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ВВЕДЕНИЕ

Поведенческие реакции, обеспечивающие увеличе
ние или уменьшение расстояния между животным и 
стимулом, играют важнейшую роль в приспособлении и 
выживании всего живого. Эти противоположные явле
ния, называемые положительными и отрицательными 
реакциями или реакциями приближения и избегания, 
включают в себя поведенческие акты разной сложности.

Физиолога интересует познание принципов и меха
низмов приспособительного поведения на всех его уров
нях иерархической организации и прежде всего изуче
ние центральных аппаратов мотиваций и эмоций, выпол
няющих в поведении роль конечных санкционирующих 
инстанций. Согласно концепции П. К. Анохина (1969, 
1971, 1975), санкция на выполнение того или иного дей
ствия осуществляется после афферентного синтеза об
становочных, пусковых сигналов и прошлого опыта при 
обязательном учете доминирующей в данный момент 
мотивации. Наряду с мотивациями результаты деятель
ности контролируются эмоциональными аппаратами, ко
торые оценивают степень успешности того или иного 
акта, выступая тем самым в качестве «пеленга полезно
сти». Предполагается, что первичные эмоции возникли 
в связи с циклическим чередованием двух кардиналь
ных состояний организма: стадиями формирования и 
удовлетворения потребностей. У высших животных и 
человека решающее значение в их формировании имеет 
аппарат предвидения и сличения — акцептор действия. 
Положительное эмоциональное состояние возникает 
лишь в том случае, если обратная информация о резуль
татах действия точнейшим образом отражает все ком
поненты именно положительного результата и поэтому 
точно совпадает с параметрами акцептора действия.
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ло1ОотРнепоХОцеПнныхИе °бРатных афферентных посы- 
акцепторГдейств я 1₽-пУЛЬТаТ0В ЭКТа с "араметрами 
беспокойства, поискам ‘ д''е|'"° ведет к возникновению 
(Анохин П К ’ п ‘ е‘ отРицательнои эмоции
ЮТ В качестве cneSn. ЭТ°М СМЫСЛе эмоц"" выстУпа- 
Щает или пог»™™ ° <<пелеига», который прекра-
основе В бнпплгт^еТ п?ведепие на другой афферентной 
выдвигает б’”ческо" теории эмоций П К. Анохин 
Удовлетворена принципиальной важности о том, что 
к пг)осто\!\- \гг 10И ИЛИ 1111011 потребности не сводится 
ппавипл Л УстРаиенИ1° отрицательной эмоции, а, как 
полл’иитт пР.?ВожДается самостоятельной подчеркнуто 
лмчтртга ьнон эмоцией. Эта точка зрения заметно от- 
(С т п и? /п3<ВоССТН0Г0 принципа редукции влечения 

CTBV ’ 1943; N- Е- Мшег’ 1951), который ио суще-
пирй \В11Т ЗНЗК Равенства между положительной эмо- 
обуп-тп Страненне‘\влечения 11 тем самым отвергает ие-

Raw °С“ТЬ эмоции как самостоятельного явления, 
соетпитНеИШаЯ задача современной психофизиологии 
Лима иг В Т0М» чтобы вскрыть Природу ЭТИХ ДВуХ КЭр- 
ппигп НЬ«Х эм°Ций, определив их конкретный вклад в 
етпа осоо11тельну1о деятельность, а также состав и свой- 
трпт пУтЗЛ°ВЫХ механизмов. И если объяснить отрица- 

‘ ' 6 эмоцни срзвнительно просто, то о положитель-
РРП эмоциях этого сказать уже нельзя. В самом деле, 
,.п 11 поведение можно удовлетворительно объяснить, ис- 

дя из I омеостатического принципа и редукции влече- 
и, то почему животным понадобились еще положи- 

ельные эмоции? Какую роль в поведении они выпол- 
v т и что, следовательно, привносят в деятельность 
У^^е известных приспособительных механизмов? 
лучр пРеделенные успехи в этом направлении были по- 

у ны в связи с открытием анатомически разграничен-
‘ 30И <<ПОО1ЦРСН11Я>> 11 «наказания» в базальных отде- 
. мозга. Эти данные породили надежду на то, что об-/ 
ружей, наконец, реальный механизм положительных 

эмоции.
Наиболее распространенная точка зрения, поддер

живаемая J Olds (1958, 1962, 1965), В. G. Hoebel, Ph. 
ei е baurn (1962), G. J. Mogenson, P. J. Morgan (1967) 

пмпР нсходит из того, что функции этих зон зависят от 
~u7?eBbIX’ питьевых» сексуальных и, следовательно, мо- 
nvcTu^I°HIIbIX механизм°з- в связи с этим следует до- 

, что механизм «награды» в каждом случае дол



жен быть специфичен и сводится к устранению соот
ветствующего влечения, драйва. Конкретизируя это по
ложение, J. Konorsky (1967) предполагает наличие для 
каждого драйва специфического механизма антидрайва. 
Например, для драйва «центра голода» функцию анти
драйва выполняет «центр насыщения». Активацией цент
ров антидрайва, по мнению J. Konorsky, объясняются все 
виды реакции самораздражения (СР). В то же время не
которые авторы считают возможным говорить о системах 
«поощрения» и «наказания» (Olds J., 1962; Stein L. Р., 
1964), «стоп»- и «старт»-зонах — «пул»- и «пуш»-спсте- 
мах (Lilly J. С., 1958; Endroczi Е., 1968). Опп рассмат
ривают их как самостоятельные неспецифические меха
низмы. Однако и в этом случае положительное подкреп
ление, по мнению большинства авторов, обязано 
уменьшению побуждения вследствие неспецифического 
тормозящего влияния положительных систем на си
стемы отрицательного подкрепления, отождествляемые 
с мотивационными механизмами (Endroczi Е., 1968; 
Deutsch J. А., 1963). В отсутствие мотиваций, стало 
быть, механизм положительного подкрепления «не ра
ботает». Выдвинутая Н. Magoun (1960) альтернатива 
для объяснения СР: «или уменьшение внутреннего на
казания, или гедонический принцип» — чаще всего ре
шается в пользу первой посылки. Что же касается 
трактовки гедонического принципа, отстаивающего са
мостоятельность чувства удовлетворения и наслажде
ния, то он пока не поддастся строгому физиологическо
му объяснению.

Итак, положительное подкрепление рассматривается 
разными авторами как процесс редукции влечений в ре
зультате активации специфического или неспецифичес- 
кого антидрайва или же как самостоятельное явление. 
Ын одна из гипотез пока не имеет достаточно уоедн- 
тельного подтверждения.

Рассмотренные вопросы предопределили направле
ние наших исследовании. В самом оощем виде цель ис
следования состояла в комплексном изучении двух кар
динальных состояний — положительных и отрицатель
ных эмоций. В качестве модели этих состоянии было из
брано раздражение эмоциогенных зон мозга с исполь
зованием методики СР (по методу Олдса, 1954). Мы 
предполагали, что подчеркнутая контрастность этих со
стояний при стимуляции мозга поможет выявить харак-
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Представленный экспериментальный материал ус
ловно можно разделить на три части. В первой части 
будут изложены результаты экспериментов, позволив
шие выдвинуть предположение о самостоятельности 
центральных аппаратов положительных эмоций. Во вто
рой части представлена характеристика положительных 
эмоциональных состояний на основе анализа электри
ческих процессов деятельности мозга и вегетативных 
процессов. В третьей — заключительной части работы — 
мы ввели дополнительную оценку качества эмоций, при
менив для этого особый методический прием сталкива
ния двух целостных состояний: положительной (или от
рицательной) эмоции с патологическим процессом. Ис
ход такого столкновения — выздоровление, ухудшение 
болезни, смерть — должен был дополнительно апроби
ровать справедливость выдвинутого нами ранее пред
ставления. Согласно принятой в литературе терминоло
гии, наблюдаемые реакции мы называли эмоциональ
ными, а соответствующие точки мозга — эмоциогенны- 
ми. Представление о самостоятельности мотивационных 
и эмоциональных механизмов будет оговорено особо.



Г л а в а I

ОБЩИЕ И СПЕЦИФИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ
ПОЛОЖИТЕЛЬНЫХ И ОТРИЦАТЕЛЬНЫХ 
РЕАКЦИИ

4 Разбирая две противоположные формы поведения, 
И. И. Павлов (1916) подчеркнул их приспособительную 
значимость. «Оощий физиологический закон работы 
скелетной мускулатуры, — говорил он, — есть движе
ние ко всему, захватывание всего, что сохраняет, обе
спечивает целостность животного организма, уравнове- 
шивает сто с окружающей средой, — положительное дви
жение, положительная реакция, и наоборот, движение 
от всего, оторасывание, выбрасывание всего, что меша
ет, угрожает жизненному процессу, что нарушило оы 
уравновешивание организма со средой, — отрицатель
ная реакция, отрицательное движение».’

В работах английских и американских авторов на- 
ряду с терминами «позитивное и негативное поведение» 
употребляются синонимы: реакции приближения — из
бегания (approach — escape, avoidance reactions). Раз
личный характер этих двух групп реакций и соответст
вующих им состояний подчеркивается также употребле
ние таких терминов, как «награда», «вознаграждение»,- 
«поощрение», положительное подкрепление и их семан
тических антиподов — «наказание», «отрицательное под
крепление». По своему содержанию понятия «положи
тельные» и «отрицательные» реакции почти полностью 
перекрываются психологическими понятиями положи
тельных и отрицательных эмоций, удовольствия и не
удовольствия. В связи с этим открытые в 1954 г. под
крепляющие системы мозга почти автоматически полу
чили названия, употребляемые при проведении экспери
ментов по изучению поведения.

Следует отметить, что в названиях «субстрат под
крепления» и «наказание», «стоп»- и «старт-зоны», 
«пул»- 'и «душ»- системы отражена лишь внешняя сто- 
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рона поведения. Наши знания о физиологических меха
низмах этих систем и их роли в поведении остаются 

; весьма ограниченными. Прежде всего неясно, в каком 
смысле следует понимать «систему», или «субстрат под
крепления»: действительно ли разные «точки» СР (или 
избегания) в опытах с внутримозговой стимуляцией 
представляют отдельные звенья одного механизма или 
же каждая из этих «точек» — самостоятельный меха
низм, имеющий отношение к пищевым, питьевым и дру
гим мотивациям?

При попытке выявить специфические свойства этих 
«систем» и их отношение к известным типам поведения 
исследователи в той или иной степени опираются на ра
нее созданные психологические концепции поведения. 
В связи с этим имеет смысл вначале изложить «старые» 
концепции, а затем и современную трактовку поведения 
с учетом результатов работ по внутримозговой стиму
ляции мозга.

ОСНОВНЫЕ КОНЦЕПЦИИ ПОДКРЕПЛЕНИЯ
Роль подкрепления в поведении общеизвестна. 

Тем не менее специальных работ по этому вопросу 
чрезвычайно мало. Даже в школе, созданной И. П. Пав
ловым, подкрепление рассматривали скорее как фак
тор, облегчающий наблюдение условнорефлекторных 
реакций, и лишь в очень малой степени как феномен, 
заслуживающий специального изучения.

Другие исследователи, например бихевиористы, раз
рабатывали эту проблему «сверху», в феноменологи
ческом плане. Самым перспективным направлением, по- 
видимому, являются исследования последних лет, убе
дительно показавшие, что основные формы поведения 
интегрируются на уровне некоторых подкорковых струк
тур, выполняющих роль санкционирующих и подкреп
ляющих инстанций.

Наиболее широкое распространение получил взгляд 
на подкрепление как на редукцию влечения. Принци
пиальные идеи этой теории были отражены еще 
Е. L. Thorndike (1911) в его известном «законе эффек
та», утверждавшем, что связь между стимулом и реак
цией “(S — R) закрепляется в результате наступающего 
после реакции успокоения или удовлетворения. «Под 
состоянием удовлетворения я понимаю такое состоя
ние, — писал автор, — которое животное не стремится 
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устранить или поступает таким образом, чтобы достиг
нуть его и поддержать. Под состоянием, возбуждающим 
неудовольствие или страдание, я понимаю такое состоя
ние, которое животное избегает или старается устра
нить».

В современной литературе эти старые понятия под
верглись терминологическому обновлению: понятия 
удовлетворения и страдания уступили место «награде», 
«подкреплению», «редукции влечения». Теория редук
ций влечения, по-видимому, идейно восходит к естест
веннофилософским взглядам И. Spenser (1899), а позд
нее и работам W. В. Cannon (1929) и С. N. Child (1927), 
который ссылался на физиологическую регуляцию, при
водящую к уравновешиванию организма со средой.

С. L. Hull (1943) характеризовал состояние под
крепления как уменьшение потребности и соответствую
щего влечения и разрядов в «рецепторах влечения». В 
дальнейшем, когда было установлено, что потребность и 
влечение не всегда совпадают, он несколько изменил 
свои взгляды. Утверждая, что подкрепление сводится к 
ликвидации потребностей, С. L. Hull понимал потреб
ность как отклонение от условий, оптимальных для су
ществования, что могло быть вызвано как недостаточ
ным, так и избыточным действием определенных фак- 
торов.

Беспокойство и страх могут вызвать поведение и 
форме проб и ошибок, а уменьшение беспокойства м°' 
жет подкрепить усвоение новых привычек (Miller N. 
1951). Аналогичным образом в классической методике 
условных рефлексов нейтральные стимулы подкрепля
ются благодаря ассоциации с уменьшением влечения. 
Гипотеза редукции влечений применялась для интер
претации широкого круга явлений: от выработки Ус' 
ловных рефлексов до ритуалов и религиозных предрас
судков. Она четко объясняет избегание животным ин
тенсивных отрицательных раздражителей, таких, как 
болевые, в то время как другие формы поведения объ
ясняются ею неудовлетворительно. Например, при поД' 
креплении пищей редукция голода (в биохимическом 
аспекте) наступает спустя некоторое время после кор' 
мления. Этот интервал намного больше временного пре' , 
дела, необходимого для образования запаздывающих 
условных рефлексов. Неправдоподобно также, чтобы 
редукция голода могла быть вызвана условными ПН- 



щевыми сигналами, которые на самом деле усиливают 
голод. В связи с этим С. L Hull (1943) отбросил тео
рию редукции потребности и принял теорию редукции 
влечения, понимая под этим не только отражение силы 
потребности, но и отражение специфических свойсте 
мотивационных раздражителей.

Развитие этой теории в наше время связывают с 
именем N. Miller (1961), который, однако; менее кате
горичен, чем его предшественники. Он признает спра
ведливость своей концепции только для 50% (?) воз
можных поведенческих реакций. «Эволюция наверняка 
отбирает животных, — пишет он, — которые достига
ют существенного удовлетворения их потребностей, но 
не обязательно любое подкрепление вызывает умень
шение побуждения».

Теория редукции влечения оказала сильное влияние 
на представления о механизмах подкрепления и поэ
тому иногда признается как единственно возможная 
теория подкрепления, а всякие другие концепции, «не 
признающие» ее, считаются сомнительными. К ним от
носятся реактивная и стимульная теории подкрепления.

Реактивная теория, созданная этологами (Lorenz 1\., 
1967; Tinbergen N., 1951, и др.), интерпретирует пове
дение животных как стремление произвести завершаю
щий акт. Подкрепление при этом обязано именно за
вершающему акту, а не только наступающей после 
этого редукции влечений. Примером такого рода реак
ций является жевание, лизание, лакание, сосание, ко
пуляция. F. D. Sheffield, J. J. Wullff, R. Backer (1961) 
исследовали сексуальное поведение крыс-самцов, не 
имевших до этого сексуального опыта. Крысам обеспе
чивалась возможность копуляции с самкой в одном из 
32 отсеков лабиринта. В этих условия популяционная 
активность без эякуляции оказалась достаточно силь
ным подкреплением, несмотря на то что после побеж
ки уровень мотивации увеличивался. В опытах J. Ka
gan" (1955) крысы успешно обучались в Т-образном 
лабиринте, получая в качестве подкрепления копуля
цию с рецептивной самкой, у которой влагалище было 
зашито. Итак, некоторые этапы сексуального поведения 
сопровождаются стремительным ростом влечения во
преки теории редукции влечения.

Об отсутствии редукции влечения свидетельствуют 
и опыты с применением классической условнорефлек-
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торной методики: в этом случае животное получает в 
качестве вознаграждения такое незначительное коли
чество пищи, что имеет смысл говорить скорее об уве
личении, чем об уменьшении чувства голода. lie вызы
вают сомнений подкрепляющие эффекты мнимых еды 
и питья у эзофаготомпрованных собак.

Таким образом, определенные завершающие акты 
поведения могут давать отчетливые эффекты подкреп
ления, когда редукции влечения не наблюдается. Под
крепление в этих случаях связано с видоспецифиче
ским двигательным актом. По-видимому, оно обязано 
не только движению и соответствующей проприоцеп- 
тивиои афферентации, ио и вкусовым, обонятельным, 
такIильным, зрительным и другим стимулам. Жив0Т" 
ное не только жует, но и ощущает вкус и запах пиши- 
В этом аспекте «реактивная» теория перекрывается 
«стимульной». «Стимульная» теория утверждает, что 
положительное подкрепление в ряде случаев обусловле
но^ особыми свойствами некоторых стимулов, причем их 
действие нельзя, по-видимому, объяснить редукцией 
влечения. К этой категории стимулов относят: 1) вку
совые и обонятельные, 2) стимулы «новизны», вызы
вающие ориентировочно-исследовательское поведение, 
и 3) электрическую стимуляцию мозга, приводящую к 
реакции СР. Почему эти стимулы приводят к эффеК' 
гам подкрепления, остается во многом неясным. Изи- 
оолее неясными представляются эффекты внутри* 103' 
говой самостимуляцип, о чем будет подробно сказано 
в других разделах.

Известно, что крысы всегда предпочитают пить ела- 
Ь1И Раствор соли, нежели чистую воду (^а'

re J. К., 1949), причем этот феномен наблюдается И в 
том случае, если они получают полноценную в отноше' 
нии содержания поваренной соли диету. Дефицит соли 
после удаления надпочечников увеличивает потреб 
носгь в ней, а следовательно, и предпочтение пить со
левые растворы, что согласуется с теорией редукций 
влечений. Однако это не объясняет, почему в случас 
получения полноценной диеты у крыс сохраняется вле
чение к солевым растворам.

Еще в 1950 г. F. D. Sheffield, F. В. Roby показали, 
ппЫпит "а^,ЯСЬ в Т-образном лабиринте, предпочита- 
чтпм «к ’ 3 /° PacTRop сахарина. Кривая обучения пр11 

мела тот же вид, что и при пищевом подкрепле-
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нии. Позднее (1954) они обнаружили, что раствор са
харина оказался более сильным подкрепляющим фак
тором, чем менее сладкий раствор виноградного са
хара.

Создается впечатление, что ощущение сладкого 
само по себе обладает сильными подкрепляющими 
свойствами. С другой стороны, крысы, получавшие са
харин, съедают впоследствии меньше корма, чем кры
сы, не получавшие сахарин. Это может указывать на 
некоторую редукцию влечения при действии сладких, 
хотя и непитательных, агентов. М. Р. Smith, Р. J. Сар- 
retta (1956) ссылаются на факты повышенной резис
тентности к инсулину мышей, получавших сахарин, что 
также может свидетельствовать о влиянии сахарина 
на метаболизм сахара, а возможно, и на чувство го
лода.

Авторы нашли, что подкрепляющие свойства саха
рина и глюкозы проявляются по-разному у голодных и 
сытых крыс. Голодные крысы предпочитают употреб
лять растворы глюкозы, хотя подкрепляющие свойства 
сахарина при этом полностью не утрачиваются, не
смотря на 15-часовой период угасания условной реак
ции. Следовательно, сахарин и другие вкусовые раз
дражители обладают «первичными» подкрепляющими 
свойствами, которые проявляются и в отсутствие ре
дукции соответствующих влечений.

