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У крыс и хомячков (незимне- и зимнеспящих грызунов соответственно) индуцировали 
искусственное гипометаболическое состояние (ГМС), подвергая их комплексному воз-
действию гипоксии, гиперкапнии, темноты и низкой температуры, а также индуцирова-
ли естественную зимнюю спячку у хомячков путем их содержания в темной холодовой 
камере. При выходе из искусственного и естественного ГМС у животных регистрирова-
ли ЭЭГ-активность (отведения от фронтальной и париетальной коры через вживленные 
электроды), ЭМГ мышц шеи и температуру тела. Начальный период саморазогрева по-
сле искусственного ГМС у животных обоих видов и после зимней спячки у хомячков 
характеризовался низкой амплитудой ЭЭГ- и ЭМГ-активности и выраженной депресси-
ей ЭЭГ-осцилляций всех частотных диапазонов, но с относительным превалированием 
d-колебаний (что, возможно, частично обусловливалось наложением ЭКГ-активности 
на ЭЭГ). В ходе дальнейшего саморазогрева животных амплитуда ЭЭГ-активности уве-
личивалась, а ее спектральный состав изменялся. Мощность ряда ЭЭГ-ритмов достига-
ла максимума и затем последовательно нормализовалась, начиная с d-, q-, a- и заканчи-
вая b-диапазоном. Наблюдался известный параллелизм между изменениями мощности 
b-активности в составе ЭЭГ и увеличением интенсивности мышечной активности. Пат-
терны ЭЭГ-активности, соответствующие тому или иному функциональному состоя-
нию (активное или пассивное бодрствование, медленноволновой или парадоксальный 
сон), нормализовались у хомячков примерно в два раза быстрее, чем у крыс.
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ВВЕДЕНИЕ

Искусственное гипометаболическое состояние 
(ГМС), или «suspended animation», – временное и 
полностью обратимое изменение функционально-
го состояния организма, характеризующееся сни-
жением интенсивности метаболизма, глубокой ги-
потермией и замедлением всех физиологических 
функций. В природе интенсивное подавление ме-
таболизма у гомойотермных животных развивается 
в состояниях торпора – временного «оцепенения», 
наблюдаемого у некоторых птиц (например, коли-
бри и стрижей) и мелких млекопитающих, – и ги-
бернации (зимней спячки) у ряда млекопитающих; 
развитие двух упомянутых состояний запускается 

действием внешних факторов (в первую очередь 
понижением температуры среды и отсутствием до-
статочного количества пищи) [1, 2]. Формирование 
искусственного ГМС (ИГМС) может быть реализо-
вано в эксперименте и клинике; последнему аспек-
ту в настоящее время уделяется особое внимание.
Ряд авторов указывают на то, что в динамике 

спячки некоторый уровень функционирования ЦНС 
сохраняется даже в условиях существенного сни-
жения температуры мозга. Во время гибернации 
электрическая активность определенных струк-
тур мозга (прежде всего лимбических – гиппокам-
па и септума) сохраняется, хотя и модифицируется. 
Снижение уровня метаболизма предшествует па-
дению температуры тела [3]. Отдельные эпизоды 
спячки (бауты) чередуются с определенной пери-
одичностью. Введение некоторых химических со-
единений в структуры ЦНС, которые ответственны 
за процессы терморегуляторной защиты, сопрово-
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ждается увеличением потерь или уменьшением вы-
работки тепла [4]. Все это может свидетельствовать 
о том, что уменьшение метаболической активности 
является результатом активного управления со сто-
роны ЦНС [5, 6].
Существующие на сегодняшний день стратегии 

снижения интенсивности метаболизма использу-
ются в медицине и ветеринарии при ишемических 
и реперфузионных повреждениях организма, лихо-
радочных состояниях, травматических поражени-
ях мозга и других органов, проведении некоторых 
хирургических операций. Одним из путей индук-
ции ИГМС является использование газовых смесей, 
содержащих определенные количества кислорода и 
углекислого газа. Снижение концентрации перво-
го (гипоксия) и повышение второго (гиперкапния), 
как полагают, приводят к смещению установочной 
точки температурного гомеостаза, подавлению хи-
мической терморегуляции, последующему замедле-
нию метаболизма и развитию гипотермии [2, 5, 7, 
8].
Реакции ЦНС на действие факторов, обуслов-

