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Нейробиологические свойства процессов возбуждения и торможения ЦНС
впервые выявляли при посттравматическом стрессовом расстройстве (ПТСР) и
остром предаторном стрессе у крыс линии Вистар, тестируя их в приподнятом
крестообразном лабиринте (ПКЛ). Использование авторской модификации
ПКЛ и регистрации расширенного спектра психоэмоциональных проявлений
позволили установить при ПТСР и остром предаторном стрессе выраженную не-
достаточность в системе возбуждения и значительную избыточность в системе
торможения. На примере острого предаторного стресса удалось показать, что
процессы торможения изменяются/повреждаются в первую очередь и более зна-
чительно, чем возбуждения. Новое представление о возбудительно-тормозных
процессах, полученное при анализе совокупности общеорганизменных измене-
ний – изменений поведения дает представление о функционировании ЦНС при
стрессе и о потенциальных возможностях разработки концептуально новых
стратегий лечения психоневрологических расстройств, связанных со стрессом.
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Посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) – заболевание, являюще-
еся распространенной реакцией на тяжелое травмирующее событие, которое про-
является в первую очередь повышением уровня невротизма, а также нарушением
адаптивных физиологических процессов. Это заболевание включено в Междуна-
родную классификацию болезней в группу тревожных расстройств и входит в пя-
терку самых часто встречающихся психологических патологий. В начале ХХI века
ПТСР представляет собой наиболее распространенную проблему психического
здоровья во всем мире, от которой страдают миллионы людей. Для ПТСР харак-
терны отсроченное начало после травматического события и внезапное, стреми-
тельное развитие симптомов [1].

В настоящее время клиницисты обращают внимание на крайне ограниченную
эффективность стандартных лекарственных препаратов, применяемых для лече-
ния ПТСР. Отмечается, что случаи полной ремиссии относительно редки, распро-
странено развитие побочных симптомов, высок риск ухудшения состояния [2, 3].
Вероятнее всего низкая эффективность применяемых лекарственных препаратов
объясняется тем, что они были разработаны на основе клинических и доклиниче-
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ских исследований, затрагивающих лишь отдельные звенья патогенеза ПТСР, рас-
сматривающих многоплановую проблему разрозненно, на уровне той или иной ее
“детали”, а не в совокупности изменений на уровне организма. Следовательно, су-
ществует серьезная необходимость в поиске надежной фармакотерапии ПТСР, ко-
торая будет работать через новые нейробиологические механизмы. В модельных
экспериментах с варьированием разновидностей и режимов стрессовых воздей-
ствий открываются перспективы для исследования механизмов развития ПТСР,
которые помогут понять, каким образом физиологический ответ на стрессор пре-
вращается в дизадаптивный путь, определить детерминанты адаптивной и диза-
даптивной траектории реакции на стресс.

Цель данной работы – охарактеризовать с позиции совокупности общеорганиз-
менных изменений возбудительно-тормозные процессы поведения при моделиро-
вании посттравматического стрессового расстройства и острого предаторного
стресса у половозрелых самцов крыс линии Вистар.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование выполнено в осеннее-зимний период на 30 половозрелых самцах
крыс линии Вистар (питомник Столбовая, исходная масса тела 180 ± 25 г), содер-
жавшихся в отдельных клетках по 10 особей. Все экспериментальные процедуры
проводили в соответствии с регламентом декларации ЕС от 2010 г. об использова-
нии лабораторных животных, а также руководствовались “Правилами проведения
работ с использованием экспериментальных животных”, утвержденными на засе-
дании биоэтической комиссии ФГБНУ “НИИ морфологии человека”.

Эксперименты проведены на 3-х группах животных (n = 30): 1 группа ПТСР –
крысы, у которых моделировали ПТСР, используя предаторный стресс (страх
жертвы перед хищником), помещая их в условия воздействия запаха хищника (ко-
шачьей мочи) на 10 мин ежедневно в течение 10 суток, с последующим восстанови-
тельным периодом в течение 14 суток; 2 группа – животные, у которых моделирова-
ли острый предаторный стресс (ОПС), подвергая аналогичному стрессу в течение
4 суток непосредственно перед выведением из эксперимента; 3 группа – интактные
крысы. Была использована модификация модели предаторного стресса [4].

