
 155

УДК 612.821 
М.Ю. Ходанович, Н.А. Кривова, Е.В. Гуль, А.Е. Зеленская, Н.В. Бондарцева 

 
ВЛИЯНИЕ ДОЛГОВРЕМЕННОГО СНИЖЕНИЯ УРОВНЯ ГЕОМАГНИТНОГО ПОЛЯ  

НА БИОЭЛЕКТРИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ МОЗГА ЛАБОРАТОРНЫХ КРЫС 
 

Работа выполнена при финансовой поддержке ФЦП «Научные и научно-педагогические кадры инновационной России»  
на 2009–2013 гг. (ГК № П1260 от 27.08.2009 г., ГК № П1058 от 31.09.2010 г., ГК № 14.740.11.0183 от 15.09.2010 г.). 

 
Исследовано влияние длительного ослабления  геомагнитного поля  на биоэлектрическую активность мозга и поведение лабо-
раторных крыс. Снижение ГМП в течение 21 сут до нулевой отметки достигалось с помощью компенсации магнитного поля 
Земли системой колец Гельмгольца. Обнаружено значимое влияние исследуемого фактора на спектр ЭЭГ – снижение мощно-
сти в тета-, альфа-, бета- и гамма1-диапазонах по сравнению с контрольной группой. Ослабление ГМП вызывало редукцию 
компонента «негативность рассогласования вызванных потенциалов» – коррелята автоматического обнаружения изменений в 
слуховой среде. Значимого изменения поведения крыс опытной группы по сравнению с контролем в тесте «открытое поле» не 
отмечено.  
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Введение 
 

Гипогеомагнитные условия будут важным фактором 
пребывания человека в дальнем космосе, при межпланет-
ных перелетах, в условиях Луны и Марса, где уровень 
магнитного поля (МП) в сотни раз меньше, чем на Земле 
[1]. Исследование влияния этого фактора на организм 
особенно актуально в связи с проблемой 2030 г. – плани-
руемым полетом человека на Марс. На Земле тоже име-
ются условия, в которых геомагнитное поле (ГМП) суще-
ственно ослаблено: в метро, при полете на самолетах, на 
производстве в экранированных сооружениях, железобе-
тонных подземных сооружениях, военной технике [2, 3].  

Существуют два основных способа моделирования 
гипогеомагнитных условий: экранирование и компен-
сация ГМП [4]. Экранирование ГМП создается с по-
мощью специальной максимально замкнутой камеры, 
выполненной из материалов с высокой магнитной про-
ницаемостью (мю-металл, пермаллой), которая позво-
ляет снизить уровень ГМП в 10–100 раз. При этом эк-
ран не поглощает магнитные силовые линии, а отводит 
их от экранирующего объекта в сторону меньшего со-
противления. К сожалению, экспозиция живых объек-
тов в течение длительного времени сопряжена со зна-
чительными трудностями по вполне понятным причи-
нам: многосуточный эксперимент даже при наличии 
специальной вентиляции в клетке предполагает обес-
печение доступа к животным для кормления, чистки и 
т.д., что несовместимо с экранированием. Поэтому ис-
пользование метода компенсации ГМП при надежном 
автоматическом контроле уровня МП внутри установ-
ки представляется оптимальным вариантом исследова-
ний. Тем не менее небольшое количество исследований 
с экранированием живых объектов от ГМП проводи-
лось [5–9]. 

Компенсация ГМП создается системой колец 
Гельмгольца, расположенных во взаимно перпендику-
лярных плоскостях. По этим кольцам пропускается 
постоянный и переменный ток, величина которого рас-
считывается так, чтобы МП, образующееся в результа-
те индукции, компенсировало колебания сверхнизко-
частотных электромагнитных полей. Именно этот вид 
создания гипогеомагнитных условий получил наи-
большее распространение в исследованиях [5, 6, 8–14]. 

Экспериментальных работ, посвященных изучению 
влияния ослабленного ГМП на целостный организм, и 

тем более на организм млекопитающих, немного. В ис-
следованиях на человеке показано, что снижение ГМП 
или создание переменного магнитного поля изменяло 
критическую частоту мелькания, период циркадных 
ритмов [4], ухудшало выполнение когнитивных заданий 
[12], память и снижало время реакции [10, 11]. Исследо-
вания на животных показали, что ослабление ГМП мо-
жет вызывать уменьшение антиноцицептивных ответов 
[5, 6], ингибировать норадренергическую систему [14], 
ухудшать процессы консолидации памятного следа [8, 
9], а также связано с более быстрым привыканием к но-
вым стимулам [15]. В работе P. Nemec c соавторами [9] 
показано, что наиболее вероятными структурами мозга, 
связанными с магниторецепцией, являются структуры 
среднего мозга [8, 9], в частности верхние бугорки чет-
верохолмия [9] и дорсальные ядра покрышки [8].  