ливающих развитие ГМС, пока изучены недоста-
точно. Очевидно, что большинство этих факторов 
(низкая температура, изменение газового соста-
ва окружающей среды, повышение концентрации 
определенных химических веществ) являются по-
тенциально опасными. 
Мы регистрировали изменения ЭЭГ- и ЭМГ-

активности при выходе из ГМС у крыс и хомячков 
(незимне- и зимнеспящих грызунов соответствен-
но). При этом использовали индукцию ИГМС у жи-
вотных обоих указанных видов, а также экспери-
ментальную индукцию естественного состояния 
зимней спячки у хомячков.

МЕТОДИКА

Работа выполнялась на пяти-шестимесячных бес-
породных крысах Rattus norvegicus (самцах, мас-
са тела 200–250 г) и шести–восьмимесячных золо-
тистых хомячках Mesocricetus auratus обоего пола 
(масса 95–120 г).
Электроды для отведения ЭЭГ и ЭМГ импланти-

ровали в ходе операций под наркозом. ЭЭГ отводи-
ли эпидурально от фронтальной и париетальной об-
ластей коры (референтный электрод размещался в 
носовой кости) с помощью миниатюрных винтовых 
электродов (d = 1.6 мм), ЭМГ – с помощью двух 
серебряных проволочных электродов (d = 0.5 мм),  

помещенных в мышцы шеи. Электроды соединя-
ли пайкой с миниатюрным разъемом, который за-
крепляли на поверхности черепа с применени-
ем быстротвердеющей пластмассы «Протакрил» 
(«Стома», Украина). Через четыре-пять дней после 
операции животных помещали в эксперименталь-
ную камеру. Разъем через легкий гибкий кабель и 
вращающийся контактор («Moog», Великобрита-
ния), что обеспечивало минимальное ограничение 
двигательной активности животного, подсоединя-
ли к компьютерному электроэнцефалографу («Ней-
рософт», РФ). При записи ЭЭГ границы фильтров 
высоких и низких частот равнялись 0.5 и 35 Гц, 
частота дискретизации – 200 с–1. Для ЭМГ соот-
ветствующие значения составляли 0.05, 100 Гц и  
200 с–1. Амплитудный и частотно-спектральный 
анализ ЭЭГ проводили с помощью программы 
“Нейрон-Спектр” («Нейрософт», РФ), вычисляя 
средние амплитуды колебаний того или иного ча-
стотного диапазона, средние спектральные мощ-
ности ритмов и их индексы (отношения мощности 
колебаний определенного частотного диапазона в 
том или ином отведении к полной мощности спек-
тра в этом отведении). Границы частотных диапазо-
нов ЭЭГ были следующими: дельта, 0.5–4 Гц; тета,  
4.0–8.0 Гц; альфа, 8.0–12.0 Гц; бета, 12.0–35.0 Гц. 
Длительность эпох анализа составляла 9 с. В ряде 
случаев у животных одновременно отводили ЭКГ.
Для индукции ИГМС использовали методику 

Анджуса–Бахметьева–Джайя (индукцию гипокси-
чески-гиперкапнического гипометаболизма, или 
метод «закрытого сосуда») [8–11]. Животных в гер-
метично закрытом сосуде (объемом 3 дм3 для крыс и 
2 дм3 для хомячков) помещали в темную холодовую 
камеру с температурой 3–5 °С. Под влиянием нарас-
тающей гипоксии, гиперкапнии, а также темноты 
и низкой температуры окружающей среды живот-
ные через 2.5–3 ч погружались в ИГМС, сходное по 
ряду показателей с естественным гипометаболиче-
ским состоянием (зимней спячкой). После развития 
ИГМС животных переносили в условия с нормаль-
ным газовым составом и температурой 22 ± 1 °С;  
им вводили электроды для отведения ЭКГ (под 
кожу конечностей), датчик для регистрации темпе-
ратуры тела (ректальный для крыс или защечный 
для хомячков), подсоединяли электроды для отведе-
ния ЭЭГ и ЭМГ и начинали запись этих процессов.
Для индукции зимней спячки золотистых хомяч-

