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Аннотация. В статье представлен обзор литературы с систематизацией существующих эксперимен-

тальных моделей стрессовых ситуаций. 
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На современном этапе развития экспери-

ментальной и клинической медицины стресс 

и сопровождающие его коморбидные патоло-

гии, такие как депрессивные, фобические и тре-

вожные состояния, считаются фундаментом для 

целого ряда психосоматических заболеваний. 

Подобные расстройства являются широко рас-

пространенным дезадаптивным феноменом, ко-

торый встречается у 70 % населения РФ [1]. 

В силу вышеизложенного актуальным остается 

вопрос поиска превентивных мер, позволяющих 

нивелировать подобные аффективные расстрой-

ства. При поиске фармакологических корректо-

ров стресса ключевым вопросом остается выбор 

адекватной модели для изучения антистрессо-

вых, антидепрессивных и противотревожных 

свойств изучаемых соединений.  

 

Цель работы 

Помочь исследователю с выбором необхо-

димой модели стресса. Несмотря на все разно-

образие моделей стресса, условно их можно 

разделить на несколько групп. 

Ситуационные стрессовые модели. К ним 

в первую очередь следует отнести наиболее ча-

сто встречаемую, по данным литературы, мо-

дель иммобилизации животных в различных 

условиях и временных параметрах, таких как 

стрессорная ситуация, вызываемая неизбегае-

мым электроболевым раздражением лап живот-

ных или иммобилизацией путем фиксации лап 

или тела мелких лабораторных животных, ока-

зывает сильное воздействие на животное, вы-

зывая нередко необратимые изменения [2]. 

Модели электроболевого раздражения живот-

ных (в том числе методику «конфликтной ситуа-

ции»), гипертермических или холодовых стрес-

сорных воздействий в разнообразных темпера-

турных режимах [3, 4], эмоционально-болевые 

и эмоциональные стрессы [5], хирургический 

(имитация оперативных манипуляций) [6] 

и посттравматический стрессы с определением 

гендерной чувствительности к стрессу [7], 

стресс, вызванный депривацией парадоксальной 

фазы сна (ПФС), антиортостатический [8], меха-

нический и транспортный виды стрессов [9], 

комбинирование разных стрессовых ситуаций, 

чаще всего сочетания болевых, звуковых, ситуа-

ционных и поведенческих воздействий [10], ими-

тация социальных стрессовых ситуаций [11]. 

Модели стресса, вызванные различными 

химическими агентами. Из химических ве-

ществ с данной целью применяют: холецистоки-

нин-4 [12]; воспроизведение девиантных форм 

поведения осуществляют с помощью корти-

котропин-рилизинг гормона (КРГ) или белков 

теплового шока (БТШ-70), выполняющих роль 

внутриклеточных шаперонов [13].  

Оксидативные стрессы. С этой целью ис-

пользуются диеты с добавлением препаратов, 

содержащих железо [14], низких доз ртути [15, 

16], ионизирующая радиация [17].  

Создание клеточного стресса возможно путем 

моделирования алиментарной дислипидемии [18], 

содержания лабораторных животных на раци-

оне, обогащенном метионином [19] или высоким 

содержанием жиров [20], путем введения амфета-

минов [11]. Окислительные стрессы могут  

© Косолапов В. А., Трегубова И. А., 2022 



ЛЕКАРСТВЕННЫЙ ВЕСТНИК. Т. 23, № 2. 2022 

18 

моделироваться с помощью метотрексата [21] 

и липополисахарида E. Coli. [22]. Тем не менее 

надо отметить, что для большинства попыток мо-

делирования оксидативных повреждений харак-

терно использование тех веществ, которые позво-

лят воспроизвести клеточный стресс, сопровожда-

ющий необходимую для исследователя патологию.  

Онтогенетические стрессы. Для данных мо-

делей характерно использование в основном вы-

шеперечисленных аверсивных стимулов в раз-

личные периоды гестации и постнатального раз-

вития. Среди наиболее часто встречаемых 

стрессорных агентов используются: иммобили-

зация [23]; введение блокатора фермента арома-

тазы 1,4,6-андростатриен-3,17-дион (АТД) [24]; 

гипоксия [25]; изучение воздействия различных 

токсических агентов на плод и развивающийся 

организм [26], нейрогенные, психогенные 

стрессы [27] и т. д. Из характерных только для 

постнатального периода моделей стресса 

и депрессивных состояний необходимо отме-

тить модели депривации матерей от потомства 

на разные временные промежутки [19].  

Модели с использованием предрасполо-

женных к развитию стресса специализиро-

ванных линий животных. С данной целью ис-

пользуются инбредные линии мышей BALB/C 

(животные с «пассивным» фенотипом эмоцио-

нально-стрессовой реакции) и C57BL/6 (живот-

ные с «активным» фенотипом эмоционально-

стрессовой реакции) [5]. Линии трансгенных 

мышей: Сер Т – нокаут по состоянию тревога 

и активация гипоталамо-гипофизарной системы; 

L1 АР – нокаут по состояниям тревоги и отчая-

ния; L2 АР – нок-ин по состоянию отчаяния 

и активации гипоталамо-гипофизарной систе-

мы; КЛ1 – сверхэкспрессия по тревоги и акти-

вации гипоталамо-гипофазрной системы; КЛ2 – 

блок – нокаут по содержанию кортиколиберина; 

КЛР1 – нокаут с блоком кортиколиберин рецеп-

торов, животные больше подверженные панике; 

КЛР2 – нокаут с блоком кортиколиберин рецеп-

торов, животные подверженные гиперреак-

ции [28]. Крысы генетически «гибридной» ли-

нии Wistar-Kyoto используются в качестве гене-

тически-депрессивной модели поведения [29]. 

Крысы линии Wistar и Август отличаются по 

устойчивости к иммобилизационному стрессу, 

соответственно гипертензионному синдрому 

и язво-образованию в ЖКТ [30]. 

 

Заключение 

В силу разнообразия причин, приводящих к 

стрессовой ситуации, невозможно создать универ-

сальную модель, восстанавливающую все многооб-

разие физиологических и биохимических механиз-

мов, запускаемых в ответ на аверсивные стимулы 

различной природы. В силу этого выбор оптималь-

ной модели зависит от целей и задач исследований 

и полностью остается за экспериментатором. 
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