В конце эксперимента животных тестировали в “приподнятом крестообразном
лабиринте” (ПКЛ) в модифицированном варианте [5, 6]. Для получения характе-
ристик основных нервных процессов ЦНС проводили количественный анализ.
Длительность возбуждения (ДВ) оценивали как среднее время непрерывной локо-
моторной активности (ЛА), в течение которого значения в пределах одной минуты
не снижались более чем на 30%. Длительность торможения (ДТ) – средняя продол-
жительность минимальной ЛА, в течение которой ее значения не поднимались в
пределах одной минуты более чем на 30%. Сила возбуждения (СВ) – ДВ, отнесенная
ко всему времени опыта (600 с). Сила торможения (СТ) – отношение ДТ к ДВ. Ин-
тенсивность возбуждения (ИВ) – среднее число отсеков лабиринта, пройденных за
период максимальной активности. Интенсивность торможения (ИТ) – среднее
число пройденных отсеков лабиринта за период минимальной активности [7].

Для выявления поведенческих и психоэмоциональных проявлений в тесте ПКЛ
регистрировали в течение 600 с: число заходов в открытые и закрытые рукава, вре-
мя нахождения в них, локомоторную активность (ЛА – число зон, пересекаемых за
600 с), число и виды психоэмоциональных проявлений, разделенных на классы:
контекстные (остановки, колебания в развилках, стойки), пассивно оборонитель-
ные (груминг, сидение, замирание, вокализация), активно оборонительные (гры-
зение стенок и пола, чихание, отряхивание, стучание зубами, тик, испуг, выпрыги-
вание) [5, 6]. Для регистрации поведенческих и психоэмоциональных проявлений
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применяли компьютерную программу Labyrinth (авторы Никольская К.А. и Оси-
пов А.И.) [8].

В сыворотке крови при помощи микропланшетного иммуноферментного ана-
лизатора “ANTHOS 2010” (Австрия) оценивали уровень кортикостерона, исполь-
зуя иммуноферментные наборы “IВL” (Германия).

Проверку на нормальность полученных распределений определяли при помощи
описательной статистики в программе Statistica 8.0 с помощью критерия Колмого-
рова–Смирнова. Было установлено, что эмпирическое распределение полученных
нами данных отличается от нормального (Dn > 0.895 (при  = 0.05)). Для статисти-
ческой обработки ненормальных распределений использовали непараметрический
метод множественных сравнений Краскела–Уоллеса и критерий Манна–Уитни
(U-тест). Результаты выражали как Ме (Qн; Qв) – медиана, нижний и верхний
квартили. Критическое значение уровня статистической значимости при проверке
нулевых гипотез принималось равным р = 0.05 при парном сравнении и р = 0.02 –
при сравнении трех групп.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Сравнение уровня кортикостерона в сыворотке крови экспериментальных
групп продемонстрировало по сравнению с контролем [454.55 (297.71; 537.74)
нмоль/л] значительное снижение этого гормона у крыс группы ПТСР [152.49
(102.44; 218.42) нмоль/л, (H = 12.96; р = 0.001)] и повышение его у животных груп-
пы ОПС [807.81 (408.08; 1029.72) нмоль/л, (H = 14.45; р = 0.001)].

При исследовании поведения крыс в ПКЛ было установлено, что при обоих ре-
жимах стрессирования (ПТСР и ОПС) снижалось число заходов в открытые рукава
(H = 4.88; р = 0.04 и H = 9.74; р = 0.04 соответственно) и наблюдалось статистически
значимое уменьшение времени нахождения в открытых рукавах (H = 7.62; р = 0.001 и
H = 13.19; р = 0.001 соответственно) (табл. 1).