Таким образом, влияние снижения ГМП на цен-
тральную нервную систему показано в значительном 
числе работ. Однако во всех работах экспозиция лабо-
раторных животных (а в некоторых экспериментах и 
людей) была либо однократной, либо ежедневной в 
течение 5–10 дней, но составляла всего 11–120 мин в 
день. Снижение ГМП в течение длительного времени 
(суток, недель, месяцев) является более адекватным 
при моделировании одного из факторов космического 
полета. Проведенные нами эксперименты, где в качест-
ве объектов исследования были использованы лабора-
торные крысы, показали выраженное нейротропное 
действие при длительном (в течение 25 и 10 сут) сни-
жении ГМП [16]. В настоящем исследовании отражены 
эффекты ослабления ГМП в течение 21 сут. Целью 
данной работы являлось исследование влияния дли-
тельного снижения ГМП на биоэлектрическую актив-
ность мозга и поведение лабораторных крыс. 

 
Материалы и методики исследования 

 
Объект исследования. Исследование проводили в 

осенний период на половозрелых крысах-самцах аут-
бредного стока Wistar разведения питомника НИИ 
фармакологии СО РАМН (Томск) с исходной массой 
тела 160–180 г, со средней массой тела 215,7±2,6 г до 
начала эксперимента. Животных содержали на стан-
дартном пищевом рационе вивария, при свободном 
доступе к воде и пище, в соответствии с правилами, 
принятыми Европейской конвенцией по защите позво-
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ночных животных, используемых для эксперименталь-
ных и иных научных целей. 

Схема эксперимента. При поступлении в виварий 
все крысы (n = 80) были промаркированы. После 7-днев-
ного карантина в условиях вивария 80 крыс были про-
тестированы в «открытом поле», а затем методом кла-
стерного анализа была выделена наиболее однородная 
группа – 24 крысы со средней двигательной активно-
стью, которые были включены в дальнейшие исследова-
ния. Эти крысы были рассажены в четыре домашние 
клетки по 6 особей. Через 2 дня после тестирования в 
открытом поле у крыс была зарегистрирована биоэлек-
трическая активность мозга (ЭЭГ). Через 6 дней после 
регистрации ЭЭГ две из четырех клеток (n = 12) были 
помещены в камеру гипомагнитного поля на 21 сут. Еще 
две клетки с крысами (n = 12) составили контрольную 
группу. Контрольные животные в течение всего экспе-
римента находились в соседней комнате.  

После экспозиции в гипомагнитном поле все жи-
вотные были протестированы в открытом поле. У 12 из 
24 крыс (6 опытных и 6 контрольных) была проведена 
повторная регистрация ЭЭГ.  

Для экспозиции животных в гипогеомагнитной среде 
была использована специально сконструированная 
В.П. Сушко и Д.Я. Сухановым камера (рис. 1), позво-
ляющая в автоматическом режиме поддерживать в объ-
еме 50×50×50 см требуемый постоянный уровень МП с 
однородностью в пределах 10–7 Тл (+/– 50 нТл). Компен-
сация горизонтальной и вертикальной составляющей 
ГМП осуществлялась с помощью соленоидов – колец 
Гельмгольца. Соленоиды установлены в каркасе из не-
магнитных материалов. При этом установка ориентиро-
вана так, чтобы третья (одна из горизонтальных) компо-
нента магнитного поля была равна нулю. Величина маг-
нитного поля внутри и снаружи камеры контролирова-
лась магниточувствительными датчиками (ООО «Импе-
данс»). Сигнал с магнитометра передавался на пульт 
управления. Расчет силы тока, необходимого для ком-
пенсации ГМП, в реальном времени осуществлялся с 
помощью компьютерной программы. В ходе экспери-
мента индукция магнитного поля устанавливалась на 
уровне 0 Тл с колебаниями +/– 50 нТл. 

