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Оборонительный рефлекс сердца (ОРС) характеризуется динамическим про-

филем специфических изменений артериального давления (АД) и частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) в ответ на интенсивный аверсивный раздражитель и отра-
жает активацию оборонительной мотивационной системы и программ оборони-
тельного копинга. Цель – в условиях активации оборонительной мотивационной 
системы в модели ОРС, по данным анализа динамики кардиоваскулярной реак-
тивности и сопутствующей осцилляторной активности различных областей коры 
головного мозга оценить роль осцилляторных систем мозга в патогенетических 
механизмах нарушения центральной регуляции кардиоваскулярной стресс-
реактивности у пациентов с артериальной гипертонией АГ. 

Ключевые слова: осцилляторная активность мозга; электро-энцефалограмма – 
ЭЭГ; альфа осцилляции; высокочастотная альфа (10-12 Гц); связанная с событиями 
ЭЭГ; оборонительная мотивационная система; система борьбы-бегства; оборони-
тельный рефлекс сердца; кардиоваскулярная реактивность; артериальная гипертония.  

 
В традиционных подходах к изуче-

нию стресс-реактивности и риска возник-
новения артериальной гипертонии (АГ) и 
ишемической болезни сердца (ИБС) глав-
ное внимание акцентируется на перифе-
рических индикаторах реактивности (из-
менения АД, вариабельности ритма серд-
ца и пр.) и их ассоциациях с будущими 
заболеваниями. По данным мета-анализа 
проспективных когортных исследований, 
повышенная стресс-реактивность и за-
медленное восстановление АД на лабора-
торные стрессоры достоверно предсказы-
вает ухудшение общего кардио-
васкулярного статуса, увеличение толщи-
ну intima media и частоты возникновения 
АГ [5]. Такие подходы, безусловно, оп-
равданы для вопроса ассоциаций. Однако, 
данные о нейробиологических механиз-
мах взаимодействий в системе “мозг-
тело”, сопрягающих обработку острых 
стрессоров в ЦНС с периферическими 
проявлениями кардиоваскулярных реак-

ций и связанных с риском развития АГ и 
ИБС, до настоящего времени представле-
ны лишь в единичных исследованиях [12, 
13, 17]. Между тем, сведения о механиз-
мах нейровисцеральной интеграции и их 
нарушениях необходимы для развития 
ориентированных на функции мозга стра-
тегий терапии, предсказания и стратифи-
кации риска АГ и ИБС [19].  

Практически невостребованный под-
ход для решения данной проблемы – ана-
лиз механизмов сопряжения активности 
мотивационных систем мозга (аверсив-
ной/оборонительной и достижения, ини-
циирующих каскады когнитивных, эмо-
циональных, вегето-сосудистых и мотор-
ных реакций), с их соматическими эффек-
торами [14, 22]. Поскольку кардиоваску-
лярная активность является ведущим эф-
фектором мотивационной активности, ха-
рактер облигатных “подстроек” гемодина-
мики к выбранным программам адаптив-
ного поведения определяется работой ме-
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ханизмов нейровисцеральной интеграции, 
эффективность которых варьирует в норме 
и нарушается при АГ и ИБС [31,32].  

Настоящее исследование посвящено 
изучению механизмов оборонительного 
поведения у больных АГ. Одной из важ-
нейших эмоций для выживания является 
страх – аверсивное эмоциональное со-
стояние, вызванное сигналами угрозы, 
активирующими аверсивную / оборони-
тельную мотивационную систему – одну 
из двух базовых мотивационных систем 
мозга (другая мотивационная система 
мозга-достижения). С помощью реакций 
обездвиженности или активной обороны, 
аверсивная мотивационная система гото-
вит организм к конфронтации с угрозой 
[14]. Оценка реактивности этой системы 
основывается на психофизиологическом 
тесте кардиоваскулярной реактивности, в 
котором предъявление неожиданного 
дискретного аверсивного (акустического 
или болевого электрического) раздражи-
теля вызывает специфический динамиче-
ских профиль гемодинамических измене-
ний (прежде всего, ритма сердца), извест-
ный как “оборонительный рефлекс серд-
ца” (“cardiac defense response”) [35]. Обо-
ронительный рефлекс сердца (ОРС) длит-
ся на протяжении 80 с, и по отношению к 
исходному уровню, включает коротко- и 
длинно-латентный комплексы ускоре-
ния/замедления ЧСС. По данным веге-
тативного контроля, в профиле ОРС во 
время первого коротко-латентного уско-
рения/замедления ЧСС доминирует пара-
симпатическая активность, а симпато-
парасимпатические реципрокные взаимо-
действия с преобладанием симпатической 
активации связаны с длинно-латентным 
ускорением/замедлением. Нами ранее 
было установлено, что профиль измене-
ний АД во многом повторяет динамику 
ЧСС, но со сдвигом во времени: в корот-
ко-латентном сегменте ОРС подъем АД 
соответствует первому замедлению ЧСС, 
в длинно-латентном – повышение АД со-
ответствует периоду второго замедления 
ЧСС [2]. С точки зрения когнитивно-
мотивационных процессов, коротко-
латентный комплекс изменений ЧСС и 

АД связан с привлечением механизмов 
внимания к стимулу, а длинно-латентный 
– фазой активной обороны [35]. 

