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Модель «выученной беспомощности» (ВБ) у крыс широко используется в наборе тестов для оценки 
депрессивно-подобного состояния и эффектов антидепрессантов. Модель оценивается как доста-
точно валидная, но имеющая ограничения по воспроизводимости. В обзоре представлены возмож-
ности использования модели для оценки симптомов депрессивно-подобного состояния и отдельных 
звеньев патогенеза депрессии, эффектов антидепрессантов. Описаны факторы, влияющие на вос-
производимость модели ВБ, наиболее важным из которых является различная чувствительность жи-
вотных к стрессу. Приведены различные протоколы формирования и тестирования ВБ, используе-
мые в разных исследовательских коллективах. С учетом большого количества вариантов протоколов 
и получаемых результатов, сравнительный анализ которых затруднен, необходима стандартизация 
модели ВБ в условиях каждой конкретной лаборатории. Модель ВБ целесообразно использовать 
в доклинических исследованиях потенциальных препаратов с антидепрессивной активностью.
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The “learned helplessness” (LH) model in rats is widely used in a battery of tests to assess depression-like 
behaviour and the effects of antidepressants. The model is considered to be suffi ciently valid, though having 
some limitations with reproducibility. This review discusses the possibilities of using the model for assess-
ing the symptoms of a depressive-like state and the pathogenesis of depression, as well as the effects of 
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antidepressants. The factors affecting the reproducibility of the LH model are described, the most important 
of which is the different sensitivity of animals to stress. Several protocols for the induction and testing of 
LH, which are used by different research teams, are presented. Due to the diffi culty of comparing the results 
obtained using different LH protocols, LH models should be standardized for use in individual laboratories. 
LH models are worth using in preclinical studies of potential drugs exhibiting antidepressant activity.
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Введение
Депрессия является гетерогенным забо-

леванием, характеризуется множеством 
психологических и психосоциологичес-
ких проявлений эмоционального, мо-
тивационного, когнитивного дефицита 
и лежащих в основе их развития нейро-
биологических изменений при отсутствии 
специфических биомаркеров. Поэтому 
моделирование депрессии у животных 
является сложной задачей. Большинство 
экспериментальных моделей депрессии 
основано на воздействии острого или хро-
нического стресса — тест неизбегаемого 
плавания», «подвешивания за хвост», «вы-
ученная беспомощность», мягкий непред-
сказуемой стресс, стресс раннего периода 
жизни, социальная изоляция. Для изуче-
ния патогенеза депрессии используются 
также модели, полученные в результате 
генетических манипуляций (трансгенные 
или нокаутные животные), повреждений 
лимбических структур мозга — удале-
ние обонятельных луковиц [1, 6, 29, 51]. 
Важной характеристикой эксперименталь-
ных моделей является валидность, кото-
рая определяет соответствие полученных 
с их использованием результатов постав-
ленным задачам. При определении адек-
ватности, обоснованности применения 
экспериментальных моделей депрессии 
рассматривается их соответствие основ-

ным критериям валидности: возможность 
оценки симптомов, которые наблюдаются 
при заболевании у человека — наличная 
валидность (face validity) [4]; развитие ле-
жащих в основе заболевания патогенети-
ческих процессов — конструктная валид-
ность (construct validity), из которой иногда 
выделяют этиологическую валидность — 
провоцирование событиями, которые 
важны для развития патологии у человека 
(etiological validity) [4, 15, 54]; возмож-
ность коррекции регистрируемых параме-
тров терапевтически эффективными ан-
тидепрессантами и отсутствие изменений 
при применении неэффективных в кли-
нике препаратов — предикторная валид-
ность (predictive validity). Используется 
также понятие «популяционная валид-
ность», отражающее связь генетических 
особенностей с развитием у животных 
определенных симптомов, наблюдаемых 
при депрессии у людей [4, 15, 27].
Поскольку ни одна из существующих 

экспериментальных моделей не может пол-
ностью соответствовать всем критериям 
валидности, признана необходимость при-
менения для изучения патогенеза депрес-
сии и доказательства эффективности по-
тенциальных антидепрессантов нескольких 
моделей депрессивно-подобного состояния 
с учетом возможностей и ограничений ка-
ждой из них [10, 13, 14].
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Модель «выученной 
беспомощности»
Одной из часто используемых стресс-ин-