Тестирование в «открытом поле». Поведенческие 
реакции в «открытом поле» изучались по комплексу 
тестов, характеризующих уровень эмоциональности, 
двигательную и ориентировочно-исследовательскую 
активность, а также интегральную активность поведе-
ния животных в условиях свободного поведения [17]. 
Методика «открытое поле» относится к «общеповеден-
ческим» тестам, основанным на помещение животного 
в незнакомую ситуацию новизны – открытого поля, 
норковой камеры и др. [17]. Методика позволяет оце-
нить резистентность ЦНС к воздействию какого-либо 
стрессирующего фактора. Согласно методике «откры-
тое поле» крысу помещали в  центр ярко освещенной 
камеры размером 1×1 м из белого пластика с прозрач-
ными бортами высотой 30 см. Поле размечено на 
25 квадратов, на пересечении квадратов вырезаны от-
верстия диаметром 3 см («норки»). В течение 5 мин 
наблюдали за поведением животного, фиксируя сле-
дующие поведенческие акты: горизонтальная актив-
ность (количество пересеченных квадратов); верти-

кальная активность (стойки); эмоциональность (коли-
чество дефекаций и уринаций); норковый рефлекс; 
груминг; латентный период выхода из центрального 
квадрата. После 5 мин исследования крысу помещали 
обратно в клетку. Количество пересеченных квадратов, 
стоек, заглядываний в норку характеризует двигатель-
ную активность и исследовательское поведение живот-
ных, количество дефекаций – эмоциональную состав-
ляющую поведения. Указанные акты поведения под-
считывают суммарно в течение 5 мин и по каждой ми-
нуте в отдельности. Камеру тщательно мыли после ка-
ждого животного. Тестирование проводилось в течение 
одного дня до и в течение одного дня после опыта, с 
10.00 до 12.00. 

Регистрация ЭЭГ у крыс. За 6 сут до и через 1 ч по-
сле экспозиции в гипогеомагнитной среде регистриро-
вали ЭЭГ у крыс с помощью подкожных игольчатых 
электродов [18]. Каждый электрод представлял собой 
иглу из нержавеющей стали (длина 12 мм, диаметр 
0,6 мм). Внутри иглы располагалась золотая проволока 
(регистрирующая часть электрода, диаметр 0,4 мм), 
покрытая лаковой изоляцией. При регистрации ЭЭГ 
ненаркотизированную крысу фиксировали в руке экс-
периментатора, вводили подкожно два регистрирую-
щих электрода в области левого и правого полушария 
теменной части головы и референтный электрод в об-
ласти носовой кости, а также фиксировали серебряные 
клипсовые мини-электроды (земляной и дополнитель-
ный, для контроля артефактов) на левой передней лапе 
и правой задней лапе животного. Для лучшего контакта 
с кожей для клипсовых мини-электродов использовали 
электродный гель «Униагель». ЭЭГ регистрировали 
монополярно при помощи 24-канального электроэнце-
фалографа «Энцефалан-131-03» («Медиком МТД», 
Таганрог) в частотном диапазоне от 0,16 до 70 Гц. Час-
тота дискретизации составила 250 Гц. Применялся за-
пирающий фильтр, вырезающий 50 Гц колебания, свя-
занные с сетевой наводкой. ЭЭГ регистрировали в двух 
режимах: 1) исходная ЭЭГ в течение 30 с; 2) звуковая 
стимуляция: частые стандартные (1 000 Гц, 80 дБ) и 
редкие девиантные (500 Гц, 80 дБ) стимулы с вероят-
ностью предъявления 80 и 20%. Звуковой стимулятор 
располагался на расстоянии 20 см от головы крысы с 
правой стороны. 

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с помощью пакета прикладных программ 
STATISTICA 6.0. При типировании крыс на группы по 
особенностям нервной системы использовали кластер-
ный анализ, метод К-средних. Спектральный анализ 
ЭЭГ проводили при помощи программного обеспечения 
«Энцефалан». При исследовании ЭЭГ крыс анализиро-
вали следующие показатели: спектр мощности основных 
ритмов ЭЭГ в дельта- (0,5–4 Гц), тета- (4–8 Гц), альфа- 
(8–13 Гц), бета- (13–30 Гц), гамма1- (30–49 Гц) и гамма2-
диапазонах (51–70 Гц), а также амплитуду и латентный 
период компонентов вызванных потенциалов. Выделе-
ние вызванных потенциалов проводили при помощи 
программного обеспечения «Энцефалан-131-03». При 
выделении вызванных потенциалов использовали ли-
шенные артефактов участки ЭЭГ, которые выделялись 
визуально. Эпоха анализа, включая фоновый фрагмент 
100 мс, составила 500 мс. Выделенные вызванные по-