В ОРС наибольший клинический ин-
терес представляют комплексы длинно-
латентного увеличения ЧСС и АД, отра-
жающие активацию аверсивной мотива-
ционной системы и сопутствующую мо-
билизацию ресурсов и программ оборони-
тельного копинга [2,33,35]. Интерес обу-
словлен тем, что у здоровых длительная 
во времени повышенная активация моти-
вационной оборонительной системы по-
ведения выступает в качестве “эффектив-
ного” патогенетического механизма по-
вышения и удержания АД на уровне ано-
мальных значений с последующим разви-
тием АГ и ИБС [напр., 5, 21, 29]. А в кли-
нике АГ гиперактивность аверсивной мо-
тивационной системы может лежать в 
основе резистентных форм заболевания, в 
том числе с неблагоприятной суточной 
динамикой АД (“non-dipper”, “riser ”) [23]. 

Цель исследования: в условиях акти-
вации оборонительной мотивационной 
системы в модели оборонительного реф-
лекса сердца, по данным анализа динами-
ки кардиоваскулярной реактивности и 
сопутствующей осцилляторной активно-
сти различных областей коры головного 
мозга, оценить роль осцилляторных сис-
тем мозга в патогенетических механизмах 
нарушения центральной регуляции кар-
диоваскулярной стресс-реактивности у 
пациентов с АГ. 

В качестве индикатора мозговой ак-
тивности в работе исследовали осцилля-
торную активность ЭЭГ, которая адекват-
но отражает вовлечение мозговых спе-
циализированных систем в механизмы 
когнитивно-эмоцио-нальной активации и 
нейровисцеральной интеграции aсистемы 
изучали по данным непрерывной регист-
рации “по-ударных” значений АД и дру-
гих гемодинамических показателей с по-
мощью технологии Finapres®.  

 
Материалы и методы 

В исследовании приняли участие 
17 контрольных (здоровых) испытуемых 
(КИ) и 19 пациентов с впервые выявлен-
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ной АГ без лечения. Все – мужчины, 
правши с индексом массы тела (ИМТ) ≤ 
30. Измерение “офисного” артериального 
давления (АД) проводили методом Ко-
роткова с помощью механического тоно-
метра Microlife BP AG1-10 и фонендоско-
па в положении сидя трехкратно с интер-
валом 5 минут. В исследование не вклю-
чались индивиды с показателями АД, со-
ответствующими, согласно классифика-
ции Европейского общества кардиологов 
[Journal of Hypertension 2003, 21: 1011-
1053], критериям артериальной гиперто-
нии 1-2 степени (САД>140 мм.рт.ст.; 
ДАД>90 мм.рт.ст.). Группа АГ включала 
ранее нелеченных пациентов или прекра-
тивших прием гипотензивных препаратов 
более чем за 2 недели до включения в ис-
следование. На исследование было полу-
чено разрешение этического комитета 
НИИ физиологии СО РАМН. 

С помощью опросников у каждого 
испытуемого оценивались уровни лично-
стной тревожности (STAI; Ханин 1989, 
Spielberger 1983a), депрессивности (BDI; 
Beck et al., 1988), алекситимии (TAS; 
Tailor et al., 1985; Ерасько, Исурина, 
1994), агрессивности (STAXI; Spielberger 
et al., 1983b), экстраверсии, нейротизма, 
психотизма, социальной желательности 
(EPQ, Hanin et al., 1991), социальной же-
лательности (СМ), преобладания положи-
тельных или отрицательных эмоций 
(PANAS-trait), а также активности систем 
активации и торможения поведения 
(BIS/BAS: Carver, White, 1994). Для оцен-
ки концентраций тромбоцитарного (тром-
боциты/мл) и плазменного (нмоль/л) се-
ротонина (5-HT) использовался метод 
высокоэффективной жидкостной хрома-
тографии с элетрохимической детекцией 
[3].  