дуцированных моделей депрессии является 
модель «выученной беспомощности» (ВБ). 
ВБ формируется в результате предъявления 
неконтролируемого аверсивного стимула, 
к которому животное не может приспосо-
биться, избежать или предсказать его появ-
ление [4, 33, 55, 56]. Состояние ВБ изучает-
ся в экспериментах на животных уже более 
50-ти лет. Первые эксперименты были вы-
полнены Seligman на собаках. Животных 
помещали в закрытые камеры, где они по-
лучали электроболевое раздражение лап. 
На следующий день проводили тестиро-
вание в установке, где было возможно из-
бежать воздействия током, перепрыгнув 
через барьер. Однако более 60% живот-
ных не предпринимали никаких попыток 
переместиться в безопасный отсек, у них 
формировался фенотип выученной беспо-
мощности [30]. Позже модель была адапти-
рована для грызунов [37]. Моделирование 
ВБ возможно как у крыс, так и у мышей, 
однако количество протоколов, основан-
ных на использовании крыс в качестве объ-
екта исследования, значительно больше, 
как и спектр регистрируемых признаков де-
прессивно-подобного состояния и соответ-
ствующих нейрохимических нарушений 
[3, 42, 48]. Следует отметить, что интерес 
к данной модели в последние годы резко 
возрос, что подтверждается значительным 
ростом количества публикаций [57]. 
Наиболее часто используются варианты 

модели с применением электрошоково-
го раздражения лап или хвоста животных 
для выработки состояния ВБ с последую-
щей оценкой депрессивно-подобного по-
ведения в установке активного избегания. 
В условиях, дающих возможность избе-
жать ударов тока, животные, у которых 
выработалась ВБ, либо вовсе отказывают-
ся от избегания, либо делают это со зна-
чительной задержкой. Модель ВБ оцени-

вается как имеющая достаточно высокую 
валидность [4, 14, 33].

Соответствие модели «выученной 
беспомощности» основным 
критериям валидности 
Возможности оценки симптомов 
депрессии 
Модель ВБ позволяет оценить входящее 

в симптомокомплекс депрессии состояние 
беспомощности, когда человек не пытается 
улучшить свое самочувствие, избежать отри-
цательных воздействий при наличии такой 
возможности, развивающееся в результате 
неконтролируемых негативных событий [48, 
57]. Одним из главных преимуществ модели 
является когнитивная составляющая, осно-
ванная на индивидуальной интерпретации 
негативных событий как неконтролируемых 
[51]. Кроме состояния беспомощности мо-
дель позволяет регистрировать ряд других 
симптомов, которые хорошо коррелиру-
ют с таковыми при развитии заболевания 
у людей. Один из главных симптомов де-
прессии — ангедония — у крыс с ВБ про-
является снижением потребления раствора 
сахарозы [46]. У животных с ВБ установле-
но снижение массы тела, проявления сим-
птомов ажитации, нарушения сна, снижение 
либидо, ассоциативно-когнитивный дефи-
цит [16]. На модели ВБ показаны изменения 
структуры сна, представленности эпизодов 
сна с быстрыми движениями глаз (rapid eye 
movement, REM), характерные для эндо-
генной депрессии [7], увеличение времени 
иммобильности в тесте вынужденного пла-
вания [52], снижение социального взаимо-
действия в условиях новизны [41].
Анализ литературных данных позволяет 

заключить, что депрессивно-подобное со-
стояние, формируемое у крыс в модели ВБ, 
включает достаточно широкий спектр сим-
птомов депрессии, которые можно реги-
стрировать, что подтверждает соответствие 
модели критерию наличной валидности 
(face validity) [4]. 
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Возможности изучения патогенеза 
депрессии
Короткое воздействие аверсивного сти-