 157

тенциалы фильтровали при помощи прямоугольного 
фильтра с полосой пропускания 0,16–20 Гц. На основе 
предстимульного фрагмента длительностью 100 мс оп-
ределяли базовую линию. Затем определяли амплитуду 
и латентный период компонентов вызванных потенциа-
лов в выбранных временных окнах. 

Статистическая значимость различий исследуемых 
показателей оценивалась с использованием непарамет-
рического критерия парных сравнений Вилкоксона и 
критерия Колмагорова–Смирнова. Статистически зна-
чимыми считали различия с уровнем значимости 
р<0,05. 

 

 
 

Рис. 1. Конструкция  и внешний вид камеры: 1 – каркас соленоидов компенсации вертикальной составляющей ГМП;  
2 – соленоиды компенсации горизонтальной составляющей ГМП; 3 – каркас соленоидов компенсации горизонтальной  

составляющей ГМП; 4 – соленоиды компенсации горизонтальной составляющей ГМП 
 

Результаты исследования и обсуждение 
 

Результаты тестирования крыс в «открытом поле» 
приведены в табл. 1. Значимых различий между опыт-
ной и контрольной группами по показателям открытого 
поля как до, так и после опыта не обнаружено. После 
хронического эксперимента поведение как опытной, 
так и контрольной групп крыс стало менее активным и 
изменилось в сторону исследовательского. Об этом 
свидетельствуют статистически значимое снижение 
горизонтальной, вертикальной и общей двигательной 
активности и увеличение норковой активности для 
обеих групп. 

Такое изменение структуры поведения при повтор-
ном предъявлении теста типично, свидетельствует о 
привыкании и снижении стрессорной нагрузки [17] для 
животных как опытной, так и контрольной группы. В 
целом тест «открытое поле» не показал значимого 
влияния длительного снижения ГМП на поведение 
крыс. Исходя из литературных данных [15], можно бы-
ло ожидать снижения исследовательской активности 
крыс опытной группы. Отсутствие значимого влияния 
экспозиции в гипогеомагнитной среде на показатели 
открытого поля, вероятно, объясняется тем, что тест 
предъявлялся повторно и поэтому не отражал поведен-
ческую реакцию на новые стимулы. 

 
Т а б л и ц а  1  

Показатели теста «открытое поле» у крыс, подвергшихся действию сниженного ГМП (n = 12) и контрольных животных (n = 12) 
 

Показатель поведенческой активности  
в «открытом поле» Точка регистрации показателя Контроль Опыт 

1. Исходные данные 39,33±2,39 44,25±2,44 Горизонтальный компонент 2. После эксперимента 8,5±2,12** 19,17±7,33* 
1. Исходные данные 12,92±1,78 10,67±1,26 Вертикальный компонент 2. После эксперимента 3,67±0,87** 4,75±1,47** 
1. Исходные данные 0,92±0,29 1,42±0,29 Эмоциональный компонент 2. После эксперимента 1,58±0,67 1,25±0,35 
1. Исходные данные 0,50±0,29 1,25±0,51 Норковый компонент 2. После эксперимента 0,75±0,28** 1,58±0,35** 
1. Исходные данные 2,92±0,51 3,92±1,10 Груминг 2. После эксперимента 1,92±0,51 2,25±0,68 
1. Исходные данные 3,3±0,96 2,25±0,45 Латентный период выхода из центра 2. После эксперимента 5,83±2,01 3,25±0,80 
1. Исходные данные 52,75±2,39 56,17±2,5 Общая двигательная активность 2. После эксперимента 12,92±2,54** 25,5±8,45* 

Статистически значимые различия между показателями до (исходные данные) и после эксперимента, критерий Вилкоксона: * – р < 0,05; ** –  
р < 0,01. 
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Проведен спектральный анализ ЭЭГ крыс опытной 
(n = 6) и контрольной (n = 6) групп, полученной от 
двух симметричных точек левого и правого полуша-
рий в разных функциональных пробах до и после 

хронического эксперимента. Наиболее выраженные 
различия между группами получены в режиме звуко-
вой стимуляции, т.е. при наличии сенсорной нагрузки 
(табл. 2, 3).  