ков в начале ноября, т. е. перед наступлением есте-
ственного сезона спячки, рассаживали в индивиду-
альные клетки, снабжали гнездовым материалом 
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(древесные опилки и сено) и переносили в темное 
термостатируемое помещение – холодовую камеру 
объемом 20 м3 с температурой воздуха 3 ± 2 °С. Как 
правило, животные через 10–14 дней пребывания в 
холодовой камере погружались в спячку. Длитель-
ность единичного эпизода спячки (баута) составля-
ла трое-четверо суток.
Выход из спячки инициировали ближе к концу 

баута, перенося хомячков в освещенную комнату с 
температурой 21 ± 2 °С. Под кожу передних и зад- 
них конечностей им вводили стерильные игольча-
тые электроды для отведения ЭКГ, помещали тер-
мопару в защечное пространство для измерения 
температуры тела и подсоединяли к вращающемуся 
контактору кабель для отведения ЭЭГ и ЭМГ. Тем-
пературу тела измеряли с помощью тарированной 
медь-константановой термопары и электронного 
вольтметра с последующим пересчетом непосред-
ственных показателей вольтметра (мкВ) в темпера-
туру с использованием программы «Excel».
Полученные числовые результаты обрабатывали 

статистически, применяя однофакторный дисперси-
онный анализ (ANOVA).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Комбинированное действие гипоксии, гиперкап-
нии, низкой температуры и темноты приводило к 
подавлению всех видов терморегуляции, замедле-
нию метаболизма и развитию гипотермии, т.  е. к 

формированию ИГМС [8, 10–12]. В наших экспе-
риментах температура тела при достижении ИГМС 
у крыс снижалась в среднем до 17 ± 1, у хомячков – 
до 16 ± 1 °С, частота сердечных сокращений (ЧСС) 
уменьшалась у крыс до 99 ± 20, у хомячков – до  
119 ± 8 мин–1.
Ранее нами было показано [13], что, несмотря 

на индивидуальные особенности погружения жи-
вотных в ИГМС (различные необходимая длитель-
ность индукции, степень снижения температуры 
тела и ЧСС) и выхода из него, в изменениях ЭЭГ 
и ЭМГ в динамике восстановления температурного 
гомеостаза можно было выделить два этапа, весьма 
сходных у всех животных, на которых проводилось 
исследование.
У крыс для этапа 1 (длительность 5–7 мин) были 

характерны выраженная депрессия осцилляций 
ЭЭГ во всех диапазонах частот (рис. 1), но с сохра-
нением относительно более высокого уровня актив-
ности в d-диапазоне (рис. 2) и сниженная амплиту-
да ЭМГ. 
На фоне существенного подавления электриче-

ской активности головного мозга (драматического 
снижения амплитуд ЭЭГ-осцилляций всех частот) 
у большинства животных в составе ЭЭГ все же ре-
гистрировались достаточно отчетливые регулярные 
низкочастотные колебания. Вопрос об источнике 
подобных колебаний до сегодняшнего дня остает-
ся невыясненным. Предполагается, что они явля-
ются отражением активности сердца (наложением 
ЭКГ на ЭЭГ). Следует, однако, упомянуть, что су-
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Р и с. 1. Пример изменения электро-
графических показателей в динами-
ке выхода крысы из искусственно-
го гипометаболического состояния 
(ИГМС). 
А, Б – средняя амплитуда ЭЭГ и ЭМГ 
(мкВ) соответственно, В–Е – индексы 
дельта-, тета-, альфа- и бета-ритмов 
(%) соответственно. 1 и 2 – показа-
тели в ходе первого и второго этапов 
выхода из ИГМС.

Р и с. 1. Приклад змін електрогра-
фічних показників у динаміці виходу 
щура зі штучного гіпометаболічного 
стану. 
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Р и с. 2. Примеры спектров мощности ЭЭГ (А) и ЭМГ 
(Б) в пределах первого этапа выхода из искусственного 
гипометаболического состояния.