мула, возможно, не вполне соответствует 
причинам, приводящим к развитию де-
прессии у человека, однако фактор некон-
тролируемости стресса играет ключевую 
роль и отражает реакцию на стресс, при-
водящую к развитию депрессии у челове-
ка. Подтверждением адекватности моде-
ли является развитие нейрохимических 
и молекулярных нарушений, лежащих 
в основе патогенеза депрессии. В моде-
ли ВБ показано изменение уровня корти-
костерона в плазме крови [12]. Получены 
данные об увеличении активации микро-
глии в гиппокампе крыс с ВБ и возмож-
ность коррекции функций микроглии 
антидепрессантом имипрамином, что со-
ответствует представлениям о роли ней-
ровоспаления в патогенезе депрессии 
[19]. У животных с ВБ установлены изме-
нения экспрессии белков, участвующих 
в процессах нейропластичности — си-
напсина 1, связанного с ростом белка-43 
(growth-associated protein-43) и ассоци-
ированного с микротрубочками белка-2 
(microtubule-associated protein-2) [20]. 
В модификациях модели ВБ выявлено 
изменение содержания и экспрессии ге-
нов нейротрофических факторов, в част-
ности, мозгового нейротрофического 
фактора (brain derived neurotrophic factor, 
BDNF), в разных структурах мозга [8, 42]. 
С использованием модели ВБ изучается 
роль меланин-концентрирующего гормона 
(МСН) в развитии депрессии и эффекты 
антагонистов рецепторов 1МСН как но-
вого класса потенциальных антидепрес-
сантов [50], ангиотензин-превращаю щего 
фермента (АПФ) и ингибиторов АПФ 
[25]. Модель ВБ используется в совре-
менных исследованиях роли микробио-
ты кишечника в развитии депрессивных 
расстройств. Получены данные о более 
высокой предрасположенности к разви-

тию состояния ВБ у крыс с нарушением 
состава микробиоты [59]. 
Таким образом, модель ВБ позволяет из-

учать отдельные звенья патогенеза депрес-
сии и отвечает критерию конструктной ва-
лидности.

Возможности оценки эффектов 
антидепрессантов
Преимуществом модели ВБ является 

то, что животные демонстрируют депрес-
сивно-подобные симптомы, сходные с на-
чалом депрессии у человека, что позволяет 
оценить быстрый эффект антидепрессан-
тов. На модели ВБ доказана эффектив-
ность трициклических антидепрессантов, 
селективных ингибиторов обратного за-
хвата серотонина [24, 58], агонистов се-
ротониновых рецепторов [21], ингибито-
ров МАО, электрошокового воздействия 
[36, 38], кетамина [40], агомелатина [9]. 
Применение в течение нескольких дней 
после выработки ВБ трициклических ан-
тидепрессантов (имипрамин, дезипрамин, 
амитриптилин, нортриптидин, доксепин), 
атипичных антидепрессантов (иприндол, 
миансерин), ингибиторов МАО (ипрониа-
зид, паргилин) устраняло состояние ВБ, та-
кой же эффект оказывало электросудорож-
ное воздействие. В этом же исследовании 
установлено, что введение анксиолитиков 
(диазепам, лоразепам, хлордиазепоксид), 
нейролептиков (галоперидол, хлорпрома-
зин), психостимуляторов (амфетамин, ко-
феин), фенобарбитала, этанола неэффек-
тивно в отношении устранения состояния 
ВБ [38]. Показано, что эффект некоторых 
антидепрессантов лучше проявляется 
в методике ВБ, чем в тесте вынужденного 
плавания по Порсолту [43]. 
Предикторная валидность модели ВБ 

подтверждена во многих исследованиях, 
показаны эффекты ряда широко использу-
емых в клинике антидепрессантов и неэф-
фективность препаратов, не имеющих ан-
тидепрессивной активности. 

Е.А. Вальдман, В.А. Крайнева, С.О. Котельникова, М.С. Cадовский
«Модель «выученной беспомощности» у крыс: возможности и ограничения 

при оценке депрессивно-подобного состояния и эффектов антидепрессантов»



МЕТОДЫ БИОМЕДИЦИНСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ | BIOMEDICAL METHODS

26 БИОМЕДИЦИНА | JOURNAL BIOMED | 2021 | Toм 17 | № 2 | 22–34 

Возможности оценки генетической 
предрасположенности к развитию 
депрессии 
Модель ВБ позволяет оценивать генети-

ческие варианты депрессивно-подобного 
поведения. Созданы линии крыс, у которых 
ВБ обусловлена генетически и проявляется 
без предшествующей выработки, — cLH 
(congenitally learned helpless) [16, 55].
Однако использование таких линий 

не всегда отвечает критериям валидности 
модели. Так, показано, что у крыс линии 
cLH отсутствует чувствительность к анти-
депрессантам, в ответ на острое стрессо-
вое воздействие повышается уровень кор-
тикостерона, но при этом не происходит 
изменений экспрессии BDNF, в отличие 
от cNLH (noncongenitally learned helpless) 
и Sprague-Dawley. Это позволяет предпо-
лагать, что у cLH утрачена способность 
к нейропластичности [47]. Создание 
моделей крыс с ВБ, демонстрирую-
щих без процедуры выработки сходные 
с наблюдаемыми у человека при депрес-
сии неврологические и поведенческие 
проявления, занимает годы, а поддержание 
чистоты таких линий достаточно сложно. 
Поэтому чаще используются коммерчески 
доступные линии крыс, наиболее предра-
сположенных к развитию ВБ, что в боль-
шей степени отвечает критериям этиологи-
ческой валидности [14].