 

Т а б л и ц а  2 
Абсолютные значения спектра мощности основных ритмов ЭЭГ в режиме стимуляции для контрольной (n = 6)  

и опытной (n = 6) групп животных 
 

Контроль Опыт Диапазон частот ЭЭГ, мкВ2 До эксперимента После эксперимента До эксперимента После эксперимента 
Дельта (0,5–4 Гц) 971,83 ± 118,61 1492,90 ± 590,55 1367,10 ± 419,10 602,66 ± 209,00 
Тета (4–8 Гц) 121,20 ± 28,39 185,76 ± 81,65 137,30 ± 12,32 70,75 ± 21,37 

Альфа (8–13 Гц) 40,11 ± 6,12 62,46 ± 29,10 71,49 ± 21,56 23,18 ± 5,16 # 
Бета (13–24 Гц) 48,72 ± 8,32 50,41 ± 16,80 49,78 ± 8,70 26,24 ±4,79 

Гамма1 (25–49 Гц) 7,65 ± 1,60 12 ± 2,06 7,28 ± 0,72 7,01 ± 1,24 

Л
ев
ое

 п
ол
уш

а-
ри
е 
мо

зг
а 

Гамма2 (51–70 Гц) 3,59 ± 1,03 11,57 ± 3,07 # 3,44 ± 0,94 7,25 ± 1,96 
Дельта (0,5–4 Гц) 1014,40 ± 135,76 1418,188 ± 373,41 1266,99 ± 292,65 1062,05 ± 462,95 
Тета (4–8 Гц) 101,79 ± 19,89 267,09 ± 116,78 138,65 ± 24,44 66,14 ± 11,73 * # 

Альфа (8–13 Гц) 35,63 ± 6,55 73,78 ± 22,94 # 76,13 ± 24,32 27,47 ± 5,81 * 
Бета (13–24 Гц) 41,79 ± 7,48 59,62 ± 12,35 49,98 ± 8,36 26,96 ± 4,77 * # 

Гамма1 (25–49 Гц) 5,55 ± 0,98 15,63 ± 1,30 # 8,24 ± 2,20 9,24 ± 1,80 * 

П
ра
во
е 
по
лу
ш
а-

ри
е 
мо

зг
а 

Гамма2 (51–70 Гц) 2,65 ± 0,82 13,78 ± 1,97 # 4,63 ± 2,29 8,79 ± 1,86 
* – различия между показателями для опытной и контрольной групп крыс (p<0,05; критерий Манна–Уитни); # – различия между показателями 
до и после эксперимента (p<0,05; критерий Вилкоксона). 
 

До эксперимента статистически значимых различий 
между опытными и контрольными животными как по 
показателям абсолютной (табл. 2), так и по показателям 
относительной (табл. 3) мощности ЭЭГ не наблюдалось. 
После экспозиции опытных животных в гипогеомагнит-
ной среде различия абсолютной мощности между опыт-
ной и контрольной группами наблюдаются практически 
для всех основных ритмов, кроме дельта- и гамма2-
диапазонов. Различия связаны с более низкой мощно-
стью тета-, альфа-, бета- и гамма1-ритма ЭЭГ для опыт-
ной группы по сравнению с контролем, главным обра-
зом, в правом полушарии. Анализ изменения абсолют-
ной мощности ритмов ЭЭГ после хронического экспе-
римента по сравнению с исходными значениями для 
каждой из групп показал наличие разнонаправленных 
изменений для контрольной и опытной групп. Так, для 
опытной группы крыс обнаружено снижение мощности 
в тета-, альфа- и бета-диапазонах ЭЭГ по сравнению с 
исходными значениями, в то время как для контрольной 
группы – повышение мощности в альфа-, гамма1- и гам-
ма2-диапазонах по сравнению с исходными значениями.  

Относительная мощность ритмов, т.е. структура рас-
пределения мощности ЭЭГ по диапазонам, изменялась в 
гораздо меньшей степени. Статистически значимых раз-
личий между опытной и контрольной группой живот-

ных не наблюдалось ни до, ни после эксперимента. 
Сравнение значений до и после эксперимента для каж-
дой из групп показало, что как для опытной, так и для 
контрольной группы увеличивается доля ритма гамма2 в 
суммарной мощности ЭЭГ. 