Количественная оценка психоэмоциональных реакций, разделенных на классы,
позволила продемонстрировать нюансы проявлений поведения, входящих в поня-
тие “тревожности/депрессивности”. В то время как по сравнению с контролем при
моделировании ПТСР число контекстных реакций у крыс увеличилось в 1.5 раз
(H = 9.82; р = 0.002), при ОПС оно оказалось сниженным в 1.2 раза (H = 6.71; р = 0.02).
Установлено статистически значимое различие этих показателей между опытными
группами (H = 10.11; р = 0.002 ПТСР–ОПС) (табл. 1). У обеих опытных групп вы-
явлено значительное – почти в 3 раза по сравнению с контролем повышение числа
пассивно оборонительных проявлений (H = 10.86; р = 0.002 и H = 11.37; р = 0.001
ПТСР и ОПС соответственно) (табл. 1), к которым, в частности, относятся реак-
ции замирания. Данные реакции демонстрировали 10% интактных крыс, 70% жи-
вотных с ПТСР и 30% – особей группы ОПС. Кроме того, у обеих эксперименталь-
ных групп отмечено повышенное количество проявлений, относящихся к классу
активно оборонительных реакций (H = 9.59; р = 0.001 и H = 8.47; р = 0.001 ПТСР и
ОПС соответственно) (табл. 1). По этому показателю значения крыс группы ПТСР
превышали контрольные значения в 4.1 раз, а ОПС – в 2.9 раз, что указывает на
статистически значимое различие между опытными группами (H = 6.17; р = 0.02
ПТСР–ОПС) (табл. 1). К примеру, к классу активно оборонительных реакций отно-
сятся выпрыгивания из пространства ПКЛ – активное избегание (не путать с паде-
нием), что было присуще 40% крыс группы ПТСР, тогда как ни среди животных
группы ОПС, ни, тем более, группы контроля таких особей не обнаруживалось.

В результате анализа показателей основных нервных процессов ЦНС было уста-
новлено, что длительность возбуждения крыс группы ПТСР была резко сокращена
(H = 8.82; р = 0.001), тогда как у животных группы ОПС не имела статистически
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значимых отличий от контроля (H = 1.91; р = 0.17). В то же время, длительность
торможения оказалась увеличенной в 2.5 раз у обеих опытных групп (H = 5.96; р =
= 0.02 и H = 6.79; р = 0.01 ПТСР и ОПС соответственно) (табл. 1). Такой же эффект
был характерен и для значений силы торможения, которые были повышены в
3.1 раз у крыс группы ПТСР и в 2.1 раз – у особей группы ОПС (H = 7.62; р = 0.02 и
H = 6.51; р = 0.02 ПТСР и ОПС соответственно) (табл. 1). Однако показатели силы
возбуждения у этих групп вели себя по-разному: у животных ПТСР они снизились
в 2.1 раз (H = 8.82; р = 0.001), а у крыс ОПС – не отличались от контроля (H = 2.94;
р = 0.09) (табл. 1). Однонаправленность изменений значений интенсивности воз-
буждения и торможения была характерна для обеих опытных групп – наблюдалось
значительное снижение как интенсивности возбуждения (H = 7.41; р = 0.01 и H = 6.81;
р = 0.02 ПТСР и ОПС соответственно), так и интенсивности торможения (H =
= 6.31; р = 0.01 и H = 10.95; р = 0.02 ПТСР и ОПС соответственно) (табл. 1).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Прогресс в изучении патогенеза, профилактики и лечения ПТСР достигнут во
многом благодаря моделированию этого расстройства на животных. В настоящее
время модель предаторного стресса – страха жертвы (чаще всего грызуна) перед
хищником (например, котом, или его запахом) считается наиболее адекватной
психосоматическим признакам развития ПТСР и современным требованиям рабо-
ты с экспериментальными животными. Данная модель является наиболее валид-
ной, а поведение жертвы, грызуна, эволюционно закрепленным [4, 9]. Одним из
компонентов подтверждения валидности нашей модели является снижение уровня

Таблица 1. Показатели поведения крыс Вистар в приподнятом крестообразном лабиринте
(ПКЛ) и основных свойств центральной нервной системы при посттравматическом стрессо-
вом расстройстве (ПТСР) и остром предаторном стрессе (ОПС) [Ме (Qн; Qв)]

* – р  0.02 статистически значимые различия по сравнению с контролем; # – р  0.02 ОПС по сравнению
с ПТСР.