ОРС вызывали с помощью предъяв-
ления 3-х последовательных интенсивных 
звуковых стимулов (белый шум 115 дБ 
SPL, длительность 1000 мс, мгновенное 
нарастание и падение фронтов) с фикси-
рованным межстимульным интервалом 
110 с [2]. ЭЭГ (62 канала, полоса пропус-
кания 0,3–120,0 Гц, 6 дБ, ≥ 12 дБ/октаву, 

частота дискретизации 1000 Гц) регист-
рировали монополярно с помощью про-
граммы BrainProduct Acquisition 1.1 и 
многоканального усилителя QuickAmp 
(BrainProducts GmBh) и модифицирован-
ной 64-канальной шапочки со встроенны-
ми Ag/AgCl электродами (QuikCap, 
NeuroSoft, Inc.). Референтный электрод 
располагался на кончике носа, заземляю-
щий – в центре лба. Поддерживалось со-
противление ≤ 5 kΩ. Для контроля глазо-
двигательных артефактов регистрирова-
лись вертикальная и горизонтальная элек-
троокулограммы (ЭОГ). Электрокардио-
грамму (ЭКГ) и кожно-гальваническую 
реакцию регистрировали согласно ранее 
описанной технологии [4]. Для характери-
стики кожно-гальванической реакции 
(КГР) использовались два показателя – 
количество и амплитуда (μS) спонтанных 
реакций в заданном интервале (критерий 
наличия реакции: амплитуда > 0.02 μS при 
скорости роста > 0.01 μS/с). Для нормали-
зации данных амплитуды КГР проводи-
лось логарифмирование исходных значе-
ний (lg[КГР(А)+1]). Синхронно с ЭЭГ 
непрерывную регистрацию АД осуществ-
ляли способом Penaz (“volume-clump”) 
при помощи монитора FinometerTM (FMS, 
Нидерланды) и наложенной микроманже-
ты на среднем пальце левой руки обсле-
дуемого (FinometerTM User’s guide. FMS, 
Finapres Medical System BV. 2003). По-
ударные (“beat-by-beat”) значения гемо-
динамических показателей определяли 
off-line с помощью пакета лицензионных 
алгоритмов Beatscope 1.1 (FMS). Рассчи-
тывались следующие показатели: систо-
лическое и диастолическое АД, ударный 
объем (УО), сердечный выброс (СВ) и 
общее периферическое сопротивления 
сосудов (ОПСС).  

Под визуальным контролем и с по-
мощью метода анализа независимых ком-
понент (Independent Components Analysis, 
ICA) проводилась коррекция глазодвига-
тельных, миографических и других арте-
фактов. Показатели активности пост-
стимульной ЭЭГ преобразовывались в зна-
чения вызванной синхронизации / десин-
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хронизации ЭЭГ (ВД/ВС), рассчитываемой 
как разность мощностей в пост-
стимульном и пред-стимульном интерва-
лах, выраженная в процентах к мощности в 
предстимульном интервале. Предстимуль-
ный (референтного) интервал включал пе-
риод времени – 15 – 0 с, а четыре пост-
стимульных – 1.5-201, 20-50, 50-70, 70-95 с. 
Анализ ВД/ВС ЭЭГ, сопутствующей вы-
зываемым ОРС, проводили в 9 частотных 
диапазонах: дельта (2-4 Гц), тета-1 (4-6 Гц), 
тета-2 (6-8 Гц), альфа-1 (8-10 Гц), альфа-2 
(10-12 Гц), альфа-3 (12-14 Гц), бета-1 (14-
20 Гц), бета-2 (20-30 Гц) и гамма (30-45 
Гц). С целью нормализации распределения 
производилось логарифмирование всех 
получаемых значений [4]. Показатели 
ВД/ВС для отдельных отведений усредня-
ли в пределах 24-х топографических зон, 
формирующих 3 фактора – Каудальность 
(6: лобные – F, лобно-центральные – FC, 
центральные – C, центрально-теменные – 
CP, теменные – P, теменно-затылочные – 
PO), Сагиттальность (2: Медиальные,  
Латеральные), Полушарие (2: Левое полу-
шарие, Правое полушарие) (табл. 1). 
ВД/ВС ЭЭГ каждого диапазона подвергали 
6-факторным ANOVAs по схеме Группа 
(ГР 2: КИ, АГ) × ОРС (ОРС 2: ОРС №1, 
ОРС №3) × Время (ВР 4: 1.5-20, 20-50, 50-
70, 70-95 с) × Каудальность (КАУД 6:  
F, FC, C, CP, P, O) × Полушарие (ПШ 2: 
левое, правое)×Саггитальность (САГ 2: 
медиальная и латеральная кора) с повтор-
ными измерениями по 5 последним факто-
рам. В случае необходимости проводились 
модифицированные ANOVAs и сравнения 
средних с помощью критерия Стьюдента. 
При необходимости проводилась коррек-
ция значений уровней статистической дос-
товерности с помощью поправок Гринхау-
за-Гейссера (G-G). Post-hoc анализы про-
водили с помощью теста Тьюки и плано-
вых сравнений. 