Изменение абсолютной спектральной мощности ЭЭГ 
в нескольких диапазонах в сторону уменьшения без су-
щественных изменений относительной мощности может 
свидетельствовать о формировании в мозге животных 
под влиянием гипогеомагнитной среды нового уровня 
функциональной активности. Это становление осущест-
вляется, очевидно, через активацию как процессов воз-
буждения, так и торможения [18]. К сожалению, в лите-
ратуре отсутствуют сведения о влиянии ослабления 
ГМП на биоэлектрическую активность. В работах [8, 9] 
обнаружено влияние ослабления ГМП на уровне от-
дельных нейронов, которое оценивалось по маркеру 
нейрональной активации – белкам раннего ответа c-Fos. 
Авторы обнаружили снижение уровня нейрональной 
активации структур среднего мозга при помещении жи-
вотных в информационно обогащенную среду и одно-
временном снижении ГМП. В нашем исследовании 
влияние ослабления ГМП на мощность ритмов ЭЭГ 
также наблюдалось именно в режиме стимуляции, 
включающем предъявление новых необычных звуков.  

 

Т а б л и ц а  3 
Относительные значения спектра мощности основных ритмов ЭЭГ в режиме стимуляции для контрольной (n = 6)  

и опытной (n = 6) групп животных 
 

Контроль Опыт Диапазон частот ЭЭГ, мкВ2 До эксперимента После эксперимента До эксперимента После эксперимента 
Дельта (0,5–4 Гц) 0,809 ± 0,033 0,810 ± 0,018 0,799 ± 0,037 0,764 ± 0,049 
Тета (4–8 Гц) 0,103 ± 0,023 0,098 ± 0,009 0,097 ± 0,012 0,104 ± 0,010 

Альфа (8–13 Гц) 0,037 ± 0,008 0,033 ± 0,004 0,058 ± 0,020 0,050 ± 0,018 
Бета (13–24 Гц) 0,042 ± 0,007 0,033 ± 0,004 0,038 ± 0,008 0,055 ± 0,017 

Гамма1 (25–49 Гц) 0,007 ± 0,001 0,012 ± 0,004 0,005 ± 0,001 0,015 ± 0,004 

Л
ев
ое

 п
ол
уш

а-
ри
е 
мо

зг
а 

Гамма2 (51–70 Гц)2 0,003 ± 0,001 0,013 ± 0,006 # 0,002 ± 0,001 0,013 ± 0,003 
Дельта (0,5–4 Гц) 0,837 ± 0,025 0,813 ± 0,029 0,810 ± 0,026 0,785 ± 0,088 
Тета (4–8 Гц) 0,087 ± 0,013 0,098 ± 0,013 0,093 ± 0,006 0,091 ± 0,026 

Альфа (8–13 Гц) 0,033 ± 0,009 0,036 ± 0,008 0,053 ± 0,016 0,049 ± 0,025 
Бета (13–24 Гц) 0,036 ± 0,006 0,033 ± 0,005 0,035 ± 0,006 0,047 ± 0,025 

Гамма1 (25–49 Гц) 0,005 ± 0,001 0,011 ± 0,002 0,005 ± 0,001 0,017 ± 0,010 

П
ра
во
е 
по
лу
ш
а-

ри
е 
мо

зг
а 

Гамма2 (51–70 Гц) 0,002 ± 0,001 0,010 ± 0,003 # 0,003 ± 0,001 0,012 ± 0,005 # 
# – различия между показателями до и после эксперимента (p<0,05; критерий Вилкоксона). 
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Проанализированы различия вызванных потенциалов 
крыс на девиантный и стандартный стимулы. Компонент 
«негативность рассогласования» (НР) вызванных потен-
циалов получают вычислением разности между девиант-
ным и стандартным стимулами [19]. Этот компонент воз-
никает автоматически, без сознательного контроля, в том 
случае, когда в последовательности однотипных стан-
дартных стимулов появляется редкий девиантный стимул, 
отличающийся от стандартного по каким-либо физиче-
ским характеристикам, в нашем эксперименте – по высо-
те тона. В норме НР имеет негативное, т.е. отрицательное 
значение потенциала. Компонент НР был описан и изучен 
у человека [20–22], однако есть небольшое число работ, в 
которых НР зарегистрирована у кошек [23], лаборатор-
ных крыс [24–26] и мышей [27]. В экспериментальных 
моделях на животных значимая НР была получена на 
частоту [23, 25, 27] и длительность [27] тона, сложные 
фонетические изменения звуковых стимулов [24]. В части 
работ НР была получена на анестезированных [25, 26] 
или спящих [23] животных, в части работ – на бодрст-
вующих [23, 24]. Есть также работы, в которых не обна-
ружено значимых различий между стандартным и деви-
антным звуковыми стимулами [28]. Ряд авторов отмечает, 