Хорошо изучены и не вызывают сомнений подкре
пляющие свойства «стимулов новизны». В своих экспе
риментах G. В. Kish (1955) обучал мышей нажимать 
на рычаг, включающий свет в помещении. Реакция 
усиливалась, если свет был сильным, и уменьшалась, 
если свет был слабым. К. С. Montgomery (1954) поме
щал крыс в U-образный лабиринт, одно плечо которого 
заканчивалось тупиком, а другое имело выход в другой 
лабиринт. Крысы всегда предпочитали плечо, откры
вавшее доступ в новый лабиринт, и возможность обсле
довать его.

Крыс можно также обучить нажимать на рычаг, 
открывающий дверку в другое помещение, в котором 
они не получают никакого подкрепления, кроме воз
можности обследовать его. Еще более демонстратив
ные результаты по изучению потребности в исследова
нии получены на обезьянах (Ладыгина-Котс Н. Н., 
1935).
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док» оказалась низкой. В последнем случае крысы «зна
ли» о возможности подкрепления, по не имели особого 
«желания» получить его. Низкая скорость побежек сви
детельствовала о низком уровне мотивации.

Многие авторы неоднократно обращали внимание на 
тот факт, что прекращение еды, т. е. «поведенческое на
сыщение», наступает в течение нескольких десятков ми
нут, т. е. задолго до того, как переварившаяся пища, 
включившись в метаболизм, покроет реальный дефицит 
в необходимых организму веществах. Истинная редук
ция влечения должна наступать именно на этой послед
ней стадии, но именно об отношении ее к подкреплению 
известно меньше всего. Является ли эта заключитель
ная стадия основной в ряду подкрепляющих эффектов? 
Может ли она в какой-то степени изменять подкрепляю
щие эффекты сенсорной стимуляции и завершающих 
актов? Пока еще немногочисленные эксперименты не по
зволяют решить эти вопросы однозначно.

В опытах Н. W. Coppock, R. М. Chambers (1954) бы
ла показана возможность образований условной реак
ции поворота головы на внутривенное введение 10% 
раствора глюкозы. В других опытах голодные кролики 
предпочитали внутривенные инъекции глюкозы введению 
ксилозы (Chambers R. М., 1956).

Существование механизмов, оценивающих эффектив
ность метаболических процессов, помимо известных пе
риферических рецепторов, едва ли может вызвать удив
ление. Если учесть, что заключительная стадия больше 
других связана с оценкой полезного приспособительного 
результата, то следует признать несколько неожидан
ным слабую эффективность подкрепления при этом. 
Причин тому может быть несколько. Подкрепление глю
козой могло быть слабым потому, что глюкоза далеко 
не единственный фактор, регулирующий^ состояние го
лода. Не могли остаться без последствий и условия 
опыта, ограничивающие подвижность животного. При 
всем этом авторы не в состоянии исключить участия пе
риферических вкусовых рецепторов, которые могли быть 
активированы «изнутри», т. е. глюкозой крови.

Вместе с тем в ряде экспериментов наглядно проде
монстрирована большая значимость подкрепляющих 
эффектов периферической стимуляции: оральной по 
сравнению с желудочной, а желудочной по сравне
нию с заключительной, метаболической. Подтверждение
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этогО”положения получено в наблюдениях Т. Т. Алек
сеевой (1956) на двух парах неразделившихся близне
цов, имевших раздельную нервную систему и обобщен
ное кровообращение. Они представляли удобную мо
дель для сопоставления роли гуморальных и нервных 
факторов в регуляции насыщения.

Многолетние наблюдения (больше 10 лет) показали, 
что гуморальные (метаболические) эффекты насыще
ния оказались менее значительными по сравнению с пе
риферическими, сенсорными. Оказалось, что в условиях 
обычного режима пищевое возбуждение у близнецов 
часто было различным. Уменьшение порции пищи вызы
вало у ребенка повышенное пищевое возбуждение по 
сравнению с другим, получившим обычную порцию.

^llpii изолированном кормлении одного ребенка (ДРУ‘ 
гои не видел процедуры кормления, находясь за шир
мой) у некормленного ребенка чувство голода не исче
зало, хотя динамика отделения желудочного сока и его 
кислотность представляли уменьшенную копию тех же 
процессов сытого ребенка. Так, прием пищи одним ре' 
бенком не снимал чувства голода у другого в течение 
9 ч наблюдения. За это время первого ребенка кормили 
два раза и он съедал по 75 мл молока. В очередной 
срок детей кормили одновременно. При этом первый ре 
1о^10К вьшил 70 мл молока, а голодавший перед этим 
105 мл. Интересно, что при кормлении одного ребенка 
полноценной пищей, а другого подслащенной водой (в 
одинаковых количествах) различие в пищевом возбуж 
Денин детей отсутствовало (Алексеева Т. Т., 1956).

Анализ всего изложенного показывает, что положи 
тельное подкрепление наступает при воздействии самых 

.разных стимулов, среди которых можно условно вЫДе 
лить два вида: «сенсорный» и «метаболический». Какое 
из этих двух видов подкреплений является первичным» 
доминирующим в поведении, как мы убедились, окон 
чательно не решено, хотя априори можно считать, что 
удовлетворение потребности как конечной цели поведе
ния является решающим фактором в приспособитель
ной деятельности животного. Тем не менее положитель- 
vrTnnwfu Реплекие в поведении не всегда тождественно 
qJ..D ИЮ потРе^ности и восстановлению гомеостаза- 
повртрип«Г0 Т опвРвн<аеТ- эти заключительные этапы 
пписппгпГмл- 1<<^УвственнУ10>> экстраполяцию полезного 

Р мольного эффекта, по-видимому, осуществЛЯ
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ет специальный механизм, подлежащий естественному 
отбору. Отсюда роль этого механизма должна увеличи
ваться по мере эволюционного совершенствования жи
вотного.

Рассмотренные гипотезы пока не дают возможности 
решить вопрос о конкретных механизмах, выполняющих 
функцию предварительной оценки «полезности» того 
или иного поведенческого акта. Согласно распростра
ненной точке зрения, такую функцию могут выполнять 
специальные аппараты, каждый из которых санкциони
рует наступление соответствующего поведенческого ак
та. Так, сахар и все сладкие на вкус вещества провоци
руют сосание, половые аттрактанты — сексуальное воз
буждение и копуляцию. Вместе с тем уже давно по
ставлен вопрос о возможности существования неспеци
фического санкционирующего механизма. В наиболее 
отчетливой форме он был выдвинут и разработан в би
ологической теории эмоций П. К. Анохиным (1949, 19G6, 
1968, 1971).

ПРОБЛЕМА ПОДКРЕПЛЕНИЯ И КОНЦЕПЦИЯ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ П. к. АНОХИНА

Значительные успехи в разработке проблемы эмо
ций связаны с концепцией функциональной системы 
П. К. Анохина. Согласно П. К. Анохину (1971), под 
функциональной системой понимается «комплекс изби
рательно вовлеченных компонентов, у которых взаимо
действия н взаимоотношения приобретают характер 
взаимосодействия компонентов на получение фокусиро
ванного полезного результата». В качестве важнейшего 
системообразующего фактора в этой концепции выступа
ет не анатомический принцип и не взаимодействие эле
ментов, а цель, результат деятельности. Поскольку ре
зультат оказывает центральное организующее влияние 
на все этапы формирования функциональной системы, 
он является функциональным феноменом, а вся архитек
тура получила название функциональной системы.

Вопрос о том, какой именно результат будет полу
чен, решается на основе программы, сформированной 



ходят через стадшо афферентного синтеза, т. е. анали
зируются с учетом доминирующей в данный момент мо
тивации и фиксированного ранее опыта.

Положительный подкрепляющий эффект в функцио
нальной системе представляет процесс оценки успешно
сти как отдельных этапов поведения, так и поведенчес
кой реакции в целом. Отсюда положительная эмоция 
«возникает лишь в том случае, если обратная информа
ция от результатов совершенного действия точнейшим 
образом отражает все компоненты именно положитель
ного результата данной функции..., наоборот, несовпа
дение обратных афферентных посылок от неполноцен
ных результатов акта с параметрами результатов ак
цептора действия немедленно ведет к возникновению 
беспокойства, к поискам той новой комбинации эффек
торных возбуждений, которые привели бы к формиро
ванию полноценного периферического акта» (Ано
хин П. К., 1966).

Концепция функциональной системы позволяет уяс
нить конкретную роль аппарата сличения в формиро
вании той или иной эмоции. Что же касается самого 
физиологического аппарата эмоций и характеристики 
положительной эмоции как особого состояния, то здесь 
представления П. К. Анохина претерпели определен 
ную эволюцию. Разрабатывая вопрос о природе в1!^'т 
реннего и внешнего торможения, ,П. К. Анохин сумел 
показать сходные черты этих, казалось бы, разных пр0' 
цессов. За чисто описательной трактовкой внутренне^ 
торможения как процесса образования условных т°Рг 
мозных процессов он увидел скрытую работу мощньь 
подкорковых механизмов, а именно результат деятель 
ности двух систем возбуждения. Внутреннее тормоЖе 
пне рассматривалось им как следствие конфликтно! 
встречи двух возбуждений, двух целостных деятельно;



«темы от биологически отрицательной к биологически 
положительной реакции с положительным эмоциональ
ным тонусом является равноценным возвращению маят
ника к этому исходному положению (Анохин И. К., 
1958).

Буквальное истолкование этого сравнения означало 
бы, что положительная эмоция и восстановление гоме
остаза, если не тождественные, то очень близкие явле
ния. В более поздних работах П. К. Анохин несколько 
отходит от столь прямолинейной трактовки положитель
ной эмоции. Согласно его более позднему представле
нию, в цикл смены двух кардинальных состояний орга
низма — стадии формирования потребностей и стадии 
их удовлетворения — входили только первичные эмоции. 
По мере эволюционного совершенствования живых ор
ганизмов соотношения между удовлетворением потреб
ности и положительной эмоцией несколько усложнились: 
удовлетворение той или иной биологической потребно
сти не сводится к простому устранению отрицательной 
эмоции; оно, как правило, сопровождается подчеркну
то положительной эмоциональной реакцией (Ано
хин П. К., 1966), причем эта реакция сопровождает все 
последовательные этапы достижения цели задолго до 
наступления конечного приспособительного результата. 
Рассматривая эмоции как приспособительный аппарат, 
общее назначение которого производить «пеленг» по
лезных или вредных воздействий па организм,' 
П. К. Анохин выдвигает предположение о том, что, мо
жет быть, «физиологическая архитектура всех эмоций, 
начиная от низших элементарных проявлений и кончая 
высшими, социальными, едина».

Концепция функциональной системы позволяет при
мирить существующие теории подкрепления и устранить 
противоречия между ними. Эта концепция содержит 
также интересное допущение о единстве физиологичес
кой архитектуры простых и сложных эмоций. Идея эта 
оказалась чрезвычайно конструктивной в разработке 
физиологических механизмов эмоций, и в нашей работе 
она оказалась центральным, цементирующим звеном во 
всех проведенных исследованиях.

Исследование проблемы эмоций в настоящее время 
обогатилось новыми психофизиологическими приемами. 
Среди них в первую очередь нужно указать на методы 
СР и избегания.
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Нс будет преувеличением сказать, что за 25 лет су
ществования метод J. Olds приобрел широкую популяр
ность и к настоящему времени имеет такое же значе
ние, как «павловская фистула» в изучении физиологии 
высшей нервной деятельности.

Нам нет необходимости рассматривать все работы, 
в которых был использован этот метод. Мы ограничим
ся кратким знакомством с анатомической и физиологи
ческой характеристикой «субстрата подкрепления». Рас
смотрим основные теории, объясняющие феномен внут
римозговой стимуляции и попытки дифференцировать 
положительные и отрицательные реакции на примере 
психофармакологических методик. Другие же данные 
литературы будут приведены по ходу изложения соб
ственного экспериментального материала.



Г л а в а II

ЦЕНТРАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ
ЭМОЦИОНАЛЬНЫХ РЕАКЦИИ

ТОПОГРАФИЯ ЗОН ПОДКРЕПЛЕНИЯ

В 1954 г. J. М. R. Delgado, W. W. Roberts, 
N. Е. Miller, основываясь на ранних работах W. R. Hess, 
установили, что электрическая стимуляция мозга об
ладает свойствами наказания. В том же году американ
ские психофизиологи J. Olds, Р. Milner описали эффект 
положительного подкрепления («вознаграждение»): 
раздражение мозга в области передней спайки вызыва
ло у крыс стремление вернуться в тот угол камеры, где 
производилось раздражение. Таким образом, впервые 
была установлена эффективность центрального раздра
жения для выработки условной реакции.

Для оценки силы и динамики реакции J. Olds, 
Р. Milner поместили в камере Скиннера контакты, ко
торые замыкали цепь электрического тока, когда крыса 
нажимала на рычаг. При этом через хронически вжив
ленные электроды производили электрическое раздра
жение мозга. Через 0,5 с после начала раздражения 
специальное реле выключало ток, даже если животное 
продолжало нажимать на рычаг. Для осуществления 
очередного раздражения крыса должна оставить рычаг, 
а затем произвести новый нажим. Ответ в этих экспе
риментах был назван J. V. Brady (1957) самораздраже- 
нием, и теперь этот термин обычно употребляется.

В настоящее время изучение механизмов подкрепле
ния в камере Скиннера с использованием внутримозго
вой стимуляции (метод самораздражения и самовыклю
чения) получил широкое распространение. Структуры 
положительного (и отрицательного) подкрепления были 
обнаружены у золотых рыоок, кур, голубей, кроликов, 
морских свинок, коз, кошек, бутыленосных дельфинов, 
собак, обезьян и человека. Результаты этих исследова
ний указывают на общность открытого явления и вы-
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в отличие от крыс положительные зоны найдены в хво
статом ядре. Наиболее сильный положительный эффект 
у кошек получен при стимуляции медиального передне
мозгового пучка (Nielson И. С.. Doty Р. W., Rutlege L. Т., 
1958; Roberts W. W., 1958; Brown G. W., Cohen В. D., 
1959; Sidman M. et al., 1955).

У обезьян положительные ответы получали при ло
кализации электродов в медиальном переднемозговом 
пучке, в палеокортикальных структурах, миндалевидном 
теле, хвостатом ядре, бледном шаре, латеральных яд
рах перегородки, передней спайке и специфических яд
рах таламуса (Lilly Y. С., 1957, 1958а, Ь, 1959; Bro
die D. A. et al., 1960а, b; Porter R. W. et al., 1959, 1960; 
Burstein В., Delgado J. M. R., 1958).

Наблюдения на людях с электродами, введенными с 
терапевтической целью, показали, что раздражение ги
поталамуса и покрышки вызывает сильнейшую эйфо
рию, а при раздражении перегородки уменьшается боль 
и создается ощущение благополучия. Раздражение па- 
леокортикальной области лобной доли давало слабую 
положительную реакцию. Некоторые из испытуемых вы
ражали желание повторять стимуляцию и даже сами 
производили раздражение мозга (Heath R. G., 1963; 
Sem-Jacobsen G. W., 1960).

Итак, топография положительных зон разных мле
копитающих совпадает главным образом в отношении 
медиального переднемозгового пучка и покрышки, ста
новясь менее определенной в других структурах (мин
далевидное тело, подкорковые ядра, орбитальная кора). 
Исследуя эффекты подкрепляющего раздражения одних 
областей, а затем других, J. V. Brady (1957, 1960) на
шел, что животные отказываются замыкать контакты 
для стимуляции миндалевидного тела после раздраже
ния медиального переднемозгового пучка. Применяя 
этот метод, он обнаружил иерархию структур в соот
ветствии со значимостью подкрепления и расположения 
этих зон в направлении от максимального положитель
ного до отрицательного подкрепления в следующем по
рядке: гипоталамус, медиальный переднемозговои пу
чок, орбитофронтальная кора, миндалевидное тело, эн- 
торинальная кора, септальное поле (нейтральное) и 
свод (отрицательная зона).

Чтобы выяснить, где находится фокус положитель
ного подкрепления, были проведены эксперименты по
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вины животных после их разрушения обнаружили уси
ление частоты СР. Увеличение частоты СР после раз
рушений в медиальном переднемозговом пучке и лате
ральном отделе гипоталамуса отмечает также S. A. Lo
rens (1965, 1966). Разрушение 75—90% вещества не
которых областей среднего мозга (центральное серое 
вещество и соседние с ним области медиальной части 
ретикулярной формации) не изменяло частоту СР пе
регородки (Lorens S. А., 1966). Эти данные до некото
рой степени аналогичны результатам Н. R. Ward (1959), 
который не обнаружил изменений СР покрышки (ря
дом с межножковыми ядрами) при разрушении пере
городки, частично захватывающих гиппокамп, перед
нюю спайку, колонки свода и диагональный пучок Бро
ка.

С другой стороны, СР заднелатерального отдела ги
поталамуса не изменялось после повреждения перего
родки, медио-дорсальной области хвостатого ядра и 
связей покрышки с гиппокампом (Vallenstein Е. S., 
1966). S. Lorens (1966) изучал эффекты разрушения 
покрышки и ретикулярной формации на СР латераль
ного отдела гипоталамуса и не обнаружил изменений 
его частоты. Разрушение ядер миндалевидного тела и 
вентрального гипоталамуса также не влияло на частоту 
СР (Reid Z. D. et al., 1964).

Эта разноречивость данных приводит Е. S. Valenste
in к крайнему выводу: «Нет оснований утверждать, — 
пишет он, — что основные пути или критический учас
ток механизмов положительного подкрепления распо
лагаются в лимбической системе или в медиальном пе
реднемозговом пучке и латеральном гипоталамусе» 
(Vallenstein Е. S., 1966).

Сравнительно недавно A. Routtenberg, G. Malsbury 
(1969) получили СР при локализации электродов в 
черном веществе, ножках мозжечка, перекресте вентро
медиальной области покрышки и рубро-спинальном 
тракте, т. е. в образованиях, которые непосредственно 
не связаны с системой положительного подкрепления 
гипоталамуса. Выдвигается гипотеза о самостоятель
ности механизмов подкрепления ствола мозга, в кото
рой основное значение отводится красному ядру. Одна
ко Т. J. Crow ставит эти выводы под сомнение, по
скольку в других опытах раздражение зубчатого ядра 
мозжечка (Crow Т. J., 1971, 1972; Crow Т. J. et al., 
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1972) и красного ядра (Olds М. Е., Olds J., 1963) вы
зывало выраженные отрицательные реакции. Разногла
сия относительно локализации фокуса положительного 
покрепления можно устранить, допуская иерархический 
тип организации этой системы, хотя результаты опытов 
R. М. Stutz (1968) до некоторой степени опровергают 
это допущение.

На основе только морфологических исследований 
эта проблема едва ли разрешима. В связи с этим ка
жется уместным привести мнение М. С. Wetzel (1968): 
«Мы кое-что знаем о иейроанатомической организации 
самораздражения, — замечает он, — но эти знания, по- 
видимому, не представляют особой ценности. Самораз- 
дражение легко получить, но трудно локализовать».

Весьма вероятно, что так называемые зоны СР пред
ставляют лишь триггерные звенья системы положитель
ного подкрепления, являющейся массивным, разветвлен
ным образованием, которое невозможно исключить пол
ностью при локальных и даже больших разрушениях. 
При этом в формировании эффектов положительного 
подкрепления, по-видимому, принимает участие и но
вая кора. Распространяющаяся депрессия в ипсилате
ральном полушарии тормозит эффект СР гораздо силь
нее, чем депрессия в контралатеральном полушарии 
(Bures J. et al., 1961). Частичное удаление лобных и 
других областей коры (Reid L. D. et al., 1964) не из
меняет СР латерального отдела гипоталамуса.

Как отмечалось, помимо положительных реакций 
при раздражении мозга, обнаружены также другие ти- 

и амбива-пы реакций: отрицательные, нейтральные лентные (Olds J., 1958-1972) 1
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Следует обговорить критерий разграничения поло
жительных и отрицательных зон. Локализация положи
тельных зон установлена при определенных условиях 
опыта, а именно если длительность одного раздраже
ния не превышает 0,3—0,5 с. При увеличении длитель
ности одного раздражения положительная реакция мо
жет трансформироваться в отрицательную: вначале жи
вотное нажимает на рычаг, чтобы включить ток, а за
тем выключает его (Макаренко 10. А., 1964; Бердаш- 
кевич А. П., 1975; Reinolds R. W., 1958; Bower G Н 
Miller N. Е„ 1958).