 
Результаты и обсуждение 

Основные антропометрические, фи-
зиологические и психометрические харак-
                                                 
1 Первые 1.5 с постстимульной ЭЭГ, артефактные у 
большинства испытуемых, исключались из анализа; 

теристики в группах здоровых (КИ) и па-
циентов (АГ) представлены в таблице 2. 
Как видно из таблицы, по показателям 
возраста и ИМТ группы не различались. 
Офисные значения АД у КИ были в пре-
делах нормы, а у пациентов САД превы-
шало нормативные значения. На личност-
ном уровне пациенты характеризовались 
повышенными показателями САП и ее 
субшкалы “подкрепление”, негативизма, 
враждебности, чувства вины, обиды. У 
пациентов также установлены достоверно 
более низкие концентрации тромбоцитар-
ного серотонина (табл. 2). 

ОРС: динамика кардиоваскулярной 
реактивности.  

Средние значения гемодинамиче-
ских показателей в предстимульные и 
постстимульные периоды трех последова-
тельных ОРС представлены на рисунках 1 
и 2, а результаты 2-факторных ANOVA с 
факторами Группа (ГР 2: КИ, АГ)×ОРС 
(ОРС 3: №1, №2 и №3) – в таблице 3.  

Как видно на рисунке 1, в отличие от 
здоровых, пациенты с АГ в предсти-
мульный период ожидания неизбегаемого 
аверсивного раздражителя, реализующего 
повторные ОРС, на фоне достоверно бо-
лее высоких фоновых показателей, де-
монстрируют повышенную реактивность 
САД и ДАД. Об этом свидетельствуют 
данные общего ANOVA (табл. 3), а также 
взаимодействие ГР×ОРС и эффекты фак-
тора ОРС в раздельных ANOVA для 
группы АГ: САД: F(2,36)=20, 67, p < 
0.001; СрАД: F(2,36)=16,73, p<0.001; 
ДАД: F(2,36) = 13,38, p < 0.001). ОПСС 
также было достоверно выше у пациентов 
(фактор ГР), но реактивность показателя в 
целом не зависела от порядкового номера 
ОРС (рис. 1).  

В постстимульный период ОРС №1 
пациенты также характеризовались дос-
товерно большей реактивностью коротко-
латентной и длинно-латентной реактивно-
сти АД – соответственно, абсолютные 
максимумы первого подъема САД (F(1, 
34) = 8.18, p<0.007 и СрАД – F(1, 34) = 
7.09, p<0.012) и усредненные по интерва-
лу 40-80 с значения второго подъема САД 
и ДАД (взаимодействие ГР×ОРС, Таблица 
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4, третья колонка) (рис. 2).  
В целом, для большинства исследо-

ванных показателей в группах здоровых и 
пациентов наблюдается угашение повтор-
но вызываемых ОРС – в ОРС №3 коротко- 
и длинно-латентные индикаторы кардио-
васкулярной реактивности были досто-
верно меньше, чем в ОРС №1 (рис. 2, 
табл. 3 – фактор ОРС).  

ОРС: динамика сопутствующей ос-
цилляторной активности ЭЭГ.  

Среди всех исследованных диапазо-
нов ЭЭГ только в альфа-2 полосе выявле-
ны особенности осцилляторной динамики, 
связанные с повышенной длинно-
латентной реактивностью АД у пациентов 
(Рис. 3). Достоверные взаимодействия, 
включающие фактор Группа (ГР × ВРЕ-
МЯ×САГ: F(3, 102) = 3.64; p<0.032 и 
ГР×ВР×КАУД×САГИТ: F(15, 510) = 2.85; 
p<0.033), а также приближающиеся к дос-
товерности взаимодействия с факторами 
ОРС (ГР×ОРС×ВР: F(3, 102) = 2.55; 
p<0.082; ГР×ОРС×ВР×САГИТ: F(3, 102) = 
2.91; p<0.068 и ГР ×ОРС ×ВРЕМЯ × КА-
УД ×САГИТ: F(15, 510) = 1.86; p<0.119) 
свидетельствует о различной динамике 
ВС/ВД ЭЭГ в группах в зависимости от 
порядкового номера и фазы рефлекса, а 
также от топографического распределения 
осцилляторной активности ЭЭГ.  

Статистически различия между здо-
ровыми и пациентами оказались наиболее 
надежными и убедительным в ОРС №1, а 
далее, в связи с развивающимся угашени-
ем (см. выше), различия между группами 
сглаживались. В целом в ОРС №1, ЭЭГ 
здоровых характеризовалась явлениями 
вызванной синхронизации, а пациентов – 
вызванной десинхронизации (ГР: F(1, 37) 
= 4.39; p<0.043). А взаимодействия ГР × 
ВРЕМЯ (F(3,102) = 4.02; p<0.034; ГР × 
ВРЕМЯ×САГИТ: F(3,102) = 5.33; p<0.008; 
ГР×ВРЕМЯ×КАУД×САГИТ: F(15, 510) = 
3.39; p<0.020) ясно указывают на группо-
вые различия временной динамики осцил-
ляторной активности (рис. 3, 4): если в 
коротко-латентной фазе ОРС (1.5-20 с) 
обе группы обнаруживали ВД, то в длин-
но-латентной у здоровых развивалась ВС, 
а у больных мощность возвращалась к 