Р и с. 2. Приклади спектрів потужності ЕЕГ (А) та ЕМГ (Б) 
у межах першого етапу виходу зі штучного гіпометаболічного 
стану.

Р и с. 3. Примеры спектров мощности ЭЭГ (А) и ЭМГ (Б) на 
втором этапе выхода из искусственного гипометаболического 
состояния.

Р и с. 3. Приклади спектрів потужності ЕЕГ (А) та ЕМГ (Б) на 
другому етапі виходу зі штучного гіпометаболічного стану.
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ществует и точка зрения об их церебральном гене-
зе [14].
В составе ЭМГ также выявлялись регулярные 

«всплески», возникающие синхронно с сокращени-
ями сердца; они чередовались с периодами абсо-
лютного молчания и появлением редких низкоам-
плитудных ЭМГ-колебаний.
На следующем этапе (этап 2, длительность око-

ло 200 мин) наблюдались постепенное появление, 
увеличение количества и (в меньшей степени) дли-
тельности веретеноподобных ЭМГ-комплексов, а 
также повышение амплитуды тонической мышеч-
ной активности к 90–120-й мин, с их последующим 
плавным снижением к 200–220-й мин.
Одновременно с усилением ЭМГ-активности 

повышалась амплитуда ЭЭГ-осцилляций (рис. 1) 
и изменялся спектральный состав ЭЭГ (рис. 3). 
Предполагаемый вклад ЭКГ в состав ЭЭГ умень-
шался. Значения индексов d- и α-ритмов по срав-
нению с таковыми на этапе 1 становились бо-
лее низкими. На фоне последующего повышения 
индекса b-ритма вновь отмечался рост активно-
сти в d-диапазоне. После достижения максималь-
ных значений индекса b-ритма этот показатель к  
200–220-й мин постепенно снижался. В поведении 
животных появлялись эпизоды сноподобных состо-
яний, позже груминга, поисковой активности и сна 
[15]. Следует обратить внимание на определенную 

синхронность возрастания амплитуд ЭЭГ-колеба-
ний и мышечной активности и повышения относи-
тельной мощности ЭЭГ-осцилляций b-диапазона. 
В дальнейшем индексы того или иного ритма за-
висели от поведенческого состояния, в котором в 
пределах соответствующего интервала находилось 
животное (активное или спокойное бодрствование, 
медленноволновой или парадоксальный сон).
При сходной динамике изменений амплитудных 

и частотных показателей ЭЭГ и ЭМГ у хомячков 
и крыс на начальном этапе выхода из ИГМС этап 
2 этого процесса у первых из них демонстриро-
вал некоторые различия. Так, у хомячков отмеча-
лось более плавное снижение интенсивности коле-
баний d-диапазона по сравнению с таковой на этапе 
1. Кроме того, различались и временны́е параметры 
восстановления амплитудных и спектральных со-
ставляющих ЭЭГ и ЭМГ. У хомячков этап 2 длился 
до 100 мин с амплитудным максимумом ЭЭГ и ЭМГ 
на 40–50-й мин; у этих животных сноподобные со-
стояния, груминг и поисковая активность появля-
лись раньше, чем у крыс (рис. 4).
Пребывание золотистых хомячков в течение  

10–14 суток при температуре окружающей среды 
5 ± 2 °С приводило к погружению животных в со-
стояние естественной зимней спячки (гибернации). 
Температура тела снижалась в среднем до 8 ± 1 °С, 
ЧСС уменьшалась до 5–13 мин–1, амплитуда колеба-
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ний ЭЭГ и ЭМГ существенно снижалась.
На этапе 1 у хомячков, которые пробуждались 

от зимней спячки, инициированной перемещением 
животных в условия комнатной температуры, как и 
в случае ИГМС, отмечались выраженное падение 
амплитуды осцилляций ЭЭГ и общая депрессия ча-
стотных составляющих последней (на фоне неко-
торого доминирования d- и q-ритмов). На этапе 2 
при выходе из спячки, как и в условиях ИГМС, па-
раметры ЭЭГ, ЭМГ и ЭКГ постепенно восстанав-