Некоторые исследователи обнаружили необратимо 
положительные зоны: даже очень продолжительное раз
дражение этих зон не приводило к развитию отрица
тельных реакций. Сюда относится область передней 
спайки и медиальный передиемозговой пучок (Bro
die D. A. et al., 1960; Lilly J. С., 1958).

Что касается так называемых нейтральных зон, то 
определить их локализацию представляется наиболее 
трудным. J. Olds допускает существование в мозге трех 
самостоятельных субстратов: положительного, отрица
тельного и нейтрального. Раздражение последнего, по 
его мнению, провоцирует формирование нейтральных 
реакций. Однако он не исключает и другую возмож
ность, согласно которой нейтрального активирующего 
механизма, может быть, и не существует и что так на
зываемые нейтральные реакции являются всего лишь 
слабо выраженными положительными, отрицательными 
или смешанными (Olds J., 1962).

В заключение нельзя не обратить внимание на край
нюю ограниченность наших сведений о тонкой органи
зации систем подкрепления. «Зона» или «субстрат под
крепления»— понятия, не имеющие конкретного смысла 
и поэтому неприемлемые для физиолога в такой же 
степени, как «субстрат зажигания» или «силовой суб
страт» (вместо двигателя) — для автомобилиста.

НЕЙРОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СИСТЕМ 
ПОДКРЕПЛЕНИЯ

В большинстве ранних работ, посвященных фар
макологическому анализу систем подкрепления, в той 
или иной степени использовалась гипотеза о том, что 
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положительные и отрицательные реакции формируются 
на основе механизмов, различающихся по нейрохими
ческим, медиаторным и обменным свойствам.

W. В. Cannon (1929) и Е. Gellhorn (I960) пытались 
свести положительные реакции к холинергическим, а 
отрицательные — к адренергическим механизмам. По
лагали, например, что аминазин, блокирующий адре
нергический субстрат, должен устранять только отрица
тельные реакции и оставлять без изменений положи
тельные. Однако подобные корреляции обнаружить не 
удалось.

В ряде исследований последних лет указывается на 
связь эффектов положительного подкрепления с дея
тельностью катехоламинергических механизмов. По 
данным D. С. German и D. М. Bowden (1974), зоны СР 
мозга, как правило, перекрываются с норадренергичес
кими (НА) и дофаминергическими (ДА) системами 
мозга: в катехоламиновых системах мозга локализует
ся две трети всех зон СР, а при учете других, «второ
степенных», систем с катехоламинергическими система
ми перекрывается 92% «точек» СР. Действительно, СР 
удается получить при локализации электродов в дор
сальном норадренергическом пути (Ritter V., Stein V., 
1973), а также в мезолимбической и нигростриарной 
дофаминергических областях (Crow Т. J., 1972). Одна
ко при локализации электродов в вентральном адренер
гическом пути СР получить не удается. Связь СР с ка
техоламиновыми системами мозга подтверждается био
химическими и гистохимическими исследованиями, по
казавшими уменьшение концентрации катехоламинов 
(КА) мозга при СР и усиление их кругооборота Ча
стичная электролитическая или химическая деструкция

на С°рМкакЩоИказалось,е7вязХ1 влияния,меДикаментов 
ваться в обмен норадреналина и дофаминГ™" ВМвШИ'
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также при блокаде катехоламиновых рецепторов, на
пример при действии галоперидола (Stein, 1967) и ами
назина (Stark Р. et al., 1969). Большинство из средств 
не обладает специфическим действием в отношении нор
адреналина. Так, d-амфетамин, по-видимому, способ
ствует высвобождению как дофамина, так и норадрена
лина. Подобным образом d-1-метамфетамин способству
ет высвобождению дофамина, а альфа-метил-т-тпрозин 
и тетрабензии вызывают высвобождение как дофамина, 
так и норадреналина. Концентрация НА и ДА снижа
ется при действии резерпина (Nickerson М., 1970). Да
лее, аминазин блокирует в равной степени НА- и ДА- 
рецепторы, а галоперидол — в основном ДА-рецепторы 
(Anden N. Е. et al., 1970). 6-Оксидофамин резко снижа
ет в мозге концентрацию норадреналина и дофамина и 
оказывает выраженный тормозящий эффект на СР 
(Breese G. R., Traylor Т. D., 1971). В связи с этим пред
ставляло интерес выявить связь СР с каким-либо из' 
указанных веществ. Так, тетурам, избирательно опусто
шающий депо норадреналина (но не дофамина), путем 
торможения дофамин-бета-гидроксилазы тормозит и СР 
(Wise С. D., Stein L., 1969). Вместе с тем тетурам ока
зывает заметное седативное действие, поэтому гипотеза 
об исключительно норадренергическом механизме под
крепления остается неподтвержденной.

Для выяснения роли норадреналина и дофамина в 
механизмах подкрепления Р. IT. Kelley и соавт. (1974) 
сравнивали эффекты тетурама, фентоламина, блоки
рующего только НА-рецепторы, и спироперидола, бло
кирующего только ДА-рецепторы. Оказалось, что тетурам 
и фентоламнн приводят к умеренному снижению СР. В 
то же время оба препарата вызывали сонливость. Спи- 
роперидол снижал СР более значительно при относи
тельно высоком уровне активности, что может указы
вать на существенную роль дофамина в механизмах по
ложительного подкрепления. Следует помнить, что се
дативные средства, например барбитураты, могут не 
снижать скорости СР, и, следовательно, маловероятно, 
чтобы СР уменьшалось за счет седативного эффекта. 
Сейчас имеются и другие данные в пользу участия до
фамина в положительном подкреплении. Т. J. Crow и 
сотр. (1972) получили СР при расположении электро
дов рядом с содержащими дофамин скоплениями кле
ток в вентральном отделе среднего мозга. В дальней
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(1972), нейрохимическим субстратом реакции страха и 
некоторых других отрицательных реакций являются 
холинергические механизмы лимбической системы.

Обобщая результаты фармакологического анализа 
систем подкрепления, нельзя не согласиться с мнением 
А. В. Вальдмана (1976), что «вряд ли субстрат данной 
поведенческой реакции монохимичен в пределах всего 
мозга». Бытовавшие ранее представления об адренерги
ческих механизмах агрессивных реакций или холинер
гических механизмах страха не находят подтверждения 
в исследованиях последних лет. Более того, предпола
гается, что в разных формах агрессивного поведения 
решающую роль могут играть или серотонин- и холи
нергические, или норадренергические, или дофаминер
гические механизмы. А. В. Вальдман, резюмируя соб
ственные данные и данные литературы, приходит к вы
воду об активирующем значении серотонина и, вероятно, 
норадреналина для системы «награды» и тормозном — 
дофамина. Система «наказания», по его мнению, активи
руется адренергической медиацией и тормозится серото
нинергической и дофаминергической.

1 аким образом, едва ли возможно все разнообразие 
поведенческих реакций связывать с активностью холи
нергического или адренергического механизмов. Оче
видно, химическая архитектура эмоциональных реакций 
поведения гораздо сложнее, чем предполагалось внача
ле, и предполагает участие многочисленных, пока еще 
неизвестных, звеньев.

О ПРИРОДЕ ПОДКРЕПЛЕНИЯ
В УСЛОВИЯХ САМОРАЗДРАЖЕНИЯ

Представления о механизмах подкрепления, сум
мированные J. Olds в двух больших обзорных работах 
(1962, 1964), носят характер предварительных теорети
ческих рассуждений. Это в полном смысле speculations. 
Их трудно проверить, но так же трудно и опровергнуть. 
Интерес их в том, что они в какой-то степени питают 
все другие гипотезы, появившиеся позднее.

Согласно представлениям J. Olds (1962), в процессе 
филогенетического развития вначале появились реак
ция отвергания — как самое древнее свойство возбуди
мой протоплазмы. Реакции овладения обязаны появле-
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нию обонятельного аппарата. Примитивные хеморецеп
торы кольчатых и плоских червей специализированы на 
поиске пищи, а у насекомых обслуживают п другие ви
ды поведения. Функции овладения у примитивных по
звоночных и рыб обязаны участию переднего мозга, ко
торый в филогенезе выполняет обонятельную функцию. 
Его ампутация приводит к потере «инициативы» и спо
собности специфически реагировать на раздражители. 
Постепенно система внешних хеморецепторов преобра; 
зовалась в систему регуляции постоянства внутренней 
среды и, наконец, в систему «механизмов операитного 
поведения». Тесная генетическая связь механизмов под
крепления с хеморецепцией демонстрируется анатоми
ческими связями этих механизмов с аппаратами обоня
ния и способностью реагировать на изменение химичес
кого состава крови.

Первичным и определяющим в деятельности систем 
подкрепления является механизм отрицательного под
крепления. Расположенный вокруг третьего желудочка 
и представленный ядрами и волокнами, он в силу бли
зости к ликвору первым обнаруживает изменение хи
мизма крови, формирует аверсивное поведение и осу
ществляет контроль над механизмом овладения, пред
ставленным медиальным переднемозговым пучком и ла
теральным отделом гипоталамуса. Совокупная работа 
обоих механизмов представляется автору в следующем 
виде.

Центры побуждения медиального гипоталамуса на
ходятся под контролем поступающих сюда обонятель
ных, вкусовых и висцеральных волокон. Их активация, 
например, при виде пищи тормозит деятельность меди
ального гипоталамуса, в результате чего реципрокно 
высвобождается деятельность медиального переднемоз
гового пучка. Деятельность эта двоякого рода: с ее по
мощью осуществляется функция положительного под
крепления и дается направление поведению когда по
сылаются импульсы к экстрапирамидным нисходящим 
волокнам, берущим начало в палеокортексе хвостатом 

ЯвеРи’ п_щ™РчееПо?ЬШЯШ10Й Зоне " черном вещест
ве ^проходящим Р латеРальную область гипотала- 

му J. Olds^lonvcKan^7^ несколько модифицировал схе- 
полоЖительногоУподкрептешш°ОпНИе АВуХ механизм?В 

и подкрепления. Один из них, «истинный» 
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механизм положительного подкрепления, согласно мнению 
D. Е. Berlyne, помещается в латеральных отделах гипо
таламуса, другой располагается в перегородке (рис. 1). 
Стимуляция перегородки приводит к подкреплению 
косвенно: подавляя околожелудочковую систему нака
зания. В пользу этого положения он ссылается на сле
дующие факты:

1) стимуляция перегородки противодействует появ
лению условнорефлекторного страха (Brady J. V., Con
rad D., 1960) и уменьшает частоту нажимов на рычаг, 
выключающий наказывающую стимуляцию покрышки 
(Routtenberg A., Olds J., 1963);

2) у людей раздражение перегородки сопровождает
ся немедленным прекращением непереносимых болей и 
может временно уменьшить депрессию (Heath R. G 
1964);

3) стимуляция перегородки снижает уровень двига
тельной активности, ускоряет наступление привыкания 
к повторяющимся стимулам (Endoroczi Е., 1965), вы
зывает появление на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) 
медленных высокоамплитудных волн и замедляет ритм 
сердца (Malmo R. В., 1961; Perez-Cruet J. et al., 1963).

Таким образом, постулируется наличие двух меха
низмов, один из которых обеспечивает подкрепление в 
результате редукции аверсивных стимулов, а другой ра
ботает независимо от пего. D. Е. Berlyne, однако, за
трудняется сказать, в каких взаимоотношениях нахо
дятся эти механизмы и какую роль выполняет каждый 
из них в естественном поведении.

В 1964 г. автор настоящей работы выдвинул пред
положение о том, что достаточно длительное и сильное
электрическое раздражение может привести к сниже
нию активности соответствующих центров по типу пес- 
симального торможения. СР объяснялось как стремле
ние подавить имеющиеся влечения. Это достигалось 
раздражением мозга, приводящим якобы к развитию 
сначала «локального», а затем общего электросна. В 
пользу этой, в настоящее время оставленной нами гп 
потезы приводились следующие соображения-

О СР возникает при воздействии пч > и 
мнению многих авторов, ннтсгпииукуг > ' ' ° W' 
вации; возникает оно только нч °СИ0Ш1Ь1е моти-
«ия этих «зон» т е ион ™ J Ф°Не ак™вного состоя 
",евое и питьевое насыщение Пп'
2~2819 кастрация уменьшают
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Рис. 1. Гипотетическое взаимодействие положительного и 
тельного подкрепляющих механизмов (по Olds I. в модиф 
Berlvne D. Е., 1967).

Объяснение в тексте.

темп СР, а голод, жажда и заместительная терапия гор
монами усиливают эту реакцию (Olds J., 1958а);

2) длительное и сильное принудительное раздраже
ние указанных зон после периода двигательного воз
буждения вызывает у крыс состояние, похожее на сон с 
глубоким и редким дыханием, торможением рефлексов 
позы и релаксацией мышц (Макаренко IO. A 1964)’

3) применение наркотиков (морфина, алкоголя) ко
торые сами по себе являются подкрепляющими аген
тами, вызывает на ЭЭГ появление медленных пегуляо- 
ных ритмов и торможение СР. Такую mJ регуляр 
удавалось иногда зарегистрироватьи в опытаТ1? ср"

Был сделан ВЫВОД о ТОМ, ЧТО HonrrnL С СР‘
вне наркотиков и электрического дкрепля101Дее деист- 
димому, состоит в снижении активно!дражения> по-ви- 
центров. Ослабление СР на rhnun °оТП мотивационных 
ких средств мы объясняли «зямРп?еИСТВИЯ наркотичес- 
наркотиков», которые оказывав стнтельиь1м эффектом 
ствие и поэтому восполняют подкРепляющее дей-
получать электрическое подкре3палХаЮТ>> Не°бход™0СТЬ 

СР, потребность как дефицит^ир Указанный механизм' 
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маленький кружок внизу, а мотивация — большой кру
жок вверху. В естественных условиях мотивация устра
няется адекватным путем (пища, вода), а в искусствен
ных, при СР, — электрическим раздражением, приво
дящим к развитию «пессималыюго торможения» в дан
ном центре и устраняющим влечение (см. рис. 2,6, 
пунктирный кружок). Потребность при этом не устра
няется. В связи с этим внутренние, гуморальные факто
ры после электрического «насыщения» продолжают ак
тивировать центр и восстанавливают исходный уровень 
активности, что побуждает животное к очередному цик
лу СР.

Эта гипотеза вступает, очевидно, в серьезное проти
воречие с некоторыми данными. Как правило, раздра
жение центров мотивации не тормозит, а усиливает 
влечение. Точно так же раздражение центров агрессии 
и страха не прекращает этих же естественно вызван
ных реакций, а усиливает их. Очень трудно интерпре
тировать и функциональное значение медленных регу
лярных колебаний, которые появляются и при СР, и 
при избегании. Эти же замечания могут быть целиком 
отнесены и к другой — «пушпульной» гипотезе Е. End- 
roczi (1964).

Е. Endroczi обращает внимание на двухфазную при
роду нервных процессов. Облегчение и торможение, 
приближение и избегание, симпатическая и парасимпа
тическая активность — примеры антагонистических ре
акций, которые могут быть обусловлены деятельностью 
двух самостоятельных реципрокно работающих механиз
мов. Эти механизмы, известные как структуры положи
тельного и отрицательного подкрепления, он называет 
pull- и push-системами. Их локализация в мозге пол
ностью совпадает с фокусами положительного и отри
цательного подкреплений, установленных J. Olds, и в 
этом отцршении «пушпульная» гипотеза интереса не 
представляет. Более любопытны электрофизиологичес
кие, поведенческие и гормональные исследования. Часть 
Данных заслуживает внимания, однако антагонистичес
кие свойства pull- и push-механизмов, обнаруживаемые 
по всем без исключения критериям, заставляют думать 
о тенденциозном подходе, тем более что при вниматель
ном анализе представленных материалов предубежден
ный исследователь этой закономерности зачастую не 
обнаруживает.
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Рис. 2. Схематическое изобра
жение деятельности адаптив
ных механизмов при естест
венно возникающих мотива
циях (а) и в условиях СР (б)- 

Объяснение в тексте.

Доказательства Е. Endroczi основаны на следующих 
данных:

1) электрическая стимуляция перегородки и меди
ального передиемозгового пучка у бодрствующих кошек 
и кроликов сопровождается появлением регулярных 4— 
7 ритмов в 1 с и пароксизмальными разрядами типа ве
ретен. Кошки в это время находятся в состоянии, напо
минающем дремоту, хотя слабые посторонние раздра
жения приводят к пробуждению как по внешним приз
накам, так и по данным ЭЭГ. По прекращении раздра
жения наступает десинхронизация ЭЭГ. Эффекты сти
муляции push-системы (околожелудочковые области ги
поталамуса) полностью противоположны описанным: в 
новой коре наблюдается десинхронизация ЭЭГ, в гип
покампе — тета-ритм;

2) электрическая стимуляция медиального передие
мозгового пучка во время приближения кошки к пище 
приводит к постепенному торможению условных пище
вых рефлексов, что, по мнению автора, свидетельствует 
о снижении пищевой возбудимости. Стимуляция около- 
желудочковой области в тех же условиях ведет к стой
кому исчезновению пищевых рефлексов, но уже вслед- 
ствие ассоииа^и с отрицательной внутримозговой ста- 
муляциеи. Согласно данным Е. Endroczi это топилмт- 
ние — условное, внутреннее в отлична т°рможе
можения при стимуляции pull-системы- Т,внешнег0 ТОР'

3) обнаружено усиление адпено^„
функций при стимуляции медиального ^ Р котропных 
муса и торможение этих функций Пп,? дела гипотала- 
рального отдела гипоталамуса стимуляции лате-

Итак, push-система (она жр 
ставлена структурами медиальногпР"ЦаТеЛЬИая) пРед‘ 
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ca ii ретикулярной формацией среднего мозга. Она ак
тивируется при мотивации, а также любыми отрица
тельными стимулами. Ее влияние распространяется в 
восходящем направлении, сопровождаясь реакцией про
буждения и усилением симпатической активности. Анта
гонистическая действующая push-система представлена 
нисходящими тормозными волокнами медиального пе
реднемозгового пучка. Ее активация реципрокно тор
мозит деятельность pull-системы, что и приводит к СР. 
Однако прекращение активации pull-системы сопровож
дается высвобождением push-системы, что вынуждает 
животное повторно производить СР (рис. 3).

Уязвимое место этой гипотезы — произвольная трак
товка полученных данных. На ЭЭГ, приведенных 
Е. Endroczi для доказательства антагонистических тен
денций pull- и push-механизмов, каких-либо сущест
венных отличии выявить ие удается. Малоубедительна 
и аргументация различной природы торможения при 
электрической стимуляции pull- и push-систем. Разли
чия в эффектах можно было бы с успехом объяснить 
различием в силе провоцируемых положительных и от
рицательных реакций. Последние, как правило, более 
сильные, поэтому и торможение текущей деятельности 
может быть более глубоким, чем при стимуляции поло
жительных зон.

Представление о том, что прекращение СР приводит 
к формированию аверсивного эффекта, побуждающего 
животного к очередному циклу раздражения, высказы
валась Е. Grastyan и др. (1966). Они показали, что 
принудительное раздражение «наградных» точек часто 
вынуждает животное перейти в тот угол камеры, где 
раздражение выключается, ио через некоторое время 
животные возвращаются на прежнее место и ждут оче
редного раздражения. К аналогичным выводам приш
ли 'J. Р. Seward и др. (1960), а также G. G. Ball, 
D. W. Adams (1965). В их опытах крысы отказывались 
от СР, если одно подкрепление от другого производили 
с интервалом в несколько минут или же вероятность 
получения подкрепления была низкой. По их мнению, 
СР гипоталамуса имеет аверсивный послеэффект, кото
рый значительно смягчается, если одно раздражение 
следует за другим достаточно быстро. Это является 
единственной причиной, вызывающей повторение сти
муляции. В противоположность им. J. A. Deutsch и
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постулат А. Шопенгауэра о первичности «страдания» на
ходит как будто дополнительное подтверждение в сов
ременных экспериментах.