предстимульному уровню. Топографиче-
ски, достоверное увеличение мощности у 
здоровых наблюдалось в интервале 50-70 
с в медиальных центральных и централь-
но-теменных, а также в латеральных цен-
трально-теменных, центральных и темен-
ных областях коры (ГР: F(1,34) = 4.59; 
p<0.040), в интервале 70-95 с 
(ГР×САГИТ: F(1, 34) = 6.34; p<0.017; 
ГР×КАУД×САГИТ: F(5, 170)=3.43; p<0. 
044) – только в медиальных централь-но-
теменных и теменных областях коры обо-
их полушарий мозга. В ОРС №3 досто-
верных взаимодействий с фактором груп-
пы не установлено (рис. 3, 4).  

Выше нами было отмечено, что ОРС 
отражает активность аверсивной / оборо-
нительной мотивационной системы или, в 
современной интерпретации, – системы 
борьбы/бегства/замирания. Как одна из 
базовых мотивационных систем мозга 
(две другие – системы достижения / акти-
вации поведения и торможения поведе-
ния), она активируется всеми категориями 
аверсивных стимулов (безусловными, 
врожденными и условными), выдавая на 
выходе реакции обездвиженности и ак-
тивной обороны [9, 20]. Сердечно-
сосудистая система является одним из 
ведущих эффекторов аверсивной мотива-
ционной системы, а вызванные угрозой 
облигатные “подстройки” гемодинамики 
определяются текущим формам оборони-
тельного поведения [14, 22]. В реальной 
жизни в динамике взаимодействия источ-
ника угрозы и индивида тревога активи-
рует механизмы оценки рисков (“risk 
assessment”), направленные на непрерыв-
ный сбор информации о возможности из-
менения баланса поведенческих тенден-
ций “избегание-приближение”. Баланс 
сдви-гается в сторону избегания (актива-
ция системы борьбы/бегства/замирания), 
если угроза оказалась больше предпола-
гаемой и начинает доминировать эмоция 
страха, или в сторону приближения (во-
влечение системы активации поведения), 
если угроза воспринимается неоднозначно 
и в условиях нарастающей тревоги ее ис-
точник требует детализации [20]. Такая 
инкубация мотивационного возбуждения 
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поддерживает механизмы оборонительно-
го поведения в состоянии непрерывной 
“боевой готовности”, что клинически от-
ражается в удержании повышенного сис-
темного АД. В условиях частых повторов, 
со временем, физиологические траты уси-
ливаются, поэтому чрезмерная кардиова-
скулярная реактивность на острые стрес-
соры ускоряет неадаптивный “износ” 
(“wear-and-tear”) мозга и соматических 
систем, подрывая устойчивость к стрессу 
и здоровье [19]. Это согласуется с теоре-
тическими представлениями о том, что 
устойчивая активация только оборони-
тельной мотивационной системы, либо в 
комбинации с системой активации пове-
дения, отражающей динамическое реше-
ние конфликта “приближения-избегания”, 
квалифицируется как стресс, длительное 
переживание которого приводит к клини-
ческим последствиям [35].  

В результате проведенного исследо-
вания в модели оборонительного реагиро-
вания удалость установить вовлечение 
осцилляторных систем мозга в патогене-
тические механизмы нарушения цен-
тральной регуляции кардиоваскулярной 
стресс-реактивности у пациентов с АГ. 
Применение в исследовании акустическо-
го раздражителя для индукции ОРС ока-
залось оправданным не только с очки зре-
ния результата, но и экологической ва-
лидности постановки. Именно такого рода 
раздражитель является, пожалуй, наибо-
лее распространенными в естественных 
условиях, а его негативные последствия 
для здоровья, развития аффективной и 
психосоматической патологии хорошо 
документированы в литературе [11, 34]. 

С точки зрения вегетативной регуля-
ции, парасимпатическая нервная система 
является важнейшим тормозным эффек-
тором в общих механизмах кардио-
васкулярной стрессреактивности [32], что 
в полной мере справедливо и для меха-
низмов ОРС [35]. Коротко-латентные ус-
корение/замедление ЧСС опосредуются, 
главным образом, снижением/усилением 
активности n. vagus. В динамике длинно-
латентных ускорения/замедления ЧСС 
отражается реципрокность парасимпато-