ливались. Динамика восстановления электрической 
активности мозга и мышц и температуры тела хо-
мячков, которые пробуждались от зимней спячки, 
инициированной перемещением животных в усло-
вия комнатной температуры, в целом была весьма 
подобна таковой в условиях выхода крыс и хомяч-
ков из ИГМС (рис. 5). Таким образом, несмотря на 
более значительное снижение температуры тела у 
хомячков – до 8 °С в состоянии спячки по сравне-
нию с 16–17 °С в ИГМС – и отсутствие влияния та-
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Р и с. 4. Пример изменений электро-
графических показателей в динами-
ке выхода из искусственного гипоме-
таболического состояния у хомячка.
Обозначения те же, что и на рис. 1.

Р и с. 4. Приклад змін електрогра-
фічних показників у динаміці виходу 
зі штучного гіпометаболічного стану 
у хом’ячка.

Р и с. 5. Пример изменений электро-
графических показателей в динами-
ке пробуждения хомячка из гиберна-
ции.
Обозначения те же, что и на рис. 1.

Р и с. 5. Приклад змін електрографіч-
них показників у динаміці пробуд- 
ження хом’ячка з гібернації.
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ких факторов, как гипоксия и гиперкапния, время 
восстановления электрографических параметров в 
условиях выхода из гибернации приблизительно со-
ответствовало времени выхода хомячков из ИГМС. 
Этап 2 длился около 120 мин с максимумом ампли-
туд ЭЭГ- и ЭМГ-осцилляций на 50–60-й мин. Вре-
мя появления эпизодов сноподобных состояний, 
груминга, поисковой активности было близко к та-
ковому у хомячков, выходящих из ИГМС.
Следует также обратить внимание на тот факт, 

что как после ИГМС, так и после зимней спячки 
индексы ритмов ЭЭГ достигали максимальных зна-
чений и впоследствии нормализовались в опреде-
ленной последовательности – начиная с d-, затем 
q-, a- и заканчивая b-диапазоном.
Несмотря на то что гипотермия приводит к дра-

матическому уменьшению возбудимости и синап-
тической чувствительности нейронов, изменения 
ряда базисных функциональных характеристик, в 
том числе свойств мембран нервных клеток, явля-
ются обратимыми и после поверхностной и глубо-
кой гипотермии могут претерпевать обратные сдви-
ги [16].
Согласно существующим на сегодня представле-

ниям, паттерн ЭЭГ в значительной степени опреде-
ляется суммацией электрических активностей по-
пуляций нейронов (как пейсмекерных, способных 
генерировать собственные ритмические осцилля-
ции, так и «обычных» синаптических связанных 
единиц, которые могут объединяться в так называ-
емые нейронные осцилляторы). Активность таких 
сетей может быть синхронизирована через возбуж-
дающие и/или тормозные синаптические связи [17, 
18]. Возможно, что некоторый вклад в генерацию 
ЭЭГ вносят глиальные клетки. Основной вклад в 
этот процесс обеспечивают относительно медлен-
ные синаптические потенциалы, а не «быстрая» 
импульсная активность нейронов. ЭЭГ-колебания 
различных частот объединены в ряд ритмов; ха-
рактеристики последних, видимо, в значительной 
степени коррелируют с определенными функцио-
нальными состояниями организма. ЭЭГ-активность 
различных областей коры может быть связана по 
фазе (phase-coupled), обеспечивая синхронизацию 
импульсной активности нейронов и их объедине-
ний. Предполагают, что быстрые ЭЭГ-осцилляции 
связаны с объединением относительно небольших 
ансамблей нейронов, тогда как медленные – с во-
влечением в активность нейронов различных струк-
тур мозга [19, 20]. Каким образом охлаждение мо-
дифицирует функциональную активность этих 

ансамблей и какой вклад соответствующие сдвиги 
вносят в изменение паттерна ЭЭГ при выходе из 
ИГМС и зимней спячки, пока остается в значитель-
ной мере невыясненным.
Существует мнение, что некоторые нейробиоло-