Используя аналогию с маятником, насильственное 
отклонение которого от исходного положения «имити
рует» отрицательную эмоцию, а возвращение к исход
ному положению — положительную, мы, может быть, в 
несколько упрощенной форме демонстрируем распро
страненный критерий разграничения этих реакций: на
правление в изменении потребностей организма. Точно 
так же положительные и отрицательные реакции можно 
рассматривать как особые состояния какого-то внут
реннего «маятника», например мотивационного центра, 
т. е. как особый режим работы одного и того же меха
низма. Надобность в каком-то другом механизме в та
ком случае отпадает. Разумеется, можно согласиться и 
с таким пониманием «награды». Однако, является ли 
оно единственно возможным? Можно ли понимать «на
граду» не как уменьшение «наказания», а как-то иначе?

Вполне утвердительных данных для ответа на этот 
вопрос пока не имеется. Аргументы в пользу гедони
ческой концепции подкрепления имеют или характер 
общих соображений, или апеллируют к данным, кото
рые не укладываются в рамки концепции редукции вле
чения. Косвенные аргументы в пользу самостоятельнос
ти механизма «награды» опираются на известные фак
ты двойственной организации физиологических процес
сов. Облегчение и торможение, симпатическая и пара
симпатическая активность, реципрокно работающие 
центры вдоха и выдоха, «голода» и «насыщения» — вот 
типичные примеры антагонистических тенденций, кото
рые, как полагают, могут быть использованы и для 
объяснения физиологических механизмов реакций при
ближения и избегания (Endroczi Е., 1964).

Своеобразно отстаивает гедонический принцип 
П. В. Симонов (1970): «Те сдвиги в организме, которые 
мы связываем с потребностями в пище, воде, продолже
нии рода и т. п., получают свое собственное отражение 
в виде активации мозговых структур, деятельное со
стояние которых человек характеризует как чувство го
лода, сексуального возбуждения, жажды. Ни одно из 
этих состояний не может быть названо эмоцией хотя бы 
потому, что в зависимости от ситуации они способны 
приобрести различную эмоциональную окраску».
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Глава III

ТОПОГРАФИЯ ЭМОЦИОГЕННЫХ ЗОН 
У КРОЛИКОВ И СОБАК

Реакция СР получена у крыс (Olds J., 1954—1975), 
кошек (Wilkinson И. A., Peele Т. L., 1963), обезьян 
(Brady J. В., 1961), человека (Бехтерева IT. П. и др., 
1967; Bishop М. Р. et al., 1963), собак (Stark Р., Boyd Е. S.,’ 
1962), голубей (Goodmann D. J., Brown J. L., 1966)’ 
цыплят (Andrew R. J., 1967), золотых рыбок (Bo
yd E. S., Gardner L. C., 1962), дельфинов (Lilly J., 
1962), коз (Persson N., 1962) и кроликов (Bruner A.,’ 
1967). Это говорит об универсальности этого феномена 
по отношению к самым разным видам животных. От
сутствие его у позвоночных, если бы это случилось, 
могло бы рассматриваться как курьезная аномалия, — 
замечает A. Bruner (1967).

В данной главе мы рассмотрим особенности СР у 
кроликов и собак, а также основные локализации эмо- 
циогенных зон. Изучение локализаций этих зон в срав
нительном аспекте, по-видимому, может представлять 
некоторый интерес в отношении особенностей формиро
вания и возможного усложнения механизмов положи
тельного подкрепления.

Особенности методики. Для упрощения процедуры 
СР механические контакты мы заменили на триггер
ное устройство с емкостным входом. Запуск стимулято
ра при этом осуществляется при минимальном усилии 
со стороны животного, когда оно касается мордой или 
лапой специальной металлической пластинки, имитиру
ющей рычаг в камере Скиннера. Собаки во время опы
тов находятся в павловском станке обычно без фикси
рующих лямок. У кроликов фиксируют только конеч
ности. Если тип эмоции на стимуляцию мозга при фик
сации недостаточно ясен, производят дополнительное 
тестирование в условиях современного поведения.
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По окончании опыта кроликов забивают введением 
воздуха в краевую вену уха, собакам вводят летальную 
дозу этаминал-натрия. Локализацию электродов опре
деляют при исследовании срезов, окрашенных по Нис- 
слю, и на фотографиях срезов (толщиной 80—100 мк), 
полученных на замораживающем микротоме по мето
ду С. F. Guzman и др. (1958).

Общее число раздражений контролируют также по 
цифровому счетчику. В наших опытах темп раздраже
ний у разных собак колебался от 500 до 5000 в 1 ч- 
Эти величины получены путем эмпирического подбора 
для каждого животного определенной (оптимальной) 
длительности и амплитуды раздражения. Всякое от
ступление от этого оптимума немедленно сопровожда
ется изменением реакции: при увеличении амплитуды 
тока темп СР сначала растет, а затем падает; при этом 
интервал между очередными раздражениями постепен
но увеличивается. В наших опытах оптимальная дли
тельность отдельного раздражения колебалась для раз
ных собак от 0,1 до 1,5 с.

Выключение тока, а тем более перемещение рычага 
на фоне СР немедленно вызывает бурную двигатель
ную реакцию: собака бежит за рычагом и стремится 
захватить его лапами или зубами.

Особенности обучения. Наиболее типичным призна
ком положительной реакции при электрическом раз
дражении является поиск, проявляющийся в виде хао
тичных движений типа рыскания и непрерывного оо- 
нюхйвания окружающих предметов. Если на этом фоне 
произвести подкрепляющее раздражение мозга только 
при движении животного к рычагу, то в течение 
3—5 мин оно сосредоточивает поисковую деятельность 
около рычага и, получив несколько подкреплений, на
чинает нажимать на него в темпе, диктуемом силой 
внутреннего влечения. Вначале мы предполагали полу
чить реакцию СР в виде нажимов на рычаг лапой по- 
добно тому, ЧТО наблюдается у крыс, кошек и обезьян. 
Однако большинство собак явно предпочитали ,ямп- 
кать контакты, нажимая на рычаг мои той

Поведенческие эффекты ппи п , Д 
тельных зон мозга у кроликов раадражеппи положИ- 
гичный характер (более полпая В °<°щем имели анало- 
щей главе). 1 1 6 Подробно об этом см. в следую-

Для регистрации СР в течей™ пн
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(1 ч ii более) мы использовали записывающее устрой
ство в виде сосуда, в который автоматически подают 
воду в дозах, определяемых длительностью раздраже
ния. Подъем воды в сосуде регистрировался по восхо
дящей кривой с разным углом наклона (в зависимости 
от длительности и частоты нажимов).

Положительные реакции (СР) у кроликов при пер
вых пробах сопровождались ориентировочно-исследо
вательской деятельностью, настораживаем, принюхи
ванием. Животные приподнимались на задние лапы, 
прислушивались, часто начинали облизываться, у 
них появлялись жевательные движения. В дальнейшем 
животные совершали поисковые движения, хватали зу
бами и пытались грызть различные предметы. Если 
кролик находил рычаг, то в дальнейшем вся деятель
ность сосредоточивалась вокруг рычага, который он 
кусал, жевал, тянул в стороны или лишь прикасался 
к нему мордой.

Максимальное число СР (до 3000 в час) было за
регистрировано при расположении электродов в лате
ральном ядре гипоталамуса. Оказалось возможным 
получить СР и у частично фиксированного животного 
(конечности были неподвижно закреплены), в другом 
методическом варианте кролик находился в камере, 
имеющей отверстие для головы. Интересно, что при 
раздражении положительных зон кролик высовывал го
лову в отверстие, а вся его поза указывала на движе
ние вперед. Стимуляция отрицательных зон вызывала 
противоположный эффект: кролик съеживался и по
добно черепахе, прячущейся под панцирь, пытался втя
нуть и спрятать голову, насколько это позволяли раз
меры камеры. По-видимому, для каждой эмоции соот
ветствует сиой двигательный паттерн.

По*данным  А. Р. Чубакова (1971), стимуляция зад
него и латерального ядер у кошек облегчает моно- 
и полисинаптические экстензорные рефлексы, а стиму
ляция передне- и заднемедиальных ядер, медиальных 
отделов переднего гипоталамуса и преоптической об
ласти тормозит эти рефлексы. Весьма правдоподобно, 
что экстензорные и флексорные рефлексы являются 
частью более сложного двигательного паттерна, соот
ветствующего «старт»- и «стоп»-реакциям.

Положительные зоны сосредоточены в латеральных 
отделах заднего гипоталамуса, снаружи и сверху нис-
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ходящей части свода, в области передней спайки и меж
ножковых ядер (рис. 4). Положительные эффекты при 
стимуляции ростральных отделов латерального ядра, 
перегородки, латеральной и медиальной областей ги
поталамуса наблюдались редко.

Отрицательные реакции напоминали поведение при 
страхе или боли. При слабых по силе и длительности 
раздражениях кролик настораживался, «топал», иногда 
издавал угрожающие звуки, припадал к полу камеры, 
съеживался и затаивался. При сильных раздражениях 
сразу же наступало паническое бегство и довольно час
то крик.

Специальной инструментальной методики для иссле
дования отрицательных реакций (метод самовыключе
ния раздражения) мы не применяли. Реакция счита
лась отрицательной, если кролик стремился избежать 
контакта с триггерным устройством (рычагом), от ко- 
торого он отворачивался или хватал зубами и отбра
сывал в сторону.

Отрицательные реакции провоцировались раздраже
нием ядер вокруг третьего желудочка: передне- и зад
немедиальных, пара- и перивентрикуляриых, задних и 
дорсальных ядер гипоталамуса, которые вместе с про
ходящими здесь путями образуют околожелудочковую 
систему «наказания» — основной фокус отрицательно
го подкрепления (Olds J., 1962). С большим постоянст
вом избегание воспроизводилось также при раздраже
нии мамиллотегментального тракта, неспецифических 
ядер гипоталамуса и ретикулярном формации среднего 
мозга (см рис. 4). Аналогичная локализация соответ
ствующих эмоциональных структур установлена недав
но (Bruner А., 1967). Обращает внимание, что отрица
тельные реакции могли быть получены и при раздра
жении ростральных отделов латерального ядра гипота
ламуса рядом со зрительным трактом, а также разных 
точек медиальном и латеральной преоптических об пас
тей. Раздражение надсосочковой области вызывало 
как отрицательные, так и положительные реакции

Итак, в заднем отделе гипоталамуса точки распо
ложенные медиальнее свода, точнее Цт ’ 
НИИ, проходящей через центр свода ДЛ аЛЬН0И л”' 
тельными, а латеральнее сводя ’ оказались отрица- 
Точки, лежащие на самой линии 7 положительными, 
считать амбивалентными Интёп7п°'ВНДИМ0му’ мож"° 
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Рис. 4. Локализация эмоциогенных зон у кролика. Схематическое 
изображение (по Sawrey W. L. et al., 1954).
Кружки — положительные реакции (СР), квадраты — отрицательные реак
ции (избегание), треугольники — амбивалентные реакции.
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5 случаях мы наблюдали изменение функциональных 
свойств раздражаемой зоны. Точки, сразу же после опе
рации отнесенные к разряду отрицательных, спустя 
7—10 дней могли стать амбивалентными и даже поло
жительными. Почти во всех случаях кончики электрода 
находились на границе со структурами положительного 
подкрепления. У одного кролика зона коагуляции за
хватывала переднюю часть свода, ядра вокруг свода и 
медиальные отделы латерального ядра гипоталамуса. 
Сразу же после операции была зарегистрирована от
рицательная реакция, а спустя 2 нед — амбивалент
ная с проявлением «пищевого поведения». У другого 
кролика кончик электрода находился на границе ножек 
мозга и латерального отдела гипоталамуса. Возможно, 
что в зону раздражения входил и субталамус. И только 
в одном случае электрод располагался в области, ко
торая в большинстве случаев, по нашим наблюдениям и 
данным литературы, дает отрицательные эффекты. Од
нако при повторных наблюдениях нам удалось получить 
прерывистое СР.

Как объяснить эти изменения функциональных 
свойств раздражения зон? Можно думать, что хирурги
ческая травма (кровоизлияние, отек мозга) в первую 
очередь выключает положительные элементы и в мень
шей степени — отрицательные. Другое предположение: 
хирургическая травма настолько ухудшает общее со
стояние животного, что любое воздействие, особенно 
раздражение мозга, способно только углубить это со
стояние. Как известно, такие реакции наблюдаются у 
больных с черепными травмами, энцефалитами, арахно
идитами и диэнцефальными расстройствами.

Амбивалентные (смешанные, двойственные) реакции 
проявляются в поведении комплексом признаков, свой
ственных как положительным, так и отрицательным 
реакциям, вследствие чего животное может произвести 
несколько нажимов на рычаг и в дальнейшем без «под
талкивания», СР, как правило, не возобновляет

Амбивалентные реакции мы получали пои пазлпа- 
жении участков мозга, лежащих между фокусом поло- 
жительного и отрицательного подкпеп паш/? ? л? 
так. области, находящиеся в непо^ 
ти к своду, кверху и латеральнее него 
ЧИТЬ т^ХаТб CR РаздРажение °’ 

тракта и близлежащих 

,НепосРедственн°й близос- 
, позволяют полу- 

мамиллоталамиче- 
структур сопровождается

ского
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выраженными отрицательными реакциями, область же 
между мамиллоталамическим трактом и сводом может 
быть названа амбивалентной: по мере перемещения 
электрода сверху вниз, т. е. по направлению к своду, 
в пределах этой области можно наблюдать всю гамму 
переходов от реакций отрицательных (мамиллоталами- 
ческий тракт), амбивалентных с преобладанием отри
цательного эмоционального компонента (точки, примы
кающие к мамиллоталамическому тракту снизу), амби
валентных с преобладанием положительного компонен
та (приблизительно на середине расстояния между 
трактами) и чисто положительные реакции (над сво
дом). Как уже указывалось, амбивалентные реакции 
зарегистрированы и при раздражении области на стыке 
структур положительного (латеральное ядро гипотала
муса) и отрицательного (вентро- и дорсомедиальные 
ядра) подкрепления, а также при раздражении в са
мых боковых отделах латерального ядра, когда стиму
ляция частично захватывала ножки мозга, гипотала
мус, безымянную область и черное вещество.

Двигательные реакции (тип насильственных стерео
типных движений) очень часто сопутствовали положи
тельным и отрицательным реакциям. При глубоком 
введении электродов в латеральный отдел гипоталаму
са обычно наблюдалось движение глазного яблока на 
ипсилатеральной стороне. В этих случаях электрод на
ходился на границе с ножками мозга. Насильственные 
движения наблюдались также при раздражении цент
рального серого вещества, безымянной области, черного 
вещества, латеральных отделов межножковых ядер. 
При раздражении бледного шара, ретикулярной фор
мации таламуса и среднего мозга, покрышки, черного 
вещества, передней спайки наблюдались ритмические 
жевательные движения, лишенные пищевой направлен
ности. Исключение представляло раздражение лате
рального отдела гипоталамуса, которое приводило к 
Целенаправленному «пищевому поведению».

Локализация эмоциогенных зон в мозге собаки изу
чена нами менее подробно, чем у кроликов. Это объяс
няется, во-первых, меньшим числом наблюдении (в 
опытах 14 собак) и, во-вторых, условиями опыта: почти 
все электроды вводили в область гипоталамуса. Отри
цательные реакции типа реакций страха и агрессии по
лучены при раздражении медиальных отделов гипота-

47





положительными, 35% — отрицательными, 19% — ам
бивалентными и 18% — нейтральными. Это соотноше
ние составляет у кошек соответственно 15, 10, 9 и 6% 
(Wilkinson Н. A., Peel Т. L., 1963), а у кроликов 27,
36, 15 и 22% (Bruner А., 1967). В наших эксперимен
тах это соотношение составляло 32, 43 и 25%. (Ней
тральные точки не учитывались.)

Обращает внимание тот факт, что эти соотношения 
приблизительно одинаковые у крыс и кроликов и за
метно различны у кошек. Несомненно, ведущую роль в 
этом играют видовые особенности поведения и строе
ния мозга, однако при этом нельзя не учитывать и тех
нику эксперимента. В большинстве указанных экспе
риментов производили не полное обследование мозга, 
а выборочное. К примеру, в одной из своих работ 
J. Olds представил стереотаксические координаты то
чек, удаленных на 1 и 2 мм от средней линии. Если бы 
он исследовал точки в другой сагиттальной плоскости, 
допустим, в проходящей по средней линии, он получил 
бы другие соотношения.

Таким образом, эти данные отражают не соотноше
ние объемов разных эмоциональных структур, а соотно
шение между числом тех и других реакций. Решающим 
фактором при этом является выбор критериев и мето
дик для распознавания эмоциональных реакций. Так, 
Н. A. Wilkinson, Т. L. Peel (1963) вначале обучали ко
шек нажимать на рычаг для получения пищевого под
крепления. Стабильная скорость ответов у тренирован
ных кошек являлась линией отсчета. Раздражение моз
га на фоне инструментальной пищевой реакции замед
ляло или учащало темп нажимов, что и служило кри
терием для выделения отрицательных и положительных 
точек. Совершенно ясно, что критерии оценки эмоцио
нальных реакций по методикам J. Olds и Н. Wilkinson 
различны, а полученные данные несопоставимы.

При раздражении мозга собак, кошек, кроликов и 
крыс в ответных реакциях доминируют те эффекты, 
которые свойственны естественному поведению живот
ного. У кролика как грызуна в ответ на раздражение 
разных, весьма удаленных друг от друга областей моз
га появляются жевательные движения, он грызет съе
добные или несъедобные предметы. У осторожных и аг
рессивных хищников — кошек — очень часто наблю
даются агрессивно-оборонительные реакции, которые 
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млекопитающих медиальный переднемозговой nv- 
чок представлен главным образом нисходящими и ча
стично восходящими миелинизированными и немпелпии- 
зированиыми волокнами. Вдоль пучка рассеяны мелкие 
гранулированные клетки и клетки с короткими и длин
ными аксонами, идущие вверх и вниз в составе пучка и 
оканчивающиеся в миндалевидном комплексе, латераль
ной преоптической области и перегородке (Morgane Р. J., 
1969). Кроме того, часть волокон медиального передне
мозгового пучка идет медиально и вниз в составе око- 
ложелудочковой системы.

По данным Р. J. Morgan (1961, 1969), медиальный 
переднемозговой пучок на уровне гипоталамуса состоит 
из двух частей: медиальной и латеральной (см. рис. 5), 
отличающихся анатомически и функционально.

Латеральный отдел пучка, проходящий через самый 
боковой сектор латерального гипоталамуса, содержит 
волокна от бледного шара, а также от лимбических и 
обонятельных полей переднего мозга и заканчивается в 
центральных и латеральных полях покрышки. Стимуляция 
этих волокон по всему длиннику пучка, по мнению 
Р. J. Morgan, вызывает генерализованный активирующий 
эффект, который по поведенческим и электрографическим 
признакам напоминает эффекты стимуляции ретикуляр
ной системы среднего мозга. Перерезка латеральной ча
сти медиального переднемозгового пучка не приводит к 
нарушению мотивационного поведения (еды, питья), 
если не задеты соответствующие ядра, но нарушает со
гласованность и последовательность двигательных актов 
в условиях инструментальной методики и вызывает рас
стройства обмена. Все эти нарушения отсутствуют при 
перерезке срединной части медиального передиемозгово- 
го пучка. Исследования W. J. Н. Nauta и Р. J. Morgane 
(1969) показывают, что медиальный компонент меди
ального переднемозгового пучка оканчивается в передне
медиальных и парамедиальных областях ретикулярной 
формации среднего мозга, названных W. J. Н. Nauta (1958) 
«лимбическими полями среднего мозга». К ним относят 
вентральное поле покрышки Tsai, межножковые ядра, 
ядро Бехтерева (центральное верхнее ядро покрышки), 
ядра Гуддена и вентральную часть центрального серого 
вещества.