Группы/Показатели Контроль ПТСР ОПС

Число заходов в открытые рукава 
ПКЛ

9.50
(8.67; 10.01)

5.61
(3.33; 8.01)

4.01
(2.50; 6.33)

Время нахождения в открытых 
рукавах ПКЛ, с

181.51
(127.51; 243.33)

108.11*
(40.01; 165.02)

82.01*
(48.33; 125.03)

Число контекстных проявлений 19.47
(9.67; 24.33)

29.61*
(20.50; 37.01)

16.57*#
(11.01; 21.32)

Число пассивно оборонительных 
проявлений

0.66
(9.67; 1.01)

1.70*
(0.93; 2.61)

1.94*
(1.40; 2.80)

Число активно оборонительных 
проявлений

0.26
(0.09; 0.52)

1.05*
(0.63; 1.58)

0.75*#
(0.41; 1.08)

Длительность возбуждения, с 435.12
(240.09; 570.31)

209.19*
(131.81; 335.11)

345.05
(170.22; 495.15)

Длительность торможения, с 74.07
(51.31; 152.11)

184.24*
(78.31; 334.16)

180.09*
(80.14; 275.37)

Сила возбуждения 0.83
(0.58; 0.81)

0.39*
(0.31; 0.59)

0.54
(0.27; 0.78)

Сила торможения 0.36
(0.17; 0.51)

1.12*
(0.41; 2.11)

0.75*
(0.21; 1.38)

Интенсивность возбуждения,
число зон

124.82
(86.12; 153.52)

62.81*
(49.75; 98.32)

70.54*
(70.67; 98.11)

Интенсивность торможения,
число зон

17.31
(8.32; 27.22)

8.13*
(6.1; 13.1)

5.5*
(4.3; 9.7)
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кортикостерона в сыворотке крови при ПТСР-подобном состоянии и повышение
при остром стрессе, что признано характерным для этих условий [9–13].

При моделировании многих заболеваний и изучении влияния фармакологиче-
ских препаратов, обычно анализируют поведение животных, так как оно релевант-
но представляет суммарный комплекс изменений в ЦНС. Приподнятый крестооб-
разный лабиринт (ПКЛ) считается одной из наиболее адекватных, этологически
“богатых” и чувствительных моделей [14]. Судя по общепринятым показателям по-
ведения крыс в ПКЛ – числу заходов в открытые рукава и времени нахождения в
них, в наших экспериментах было зафиксировано уменьшение значений этих по-
казателей у обеих опытных групп, что расценивается как выраженный признак
тревожно/депрессивного состояния [9, 10, 15]. Нюансы этого состояния нам уда-
лось установить, применяя метод регистрации 23 разновидностей психоэмоцио-
нальных проявлений, демонстрируемых лабораторными грызунами во многих экс-
периментальных средах [4–7, 16].

При моделировании ПТСР мы наблюдали увеличение числа контекстных про-
явлений, свидетельствующее о затруднении при ориентации в пространстве, пове-
денческое зацикливание, вероятнее всего объясняющиеся нарушениями функции
механизмов ЦНС, участвующих в процессах концентрации внимания, а также
принятия решения при выборе направления движения. Следует отметить, что ука-
занные характеристики очень близки к психоэмоциональному состоянию людей с
диагнозом ПТСР [17].

В отличие от крыс группы ПТСР у животных, подвергавшихся ОПС, обнаружи-
валось противоположное явление – облегчение процесса ориентации в простран-
стве, что свидетельствует о сохранности и даже повышенной активности отмечен-
ных выше механизмов ЦНС. Имеются сведения, что в ряде случаев острый стресс,
индуцируя увеличение уровня кортикостерона, способствует оптимизации меха-
низмов памяти и ускорению процессов обучения, это невозможно представить без
усиления концентрации внимания и хорошей ориентации в пространстве. S. Уе и
соавт. объясняют это влиянием гормона на функции кислоточувствительных ион-
ных каналов через посредство активации сигнального пути протеинкиназы С, ко-
торая обнаруживается в разных тканях млекопитающих, однако в мозге ее концен-
трация является наибольшей [18].

Несмотря на то, что по числу пассивно оборонительных проявлений животные
обеих опытных групп не различались, среди крыс группы ОПС было гораздо мень-
ше особей, демонстрирующих реакции замирания. Некоторые исследователи счи-
тают, что реакции замирания характеризуют депрессивное состояние [9]. Обраща-
ет на себя внимание тот факт, что число активно оборонительных проявлений у
группы животных ОПС было не столь высоким, как при ПТСР-подобном состоя-
нии. В отличие от последней группы среди этих крыс не было особей, характеризу-
ющихся активным избеганием с демонстрацией выпрыгивания из лабиринта. По-
кидать пространство лабиринтов свойственно животным с очень высоким уровнем
тревожности [7, 16].