что латентный период НР у животных короче, чем у че-
ловека [23, 24], и может составлять 60 и даже 20 мс от 
начала стимула. Изменение или отсутствие НР может 
свидетельствовать об изменениях чувствительности слу-
ховой сенсорной системы к новым стимулам в окружаю-
щей среде, которые должны вызывать ориентировочную 
реакцию, и слуховой сенсорной памяти [20]. 

Поточечное сравнение вызванных потенциалов на де-
виантный и стандартный стимулы, зарегистрированных до 
хронического эксперимента, показало наличие значимых 
негативных волновых различий на участке 48–60 мс от 
начала стимула в опытной и контрольной группах крыс в 
правом полушарии (рис. 2). Таким образом, мы зарегист-
рировали НР на девиацию слуховых стимулов по частоте 
тона у лабораторных крыс до эксперимента. Большая вы-
раженность НР в правом полушарии по сравнению с левым 
показана для человека в значительном количестве исследо-
ваний, например в работе [21]. Следует отметить, что для 
опытной группы крыс исходная НР была меньшей ампли-
туды (–10÷–12 мкВ), чем для опытной (–3÷–5 мкВ), что, ве-
роятно, связано с индивидуальными особенностями живот-
ных. Однако в целом вызванные потенциалы крыс опытной 
и контрольной групп крыс имеют значительное сходство. 

 

 
Рис. 2. Вызванные потенциалы крыс опытной (n = 6) и контрольной (n = 6) групп до и после хронического эксперимента.  

Заштрихованы значимые различия между потенциалами на стандартный (1 000 Гц) и девиантный (500 Гц) стимулы 
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Вызванные потенциалы, зарегистрированные после 
хронического эксперимента, резко отличаются для кон-
трольной и опытной групп животных (рис. 2). Для кон-
трольной группы крыс после эксперимента на том же 
участке от начала стимула, что и до эксперимента, на-
блюдаются близкие к значимым (p=0,07) волновые раз-
личия (–8÷–9 мкВ) между вызванными потенциалами на 
девиантный и стандартный стимулы. Формы вызванных 
потенциалов до и после эксперимента в целом схожи, 
некоторые различия формы, вероятно, следует связать с 
возрастными изменениями, поскольку период в четыре 
недели для 8-недельных животных, безусловно, является 
значительным. В большинстве работ показаны возрас-
тные изменения вызванных потенциалов у людей [22]. 
Для опытной группы крыс форма вызванных потенциа-
лов на девиантный стимул после эксперимента сущест-
венно изменяется по сравнению с исходной (рис. 2). На 
участке, где до эксперимента была зарегистрирована 
значимая НР, разность между потенциалами на девиант-
ный и стандартный стимулы становится положительной. 
Более того, на участке 320–370 мс для обоих полушарий 

мозга наблюдаются значимые позитивные различия ме-
жду вызванными потенциалами на девиантный и стан-
дартный стимулы с амплитудой 14÷16 мкВ.  Следова-
тельно, после экспозиции в ослабленном ГМП у опыт-
ных крыс происходит полная редукция НР, что может 
свидетельствовать о нарушениях, возникающих в слухо-
вой сенсорной системе на уровне автоматической обра-
ботки информации.  

Таким образом, мы не обнаружили существенных 
изменений поведения согласно тесту «открытое поле», 
вызываемых длительным снижением ГМП. Однако 
исследованный фактор значимо повлиял на такие па-
раметры биоэлектрической активности мозга, как спек-
тральная мощность ЭЭГ и компонент негативность 
рассогласования слуховых вызванных потенциалов. 
Установлено, что ослабление ГМП вызывает снижение 
абсолютной мощности основных ритмов ЭЭГ при сен-
сорной нагрузке и редукцию компонента негативность 
рассогласования, являющегося коррелятом реакции на 
новые, необычные стимулы в слуховой среде и отра-
жающего состояние слуховой сенсорной системы.   
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