В составе медиального компонента медиального 
Переднемозгового пучка идут также восходящие
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Рис. 5. Организация латерального и медиального 
диальпого переднемозгового пучка. Схематическое 
Morgane Р. J., 1969).

Объяснение в тексте.

компонентов ме- 
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Указание на связь эффектов СР с активацией про
водников медиального переднемозгового пучка не объ
ясняет сущности положительного подкрепления, ио в не
которых пунктах позволяет трактовать эту реакцию с 
новых позиции. В работах К. В. Шулейкиной W. Ра- 
pez, W. J. Н- Nauta и др. неоднократно подчеркивалось 
значение нейрональных кругов как необходимого усло- 
лиЯ ТИHeNaautaH актов- По *a»Hb11^
W. J- Н. Nauta (1958), медиальный переднемозговой пу
чок является частью системы гппоЛ. ™ \
каналов обратной связи Ппедполягпр ащеи нескольк 
налов образована возвратными Л"Гается’ что часть ка1 
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волокон медиального переднемозгового пучка, другие 
каналы, возможно, связаны с этой системой мамилло- 
таламическим трактом и проводниками, идущими 
в составе свода и гиппокампа. Конкретная роль каждо
го из этих каналов обратной связи остается неизвест
ной.

Тем не менее, учитывая связь СР с непосредственным 
воздействием на проводниковые элементы, можно ду
мать, что эффекты стимуляции медиального передне
мозгового пучка на разных уровнях остаются одинако
выми, и, следовательно, медиальный переднемозговой пу
чок выступает в качестве одного из неспецифических 
путей, участвующих в положительном подкреплении. 
Вовлечение ядериых элементов при раздражении меди
ального переднемозгового пучка маскирует неспецпфи- 
ческие эффекты, но не они определяют и направляют 
поведение.

Эти анатомические данные показывают возможность 
существования системы, которая участвует в осущест
влении разных форм поведения.

Действительно ли существует указанная неспецифи
ческая система подкрепления — «система систем» (Mor
gane Р. L., 1969)? До сих пор соображения в пользу 
такой системы были основаны больше на общих рас
суждениях, чем на фактах. D. О. Hebb (1955), напри
мер, подчеркивал идентичность реакции пробуждения с 
неспецифическим драйвом (general drive state). 
D. В. Lindsley на основе ЭЭГ считал драйв и arousal 
синонимами (1951). A. Routtenberg говорит о позитив
ном arousal как о разновидности общего arousa’l (1968).

Некоторым исследователям (Roberts W. W., 1969) эта 
позиция, позволяющая постулировать общин подкреп
ляющий механизм для самых разных положительных 
реакций (пищевых и сексуальных), кажется странной и 
даже курьезной. Им представляется перспективной раз
работка фрагментарной организации поведения (Del
gado J. М. R., 1969). Вместе с тем эксперименты 
R. М. Stutz (1968, 1969) показывают, что перцептуаль
ный эффект подкрепления может быть одинаковым для 
разных положительных «точек» мозга. Следовательно, 
«точки» СР можно рассматривать как триггер
ные или входные элементы единого «наградного» 
механизма.

х
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Данные по топографии основных эмоциогенных зон 
в мозге кроликов и собак не позволяют окончательно 
решить, как организована система положительного под*  
крепления по фрагментарному принцип}7 или же она 
представляет единый механизм. Однако закономерное 
совпадение пунктов СР с вполне определенными провод*  
никовыми структурами, в частности с медиальным пе- 
реднемозговым пучком, дает возможность считать, что 
представление о неспецифическом механизме положи
тельно! о подкрепления не лишено оснований и может 
быть использовано в качестве рабочей гипотезы в даль
нейших исследованиях.



Глава IV

О САМОСТОЯТЕЛЬНОСТИ ЦЕНТРАЛЬНЫХ 
МЕХАНИЗМОВ ПОЛОЖИТЕЛЬНЫХ 
ЭМОЦИОНАЛЬНЫХ РЕАКЦИИ

В своем внешнем выражении СР почти не позво
ляет составить мнение о биологической специфике на
блюдаемых явлений: активность животного всегда на
правлена на один и тот же объект (рычаг), а подкреп
ляющим агентом всегда является электрический ток. 
Отсюда возникает вопрос: какого рода биологическая 
активность_скрывается за этой поведенческой «ширмой»?

Как уже указывалось во введении, положительное 
подкрепление рассматривается как процесс редукции 
влечений в результате активности специфического ан
тидрайва (Konorsky J., 1967), неспецифического анти
драйва (Endroczi Е., 1963, 1967) пли как самостоя
тельное явление (Deutsch J. А., 1963; Deutsch J. А., 
Hovart С. Т., 1963; Valenstein Е. S., 1969). Согласно 
гипотезе J. A. Deutsch, нервная система состоит из эле
ментов или первичных звеньев, возбуждаемых при 
разных физиологических состояниях и связанных со 
специфическими рецепторными структурами — анали
заторами (мотивационные пути). Помимо этого, име
ются вторичные звенья, связанные с анализаторами и 
двигательной системой (подкрепляющие пути). Между 
первичными и вторичными звеньями существуют гото
вые связи. Предполагается, что при электрическом 
раздражении происходит активизация этих двух смеж
ных и перекрывающихся систем. При этом порог раз
дражения мотивационных путей значительно ниже по
рога раздражения подкрепляющих путей, поэтому при 
слабом раздражении одновременно активируется под
крепляющая система, которая и обеспечивает подкреп
ление предшествующих реакций. В отличие от Е. End
roczi J. A. Deutsch считает, по-видимому, возможным 
положительное подкрепление и в отсутствие редукции
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ная — осуществляются при участии одной и той же 
структуры. Подобные же отношения установлены между 
центрами СР и сексуальными механизмами. Обнаруже
но, что в осуществлении половых реакций принимает 
участие гиппокамп, дорсомедиальные отделы, перегород
ка и надсосковидная область (Fischer А., 1956; Mac- 
Lean Р. D., Ploog D., 1960; MacLean Р. D. et al., 1960, 
1961). А. Е. Meyer, W. R. Hess (1958) наблюдали сек
суальное поведение у кошек при раздражении перего
родки, преоптической области и передней спайки. Воз
действие на эти области в камере Олдса приводило к 
формированию реакции СР (Olds J., 1958).

N. Е. Miller и сотр. (1961) установили достоверную 
корреляцию между эффектами СР определенных точек 
гипоталамуса и эякуляцией. Из 128 исследованных то
чек, раздражение которых не приводило к эякуляции, 
положительными подкрепляющими свойствами облада
ли лишь 48%, в то время как раздражение других 18 
точек, сопровождавшееся эякуляцией, в 89% вызывало 
СР (Miller N. Е., 1961; Herberg L. J., 1963).

Раздражение области в заднем гипоталамусе почти 
на уровне сосковидных тел формирует у коз жадное по
глощение воды (Andersson В., 1953). Раздражение го
мологичных точек у крысы позволяет получить интен
сивное СР (Olds J., 1962). Интересно, что раздражение 
пищевого центра и центра жажды могло вызвать ком
плекс реакций, закрепившихся ранее по механизму ус
ловного рефлекса. Так, в опытах N. Е. Miller (1966) 
голодные крысы нажимали на рычаг, получая каждый 
раз корм до тех пор, пока не насыщались. При раздра
жении структур гипоталамуса эти крысы снова обна
руживали заученные пищедобывательиые реакции и во
зобновляли манипуляции с рычагом.

Учитывая, что СР обладает некоторыми свойствами 
естественных мотиваций, можно было ожидать измене
ния характера этой реакции в зависимости от степени 
голода и насыщения или сексуального возбуждения. 
Действительно, состояние голода отчетливо изменяло 
скорость СР у крыс и кошек при расположении элект
родов в центре питания латерального гипоталамуса и в 
медиальном поле перегородки у крыс (Hodos W., Va- 
lenstein Е. S., 1960; Hoebel В. G., Teitelbaum P., 1960).

Аналогичным образом жажда усиливала СР, полу
чаемое воздействием на эти же ростральные области,

57





сексуальных реакций. Изменение других мотиваций — 
пищевой, питьевой — обычно вызывает весьма незначи
тельные изменения в темпе СР.

Связь механизмов СР ориентирует мысль относи
тельно качества подкрепления, т. е. его принадлежно
сти к определенному типу поведенческих реакций. Сущ
ность подкрепления при этом остается нераскрытой. От
сюда исследователей преследует навязчивый вопрос: 
«предпринимает ли животное самораздражеиие мозга 
для снижения побуждающих мотивов или гедонически — 
для получения субъективного чувства удовольствия или 
наслаждения» (Magoun Н., 1960). Естественно, вопрос 
здесь ставится широко и подразумевает объяснение ме
ханизмов подкрепления вообще.

двойственный характер реакции 
при раздражении латерального сектора 
ГИПОТАЛАМУСА

Изучая СР, мы столкнулись с парадоксальным 
фактом, поставившим нас в тупик: почему животные 
упорно стремятся к раздражению «центра голода» в ла
теральном ядре гипоталамуса и всячески избегают раз
дражения «центра насыщения», представленного в пе
реднемедиальном ядре? Трудно представить, что при 
электрическом раздражении мозга животные стремятся 
воспроизвести голод — явно отрицательное состояние.

Самое логичное предположение: допустить сущест
вование в гипоталамусе элементов двух типов, одни из 
которых участвуют в формировании пищевых реакции 
(голода), а другие обеспечивают СР. Задача, следова
тельно, состояла в том, чтобы разделить эти эффекты. 
С этой целью регистрировали поведенческие реакции 
кролика при раздражении разных точек латерального 
сектора гипоталамуса в двух ситуациях. В камере 
Скиннера при помощи инструментального метода выяв
ляли СР или избегание. Затем рычаг убирали и в ка
меру помещали чашки с кормом и водой. Производя 
принудительное раздражение через тот же самый элект
род параметрами тока, установленными в предыдущем 
опыте, мы регистрировали характер реакции на корм 
и воду. В конце опыта сопоставляли ответы, получен
ные в двух разных ситуациях.
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Рис. 6. Локализация точек в латеральном секторе гипоталамуса 
кролика, раздражение которых приводит к формированию СР' а 
также пищевых и смешанных реакций.
Условные обозначения: плюс — СР, минус — избегание; кружок — пищевые 
Реакции; кружок со знаком плюс — пищевые реакции и СР кружок со зна
ком минус — пищевые реакции и избегание (все остальные обозначения да

ны по Bures J., Petran М., Zacliar J., I960).

Принудительное раздражение небольшого участка 
мозга непосредственно над сводом сопровождалось вы
раженным поиском, принюхиванием, иногда облизыва
нием, однако от пищи животное отказывалось. Воздей
ствие на эти зоны в камере Скиннера сопровождалось 
энергичным СР, причем способ СР этой зоны заметно 
отличался от СР «пищевого» латерального гипоталаму
са. При СР пищевых зон кролик осуществлял СР, за
хватывая рычаг зубами и сопровождал это грызением. 
По нашему мнению, это может указывать на то, что по
ложительная реакция сопровождалась сильным голо
дом, который и активирует специфический для этого со
стояния двигательный паттерн. СР без проявлений пи
щевой мотивации осуществлялось путем легкого прикос
новения морды животного- к рычагу (без захватывания 
ег° зубами и грызения). По данным G. J. Mogenson с 
соавт. (1966, 1967), дорсолатеральные отделы около сво-

Участвуют в формировании питьевых реакций. Раз
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ныи поиск отсутствовал. Раздражение этих же самых 
точек с применением инструментальной методики при
водило к развитию слабых отрицательных, амбивалент
ных и неопределенных реакций. В 2 случаях (см. рис. 
6) мы наблюдали «чистую» пищевую реакцию: в ответ 
на раздражение кролик грыз пищу и несъедобные пред
меты, но эмоциональных реакций в виде избегания пли 
СР нам получить не удалось. Отрицательный характер 
эмоциональных реакций в этих случаях, по-видимому, 
также нельзя объяснить на основе пищевых моторных 
ответов, имеющих в значительной степени эффекторный, 
нейтральный характер, о чем свидетельствует их стере
отипность и отсутствие последействия.

Следует обратить внимание также на тот факт, что 
раздражение разных точек околожелудочковой системы 

* наказания, в том числе центра насыщения в вентроме
диальном ядре гипоталамуса, сопровождалось появле
нием отрицательных эмоциональных реакций. Любая 
текущая деятельность (движение к кормушке, еда, 
питье) при этом немедленно прекращалась. Прекраще
ние еды при раздражении вентромедиального ядра ги
поталамуса часто рассматривают как эффект сенсорно
го насыщения (Судаков К. В., 1971).

Почему же стимуляция этого ядра вызывает избега
ние? Избегание насыщения противоречит логике пове
дения. Единственное приемлемое объяснение — допу
стить, что эффект насыщения, если он и есть, имеет 
второстепенное значение и маскируется эффектами ак
тивации околожелудочковой системы «наказания».

Предположение об относительном самостоятельности 
пищевых и положительных эмоциональных элементов 
подтверждается нашими опытами с введением амина
зина. В дозе 1—2 мг/кг введенный внутримышечно ами
назин полностью блокирует СР, ио не изменяет порогов 
и характера натуральных и вызванных стимуляцией моз-

63









т°Дический прием, как указывалось, с определенным 
Успехом был применен на крысах J. Olds и другими ис
следователями. Однако он требует очень точных изме
рений СР, которые часто нестабильны, а изменение час- 
T°Tt>i нажимов не всегда может быть использовано для 
оценки силы СР (Hodos W., Valenstein Е. S., 1962). В 
вязи с этим особо перспективным представляется вто

рой вариант методики.
первом методическом Варианте мы регистрирова

ли темп СР у 2 собак после 24—48-часовой пищевой и 
итьевой депривации. Длительность одного раздраже- 

( 1я Регулировалась автоматически от 0,2 до 1 с или 
рРи выключенном роле) выбиралась самим животным. 
в.Да РазДраженпя ступенчато повышалась от порого- 

х величии 1 —1,5 до 4—5 В через каждые 0,5 В. Дли- 
а^пЬ11°СТЬ одиого периода раздражения для данной 

^итуды раздражения составляла 5 10 мин.
Лои ° ВтоРом варианте у 4 собак измеряли УРовевв 
д0 а’ Жажды и сексуальные реакции непоср шения.

Во время СР и через 15 мин после его пр> Ч т0_ 
Дом* Измерения голода и жажды пользов п
Г. д Р^ивиостсй», разработанным П. • вместо
в0711 ■ Голицыным (1969). Собаке пр д раствора 
Пост' раствоР поваренной соли. КонценР предельной 
КоииеПенно повышали, пока при некоторой ^ред 
Ва ?еНТрацип собака не отказывалась тк011центрацией 
Растп° Жажды определяли пРедед а для измерения 
голпВ°ра’ который собака еще ; ‘ „азного качества 
(МоеДЗ 11сп°льзовали набор су*арес Рари с добавкой 
Кепп К°Вские’ сливочные, червы п’ жажды устанав- 
лИвалИи'1а)- Между ш,;аЛапозво"пло выразить обе моти- 
ва1|Ди соответствие, что поз сравнивать их. При
°Цен1<РВ Одних " тех же СДИВИумптывали число попыток 
К сексуальных реакции V" ’ 111Лась в пределах
ДосягРИванию с самкой, котора ' время опыта соба- Ка "1аемос™ подопытной собою• apli5x4 м. Какой- 
л,._«а-ходплась на платформе раз' еРоМ ’

специальной фиксации не П1 • ‘ раздражения под- 
бИрап1ПЛИТуду и длитеЛЬН?СТЬпбеспечить стабильную и 
энерХ эмпирически, чтобь! °° ность одного сеанса 
QpРучную реакцию СР. Ддп

обычно не превышала 15 мИНп голода и жажды 
Изу1емп ср в зависимости от УР0ВНея 0Да вводили в 

”чали у собак Шниц (кончик элекц 
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п голода И жажды (а), а
!',с- 7. Темп самораздражения и- Ф° с ще1111Я (б) (результаты 
^'<же после питьевого и пищевого нас
° опытов). столбики справа - усредненные

На осн абсцисс — очередные опы*  • раздражения.
данные всех опытов с указанием парамел о









Введение «химического анализатора» (аминазина) со
бакам дало аналогичные результаты и окончательно 
подтвердило паше предположение о том, что субстрат 
мотиваций и СР является гетерохимичным. Во всех экс
периментах на собаках аминазин в дозах 1—2 мг/кт 
при внутримышечном введении полностью подавлял 
СР, но не оказывал заметного влияния на уровень 
чувств голода и жажды. Как видно из рис. 9, после 
введения аминазина собака Мини быстро прекращает 
нажимать на рычаг, хотя уровень чувства голода у нее 
практически не изменился. В другом опыте у тон же 
собаки исходный уровень чувств голода и жажды со
ставлял соответственно 3 и 2,5 балла. После введения 
аминазина голод усилился на 1 балл, а жажда умено 
шилась па 1,25 балла, реакция же СР была полностью 
заторможена. Причина прекращения СР в данном слу- 
Чае кроется, конечно, не в изменении мотивации (они 
сравнительно невелики). К тому же пасыщ ' 
Ного пищей и водой никогда не ПРИВОДПЛ° R ланном 
изменениям СР. Следовательно, аминао г¥кСтпату 
£лУчае проявляет избирательное ^сродс^тво^^ э^)ект в

-JI с изби- 
одной сто-

СрЧа5 проявляет ж^..г_ОтПоще1)1К,!т11Руя его’ 11 обнаруживает 
цснин мотиваций.Рате и Л1111 альиого обсуждения требуют случаи 

Рону "аьи1 изменением одной мотивации. С од 
соба’ изменение только одной мотивации (жажды у 
Ваш?11 волчок) как будто должно указывать на моти- 
у и1011ную подоплеку СР: можно думать, что при СР 
cpa/-V-IBOrilOro кратковременно подавляется жажда, а 
фе у Же после очередного раздражения имеет место 
бащ. Мен отДачи — резкое усиление, что побуждает со- 
чТоЛ к очередному СР. Однако можно предполагать, 
1ЦийАрп<Да в Данном случае, как и голод, сопутствую- 
вТово^Р латерального отдела гипоталамуса, является 
Нлецп Степеипым феноменом, следствием случайного во- 

МтПЯ Ф°РмиРУ101Дих чувство жажды механизмов.
Избцра К’ 113 6 обследованных зон у 4 собак отчетливое 
Ко пL Тельиое изменение мотивации наблюдалось толь- 
Всех о раздРажеиии одной зоны у собаки Волчок. Во 
Р и р о стальных случаях при СР были зарег и ст- 
Л е ц 1{ в а 11 ы одновременные и однонаправ- 

и в а Ы 6 3 м е н е и и я всех и с с л е д у е м ы х м о -
сПецДиИ’ что Должно указывать на не- 

1Ф и ч е с к у ю пр и чину э т и х изменен и й.
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гипоталамуса. Предварительно у всех собак выраба
тывали условную оборонительную реакцию в результа
те сочетания прерывистого звукового сигнала (пять си
гналов частотой 1000 Гц, длительность каждого 1 с с 
интервалом в 1 с) с болевым раздражением кожи пе
редней конечности, которое по времени и длительности 
с последним звуковым сигналом. Передняя конечность 
сооаки была полужестко фиксирована к рычаг}7 и, под
нимая лапу, она могла произвольно выключать дейст- 
вие как условного, так и безусловного раздражителей на 
любой промежуток времени и с любой частотой. Силу 
реакции оценивали по числу движений лапы, приводя
щих к прекращению раздражения, или по времени 
«самовыключения» тока.

Выработать условную инструментальную реакцию 
движения лапой для выключения внутримозговой сти
муляции отрицательной зоны нам не удалось, несмотря 
на применение нескольких сотен сочетаний. Причина 
этого заключается в двух моментах: во-первых, на раз
дражение некоторых отрицательных зон, как показано 
разными исследователями, условные рефлексы удается 
выработать с большим трудом (Fonberg Е., 1966); во- 
вторых, мы применяли, по-видимому, очень сильное 
раздражение, которое вызывало у собаки массивные и 
хаотичные движения, в результате чего она могла слу
чайно отключить отрицательный для нее раздражитель, 
но выработать более тонкую дифференцировку, а имен
но выключать раздражение движением лапы ей не 
5'Давалось. В дальнейшем вырабатывали реакцию из
бегания, применяя болевые раздражения конечности.