С большой долей уверенности можно констатировать, что когнитивные, эмоци-
ональные и поведенческие последствия стрессирования, которые проявились у
опытных крыс, особенно при моделировании ПТСР, возникли по причине дис-
функции механизмов ЦНС. В настоящей работе, исследуя многоуровневый спектр
поведения крыс в ПКЛ, впервые количественно охарактеризованы с позиции со-
вокупности изменений на уровне организма возбудительно-тормозные процессы
ЦНС при моделировании ПТСР и острого предаторного стресса (ОПС) у поло-
возрелых самцов крыс линии Вистар.

Как было установлено в нашей работе, для ПТСР-подобного состояния было
характерно резкое снижение всех показателей возбуждения (длительности, силы и
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интенсивности), а также интенсивности торможения, тогда как остальные показа-
тели торможения (длительность и сила) значительно увеличивались. При остром
стрессе остались незатронутыми показатели поведения, отражающие длительность
возбуждения и мало измененными – силы возбуждения. Тем не менее, в нашем
эксперименте при стрессировании обеих опытных групп крыс была выявлена зна-
чительная недостаточность в системе возбуждения и выраженная избыточность в
системе торможения, интенсивность функционирования механизмов которых в
значительной степени определяется соотношением уровней активности глутаматер-
гических и ГАМКергических нейронов ЦНС, а также рецепторов их соответствую-
щих медиаторов. Соответственно глутамат (глутаминовая кислота) – это основной
возбуждающий нейромедиатор, а ГАМК (гамма-аминомасляная кислота) – основ-
ной тормозный нейромедиатор в ЦНС. Глутамат и ГАМК являются наиболее важ-
ными компонентами метаболизма и функционирования мозга [2, 19, 20].

В неинвазивных (протонная магнитно-резонансная спектроскопия) исследова-
ниях у людей с диагнозом ПТСР сообщается об изменении уровня ГАМК в коре и
некоторых других областях мозга. По другим данным существенных различий в
уровнях ГАМК выявлено не было, тогда как в одном исследовании было обнару-
жено увеличение содержания ГАМК [20]. В относительно недавнем исследовании
были предоставлены данные, свидетельствующие о том, что уровень ГАМК в мозге
оказался повышенным по сравнению с исходным уровнем через шесть месяцев по-
сле участия в боевых действиях людей с диагнозом ПТСР [2]. В эксперименталь-
ной работе В.Э. Цейликмана и соавт. при изучении динамики изменения содержа-
ния ГАМК в гомогенатах головного мозга крыс при моделировании ПТСР было
установлено повышение уровня ГАМК на 8-й день реабилитационного периода,
однако на 10-й день существенных отличий от контроля выявлено не было [10].

В большинстве случаев исследователи приходят к выводу, что негативные по-
следствия стресса длительно сохраняются, по крайней мере частично, благодаря
снижению возбуждающей глутаматергической активности в медиальной префрон-
тальной коре и гиппокампе [19, 21, 22]. В исследованиях у людей и в доклиниче-
ских модельных экспериментах были получены данные о том, что при ПТСР в
первую очередь страдает гиппокамп, в котором отмечено изменение морфофунк-
ционального состояния, в частности, снижение плотности астроцитов и их функ-
циональной активности [20, 21]. Поскольку эти клетки участвуют в выведении глу-
тамата из внеклеточного пространства и синаптической щели, а также в превраще-
нии глутамата в глютамин, считается, что дефицит глиальной функции инициирует
каскад нейронных событий, изменяющих как структурно, так и функционально
адаптивный глутаматергический ответ. В результате запускаются провоспалитель-
ные процессы, индуцирующие эксайтотоксичность, что обусловливает нарушение
синаптических и рецепторных связей в мозге [22]. Возникшие в ходе развития па-
тологического процесса нарушения сами становятся факторами (причиной), вы-
зывающими другие нарушения. Это положение в медицине называют “порочным
кругом” – замкнутый цикл патологических процессов, образующийся по принци-
пу причинно-следственных отношений.