симпатических взаимоотношений: во 
время ускорения ЧСС доминирование 
симпатического контроля сочетается с 
торможением парасимпатического, а в 
период ее замедления – усиление пара-
симпатического контроля ритма сердца 
снижает симпатическую активацию. Из-
менения АД во многом повторяют дина-
мику ЧСС, но с небольшим запаздывани-
ем – коротко-латентный подъем АД соот-
ветствует первому замедлению ЧСС, 
длинно-латентный – периоду второго за-
медления ЧСС. Благодаря активности ба-
рорецепторного рефлекса, ЧСС и САД 
изменяются в противоположных направ-
лениях – в сегментах коротко- и длинно-
латентных гемодинамических изменений 
повышения АД соответствуют замедлени-
ям ЧСС и наоборот [2,27]. А с точки зре-
ния когнитивно-эмоциональных процес-
сов, связанные с ОРС кардиоваскулярные 
изменения функционально отражают по-
следовательный переход от непроизволь-
ной импульсивной фазы мобилизации 
внимания на восприятие угрозы, к реф-
лексивной фазе мотивационной защиты. В 
импульсивную фазу коротко-латентный 
комплекс кардиоваскулярных изменений 
связан с прерыванием текущей активно-
сти, усилением внимания к аверсивному 
стимулу, регистрации угрозы и ее потен-
циала, отражая упрощенную и био-
логически наиболее общую форму три-
герного действия эмоции (в данном слу-
чае страха) в изменении мотивационного 
состояния. В рефлексивную фазу длинно-
латентный комплекс кардиоваскулярных 
изменений отражает мобилизацию ресур-
сов активной обороны и актуализацию 
реакций дефенсивного копинга, вызван-
ных активацией аверсивной мотивацион-
ной системы [2, 8, 25, 35].  

Комплекс коротко-латентных кар-
диоваскулярных изменений ОРС, и его 
наличие у всех исследованных ясно пока-
зывает, что на этапе импульсивной обра-
ботки стрессора у здоровых и пациентов 
успешно происходит регистрация его мо-
тивационной сигнатуры – сигнал воспри-
нимается как важный для выживания. Да-
лее, в группе здоровых компонента длин-
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но-латентного увеличения АД практиче-
ски не формируется. Вероятно, в следую-
щую – рефлексивную фазу, по данным 
расширенной оценки стимул оценивается 
как не опасный, что приводит к “отмене” 
его угрожающей коннотации, предотвра-
щая активацию системы борьбы-бегства 
[8,15]. В результате у здоровых формиру-
ется “упрощенный” ОРС без отчетливо 
выраженного длинно-латентного ком-
плекса изменений ЧСС и АД, и к концу 
пост-стимульного интервала ОРС показа-
тели гемодинамики возвращаются прак-
тически к исходному уровню. Иная дина-
мика ОРС характерна для пациентов. 
Увеличенная амплитуда коротко-
латентного подъема САД и СрАД указы-
вает на большую мобилизацию внимания 
стрессором, ослабление вагусных, усиле-
ние симпатикотонических влияний и ва-
зоконстрикторной активности перифери-
ческих сосудов [2,18,28]. В результате 
расширенной когнитивной оценки “отме-
ны” угрозы не происходит, система борь-
бы/бегства демонстрирует готовность к 
активной обороне в виде устойчивого 
длинно-латентного подъема АД. Физио-
логическая основа такого подъема – акти-
вация оборонительной мотивационной 
системы (ее подотдела борьбы/бегства) и 
программ дефенсивного копинга, усиле-
ние центральных симпатических влияний 
наряду с реципрокным ослаблением ва-
гусных тормозных воздействий [7,18,35]. 
На эмоционально-когнитивном уровне 
длинно-латентное ускорение ЧСС / уве-
личение АД предсказывает: экстернализа-
цию внимания и усиление сканирования 
окружающего пространства на предмет 
угрозы [35]; преобладание дефенсивной 
компоненты реагирования над ориентиро-
вочной при восприятии символической 
угрозы [28]; аффективное научение страху 
и формирование резистентности к его 
угашению в процедуре аверсивного кон-
диционирования [16]: повышенную нега-
тивную эмоциональность в виде тревож-
ного беспокойства [7], эмоциональной 
лабильности или даже клинических сим-
птомов тревожных расстройств (для обзо-
ра см. [18,35]. Можно думать, что пред-

ставленные выше особенности нейровеге-
тативной регуляции и эмоционально-
когнитивных стратегий, связанных с 
длинно-латентный подъемом АД в ОРС, в 
высокой степени справедливы для паци-
ентов с АГ.  

Принято считать, что длинно-
латентные подъем ЧСС/АД в повторных 
ОРС быстро угашаются: повторное 
предъявление авесривного раздражителя 
вызывает ослабленную мотивационную 
мобилизацию или ее “отмену”, поскольку 
после (или в процессе) реализации перво-
го ОРС индивид убеждается в отсутствии 
реальной угрозы [2,6,33,25, 35]. В нашем 
случае, при использовании общепринятой 
техники анализа угашения (т.е., расчет 
изменений ЧСС и АД по отношению к 
интервалам, непосредственно предшест-
вующих стимулу), этот тезис представля-
ется справедливым – пациенты демонст-
рируют угашение длинно-латентного 
подъема АД. Между тем, анализ последо-
вательных пред-стимульных интервалов 
свидетельствует, что увеличенные абсо-
лютные показатели АД в ОРС №1 не воз-
вращаются к исходному уровню, и разви-
тие ОРС №2 и №3 происходит на фоне 
уже повышенного АД. Следовательно, у 
больных в результате первого удара обо-
ронительная мотивационная система ока-
зывается в состоянии повышенной тони-
ческой активированности на относительно 
длительное время, и, по существу, угаше-
ние не наступает. 

