [23]. Результаты наших предыдущих исследований указывали на
измененное поведение крыс при переживании ситуации угрозы жизни, возможно,
усиление именно тета-ритма свидетельствует о формировании условно-рефлек-
торной реакции страха, обусловленной синхронизацией тета-активности в нейро-
нах миндалины и гиппокампа, служащей для улучшения нейрональной связи во
время извлечения памятного следа [24]. Однако в актуализации аффективной па-
мяти страха участие тета-ритма маловероятно.

Наряду с изменением медленноволновой активности нами было зарегистри-
ровано угнетение альфа- и бета-ритмов. Результаты нашего исследования вы-
явили достоверное падение индекса альфа-ритма в правой лобной области и в
обеих затылочных областях только через 2 ч после психотравмирующего собы-
тия. В задних отделах полушария, как правило, ритм доминирует в норме в со-
стоянии бодрствования. Угнетение альфа-ритма связывают с концентрацией
внимания [25], а также участием в процессах избирательного торможения [26].
Вполне вероятно, что выявленное нами снижение активности альфа-ритма спу-
стя двухчасовой интервал от момента переживания из-за гибели сородича от дей-
ствий хищника, связано с консолидацией памяти, формированием памятного
следа на психотравмирующее событие. Эти изменения могут затрагивать таламо-
кортикальную систему, гиппокамп, ретикулярную формацию, обусловленные
слуховыми и зрительными стимуляциями в момент нанесения психической
травмы [27]. В некоторых исследованиях было установлено, что альфа-ритм по-
давляется при эмоциональных переживаниях [28], а смена его на дельта-ритм от-
ражает развитие стрессовой реакции. В пользу утверждения о сильном эмоцио-
нальном переживании, страхе, ужасе свидетельствуют работы, показывающие
подавление альфа-ритма при “страхе” и “горе” [29, 30].

Данные литературы показывают, что наиболее сильное увеличение мощности
бета-ритма происходит при стрессе [31], в частности, при предъявлении больным
объекта фобии происходит усиление бета-активности [32]. Однако результаты на-
шей работы обнаруживают противоположный эффект. Мы наблюдаем снижения
бета-ритма в правой лобной и затылочной областях через 2 ч после стресса.

Преимущественные изменения ЭКоГ-показателей у самок крыс при витальном
стрессе регистрировались в лобных и затылочных областях правого полушария, что
отражает преобладание негативных эмоций при переживании ситуации угрозы жиз-
ни, поскольку именно правое полушарие вносит негативную окраску в эмоциональ-
ное восприятие окружающего мира [33]. В соответствии с взглядами Heller [34] мож-
но предположить, что выявленная нами локализация фокуса изменений индекса
ритмов в результате витального стресса в лобной области свидетельствует об акти-
вации системы реализации эмоциональных реакций на стресс, а изменения заты-
лочной области является мобилизацией вегетативной нервной и гормональной
(симпато-медуллярной) систем и вследствие этого реализацией последующей
стратегии поведения (активной стратегии поведения) [35].

Важным аспектом работы, направленной на понимание механизмов возникно-
вения ПТСР и других психических расстройств, является вопрос межполушарных
взаимодействий. Ранее нами было показано, что выраженность поведенческих и
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электрофизиологических нарушений у крыс, переживших витальный стресс, в
частности изменение пространственной организации ЭКоГ, зависит от межполу-
шарной асимметрии [36]. Согласно литературным данным, при нейропсихологиче-
ских нарушениях при ПТСР отмечается изменение асимметрии показателей альфа-
ритма во фронтальной области коры [37]. Наши результаты согласуются с данными
литературы, демонстрируя изменение асимметрии лобной коры по показателю индек-
са альфа-ритма, и отражают развитие патологических процессов в ЦНС при ПТСР.

В данной работе показано снижение межполушарной асимметрии по показате-
лю индекса тета- и дельта-активности после витального стресса, которое мы свя-
зываем со снижением стрессоустойчивости организма к психотравмирующему
воздействию, что подтверждается данными по выявлению степени асимметрии в
результате влияния сильных или длительных раздражителей [38]. Напротив, дан-
ные, демонстрирующие усиление асимметрии индекса дельта-ритма в лобной об-
ласти коры больших полушарий самок крыс в момент переживания ситуации за-
хвата, удушения сородича хищником, связано, вероятно, с обеспечением реализа-
ции эмоционально-стрессовой реакции.

Таким образом, переживание ситуации угрозы жизни отражается в изменении
ритмической структуры ЭКоГ, межполушарной асимметрии показателей индекса
ритма в диапазоне альфа-, бета-, тета- и дельта-частот непосредственно при нане-
сении травмы и в раннем отдаленном периоде. Выраженный аверсивный характер
витального стресса проявляется в повышенном уровне дельта-активности в заты-
лочной области коры в момент переживания психотравмирующего события. По-
видимому, наибольшее значение в последующем воспроизведении переживаемых
обстоятельств гибели сородича играет дельта-активность, достоверные изменения
которой регистрируются и в ранний посттравматический стрессовый период. По-
лученные данные позволяют установить вклад психоэмоционального пережива-
ния ситуации угрозы жизни в патогенез развития ПТСР и разработку методов кор-
рекции данных состояний.
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Change of Electrocorticographic Indicators of Rats in a Situation of a Real Threat to Life 
in the Model of Vital Stress

N. K. Apraksinaa, *, T. V. Avalianya, and S. G. Tsicunova

a Institute of Experimental Medicine, St.-Petersburg, Russia

*e-mail: natalapraksina@mail.ru

Using a model of vital stress, we studied the influence of a psycho-traumatic effect on
the rhythmic structure of the electrocorticogram (ECoG) of the rat brain when experi-
encing the death of a partner from the predator actions. We have shown that the moment
of experiencing a threat to life is accompanied by a significant increase in slow-wave ac-
tivity in the delta-rhythm range, an increase in interhemispheric asymmetry according
to ECoG indicators in the alpha and delta frequency range in the frontal region, and a
decrease in asymmetry in the theta range in the frontal part and delta rhythm in the oc-
cipital cortex of the hemispheres brain. The most pronounced changes in the bioelectri-
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cal activity of the brain in terms of the index of the rhythm in the alpha, beta, theta range
and delta frequencies, as well as the change in asymmetry were revealed two hours after
stress. A high level of the rhythm index in the range of delta activity persisted up to 3 days
after the threat to life which testifies to the pronounced aversive nature of the traumatic
effect and the important role of delta activity in reflecting the experienced circumstances
of vital stress. Changes in the rhythmic structure of rats' ECG indicators immediately at
the moment of a life-threatening situation can act as an objective indicator of the fear ex-
perienced during vital stress and indicate the initiation of the processes of the formation
of post-traumatic stress disorder.

Keywords: vital stress, threattolife, ECoG, delta activity, rhythm index
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