гические процессы, связанные с восстановлением 
активности ЦНС после воздействия низкой темпе-
ратуры во время гибернации, отражаются прежде 
всего в увеличении мощности осцилляций низко-
частотных (d- и θ-) диапазонов во время пробуж-
дения [21].
Среди большого количества метаболических эф-

фектов, связанных с интенсификацией расщепле-
ния энергетических резервов в процессе выхода из 
зимней спячки [2, 5], с изменениями ЭЭГ-актив-
ности d-диапазона коррелирует увеличение высво-
бождения нейронами аденозина. Последний, взаи-
модействуя с аденозиновыми рецепторами первого 
типа (АР1), обусловливает гиперполяризацию тала-
мических и кортикальных клеток, что и отражается 
в увеличении активности d-диапазона [22]. Пока-
зано также, что активация центральных АР1 у гры-
зунов приводит к синхронизации ЭЭГ-осцилляций 
[23], а активация таламических АР1 снижает ам-
плитуду этих колебаний [24].
Более того, уровень аденозина, являющегося по-

бочным продуктом метаболизма ATФ, рассматри-
вается в качестве основного фактора, обеспечива-
ющего индукцию гипометаболических состояний. 
Так, показано, что активация центральных АР1 не-
обходима для индукции и поддержания гиберна-
ции [25], дневного торпора [26] и развития гипоме-
таболического торпорподобного состояния у крыс 
[27]. Центральное введение AMФ приводит к вы-
раженной гипотермии у мышей [28]. Как и в слу-
чае развития природного торпора, физиологическое 
состояние, вызванное активацией центральных АР 
у негибернирующих животных, характеризуется 
выраженным сдвигом в сторону устойчивых гипо-
термии, гипометаболизма и брадикардии [27]; при 
этом параллельно значительно снижаются ампли-
тудные показатели ЭЭГ. Несмотря на то что АР экс-
прессированы в ЦНС повсеместно, наибольшее их 
скопление отмечается в промежуточном ядре соли-
тарного тракта (NTS) [29], контролирующем кар-
диоваскулярные, респираторные, температурные и 
метаболические функции [30, 31]. Активность ней-
ронов NTS также может оказывать влияние на ха-
рактеристики ЭЭГ [32]. 
Высвобождение аденозина в NTS способно также 

влиять определенным образом на компенсаторный 
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ответ на гипоксию [33], которая является ведущим 
фактором развития состояния гипоксического/ги-
перкапнического гипометаболизма. Аденозин, оче-
видно, является основным медиатором, определя-
ющим ингибиторное влияние острой гипоксии на 
синаптическую передачу. Депрессия этой передачи 
при гипоксии или обусловленных ишемией состо-
яниях подавляется агонистами АР1 [34] и коррели-
рует по времени с процессом высвобождения аде-
нозина [35]. Кроме того, церебральный аденозин 
может подавлять высвобождение возбуждающих 
аминокислот (например, глутамата) и/или быть ан-
тагонистом дофамина, подавляя высокочастотные 
компоненты в составе ЭЭГ [36]; последний фено-
мен как раз и наблюдается в условиях ИГМС и зим-
ней спячки.
Депрессия ЭЭГ-активности во время развития 

гипоксии связана с активным подавлением метабо-
лических процессов в мозгу [37]. При этом ЭЭГ, яв-
ляясь результатом суммации внутри- и внеклеточ-
ных потенциалов и токов, генерируемых в больших 
популяциях нейронов, зависит от связей между 
данными популяциями и их элементами (в частно-
сти, от активности цепей обратных связей), геоме-
трии внеклеточных полей и цитоархитектуры ней-
ронных популяций [17]. Последняя, как оказалось, 
может заметно изменяться в условиях охлаждения. 
Пик выраженности колебаний d-диапазона соответ-
ствует интервалу времени, в котором происходит 
массивный обратный рост дендритов и усиливает-
ся синаптогенез. Изменения мощности d-ритма по-
сле пробуждения из гибернации также могут быть 
связаны с зависящей от температуры потерей ден-
дритов и синапсов в процессе зимней спячки (более 
выраженной в коре, чем в гиппокампе) и их повтор-
ным структурным восстановлением во время про-
буждения [38–41].
Повышение мощности d-ритма также связыва-