Ограничения применения 
модели ВБ
Различия в чувствительности 
животных к выработке состояния ВБ
Неодинаковая чувствительность живот-

ных к условиям формирования состояния 
ВБ создает ограничения для применения 
модели. Есть данные, что различия могут 
быть даже внутри одного стока, что соот-
ветствует наличию индивидуальных раз-
личий при развитии депрессии у человека, 
но ограничивает воспроизводимость мето-
дики [53]. 

Сравнительные исследования предраспо-
ложенности крыс к выработке ВБ ведутся 
более 30-ти лет. В 1986 г. опубликовано 
исследование, в котором сравнивались ре-
зультаты выработки ВБ в разных стоках 
аутбредных крыс самцов и у разных ли-
ний крыс. Оказалось, что аутбредные кры-
сы Holtzman Sprague-Dawley, полученные 
из двух разных питомников, значитель-
но отличаются по предрасположенности 
к выработке ВБ — от практически отсутст-
вия (Sasco), до самой высокой степени — 
55% (Charles River). Нечувствительность 
к выработке ВБ была показана у крыс 
линий Lewis, Brown Norway, Fisher; сред-
няя чувствительность — линий Harlan SD 
и Buffalo (28% и 33%), высокая — Wistar 
Kyoto Holtzman (53%). При этом каких-ли-
бо различий в поведении животных кон-
трольных групп не выявлено. Авторы ука-
зали, что в литературе публикуются обычно 
только высокие результаты по выработке 
ВБ у крыс — от 50-ти до 80%, что не от-
ражает реальную картину воспроизводимо-
сти этой методики [53]. 
Значительные различия в предрасполо-

женности к выработке ВБ описаны в срав-
нительном исследовании линий Holtzman, 
Long Evans и Sprague-Dawley. Показано, 
что у крыс линии Holtzman отмечается 
даже спонтанная ВБ, без обучения, причем 
такая повышенная предрасположенность 
выявлена только у самцов. Гендерные раз-
личия связывают с более высокой активно-
стью самок [31]. 
Повышенная исследовательская актив-

ность в условиях новизны рассматрива-
ется в качестве предиктора развития ВБ, 
при этом повышение двигательной актив-
ности при повторной посадке в «откры-
тое поле», напротив, коррелирует с низкой 
предрасположенностью к развитию ВБ [5, 
32]. Получены и противоположные данные, 
указывающие, что неофобия коррелирует 
с повышенной чувствительностью к неизбе-
гаемому стрессу и формированию ВБ [26]. 
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В нашем исследовании, выполненном 
на белых беспородных крысах-самцах, 
предварительно разделенных по актив-
ности в «открытом поле», была показана 
предрасположенность к формированию де-
прессивно-подобного состояния ВБ у низ-
коактивных крыс [2]. 

Длительность сохранения состояния ВБ
Ограничением применения модели ВБ 

для оценки эффектов антидепрессантов 
считается непродолжительное сохранение 
депрессивно-подобного состояния [13].
Многие антидепрессанты оказывают бы-

стрые нейрохимические эффекты, в част-
ности, вызывают изменение уровня моноа-
минов, но клинические проявления обычно 
удается заметить только после нескольких 
недель или месяцев лечения, как и изме-
нения нейропластичности. Тем не менее, 
на модели ВБ показан эффект фибансери-
на после однократного введения перед те-
стированием [11]; кетамина — через 24 ч 
и через 5 дней после однократного введе-
ния [40]; эффекты ингибитора МАО А (пар-
гилина), ингибиторов обратного захвата 
серотонина (флуоксетина, пароксетина) 
и трицик лического антидепрессанта (де-
зипрамина) зарегистрированы после 3-х 
дней введения [58]. Получены результа-
ты, указывающие на то, что однократное 
предъявление неизбегаемого стрессорного 
воздействия приводит к длительным изме-
нениям поведения и нарушениям регуля-
ции гипоталамо-гипофизарной системы. 
Сохранение депрессивно-подобного состо-
яния и соответствующих ему нейрохимиче-
ских изменений в течение 7-ми дней описа-
но при оценке антидепрессивного эффекта 
дезипрамина. Препарат вводили за 6 дней 
до выработки ВБ и 6 дней до тестирова-
ния [12]. В другом исследовании по оценке 
возможностей методики получены данные 
о сохранении состояния ВБ на 7-й и 14-й 
день [58]. Показано еще более длитель-
ное сохранение ВБ, до 21 дня, и возмож-