Оборонительная активация в сер-
дечно-сосудистой системе, вызванная 
аверсивным акустическим раздражителем 
сопровождалась масштабными измене-
ниями осцилляторной активности ЭЭГ. 
По данным обширной по топографии и 
глубокой по амплитуде супрессии мощно-
сти ЭЭГ в широком диапазоне частот (от 
тета-2 до бета-1), у всех исследованных 
начало первого ОРС происходит на фоне 
выраженной неспецифической активации 
центральной нервной системы. Далее, 
ближе к первой половине постстимульно-
го интервала, показатели мощности ЭЭГ 
возвращаются к исходному уровню. К 
окончанию рефлекса мощность достовер-
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но повышается в тета-2, альфа-1 и бета-1 
диапазонах в различных областях коры, 
отражая, вероятно, компенсаторное сни-
жение бдительности, релаксацию и “вы-
свобождение” внимания от стрессора [1]. 
Изменения осцилляторной активности 
при повторных предъявлениях стимула 
были выражены существенно слабее. Во 
время 2-го и 3-го ОРС сохраняется слабо 
выраженная начальная десинхронизация, 
которая носит обширный характер в аль-
фа-1 и альфа-2 диапазонах, и более ло-
кальный – в тета-2, альфа-3 и бета-1 поло-
сах, а к окончанию реакции признаки 
синхронизации мощности отсутствуют. В 
целом, угашение сопутствующей осцил-
ляторной активности мозга отражалось в 
изменении количества вовлеченных час-
тотных диапазонов и областей коры, 
уменьшении магнитуды и времени вы-
званных аверсивным раздражителем из-
менений ЭЭГ.  

Среди всех исследованных, только в 
альфа-2 (10-12 Гц) диапазоне ЭЭГ выяв-
лены особенности осцилляторной дина-
мики, связанные с повышенной реактив-
ностью АД у пациентов с АГ. В период 
длинно-латентных изменений АД отсут-
ствие его подъема у здоровых сопровож-
далось ослаблением ВД ЭЭГ и ее транс-
формацией в ВС – увеличение мощности 
высокочастотной альфа происходило в 
центральной и центрально-теменной коре 
обоих полушарий мозга. Напротив, длин-
но-латентное повышение АД у пациентов 
характеризовалось отсутствием фазы аль-
фа-2 синхронизации в этих областях коры 
и возвратом вызванной активности ЭЭГ к 
пред-стимульному уровню. Как было от-
мечено выше, длинно-латентные кардио-
васкулярных изменений в ОРС соответст-
вуют рефлексивному этапу переработки 
стрессора – расширенной его оценки, пе-
реоценки и актуализации копинговых 
стратегий [8,15]. Синхронизация альфа-
активности ЭЭГ традиционно рассматри-
валась как функциональный показатель 
сниженной скорости переработки инфор-
мации или “бездействия” (“idling state”) 
подлежащей коры [24]. Позднее такая 
точка зрения была пересмотрена. Синхро-

низацию альфа-активности стали связы-
вать с процессами, требующими интерна-
лизации (“rejection”) или внутренней фо-
кусировки внимания (воображение, креа-
тивная активность, обращение к долго-
временной памяти и пр.), а десинхрониза-
цию – с механизмами экстернализации 
внимания или поддержания его направ-
ленности “вовне” (“intake”) [26]. Даль-
нейшие наблюдения за периодами альфа 
синхронизации во время когнитивной 
деятельности позволили интерпретиро-
вать ее как функциональный коррелят 
механизма избирательного нисходящего 
контроля (“top-down control”), функция 
которого состоит в торможении когни-
тивных процессов, напрямую не связан-
ных с текущей когнитивной активностью 
(напр., [10]). Можно думать, что у здоро-
вых сопутствующая второй половине ОРС 
альфа-2 синхронизация ЭЭГ в лобных, 
центральных и теменных областях коры 
на когнитивном уровне отражает процесс 
принятия решения об отсутствии опасно-
сти, включающий обращение к долговре-
менной памяти, извлечение и актуализа-
цию программ переоценки значимости 
аверсивного стимула. А на регуляторном 
– активность механизмов нисходящего 
(“top-down”) контроля, обеспечивающих 
активное торможение подкорковых обра-
зований, контролирующих реализацию 
ОРС, с целью скорейшего восстановления 
гемодинамики к исходному состоянию. 
Отсутствие синхронизации альфа-2 ак-
тивности ЭЭГ в этих же областях коры у 
больных препятствуют актуализации ме-
ханизма “отмены угрозы”, – в этом случае 
продолжается внимания и сканирование 
окружающего пространства на предмет 
угрозы, а подсистема борьбы/бегства об-
наруживает готовность к активной оборо-
не, отражающуюся в виде увеличенного 
АД. С точки зрения сетевой организации 
мозговых специализированных систем 
(“cеть значимости”, “сеть когнитивного 
контроля” и “сеть режима по умолча-
нию”) у здоровых в результате “отмены 
угрозы” и перехода в фоновый режим не-
направленного ассоциативного мышления 
(“mind-wandering”) происходит синхрони-
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зация альфа-активности и усиление тор-
мозного “top-down” контроля, указывая на 
активацию “сети режима по умолчанию”. 
Напротив, у пациентов сохраняющаяся 
актуальность угрозы удлиняет во времени 
активность не только “cети значимости”, 
но и “сети когнитивного контроля”, пре-
пятствуя развитию альфа-2 синхрониза-
ции и актуализации “сети режима по 
умолчанию” [30].  