Инструментальная реакция избегания в ответ на 
электрокожное раздражение вырабатывалась после 
Ю—-15 сочетаний. Как правило, число «самовыключе
ний» росло по мере приближения болевою раздраже
ния и достигало максимума на фоне действия послед
него. Эта форма реакций, по-видимому, отражает адек
ватное отношение животного к раздражителю, чем бли
же подкрепление, тем больше число «самовыключении». 
При увеличении силы раздражения форма реакции moj - 

изменяться: максимальное число «самовыключении» 
наблюдалось в начале действия условною сигнала, а 
но мере приближения подкрепления уменьшалось (па
радоксальная фаза) или было одинаковым в начале и 
в конце такта (уравнительная фаза).
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Рис. 10. Подавление реакции избегания при раздпажеппп 
тельной эмоциогенной зоны. 1 положи*
а — исходная активность; б — на фоне и поелп ст..... ....
ной эмоциогенной зоны (10 В, 200 Гц). 1 — otmL5T Нуляци” положите*»»  
мовыключенне; 3 — дыхание; 4 — актогпамм-i ерКа Раздражения; 2 — Ct 
раздражения положительной зоны. ' '-грелкой отмечено врем”



УсловнХТ'Хч^"™'’”1’'*  3011 во вРемя действий 
ностыо vctLw Г0 РазДРажителей почти пол-

' '"пельпой п»п Условн°РеФле'<торную фазу оборо-
зто.м пра ' чо (РПС- ,0)- ^условная реакция при
так каг й„ ССкП пе изменялась. Внешне это выглядело 
тельност! о - Ж|1вот"ое переключалось на другую дея- 
нии. Осп"’ за0ывая 0 предстоящем болевохМ раздраже- 
фект пп 0611110 Демонстративно «переключающий» эф- 
яний -оявплся в случае развития невротических состо- 
нИе заг °’1ДЗ В РеакЦ11ЯХ собаки налицо было извраще- 
'r^Tbiivi° !а силовых отношений. Воздействие на положи- 
веищ/с О зонУ в Данной ситуации оказывало почти мгно- 
Лось ' <псиеляюшее» действие: животное успокаива- 
тиПа’ НевРотическая одышка (частое инспираторного 
Пой г ЛЬ1Хаиие) исчезала, беспорядочные движения ла- 
раз -ПскРащались. Иногда достаточно было прихмеиить 
K'vn ^аЖеипе п°ложителыгой зоны несколько раз, чтобы 
та /^)0Вать невротические симптомы на время всего опы-

С 0 40 болевых подкреплений).Жеш°ШЛеМСЯ па 011ЫТЬ1 с собакой Мартышка. Раздра- 
тау 16 кож» электрическим током 10 13 в первых опы- 
телы СОпР°вожЛ.алось выраженной агрсссивно-оборони- 
реа,(10и. Реакцией. Кривая распределения двигательных 
Пап ДИП имела типичный для невротического состояния 

* алоксальный характер. Применение в опыте раздра- 
ра{-1Ия п°ложительноп зоны совершенно изменило ха- 
CQ,,'/reP ответных реакций: внешне казалось, что собака 
у еРщенно потеряла страх перед болевой стимуляцией. 

слн11епием раздражения до 50 В (!) в этом опыте не 
'1ал°сь вызвать никаких признаков невротического со- 
п°ЯНИя (рис. 11). Подавление оборонительных реакций 

лЛ1ге,1о в опытах на 3 собаках.«Ст11а 2 собаках были проведены эксперименты по 
в олкновенпю» двух отрицательных состояний, выз- 

болыо и стимуляцией отрицательной зоны. Дан-
На6 Этях экспериментов показывают, что отрицатель- 
э я Реакция на электрическое раздражение кожи при 

Усиливается: увеличивается число «самовыключе- 
Лп?^’ а кривая, наоборот, приобретает типичный пара- 
; °Ксальный характер. Таким образом, увеличение уров- 

я отрицательных эмоций делает поведение животного 

НеайекватныМ.р азные типы реакции избегания можно объяснить 
Зным уровнем активации, сопровождающей болевое
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нотных, в копие концов удавалось получу 
ответных реакций: нормальные вл ’ м^ьи<Л10ЧС11ип» по 
животное увеличивало пастот тельные> когда
мере приближения П0ДКРевлсН „ '‘ле и в конце кри- 
характер «самовыключении» в н _сальный Т1Ш реак- 
вой был почти одинаков, и пар. п..„10Чение условного 
Ции, когда животное отвечало на действие болево- 
раздражителя бурной реакцией, а таких собак
го подкрепления реагировало с‘ ’льНЬ1Х ответов, 
наблюдалось большое число м иИЯ при раздраже- 

Антагоннстические взаимоот отр11цательного под- 
нии структур положительною 1 мп экспериментами 
креплений подтверждаются и а ‘ 3 ЙСтвие на от-
на взрослых крысах. В этих опь - (»)оне СР вызывало 
Рицательные и нейтральные зон > 1ние этой реакции, 
отчетливое торможение или прм продолжали на>п11

В некоторых опытах живо ’тстВующие пР113,,ак 
мать па рычаг, несмотря на 0 нажимы на рь 
отрицательного состояния, °' а длительиост
становились слабыми и Pe;*K_naC’b. t,Trviot
Дельных раздражений умень ультаты с°отвеяют они

В какой степени наши Р^ого прибавляют 
Данным других авторов, и 1 ..пПСТве
к проблеме подкрепления. гипотезу о с- - _
k И. Magoun (I960) ВЬ1С 3 "низмов «ваказалас?„ 
Функциональной °РганИзаЦ!ппХ в подкорковой ха

1 «поощрения», существу! иеНтров вдоха мНого- 
с Реципрокной организацией ДейсТВИТеЛ^гт\ш поло- 

Дн вазомоторных меха1’ „‘„модействия струv ' казали, 
Нсленные исследования в подкреплеН11а атеЛьного

а<нтельного и отрниатеЛ структур оТР пмаживает

f ЙЧЙЙ 5 "4S: <■».,?насыщения» (вентромедщ 1И> наблюдя» ^a3_

Решении вентромедиально ТНВНОсти нейро-
- „ Реципрокные взаимоотношени^'!ьного ядер гипота- 

°в латерального и перед 1 щ

показали,













































«избегательный» характер, то 
быть, и невозможно будет по-

животных направляется одними мотивациями и, следо
вательно, имеет чисто «избегательный» характер, то 
очень трудно, а может быть, и невозможно будет по
нять, почему животное, избегая, например, голода, еще 
больше усиливает мотивацию.Будь одни мотивации, животному пришлось бы ре
шать в своем поведении многоэкстремальную задачу, 
в то время как изучение поведения показывает, что 
живые организмы стремятся свести подобную задачу 
к одноэкстремальной (Шампе А., 1968). Глобальная 
стратегия поведения, по-видимому, может быть объяс
нена при допущении особого механизма, который мы 
н называем эмоциональным или эмоциогенным.

В заключение заметим, что в нормальных условиях 
мотивационный и эмоциональный механизмы должнь 
Функционировать одновременно, причем первичным 
определяющим фактором в работе последнего чащ 
г° являются циклические изменения активнг°ст1 ях та. 
тивационных зонах. Однако в некоторых си у ' 0.
Кая связь может нарушиться, и тогда изм некоторой Зональном секторе могут развиваться д Р
степени автономно. Возможно, это име гост0яния) а т°логии (маниакальные i яные состояния), J

в искусственных условиях — 
Сражением «чистых» Э1.:г""лия

Полученные 
позволили нам

113 м п о л о ж 
л 0 в и я х СР 
Регуляцией 
К 
в
р 
м
ч 
т

ЧионаТЛ, Может на^“.......- ■ном секторе могут развиваться доо::;::?, ^о имеет место при па- 
и депрессивные состояния), а 

оилх — в экспериментах с раз- 
-- эмоциональных зон.в поведенческих экспериментах данные 
выдвинуть следующую гипотезу: м е х а- 
ительного подкрепления 
непосредственно ~ л ° а 

уровня основных - - ц и й или с уменьшением и л и к- 
отрицательных эмоциональных 
Можно предполагать, что этот 
предствляет особую неспецифп- 

деятельность ко
ка к «наград а».

в ус- 
не связан с 
биолог и чес-

а

° 1Н 1л
систему мозга, 

воспринимается



Глава V

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ
ЦЕНТРАЛЬНЫХ МЕХАНИЗМОВ ЭМОЦИЙ

При постановке электрофизиологических эксперт 
ментов нас интересовало выяснение биологического 
смысла «награды», т. е. характеристика состояния, К 
которому стремится животное, получая электрическое 
раздражение. Снижение уровня основных мотивации 
при СР могло указывать на то, что поведение животно*  
го направляется стремлением ликвидировать имеющие
ся мотивации. Возможно и другое: снижение мотиваций 
при СР может быть результатом появления новой дея
тельности, которая тормозит «посторонние» реакции вто*  
рично. В этом случае СР должно быть направлено не 
столько на снижение мотиваций, сколько на воспроиз*  
ведение именно положительной активности, положи
тельного arousal. Для разрешения этого вопроса МЫ 
изучали суммарную электроэнцефалограмму (ЭЭГ) ДИ' 
намику судорожной активности и вызванные потенциа
лы в ответ на прямую стимуляцию эмоциогенных зоН- 

Принципиальная возможность диагностировать раз
личные состояния с использованием электрофизиологи
ческих методик показана во многих работах отечест
венных и зарубежных исследователей. Приступая к па- 
боте, мы исходили из известного прелстяппоЛ аЯ даваемого школой П. к. Анохина 0РТом я’ разви
подкорковых структур на кору ’Множеств Т0 ВЛИЯНИ* 
генны и специфичны для данного тмп?6СТ еннь1’ гетеро 
не сходные электрические показате Поведения- ВнеШ' 
ренцировать, применяя специальные6™ Удается Диффе' 
емы типа разрушения определенаЛ аналитические прИ' 
дения фармакологических срелет» /Л СТРУКТУР или вве-

Однако приходится признать (СУДаков К. В., 1966)- 
анализа спонтанной и вызваны Что °бычные способы 
зволяют оценивать скорее vL активности мозга П°' 
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(например, наличие или отсутствие мотивации), чем 
диагностику вида мотиваций. Учитывая эти методичес
кие ограничения, мы рассчитывали получить разреше
ние одного принципиального для нас вопроса, сопро
вождается ли СР увеличением arousal и общим повы
шением активности мозга или же, в соответствии с гн- 

’ потезой уменьшения побуждения, уменьшением aroiisa
и появлением активности, свойственной состоянию фи 
энологического покоя.

корреляты
J л Ю Ц И О Н А Л Ь Н Ы X Р Е АКЦИ П

Ния ° пРини'Ипнально1"1 возможности отраже-
в наст положительных и отрицательных эмоций
Том t °Я1цее время окончательно не решен. Мнение о 
Никак/0 РегУляРные (синхронизированные) ритмы воз- 
нЬ1х т включительно при стрессе или при отрицатель- 
^965 Э?орЦИ0нальнь1х состояниях (Grastyan Е. et al., 
Ср Д у66), было поколеблено результатами опытов с 
ствов°Л°ЖИТе,ПЬНЬ1х СТРУКТУР мозга, показавшими суще- 
(NPu.aHIIe РегУляРных колебаний при этой реакции 
зыВа 1Tlan В-’ 1967; Bruner А., 1967). Другие авторы ука- 
пРн ЮТ На возм°жность появления регулярных ритмов и 
(Си отРицательных, и при положительных состояниях 
КлюМОНОв ft- В » 1970; Robinson Т. et al., 1978). Не ис
ты Чен°» Что наблюдавшиеся «специфические» корреля- 
олорХ1ои'Ионального состояния отражают не столько бп- 
УрО1ИЧеские качества эмоциональной реакции, сколько 
Кц эень эмоционального возбуждения. С целью провер- 
римеТ°Го предположения была поставлена серия экспе- 
п01< Пт°в, в которых мы сравнивали между собой ЭЭГ- 
^Тг)3аТеЛЦ эм°Циональных реакций при разных пара- 
Зон П Г>азДРажения положительных и отрицательных 
телЬ1! редполагалось, что при одинаковой силе положи- 
тель^°“° и отРииательного arousal (по критерию двига
но, г °й нктивности, дыхания) ЭЭГ-показатели, возмож- 

д/дУт отражать биологическое качество реакции.
Взросе7о^ико- Опыты поставлены на двадцати семи 
тцСт ЛЬ1Х бодрствующих кроликах. Электроды для ре- 
в Гр* ации ЭЭГ вводили в разные области новой коры, 
среднПокамп, перегородку и ретикулярную формацию 

ег° мозга, а раздражающие электроды — в эмо-
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фектам. Следует отметить, что регулярные ритмы наи
более отчетливо выявлялись в гиппокампе, перегородке, 
затылочной области коры и ретикулярной формации 
ствола мозга. В сенсомоторной области коры их ампли
туда была очень низкой. Какой-либо специфической то
пографии этих ритмов в зависимости от вида эмоции 
выявить не удалось.

Таким образом, наши данные показывают, что био
логически положительные и отрицательные состояния 
по показателям ЭЭГ практически не имеют отличий. 
Этот вывод отнюдь не означает, что регулярные ритмы 
абсолютно идентичны.

Так, в экспериментах Т. Robinson и др. (1978) вве
дение аминазина и атропина на фоне стимуляции раз
ных образований ствола мозга позволило выдвинуть 
гипотезу о существовании двух фармакологических диф
ференцируемых видов регулярной активности в гиппо
кампе и лобной коре.

О чем говорит появление регулярных ритмов в ди
апазоне тета- и альфа-частот? Большинство авторов 
Рассматривают тета-ритм как выражение активации 
лимбических структур, поскольку он возникает в са
мых разных ситуациях и почти всегда сопровождает 
активную деятельность. Тета-ритм выявлен при ориен
тировочной реакции. Наиболее действенными раздражи
телями для провокации тета-ритма оказались болевые, 
Проприо- и интероцептивные сигналы, менее эффектив
ными — обонятельные, слуховые и зрительные (Кот
ляр Б. И Ерошенко Т. М., 1969).

Регулярный ритм доминирует при условных и оез- 
Условных оборонительных реакциях. Последнее обстоя
тельство и вероятная связь этого ритма с деятельностью 
адренергических механизмов мозга позволили 
П. К Анохину (1958, 1963) рассмотреть этот ритм 
как специфический показатель биологически отрица
тельных реакций и называть его ритмом напряжения. 
Вместе' с тем появление регулярного ритма отмечается 
во время «пищевого искания» и при выработке услов
ных пищевых рефлексов у кролика (Шумилина Н. И., 
1968).

Как уже указывалось, появление регулярных ритмов 
наблюдали и при других положительных реакциях, на
пример при СР (Михайлова Н. Г., 1971; Newman В., 
1967). Заслуживает внимания тот факт, что интенсив-
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ности; преобладание ВПСП, наоборот, облегчало бь 
наступление судорог.

Опыты проводили на 12 бодрствующих кролика • 
Каждому животному вводили два биполярных раздр 
жающих электрода, по одному в зоны положительно ~ 
и отрицательного раздражения. Для введения криста 
лического пенициллина в кору теменной области вжи 
ляли металлическую канюлю, которую использова 
также в качестве электрода при регистрации ЭЭУ 
очаге аппликации медикамента. Длительность раздр 
жения составляла 10 с с интервалами между очередн 
ми раздражениями около 1 млн. В одном опыте г 
животном производили многократное (до 20 раз) Р 
дражение одной зоны. После небольшого перерЫ 
приступали к раздражению другой зоны. При обраоо _ 
ке ЭЭГ подсчитывали среднее число разрядов в 1 с - 
тем синхронного совмещения 10-секундных интервале*̂  
исходная активность, раздражение, последействие, 
другом варианте исследовали динамику судорожнь ~ 
разрядов во время СР (длительность раздражен1 
1,4 с). е-

В этом случае такой же длительности раздраж 
ние подавалось принудительно в «отрицательные» зон 
мозга или на конечность животного.

Результаты и их обсуждение. Судорожная 
активность возникала через 3—5 мин после аппЛИ*  
кации пенициллина и была представлена одиночными 
или групповыми разрядами, повторяющимися с опре' 
деленной ритмичностью. Помимо зоны аппликации, сУ' 
дорожная активность обычно наблюдалась в гиппокаМ' 
пе, в других структурах — в виде исключения.

Частота разрядов в первые 2—3 с действия раздра" 
жения зависела or того, на какую фазу судорожной а К' 
тивности приходилось начало раздражения. В перноД 
спада («истощения») судорожной активности раздраЖ6' 
ние, безотносительно к типу вызываемой реакции оК*'  
зывалось или малоэффективным, или угнетало ее Р* 3' 

появлением нл- 
рот, значительно облегчало" РазряД°в’ иа0°1
(рис. 19). полегчало судорожную активность

структур вызывало 'cTom* 1561’"® разных эмоциональны*  
тивности при условии есл |ец'п1,МеНеНИЯ СУЛ°РОЖНОЙ an’ 
m ’ Сл" "«чало раздражения при* 0 



Рис. 19. Динамика судорож
ной активности при раздраже
нии положительных (сплош
ная линия) и отрицательных 
(пунктир) зон у четырех кро
ликов.

Стрелки показывают вре
мя раздражения (10 с). На 
каждом графике представлены 
усредненные результаты 15— 
20 совмещенных синхронно с 
раздражением участков ЭЭГ.

этой активнос-
Дилось на определенную Фаз^ fnaженИя на 5—7-ю се- 
и- По мере продолжения Ра судорожная актив-
Унду и реже на 9—10-ю сеЛ ^эТ0'м характер изме- 

iQCTb достигала максимума. Пр



былИпоХИ^>ентачПны\1РаПпРаЖеНИ11 Т°" " ДРуГ°Й 3°НЫ 
угашение cvaonnwJ? ’ П прекращении раздражения 
образно Возт I я " акт,,вности происходило волно- 
Учащение с~S "° В₽еМЯ Раздражения резкое 
к клоническим активности, приводившее часто
тормозную navav ДЯрогам’ нпоследствип влекло за собой 
генерализованные супоппТ °™етить- что локальные или 
на фоне обоих эмт.» Д0Р°'Кные припадки наблюдались 

В описа ных - альных Стояний.
генных зон осуществит Опь,тах Раздражение эмонпо- 
ление судорожной ™ ЯЛ экспеРпмептатор. Однако уси- 
Циллина наблюдало тивности в очаге аппликации пени
ла запуск стимЛяД И При естественном СР, т. е. ког- 
Для сравнения мы ПРЗ осУществлялся самим животным, 
муляцию «отрицательны^'^" "Э Т6Х Же животных СТ"' 
ss, зон или же применяли 

задней конечности. Каких*лилсчпис 111.!1во-',и^ии в динамике судорожной активности пр” 
а,._, ier наблюдалось. Количественные различия могу 
nni/cDJMC,ieHbI разной интенсивностью возбужден’1 
ппм И Реакцни избегания. Следует отметить, чТ 
та пт Ленные данные получены нами в 2/3 случаев. В сс
ыльных случаях резулыг^-.,Т л ----т- е. на фоне разл^пп-Г"737131 были неопределенным”, 
наблюдаться торможеХНЯ пол™ительнь1Х зон могло 
^пе стимуляции отвнпятСУДОро>кнов активности, а на 
Р т. По-видимому, в частивЬНЫХ ~~ Усиление, и наобо- 

только от качества ре-иг, ПЬ1ТОВ результаты зависел” 
шейТ°Р0В’ возм°жно, от силк1’ И° И от каких-то друг”* 
он__ реакци1°, случайного пп 1 РаздРажения, извращав*  

ьных» структур ц др влечения других «неэмби”' 
Аналогичные экспрп,

Дае'момА/ЗТеЛЯМИ’ не Дали^етки Проведенные другим” 
Л Н п ВОРР°СУ- В опыта 1Х Результатов по обсуЖ*  
К0бальтяеР0бК0В0Й П970) Э‘ С. Толмасской ”
моторной коре°кИЛИ СудоРожныеКаЦИИ металлическ°^ 
терального run КрЬ1с после пп 6 ПаР°ксимы в сенсо 
ной реакции на^ь3^03 11 ПриДВЗритедьного СР ла' 
ядра гипоталамус?0'^ стимуляцниаК™ВНО'обоРОНИТеЛг0 
дившая к пяг/Са’ Стимуляции 1 вентромедиально.т° 
«замирания» он ВНО‘обоРонитопЯ ТОго *е  ядра, приво*  
муляция этих Легчала судОппЬНЬ1м Реакциям тип” 
кРыс дала схолн?РуктУР У а^п Ную готовность. Ст”; 
114 1е Результаты /т?1 снночувствитедьных

(Долина А. С., Аршав*



ский В. В., 1975). Интерпретация этих экспериментов 
затРУДнена из-за большого числа факторов, не учиты
ваемых авторами. Во-первых подавление судорожной 
активности может быть достигнуто стимуляцией многих 
образований мозга, не имеющих непосредственного от
ношения к эмоциональному поведению (таламокорти
кальная угнетающая система, фастигиальное ядро моз
жечка, хвостовое ядро и др.). Во-вторых, при стимуля
ции вентромедиального гипоталамуса, как правило, 
тРУДно получить только активно- или только пассивно
оборонительные реакции, и, следовательно, разделение 
Животных на две группы по характеру провоцируемых 
Реакций (без выделения группы животных со смешан
ным типом реакций) таит возможность ошибки из-за 
оубъективности оценки. В-третьих, известно, что пира
мидный тракт при помощи возвратных коллатералей 
оказывает сложное действие на нейрональную деятель
ность многих областей головного мозга, что может су
щественно изменить судорожную готовность, по-види- 
Мому, при отсутствии какой-либо эмоциональной реак
ции за счет моторных реакций и в отсутствии эмоцио
нального возбуждения.