ность оценки эффектов антидепрессантов 
при хроническом введении [44]. В нашем 
исследовании у низкоактивных крыс де-
прессивно-подобное состояние после вы-
работки ВБ сохранялось 16 дней [2]. 
Таким образом, при использовании опре-

деленного протокола исследования возмож-
но сохранение состояния ВБ, позволяющее 
проводить оценку эффектов длительного 
введения антидепрессантов. 

Варианты протоколов моделирования ВБ
Получаемые в разных научных коллек-

тивах противоречивые данные о процен-
те животных, у которых формируется ВБ, 
и сроках сохранения депрессивно-подоб-
ного состояния способствовали развитию 
исследований, направленных на повыше-
ние воспроизводимости модели [26, 28, 49]. 
В ранних исследованиях на собаках было 
показано, что 63% животных после предъ-
явления неизбегаемого стимула через 24 ч 
не избегают аверсивный стимул при нали-
чии такой возможности [30]. Для крыс опи-
саны колебания процента животных, у ко-
торых вырабатывается ВБ, от 12,5 до 85% 
[28]. Такой разброс может быть обусловлен 
использованием не только разных линий 
животных, но и модификаций методики. 
Ряд исследователей при формировании 

ВБ используют электроболевое раздра-
жение хвоста, а тестирование проводят 
в установках «шатл-бокс» [22]. Выработка 
ВБ может также производиться либо в спе-
циальных камерах [18, 58], либо в установ-
ке «шатл-бокс», с закрытой перегородкой 
между отсеками [44]. 
При оценке длительности сохранения 

состояния ВБ показано, что использование 
одной и той же установки для выработки 
и тестирования способствует более продол-
жительному сохранению ВБ [23, 44]. 
Существуют различия в дизайне экспе-

римента. В триадном дизайне используют 
три группы: на этапе обучения одна группа 
получает аверсивный стимул с возможно-
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стью избегания, сопряженная с ней группа 
(yoked group) получает такой же стимул, 
но без возможности избегания, и груп-
па животных, которых только помещают 
в установку без тока. В двойном дизайне 
группа с возможностью избегания при фор-
мировании ВБ не включается. В этих иссле-
дованиях показано, что именно невозмож-
ность контролировать аверсивный стимул 
является решающим фактором развития 
ВБ. У животных из сопряженной группы 
более выражено состояние ВБ, и толь-
ко у них показаны изменения содержания 
BDNF, характеризующие развитие депрес-
сии [9]. 
При тестировании в установке «шатл-

бокс» применяются различные протоколы 
прекращения тока: животные могут выклю-
чить ток при переходе в другой отсек (fi xed 
ratio 1, FR1) или при повторном переходе 
(fi xed ratio 2, FR2) [11, 28, 42]; при нажатии 
на педаль [34, 38, 49], поместить нос в от-
верстие [35], удару током может предшест-
вовать звуковой или световой сигнал [11, 
21, 35]. Определена значимость сложности 
процедуры прекращения тока при тести-
ровании: так, при FR1 протоколом уста-
новлен более высокий латентный период 
перехода в безопасный отсек, когда живот-
ное должно было не перебежать в откры-
тую дверцу, а перепрыгнуть через барьер. 
Более сложный протокол тестирования FR2 
дает возможность выявить большее коли-
чество животных с ВБ [11, 44]. Показано, 
что усложнение алгоритма избегания тока 
при тестировании позволяет регистриро-
вать состояние ВБ через 14 и даже 28 дней 
после выработки [18]. 
Разные результаты при выработке ВБ 

у крыс инициировали изучение влияния 
параметров неизбегаемого тока при обуче-
нии. Сравнительная оценка воздействия 
током разной силы (1,6 мА, 1,8 мА и 2 мА) 
при выработке ВБ в установке «шатл-
бокс» показала, что только применение 
тока 1,8 мА приводит к достоверному 