Таким образом, в результате прове-
денного исследования установлено, что: 

1. По сравнению со здоровыми, па-
циенты с АГ в различные фазы оборони-
тельного рефлекса сердца характеризуют-
ся аномально высокой реактивностью АД 
– в пред-стимульный период ожидания 
неизбегаемого аверсивного раздражителя 
(–15-0 с: САД, СрАД) и пост-стимульный 
коротко-латентный (0-10 с: САД, СрАД) и 
длинно-латентный (40-80 с: САД и ДАД) 
периоды активации аверсивной мотива-
ционной системы.  

2. В альфа-2 (10-12 Гц) диапазоне 
ЭЭГ выявлены особенности осциллятор-
ной динамики, связанные с различной 
длинно-латентной реактивностью АД у 
пациентов и здоровых. Отсутствие длин-
но-латентного подъема АД у здоровых 
сопровождалось усилением вызванной 
синхро-низациии высокочастотной альфа-
активности в медиальных отделах цент-
ральной и центрально-теменной коры 
обоих полушарий мозга. Напротив, длин-
но-латентное повышение АД у пациентов 
характеризовалось отсутствием фазы аль-
фа-2 синхронизации в этих областях и 
возвратом активности альфа к пред-
стимульному уровню.  

3. В целом можно заключить, что 
оборонительный рефлекс сердца у паци-
ентов с АГ характеризуется гиперреак-
тивностью коротко- и длинно-латентных 
компонентов АД, обусловленной со  
стороны центральной нервной системы 
ослаблением нисходящего (“top-down”) 
тормозного контроля стресс-реактивности 
АД, реализуемого с вовлечением альфа-
осцилляторов медиальных отделов цен-
трально-теменной коры обоих полушарий 
мозга. 
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NEUROVISCERAL COUPLING DURING EMOTIONAL RESPONDING IN MAN 
 

L.I. Aftanas, I.V. Brack, V.P. Makhnev 
 

Assessment of defensive behavior in the cardiovascular system is based on the 
presentation of an intense aversive unexpected stimulus that prompts a specific phasic 
cardiovascular reactivity pattern (usually HR and arterial BP reactivity) coined as the 
cardiac defense response (CDR). The CDR indexes activity of the defensive motivational 
system and behavioral coping programs. Using the CDR as a model of defensive 
behavior, the aim was to analyze putative contribution of brain oscillations into central 
mechanisms of enhanced cardiovascular stress reactivity in arterial hypertension 
patients. To address this issue the CDR was elicited in controls (n=19) and naive 
unmedicated hypertensives (n=17). Heart rate (HR) and arterial blood pressure (BP), 
based on the beat-by-beat technology (Finometer®) along with 64-channel EEG were 
simultaneously recorded while the 3 CDR were sequentially evoked. As for the 
neurophysiological analysis of the CDR’s time-course the event-related 
synchronization/desynchronization (ERD/ERS) of EEG in different frequency bands was 
calculated throughout the all recorded CDRs. It was revealed that long-latency BP 
increases in hypertensives were marked by lack of the alpha-2 (10-12 Hz) ERS over the 
central and centro-parietal cortex bilaterally. On the contrary, the controls manifested 
alpha-2 ERS over these regions which was concomitant to the lowered long-latency BP 
reactivity. High frequency brain alpha oscillations of the centro-parietal cortex are 
involved into the top-down inhibitory control of BP stress reactivity, and arterial 
hypertension may be associated with the deficiency of this mechanism.  

Key words: brain oscillations; electroencephalogram; alpha oscillations; high frequency 
alpha (10-12 Hz); event-related EEG; emotion; defensive motivational system; fight-flight 
system; cardiac defense; cardiovascular reactivity; arterial hypertension; naive hypertensives.  
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