Обсуждение теоретической стороны экспериментов 
Удобно начать с недавно выдвинутого М. С. Мыслооод- 
ским (1971) представления о механизмах СР, которое 
якобы «преодолевает эмпирические трудности», создан
ные сторонниками концепции увеличения побуждения. 
Согласно его мнению, СР может быть выражено через 
стремление к развитию синхронных ТПСП в данном 
Центре н субординированных структурах. Именно стрем
лением к воспроизведению ТПСП якобы ооъясняет са- 
Мостимуляция светом и попытки некоторых оольных 
Провоцировать у себя фотогенные припадки и др., имен
но ТПСП при СР якобы обусловливает увеличение по
рогов проявления судорожных припадков во время СР.

Наши эксперименты не подтверждают этого предпо
ложения. И при СР, и при избегании нами обнаружены 
однонаправленные изменения судорожной активности в 
очаге аппликации пенициллина. В связи с этим вызы
вает сомнение и объяснение механизма самостимули- 
Руемых светом petite mal, которые провоцируются яко
бы специально для воспроизведения медленных колеба
ний, содержащих компоненты тормозной природы. В 
литературе есть указания, что такого рода припадки

115



ВЫЗЫВАЮТСЯ То пт 1гг\ т-*  ri.
Дается приятными п °М случае’ еслп аура сопровож- 
ниями (Brady J у сексУальными, ощуще-
солютном большинстпр л/ ГакПе слУчаи редки. В аб- 
от припадков и пппо^ 00льные стремятся избавиться 
конвульсантами А °ДЯТ специфическое лечение анти- 
ные волны с K0MnoHi0BaTeJ,b,,°’ сами по ссбе медл№ 
petite mal воспвинч, нтами т°рмозной природы при 
завие», ЧеМ°Х“,ХТСЯН®°ЛЬНШ1 Ско₽ее как «нака- 
ждают этот вывоп п’ Нашп наблюдения подтвер- 
мальных оазпялпп называется, появление пароксиз- 
возобновлению ° „Т°рмозит СР и препятствует его 
предотвращение пяпп прекРа1дения этой активности, а 
тельным введены^! <сизмальной активности предвари- 
(Newnian В., 1967) антик°нвульсантов облегчает СР

Таким образом
активности нам не ° крптерию изменения судорожной 
личий между поn Jдалось выявить каких-либо ра3' 
ИМИ. в СВЯЗИ с'Этим еЛЬНЫМИ и 0ТРПЦательнЫМИ ЭМОИИ- 

ление о том, что r ставится под сомнение представ- 
жит стремление к пп^1ЮВе положительных реакций ле- 
тельных колебаний топ роизв?дению медленных отрица*

И тезис нуждается Рв10спет ПРИР0"Ь1- Однако послеД' 
'-нециальной проверке.

то onnoRpn ПОЛОЖительной ЭМпгПоложительного подкреи 
тельной ЛГ3еТСЯ УпРО1Денное пИИ* ^ем самым как буД' 
нии потпегщЦИИ “Как 0 состоят редставление о положи' 
стимуляцией°^еИ‘ ^Днако в пНИ покоя или уменьше; 
как с явлением1 втоеЛИ Дел° ° внУтРимозгоВ°!11 
не с его причиип” ^ричным Ппл регУляРными ритмам11 
ситуацию, Рв котоп ?03иикает Р°Изводнь1м состояния, а 
ношение к этим Р°И Са^ ин7ин°Пр°С: нельзя ли создать 
Рицательных пГри™аМ в щ1Лр Д 0пРеделил бы свое оТ' 
Для получения ппектнвно пРГ,гП0Л0Жительных или оТ' 
носительио инлил7Лярных колРГрирУемых реакции? 
кУДо стимуляц^ФФерентный Л\бапий мы выбрали оТ'

°Т Электрическоп°ТКими вспыптРаЖИТель: РнтмичеС 
Иб <00и стимулягп.т Шками света. В отлИ'

1 систем подкреплении



световые стимулы не несут сколько-нибудь заметной 
витальной окраски. Предполагалось, что в данном слу 
чае удастся выявить отношение испытуемого не р 
к световой стимуляции, а именно к той * « и
тивности, которую провоцирует сам У
ПОМОЩИ световых вспышек. Л„Л«„иргтгмУ» опт-Если идея о регулярных, или <<гХжи«льногоРсо- 
мах как обязательном корреляте veMblg дол-
стояния оказалась бы правильной, частоту ycRo-
жен был бы выбирать низкую частоту - часто у 
ення навязанного ритма. В прот! шибОчная.
ная гипотеза могла быть отвергну и pj д Куз-

Согласно данным М. С. Мысло Д ать ОДиноч-
нецовой (1970), крысы предпочитаю д0 § рц
ные либ0 ритмичные вспышки приводпл R
assess»’ si 

торы не представили. 14 здоровых де-
Ыаблюдения выполнены на? инструменталь-

ТЯХ в возрасте 2-5 лет с пР««"ДНый выбор двух 
НОЙ методики, обеспечивающей „ частоты (8 Гц)
режимов световой стимуляции. - прний испытуемые И высокой (20 Гц). Во BPeMa,(HaaM6.fМанипуляция'с ко- 
сидели у пульта с двумя кноп \ i ’ типов стимуля- 
торыми приводила к включенш монтированы в вертн- 
Ний. Две лампы-вспышки оыл на уровне лица
кальную часть пульта и распол' * энергия светового 
Ребенка на расстоянии 30—4U • пе составляла 
потока одной вспышки в кал а СЛедователь-
°’68 Дж. Продолжительность i 1бппал сам ребенок.

и время световой стимуляп 1ШаЛ0 25—30 мин.
^Ремя одного наблюдения не Р же ребенке про- 
Очередные наблюдения нв °ДН°^ н0 с записью само- 
удились через 2-3 дня. Одновременно^^ (заты.
Эмуляции светом проводили 1 гпеКТральный анализ 

Точное биполярное отведение) 1 тот фирмы «Ори-
'ЗГ на анализаторе и интегратор
°н». с предпочтения;

Для оценки выбора применяли “наЗДраЖений одной 
пРедставлявший отношение 41 « частоты. Для онен-
^стоты К числу раздражении другой тмов , - ...........

и интенсивности альфа-подоб 
апьфа (тета)-коэффициент.

Кос "по

использовали
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— число аль-

мелькающий 
предпочтения составлял при этом 
‘...... ' ........з значение индекса

гамл максималыюе — 3,21). Таким об- 
амостимуляции светом в 20 Гц в 2 раза 

п самостимуляции светом в 8 Ги

волЛза 10ЛсФваус7оТва2яу°Эф*НЦИеНТ; Пг~число альФа‘ 
Фа-волн ча in п условиях стимуляции; п0

Р ез ул ьта ? °ТСуствпе стимуляции 
исключения испм™*?  НХ обсУждение. Все без 
свет В 20 Гц. Индекс г--_ Предп0',итали 
в среднем 2,02-1-0 И "''сд110чтен»я 
составляло /,28"’ (минимальное 
разом, темп 
превышал 
(табл. 2).

Таблица 2

и КоэФфициентГ^ппТДеКСОМ пРеДп°чтения (20 Гц/8 Гн)
~ у НИя альфа-подобного ритма

И-мя. Фамилия 
Ребенка

Лена В.
Алеша В
Тамара о’.
~еРежа г
Люба At ’ 

. J4pa Е.
Сережа X
Оля Н.
Алеша У 
Таля И 
Оля к;

Возраст Индекс 
предпо
чтения

Лльфа-коэффии,1е,<т 
при_____ _

8 Га20 Гц

4 года
2
4
4
3
2
4
3
5
3

4 года 3 мес
» 6 »
* < •» 

года
» 

года
»

года 
лет 
года

0,01

—0,09

0,7

мес

мес

0,04
0,01

0,04

0,5
0,25

0,26

8
3

6

I

По данным
ВЬ1Х импульсов
Лпя ГЦ- *-»  наших qtzn ~ “'-’'■’pe'-lil KWJCW**"

детей в возрасте 2 ч ПеРимеитах ритм усвоения 
° 1 И- Величина 0 -wrt

авторов, ритм усвоения светО'Разных авторов ,
ZXvI Я Д.СТРЙ гл * 1 J vuwun/i ——
В наших экепА^Г° В03Раста колеблется 

Перименгах ритм усвиеИ''-'-4 
ВУ.С’зависимость 0ГЙХ;“,ЭФФ^ХаВТеетСХ^- 

Ную свТзь м“ждИуСПытУемЬ1х удаЛлЬ0НсЫХ особенностей. Тем 
этого коэффицнрУ частотой5 Дс?имЬ ВЬ1ЯВНТЬ опредеЛ ^ 
низкий алыЬд ента- I^a{ R ИмУляции и величиНО1 стотной стЬн*ау;Х0,эфФициент ИДН° из рис- 20, наиболее 
коэффициент УпЯрЦПи (3 Гц) с ечается при низкоча 
максимум тет’ и V бон. увеличением частой 8 Гц. СООТВетствует5стбиОльп1пнства испытуемых ег? 
и8 ТИ1*Уляции  светом с частотой



Рис. 20. Отсутствие кор
реляции между индек
сом предпочтения и ре
акцией усвоения ритма. 

1 — тета-коэффициент; 2 — 
альфа-коэффициент; 3 —
индекс предпочтения. Ус
редненные данные по всем 
опытам.

Ниденс

что п|и._«б^=^
Следует отметить,

стот дети неизменно предпочитают’ *̂̂ тать1 наб. 
высокой частотой. В табл. 3 прив Д п индекс пред- 
людений на детях, у которых о р ‘ рц\ света и ча- 
почтения между «эталонной» часто ' б дение начи-
стотой света в 5—8-10-12-20 т. п

ДЛЯ двух НИЗ-

что во 
ли

Нали с определения индекса днц сравнение про-
Кнх частот (3 и 5 Гц), в последуюШ заМСтить, пп
а°Дили с более высокой частотой Mbie предпочита 

Сех вариантах наблюдении д тсокОй частоты. 
самостпмуляцию светом более почтения отмечает-

Итак, максимальный индекс Р„ 20 Гц, а макси- 
я при стимуляции светом с ч 1Х колебании при-
альная интенсивность альфа









«положительных» точек, будут иметь сходные черты, 
как и ВП прп стимуляции разных «отрицательных»

2. Существуют ли различия в характере распростра
нения «положительных» и «отрицательных» ВП по 
структурам мозга?

3. В какой мере гипоталамические ВП связаны с по
ведением? Отражают ли они какие-либо существенные 
стороны деятельности изучаемых систем подкрепления 
или представляют эпифеномен, не имеющий непосредст
венного отношения к эмоциям?

Опыты проводили на 98 бодрствующих кроликах. 
Каждому животному вводили два раздражающих элек- 
тРода: один в «положительную» зону, другой — в «от
рицательную». Предварительно получив СР или реак
цию избегания, мы через те же самые электроды произ
водили стимуляцию этих зон одиночными стимулами. 
Регистрация ВП производилась на универсальном ос
циллографе «Дизаэлектроник» с предусилителем 
^БП1-02. Раздражение осуществлялось одиночными 
импульсами прямоугольной формы (10—20 В, длитель
ностью 0,05—0,2 мс) при помощи стимулятора «Муль- 
тистам».Потенциалы регистрировали монополярным спосо
бом. Индифферентный электрод укрепляли в кости над 
Лобными пазухами. Отводящие электроды вживляли в 
Кость в области височной, затылочной, теменной и сен
сомоторной коры. Подкорковые отводящие электроды 
вживляли в задний отдел гиппокампа, перегородку, не
специфические ядра таламуса и ретикулярную форма
цию ствола мозга. Во время опыта кролик был полу- 
Жестко фиксирован в станке.

Вызванные потенциалы изучены у 18 кроликов с СР 
и у 15 с реакцией избегания. Поскольку «положитель
ные» и «отрицательные» реакции наиболее отчетливо 
выявляются при раздражении гипоталамических струк
тур, в большинстве случаев мы исследовали ВП при 
стимуляции гипоталамуса, хотя часть раздражающих 
электродов вводили в миндалину, перегородку, ретику
лярную формацию среднего мозга, межножковые ядра. 
Б нескольких опытах мы производили регистрацию ВГ1 
пРи раздражении структур по ходу трека. В этом случае 
«блуждающий» электрод устанавливали на определен
ной глубине и производили раздражение структуры се-
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роль в этой активации и функциональном объединении 
нейронов играют поздние генерализованные и почти 
синхронные фазы ВП (Ливанов М. Н., 1972; Швыр
ков В. Б., 1977).Представленные в данной главе опыты с регистра
цией суммарной ЭЭГ и ВП показывают, что механизм 
сканирования и синхронизации тесно связан с актив
ностью основных эмоциогенных систем мозга, которые, 
возможно, обеспечивают оптимальные условия для 
проявления этого процесса или же запускают его. Чрез
вычайно высокая степень синхронизации в условиях 

Р и реакции избегания, по-видимому, обеспечивает 
Функциональную консолидацию разнородных сигналов, 
поступающих в мозг, их запоминание и целостность 
Восприятия. Все вместе это ведет к формированию <ин 
Тегрированного, целенаправленного поведенческого ак





j' иным, а часто и единственным объективным приемом 
изучении эмоций. Так, W. Wundt (1880) построил из- 

естную шестимерную схему классификации эмоций 
а основании свойств пульса. Шаткость физиологичес- 

.базы этих построений была очевидной, и за это
• Wundt неоднократно критиковали. Тем не менее 

Уоежденность в существовании специфических корре
ляций между определенным типом эмоции и вегета- 
Т|1вными сдвигами, по-видимому, не лишена некоторых 
оснований. Наиболее интенсивно эту проблему разра- 
атывали сторонники психосоматического направления 

в медицине. Согласно их концепции, повторение одной 
11 тои же эмоции могло вызвать болезненные расстрои- 
С1ва, свойственные только этой эмоции, подобно том), 
Ка‘< патогенные микроорганизмы могут избирательно 
ПоРажать внутренние органы. Заторможенный гнев, 
'«пример, имеет якобы специфическое °™ошен,‘!' £ 
сеРДечно-сосудистой системе (гппертони ), У 
зависимости — к функциям пищеварения (пептшеская 
язва) фрустрация связанная с неудовлетворенными 
сексуальном? желаниями, находит свой выход в нару- 
Шениях дыхания (бронхиальная астма, Dunbar г., 
1954- Alexander Т. М„ 1950). Короче, каждому эмоцио
нальному' состоянию соответствует свои физиологичес-

Рассмотрим более подробно, какие физиологические 
Сдвиги считаются типичными для положительных и 
отрицательных эмоций. R. Hess (1949) выдвинувший 
Представление об эрготропных и трофотропных зо
нах мозга, считал специфичными для реакций оборо
ны и защиты доминирование процессов симпатическо
го характера, а для положительных реакций (пище
вые, сексуальные или состояние покоя) — преоблада
ние парасимпатических процессов. Интерпретируя 
концепцию R. Hess о торфо- и эрготропных центрах 
мозга, J. Olds (1962) предполагает, что реакция СР 
формируется при участии главным образом трофотроп
ных, парасимпатических зон, а отрицательные реак
ции — при участии эрготропных симпатических зон. 
Однако предположение J. Olds не находит подтверж
дения в других работах (Симонов П. В., 1969, 1970; 
ольдман А. В., Козловская М. М., 1969; Kaada В. R.’ 
^51). R. W. Malmo (1961) обнаружил парасимпати- 
1еские ответы в виде замедления сердечной деятель-
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Наряду с этим отмечались и другие эффекты пара
симпатической природы: обильное выделение густой 
слюны, а при увеличении силы раздражения непроиз
вольные мочеиспускание и дефекация. Наступление де
фекации могло указывать на резкое усиление моторики 
желудочно-кишечного тракта. Действительно, в опытах 
на собаке с фистулой желудка мы зарегистрировали 
усиление моторной активности желудка, которое на 
ступало через 15—20 с после начала раздражения 11 
продолжалось на фоне СР (рис. 23).

В 2 случаях на фоне указанных парасимпатических 
сдвигов „было зарегистрировано учащение ритма серД 
цебиений.^ Интересно отметить, что у одной из собак, У 
^?рон.было заРегистрировано учащение ритма серД 

°иенин- в Дальнейших экспериментах «положител 
чпииг 3°На язменила свои свойства. Раздражение эт 
(шлнпп9 Фоне сохранившихся вегетативных PeahUIL 
вызыпя-г1ДеЛе!1Ие’ моченспУскание, тахикардия) ста 
вызывать отрицательную реакцию, 
ние <7гХ7Ра30М’ в большинстве случаев раздраЖ^ 
гие пеа\<тпгИТеЛЬНЬ1Х>> 30н вызывало брадикардию и ДР^ 
ныеппЛ парасимпатического характера. Эти Да* 
и<ающегоЧтокаП VRpC^a6bIX И сРедни* значениях РазДр0. 
максимальных’значений11"6 СИЛЫ РаздРажения Д°2сь 
признаки реакции избегания^ В поведении n0^K уча- 
Щение сердечного ритма на 70^™° У ВССХ п°с ^оД' 
ным. на то по сравнению с ис.