увеличению количества отказов от пере-
мещения в безопасный отсек в тестовой 
сессии, которую проводили через 24 ч. 
Эту же силу тока авторы использовали 
для оценки эффектов предварительного 
повторного введения антидепрессантов 
[43]. Большинство исследователей счи-
тает, что применение большой силы тока 
с малой долей вероятности имитирует 
события, лежащие в основе развития де-
прессии, к тому же эффект от такого воз-
действия не сохраняется дольше двух-трех 
дней. Для выработки ВБ используется ток 
0,65–1,5 мА, воздействие которого вызы-
вает менее выраженные, но более продол-
жительные нарушения поведения [39, 42, 
44, 56]. Получены данные о равной эффек-
тивности тока 0,5, 0,75 и 1,0 мА при выра-
ботке ВБ [31].
Исследования по повышению длитель-

ности сохранения депрессивно-подобного 
состояния показали, что в вариантах ме-
тодики, когда сила тока при тестировании 
была ниже, чем при выработке, — 0,8 мА 
и 0,65 мА, соответственно, состояние ВБ 
регистрировалось до 21-го дня. Повышение 
силы тока до 1,2 мА при тестировании со-
кращало количество животных, у которых 
выявлялась ВБ [44]. 
Следует отметить, что в вариантах ме-

тодики различаются продолжительность 
и критерии выработки в ВБ. Чаще оцени-
вается количество отказов от перемещения 
в безопасный отсек при подаче тока [11, 
44]. Например, выработку ВБ у животных 
проводили в течение трех дней, подвергая 
20-ти ударам током силой 0,9 мА. На тре-
тий день при тестировании использовали 
критерий — более 10-ти отказов из 20-ти 
попыток [45]. Некоторые авторы устанав-
ливают критерий развития ВБ — больше 
25-ти отказов [39] или более 20-ти отказов 
из 30-ти попыток [19], и берут в дальнейшие 
эксперименты только крыс с ВБ, у которых 
в последующих тестированиях фиксируют 
средний латентный период избегания пере-
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хода в безопасный отсек. Есть протоколы 
с критерием более 10-ти из 15-ти попыток 
и с альтернативным критерием — латент-
ный период более 20 с после подачи тока, 
при доказанной равной значимости обоих 
критериев [49]. Другие исследователи ре-
гистрируют только латентный период избе-
гания и оценивают влияние изучаемых пре-
паратов на этот показатель у всех животных 
в группе, без отбора при первом тестиро-
вании [35, 38, 43]. Интересное исследова-
ние проведено по оценке информативности 
поведения при каждом предъявлении тока 
во время тестирования. На линиях крыс 
с генетически обусловленной ВБ и устой-
чивых к ВБ — congenitaly helpness (cLH) 
и nonhelpness (cNLH), а также аутбред-
ных показано, что чувствительность те-
ста можно повысить, оценивая поведение 
только в 4-х — 10-ти предъявлениях тока 
при тестировании. При первых трех по-
пытках у всех групп отмечается повышен-
ная двигательная активность, ажитация 
и частые случайные нажатия на педаль, 
а в попытках 11–15 элементы обучения 
сглаживают различия между группами [34]. 
В других работах критерием ВБ определе-
ны более 5-ти отказов из последних 10-ти 
предъявлений [17, 24, 38].
Таким образом, для формирования 

и оценки состояния ВБ у крыс использу-

ется большое количество различных про-
токолов, что в определенной степени об-
условлено сложностями воспроизведения 
модели. Используются разные линии крыс, 
параметры тока при выработке и тестиро-
вании, различаются критерии оценки со-
стояния ВБ. Некоторые варианты протоко-
лов ВБ представлены в таблице. 

Заключение
Модель ВБ у крыс позволяет регистри-

ровать развитие депрессивно-подобного 
состояния и лежащих в его основе пато-
генетических процессов, оценивать эф-
фективность антидепрессантов. С учетом 
большого количества вариантов протоко-
лов и получаемых неоднозначных результа-
тов необходима стандартизация модели ВБ 
в условиях каждой конкретной лаборато-
рии. При выработке состояния ВБ и при те-
стировании эксперимент оптимально про-
водить в одной установке, не применять 
электрический ток высокой интенсивности 
для выработки, тем более, для тестирова-
ния состояния ВБ. Следует использовать 
животных с наибольшей предрасположен-
ностью к формированию ВБ. 
Модель ВБ целесообразно включать 

в комплекс методов доклинического иссле-
дования новых потенциальных препаратов 
с антидепрессивной активностью.
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