Нейротрансмиссия глутаминовой аминокислоты играет критическую роль в ре-
гуляции стресс-ответа, связанного с гипоталамо-гипофизарно-адреналовой систе-
мой (ГГАС), включая ингибирование ее посредством активации ГАМКергических
нейронов субкортикального и паравентрикулярного ядер гипоталамуса, а также
активации высвобождения кортикостерона и адренокортикотропного гормона
(АКТГ) через центральные глутаматные системы [27]. Эти изменения, вызванные
прямо или косвенно, способствуют негативным долгосрочным последствиям, вклю-
чая трансформации в механизмах отрицательной петли обратной связи [19, 20, 22].
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Кортикостерон (кортизол у людей), продукция которого опосредована ГГАС,
реагирующей на стресс и участвующей в активном развитии адаптации, может
вносить свой вклад в развитие и поддержание указанных нарушений возбудитель-
но-тормозных процессов в ЦНС. Одним из механизмов влияния кортикостерона
на эти процессы являются его рецепторы, обширно экспрессирующиеся в возбуж-
дающих и тормозных нейронах, а также в глиальных клетках. В экспериментах на
нокаутных мышах, у которых отсутствовали рецепторы кортикостерона на глута-
матергических или ГАМКергических нейронах переднего мозга, показано, что при
стрессе возбуждение глутаматергических нейронов индуцировало гиперактивность
ГГАС и снижало выраженность поведения, связанного со страхом и тревогой. Был
сделан вывод о том, что рецепторы кортикостерона вносят значительный вклад в
ключевые процессы ЦНС, по крайней мере, возбуждающие [2, 15]. Кроме того по-
казано, что прирост уровня кортикостерона, наблюдающийся при стрессе, активи-
зирует выход провоспалительных моноцитов из костного мозга в кровоток, спо-
собствуя интенсификации их рекрутирования в мозг, инициируя эксайтотоксич-
ность, нарушение функционирования рецепторов и синаптических связей в ЦНС.
Нарастание присутствия провоспалительных моноцитов в организме связано с
развитием психоневрологических симптомов, хронических сердечно-сосудистых,
аутоиммунных и метаболических нарушений [24–26].

Таким образом, судя по данным клинических и экспериментальных исследова-
ний, затрагивающих лишь отдельные звенья патогенеза ПТСР и острого стресса,
невозможно составить общую картину механизмов возбудительно-тормозных про-
цессов ЦНС. В то же время в нашем эксперименте при рассмотрении многоплано-
вых изменений в совокупности общеорганизменных изменений – изменений пове-
дения при моделировании ПТСР у крыс впервые удалось установить выраженную
недостаточность в системе процессов возбуждения и значительную избыточность в
системе торможения ЦНС. На примере острого предаторного стресса показано, что
механизмы, отражающие процессы торможения поведения, изменяются/повре-
ждаются в первую очередь и более значительно, чем механизмы возбуждения. В
связи с полученными данными, можно выдвинуть предположение, что предатор-
ный стресс прежде всего влияет на функционирование ГАМКергических нейронов
и метаболизм ГАМК. Полученные сведения о возбудительно-тормозных показате-
лях поведения, отражающих состояние механизмов ЦНС, дают современное пред-
ставление об их функционировании при стрессе и ПТСР-подобном состоянии, а
также о потенциальных возможностях разработки новых способов лечения психо-
неврологических расстройств, связанных со стрессом.
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Comparative Analysis of Hormonal and Behavioral Changes in Models 
of Post-Traumatic Stress Disorders and Acute Stress

M. V. Kondashevskaya*
Research Institute of Human Morphology, Moscow, Russia
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The neurobiological properties of excitation and inhibition in the central nervous system
(CNS) were detected in post-traumatic stress disorder (PTSD) and acute predatory
stress in Wistar rats, tested in the elevated plus maze (EPM). Using the EPM in the au-
thor’s modification and the registration of an extended range of psycho-emotional char-
acteristics it was found a severe insufficiency of excitation and a significant redundancy
of inhibition in the CNS during PTSD and acute predatory stress. It was shown that
during acute predatory stress the inhibition processes are changed or got damaged pri-
marily and more extensively in comparison with the excitation processes. A new under-
standing of the excitatory-inhibitory processes of the CNS, obtained by analyzing a set
of general neurobiological behavioral changes, gives an idea of the functioning of the
brain under stress and highlight potential possibilities for developing conceptually new
strategies for treating neuropsychiatric disorders, associated with stress.

Keywords: post-traumatic stress disorder, elevated plus maze, psycho-emotional manifes-
tations, processes of excitation and inhibition behavior
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