ют с развитием гипогликемии [42]. В условиях как 
естественного [43], так и искусственного гипомета-
болизма [8] уровни глюкозы в плазме и мозгу уве-
личиваются. Было, однако, высказано предполо-
жение [21], что региональное снабжение нейронов 
глюкозой может в этом случае оказаться недоста-
точным из-за ограниченной (не соответствующей 
запросам) интенсивности перфузии во время про-
буждения. 
Таким образом, и комбинированное действие 

таких физических факторов, как гиперкапния, ги-
поксия, низкая температура и темнота, приводя-
щее к погружению крыс и хомячков в ИГМС, и со-

вместное влияние низкой температуры и темноты, 
способствующее погружению хомячков в зимнюю 
спячку, продуцируют выраженные сдвиги в актив-
ности ЦНС животных. Наблюдаются общее сни-
жение интенсивности ЭЭГ-активности, депрес-
сия всех ее частотных составляющих; при этом 
d-колебания сохраняются в большей степени и от-
носительно доминируют. У части животных отме-
чается такой феномен, как «генерализация» элек-
трической активности сердца и наложение ее на 
ЭЭГ. В процессе саморазогрева мощность и коли-
чество восстанавливающихся спектральных ком-
понентов ЭЭГ увеличиваются, а индексы ряда 
ритмов достигают максимальных значений. Впо-
следствии все показатели нормализуются последо-
вательно, начиная с d-, затем q-, a- и заканчивая 
b-диапазоном. При этом параллельно с нарастани-
ем мышечной активности возрастает доля b-волн в 
спектре ЭЭГ. Показатели активности мозга дости-
гают нормальных значений, соответствующих тому 
или иному функциональному состоянию (активное 
или пассивное бодрствование, медленноволновой 
или парадоксальный сон), у зимнеспящих живот-
ных (хомячков) примерно в два раза быстрее, чем 
у крыс. 
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ДИНАМІКА ЕЛЕКТРОГРАФІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ у 
ЩУРІВ І хом’ячкІВ ПРИ ВИХОДІ ІЗ ШТУЧНОГО І 
ПРИРОДНОГО ГІПОМЕТАБОЛІЧНИХ СТАНІВ
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У щурів і хом’ячків (незимово- та зимовосплячих гризу-
нів відповідно) індукували штучний гіпометаболічний стан 
(ГМС), піддаючи їх комплексній дії гіпоксії, гіперкапнії, 
темряви та низької температури, а також індукували при-
родну зимову сплячку у хом’ячків за допомогою їх утри-
мання в темній холодовій камері. При виході зі штучного та 
природного ГМС у тварин реєстрували ЕЕГ-активність (від-
ведення від фронтальної та парієтальної кори через вживле-
ні електроди), ЕМГ м’язів шиї, ЕКГ і температуру. Початко-
вий період саморозігріву після штучного ГМС у тварин обох 
видів і після зимової сплячки в хом’ячків характеризувався 
низькою амплітудою ЕЕГ- та ЕМГ-активності і вираженою 
депресією ЕЕГ-осциляцій усіх частотних діапазонів, але з 
відносним домінуванням d-коливань (що, можливо, частко-
во зумовлювалося накладанням ЕКГ-активності на ЕЕГ). У 
перебігу подальшого саморозігріву тварин амплітуда ЕЕГ-
активності збільшувалась, а її спектральний склад зміню-
вався. Потужність низки ЕЕГ-ритмів досягала максимуму, 
згодом нормалізуючись послідовно починаючи з d-, потім 
q-, a- та закінчуючи b-діапазоном. Спостерігався певний 
паралелізм між змінами потужності b-активності в скла-
ді ЕЕГ і збільшенням інтенсивності м’язової активності. 
Патерни ЕЕГ-активності, що відповідали тому чи іншому 
функціональному стану (активне або пасивне неспання, по-
вільнохвильовий або парадоксальний сон), нормалізувались 
у хом’ячків приблизно вдвічі швидше, ніж у щурів.
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