*142 ПРИ агРессии - тахикардия-

Выключение тока ня , гр,
приводившее к появлению энеРГИЧН0Й реакции , 
пия» животного, сопппнп °ИСКа и <<ТР.УДНОГО с 
учащением сердечного п ВОждалось кратковремен По мере yrameU рГе°акРцИиГиМа "а 50-100% и 
Шалея к исходному vdorhJ тРИ™ сердцебиений в°зБр0 
на выключение тока ж» ’ ^сли СР протекало вЯЛ°’ 0. 
п и77 сердца прн этом воз1пТН°е Реагировало спокои 

но, минуя стадию гю?31Цался к исходному УР° 
ня 7°кализапия «положат временного учащения. 
Муса 3„С?ЧаЯХ' Ими овдзЛЛЬНЬ,Х>> 30н была опреД^, 
сдвиги ‘ атеРальНое ядпп ЛСЬ заДний отдел гипоТаЯ е 
иными Ся” раздРажении Игтоталамуса. Вегетатив ( 
блюдались пЗЦИя’ мочеисщ°гТРИЦательных>> зоН 
“ДЯЩая бра!" Реакииях сТпаЛНИе’ ДСфекацнЯ ^пре' 

Р ДикардИя Раха зарегистрирована ГР
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вегетативных реакций при СР у одной и той
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челне ( t) раздрал\ьп..л.
Преобладание парасимпатических сдвигов прп СР 

косвенно может указывать на возможность участия 
трофотропных, анаболических процессов и появление 
состояния, предваряющего наступление физиологичес
кого комфорта. Обращает внимание, что в картине веге
тативных сдвигов при СР трудно уловить интегриро
ванность и последовательность процессов, свойственную 
естественным мотивациям. Все это позволило нам по 
°кончании данной части работы считать, что при СР
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Рис. 24. Уровень медиаторных 
тов и интенсивность 
столбик) и избеганием 
исходному уровню.
Условные °б°3”аЧеи’'!!’ \UX — 
ниноподобные ве1Цес^^__ , ....
пая; ХЭЛ — , глспецифический (см.

-..... - компонентов
-.лппзп V КРОЛИКОВ лейкоиитолиза у.

(заштрихованный ------ •

.-х°ТацЯ^^ 

'™хмййэетгр»м а»ж«3я;_Ллйкои"’»л|И ue<™u"*'" ,c“"“ 

(СМ. ГЛ. VI и»
„„еожат до 85% адренали- 

почечников катехоламины сод Рыделяют почт„ ЧИСТЫи 
на, симпатические ж Р содержанию адренали-
норадреналин. В связи с эт^ оценивать актив.
на и норадреналина ва надпОчечников и симпатичес- 
ность мозгового веще ннтельной оценки этих компонен- 
ких нервов ДЛ ср ложнл определять соотношение 
тов ЕРНиго компонента (Н) к адреномедуллярному 
(А) (коэффициент II/ • наблюдается прп агрес-

ВЬ’СОпеакциях умственном напряжении и др. и от- 
спвных реакциях, > , ость коры и гипоталамуса»
ражает <<u“col,;-'”[h‘ ' G N.. 1963), а низкий коэф-
(Gelihorn Е Loolb°urn тревоги. депрессии,
фициент наблюдаете I линовой гипогликемии и
в условиях гиперкапнии ^““^'„зкой возбудимо- 
массивных кровотеч •. коэффициент для
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обладат ВИДУ огРаничснного числа опытов вывод о пре- 
СР и V ИП паРаспмпатнческой активности при реакциях 
ет Рас Меньшенип ее при реакциях избегания не следу- 
гие п СМатРивать как окончательный. К тому же дру- 
Холш К^3аТеЛИ’ име,°Щие отношение к обмену ацетил— 
эстег/3 \пзменеипя в уровне истинной и ложной холин-, 

разы) оказались недостоверными.
дед ,есьма показательным оказалось изменение числа 
д к°Цитов в периферической крови: увеличение их чпс- 

при реакциях СР и уменьшение при реакциях пзбе- 
Ния. Это связано не с лейкопоэзом, а с перераспре- 
лением лейкоцитов. Интересно, что лейкопения в от- 

ет и а стрессорное воздействие, например па боль, свой- 
]пор11иа лишь кроликам и крысам (Nice L. В., Katz И. L., 
]У36) п щенкам до 2-месячного возраста (Горожа
нин Л. С., 1957). У хищников и человека стресс сопро
вождается лейкоцитозом.

Увеличение числа лейкоцитов при положительных 
эмоциональных реакциях можно было бы трактовать 
Пак «пищеварительный» лейкоцитоз, поскольку произ
водилось раздражение латерального гипоталамического 
яДра, имеющего, как известно, отношение к пищевому 
Поведению. Однако лейкоцитоз наблюдали и при раз
дражении других «положительных», но не пищевых зон. 
Кроме того, «пищеварительный» лейкоцитоз, ,по-видимо- 
му, сопровождает процессы пищеварения и состояние 
насыщения, но не голода, который часто наблюдается 
при раздражении латерального ядра гипоталамуса. Это 
позволяет думать, что наблюдаемый лейкоцитоз сопро 
вождает у кролика люоое «положительное» состояние.

Конкретной причиной перераспределения лейкоцитов 
в периферической крови может быть соотношение уров
ня катехоламинов и ацетилхолина. В опытах, проведен
ных автором книги, введение ацетилхолина сопровож
далось лейкоцитозом, введение адреналина или прово
цирующее адреналинемию сильное болевое раздраже
ние конечности приводили к лейкопении. Те же факто
ры, прежде всего катехоламины, по-видимому, опреде
ляют интенсивность иеспецифического лейкоцитолиза и 
фагоцитарную активность лейкоцитов. В наших экспе
риментах применение адреналина in vivo и in vitro уве
личивало при наличии антигена число разрушенных 
лейкоцитов. Такое же действие оказывало и болевое 
Раздражение (табл. 5). Ацетилхолин, напротив, тормо-











11 11 Г1 1 С П Vxl О Г1</ 1 1 * VIV-11 ivw и, I QT
характером воздействия и и^с.завв^11 Q 

можно отнести к 
Что
из- 
бы-

Статистический анализ результатов показал, чт 
правленность изменений в уровне норадреналина, 
ла лейкоцитов и интенсивности лейкоцитолиза оПР~дпТ 
ляется только .. — пс\
исходного уровня этих показателей (рис. 25, 2оЬ 
меньшей достоверностью этот вывод 1—---- 
объяснению изменений концентрации серотонина, 
же касается ацетилхолина, то направленность ею 
менений при реакциях СР и избегания скорее все10^ь1П 
ла связана с величиной исходного уровня: если он 
высок, то при реакциях СР и избегания уровень 
снижается, и наоборот. Однако величина этого исход. 
го уровня различна в случае СР и избегания (см. Р 
26). Таким образом, противоположные изменения УР 
ня некоторых показателей зависели от исходного УР 
ня и, вероятно, не отражали качественной специф1 
данного состояния. т.

Итак, управляющим секрецией катехоламинов «цс 
ром», судя по нашим данным, является система ОТРИ а. 
тельного подкрепления в медиальном отделе гипота' 
муса и других отделах мозга, раздражение кот°Р _ 
приводит к реакции избегания. Строго говоря, как0 
либо «специализированного», локализованного цс,11‘ 
нет, а есть обширная система структур на разных УР 
нях мозга. При электрическом раздражении мы в° 
действуем только на часть этой системы, но «запуск 
ем» ее всю. ’ р

Теперь надлежит выяснить, почему при реакциях 
уровень катехоламинов не изменяется, а может быть’ 
даже снижается. Уменьшение секреции катехоламин°е 
у людей наблюдается при полном покое, сне, просмотр 
научно-популярных и видовых фильмов'(Handion I- 1 ' 
et al., 1962). Однако поведение при реакциях СР мен 
ше всего напоминает покой и сои В единственной Р“ 
боте, посвященной изучению выделения катехоламинов 
во время «эмоционально приятных состояний» У люде" 
(служащие конторы), обнаружен подъем уровня этИ> 
аминов. Приятное состояние было вызвано просмотров 
«очаровательного и забавного фильма» Аналогичные 
смотрГфильм? в°,бНару>кеиы У ™ ™ людей после прО' 
чувХФ(Ьеу1 L. 1'9б0)а.'ОЩеГО тРевожи“е и агрессивные 

тех?ламиновМмпжУ3аТеЛем интечсивности секреции на 
техоламинов может служить уровень АКТГ и 17-оксИ'
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взяты в кружок).

Объяснение в тексте.

Рис. 26. Изменение уровней серотонина (а) и ацетилхолина (б) в 
зависимости от исходной концентрации.

Объяснение в тексте.
кортикостероидов (17-ОКС). Эти гормоны, как и адре
налин, выделяются при стрессе, причем «запуск» сек
реции АКТГ происходит под влиянием адреналина, из
бирательно проникающего в задний отдел гипоталамуса 
и активирующего здесь выделение специфического ве
щества — corticotrophin releasing factor (CRF), кото
рый в свою очередь активирует функцию передней до
ли гипофиза.

Гипоталамические центры, регулирующие секрецию 
ЛКТГ, находятся в переднемедиальных и задних отде- 
JIa?t гипоталамуса и срединном возвышении (Н. Микоз
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олюдалась тенденция

ii др., 1971). Разрушение этих 
ков и обезьян предотвращало появление и; 
свойственных стрессу. По данным М. Насика 
(1972), у собак под наркозом стнмулпи.мл lvlcA“a?‘*1ции  
отделов гипоталамуса приводит к увеличению секр 
17-ОКС, при стимуляции 
блюдалась тенденция 
или даже уменьшению ..л секреции. 1 
стемы, усиливающие секрецию АКТГ под.
графически совпадают с системой отрицательною 
крепления, стимуляция которой в наших экспериме _ 
сопровождалась резким повышением уровня 1<алеХ и1111 
минов. Падение же секреции АКТГ при раэДР3'1'_оЛ0- 
латерального отдела гипоталамуса, т. е. системы _ 
жительного подкрепления, может указывать на naj 
дельное снижение при этом уровня катехоламинов.

Таким образом, ряд гормонов и медиаторов кр 
обнаруживает отчетливые и закономерные сдвиги в 
виспмости от эмоционального состояния животного, 
ращает на себя внимание, что достоверная против 
ложная направленность сдвигов обнаружена только • 
некоторых показателей. По другим показателям 
стоверные сдвиги обнаруживаются при одном эмо! 
нальном состоянии и отсутствуют при другом.

Полученные данные свидетельствуют, что noJlO> е1д 
тельную эмоцию нельзя отождествлять с отсутств! ‘ 
или уменьшением побуждения. Раздражение систе 
положительного подкрепления не только РеАУцИР^11?1 
имеющиеся влечения, но и индуцирует новые, т. е. * ’а 
имеем дело скорее с перераспределением активности, 
не с глобальной редукцией активности.

этих отделов мозга у кроли- 
гапгх - ------------ изменений,

_ _____ а вы и ДР-
стимуляция медиальных 

I 
же латерального отдела Ha

lt незначительному увеличению 
их секреции. Таким образом, си- 

~ *”~Г и 17-ОКС, топо-
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Глава VII

РОЛЬ ЭМОЦИИ В РАЗВИТИИ 
ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ

Определенные различия в вегетативных сдвигах
Пор ^еакциях СР и избегания позволили выдвинуть 

^Поло?ке11ие 0 том> что течение патологического про- 
сса в связи с этим будет также различным. В плане 

3Учаемой проблемы патологическое состояние пред- 
тавляло для нас интерес как модель, на которой мож- 

10 разрешить чисто физиологические проблемы. Стал- 
1<1гвая два целостных состояния — болезнь и эмоцию, 

надеялись выявить особенности этого взаимодейст
вуя в зависимости от вида эмоций. Тем самым мы <мог- 
Ли бы уточнить наши данные о характере вегетативных 
сДвпгов. Помимо этого, эксперименты способствовали 
бы выяснению актуальной проблемы практической ме
дицины, а именно какое влияние оказывает положитель
ные и отрицательные эмоции на течение того или ино
го патологического процесса.

В самом ли деле, как утверждается, отрицательные 
эмоции провоцируют или облегчают развитие болезней 
и ухудшают их течение, а положительные эмоции ока
зывают прямо противоположные эффекты? Имеющиеся • 
в литературе сведения преимущественно сконцентриоо- 
ППТГГГ ТТП ПОХ7ГГПТТГ1Т.Т ГТ птпгл ттттгчЛ ___ ____ * *

и отрица- ваньг на изучении патогенной роли стресса 
тельных эмоций.

В настоящее время твердо установлено, 
тревога, длительные болевые раздражения 
частой причиной появления гипертензивного 
язвы желудка, различных органных неврозов и 
Onwn nnnr

что страх, 
являются 

синдрома, 
[ даже 

опухолей.
Как же влияет отрицательная эмоция на имеющееся 

заболевание или, короче, как взаимодействуют две раз
новидности стресса? Вопрос взаимодействия двух 
стресс-состояний весьма подробно был исследован

157



Г. И. Косицким и В. М. Смирновым (1970). Эти а 
ры обнаружили торможение развития самых Pa3qeC. 
патологических процессов (обморожение, аллеРГрДВа- 
кие реакции, адреналиновый отек легких), если пр Д 
рительно применялись неспецифические д°баВ()Ч де
раздражители (болевое раздражение, подкожное вв 
ние скипидара, формалина). Если же раздражители ■ 
нялись во времени и вначале включался патогеш 
раздражитель, а затем добавочный, то патологическ 
процесс усиливался и в ряде случаев приводил к оЬ 
рой гибели животных. Повышение устойчивости жив 
ных к токсическим дозам адреналина после пРеДва.)у. 
тельного воздействия на них холода, формалина и ДУ 
гих «стрессоров» Н. Selye (1960) объяснял увеличен _ 
выработки кортикостероидов. Таким образом, пРооЛцт0 
взаимодействия двух стрессовых состояний или, 
почти одно и то же, двух отрицательных эмоционж 
ных состояний ставилась неоднократно. Что же кас 
ся взаимодействия «классического» стресса и поЛ°7]^|- 
тельных эмоций, то этот вопрос экспериментально 
кем не разрабатывался.

медикаментозный стресс на фоне ср 
И ИЗБЕГАНИЯ

Для выяснения характера взаимодействия <<кла 0 
сического стресса» и эмоциональных состояний РазК°аЯ 
биологического качества была поставлена специальн 
серия экспериментов на крысах, у которых стресс 13 
зывали введением токсических доз адреналина и 311 
тилхолина. Выбирая эти вещества мы параллель11 
намеревались выяснить, будет ли СР изменять 
ствительность животных к адреналину и аиетнлХ° 
л и ну.

Эксперименты выполнены на 95 крысах самиаХ 1. 
электродами, вживленными в переднемозговой пучо*  « 

еГГ 19Р61ЖУеЮС^7;Гп '1аКа3аИИЯ Дое
ния отрицательных систем тёчениГзо’мии)""°Т'
ным вводили адренапии 1счение 30 мни;
отрицательных эмоиилт И ацетилхолин- Стимул 
шала устойчивость жнп ”НЫХ 30н значительно 10 
обоих веществ. Жпчирр°ТНЬгХ К токсическому деисТ ,и1я 

пособность — время выжпва 
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после введения вещества — снижалась случае
случае введения адреналина и с 7/ Д° 0 
введения ацетилхолина.

РОЛЬ ЦЕНТРАЛЬНЫХ МЕХАНИЗМОВ
1 ЬГУЛЯЦНИ ИММУННЫХ РЕАКЦИИ

выб В качестве модели патологического состояния мы 
спдгРалп иммунопатологические процессы, исходя из 

Дующих соображений:
3 _ реакция иммуногенеза является одной из форм
Го *£итных  реакций организма на внедрение чужеродно- 
j оелка. Образование антител осуществляется лимфо- 

Днымп (иммуноположительными) клетками. В услови- 
х Целостного организма этот процесс находится под 

контролем нейро-эндокринных факторов, которые ока- 
3Ь1вают па пего модулирующие влияния. В частности, 
состояние иммуногенеза определяется содержанием в 
Крови и тканях биологически активных веществ, корти
костероидов и катехоламинов, серотонина, ацетилхоли
на и др. Их уровень контролируется структурами вис
церального мозга и гипоталамусом. Все это указывало 
На то, что процессы СР и избегания должны каким-то 
образом воздействовать на процессы иммуногенеза,

2) процессы иммуногенеза протекают длительно. Их 
легко наблюдать в динамике. Кроме того, они исключи
тельно удобны для количественной оценки, поскольку 
титры антител являются очень тонким и специфичным 
Показателем уровня иммунитета,

3) введение разрешающей дозы антигена на фоне
приобретенного иммунитета приводит к развитию ана
филактического шока. Тяжесть шока может быть точ
ным мерилом уровня иммунитета, а в плане оценки 
влияния эмоционального фактора на иммуногенез _
важнейшим критерием для выявления этих влияний и 
их возможного качественного различия.

Рассмотрим некоторые стороны нейрогуморальной 
регуляции иммунных реакций более подробно. В этом 
плане еще не потеряли значения немногочисленные, хо
тя и устаревшие в методическом отношении, работы 
А. М. Монаенкова (1956) и др., которые пытались уста
новить корреляцию иммуногенеза с состоянием стресса 
типа «сшибки» и «невротического состояния» или вызы- 
иаемого действием экстремальных раздражителей (силь-
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дами, но без его раздражения) состояние сенсиб • 
ции обнаруживалось уже на 7-й день после введ на 
антигена, достигало максимума на 14-й и снижалос> 
21—24-й день. - пивы-

Процесс сенсибилизации сопровождался отчета 
ми и закономерными изменениями уровня £оРмо1‘°поС_ 
медиаторов крови. В ранние сроки, на 5—7-й день 
ле введения антигена, значительно повышался уро3 
катехоламинов и серотониноподобных веществ, а й, 
центрация катехоламинов заметно падала. Титры а 
тел и специфический лейкоцитолиз были в это время 
слабо выражены. На высоте сенсибилизации (14-и Де , 
содержание гуморальных показателей начинало 
вращаться к исходному уровню, тогда как специфич 
кие показатели достигали к этому сроку максимальн ' 
цифр. В поздние сроки сенсибилизации (21—23-й Де1 
уровень гуморальных показателей достоверно не оТ # 
чался от исходного, а титры антител и специфичеш 
лейкоцитолиз уменьшались, но оставались еще на вы 
ких цифрах. е.

Статистически значимые изменения гормонов и 
диаторов наблюдались на 1-й и 2-й неделях сенсиои 
зации. Содержание ацетилхолина уменьшалось на 
неделе с 14,2+1,2 до 9,8+0,6 мкг/л (р<0,001). На "С 
неделе уровень ацетилхолина несколько повышался, 
был значительно ниже исходного 11,8—0,8 мкг/л), УР^_ 
вень адреналина повышался с 2,54+0,22 до 3,8Д-- 
±0,57 мкг/л (р<0,05). Уровень серотониноподобных ве' 
ществ в это время также повышался с 48,9+3,9 А 
70,4±6,4 мкг/л (р<0,001). В остальные сроки cei-iciioi 
лизации уровень всех показателей статистически не о 
личался от исходного.

Анализ ЭЭГ, ЭКГ, артериального давления и ДЫ* а' 
ния на фоне сенсибилизации не выявил особых отКЛ° 
нений этих показателей от нормы Однако применен* 1 
функциональных проб с внутривенным введением сер0' 
тонина позволило выявить хотя и слабые но весьма 
рактерные сдвиги в реактивности вегетативной нервно0 
системы. В этих наблюдениях было показано, что peaI 
ция сердечно-сосудистой системы на введение ацетил
холина усиливалась как по величине наблюдаем^ 
Тподл\теХХеЛкбраДИКаРдии » тахикардии). 
пина Сказались РМКЦИЙ На введение “.С0

финцппиально сходными с реакция*



JJ ц p

Чем У контрольна-* 40/11113’ T‘ Л были более выРажены, 
ных. J ьных (несенсибилизированных) живот- 

йардии^внчм адРеналина после кратковременной тахи- 
стота сеолп -ало РезкУю брадикардию, после чего ча- 
билизцпор еоиейпй возвращается к исходной. У сенси- 
Дения ан ЗННЬ1Х кР°ликов (на 1—2-й неделе после вве- 
ВвеДениеТИГеНа^ Фазы тахикардии и брадикардии на 
чувствит адРеыалина были выражены слабо. Поскольку 
Ратной „ельиость органа к медиатору находится в об- 
(Сапп зав11сим°стп от содержания последнего в крови 
гать t n W., Rosenblueth А., 1949), можно предпола- 

' ацетг ЧТ° сенсибилизированных животных количество 
Pein 1ЛХолпна и серотонина снижено, а содержание ад- 
сиб Л1111а повышено по сравнению с таковыми у несен- 
н г11Лизйр°ванных животных. Изменения реактивности 
и о*подались  только на ранних сроках сенсибилизации

1 Указывая на этот факт, мы отнюдь не хотели бы свести 
проблему регуляции иммунитета к соотношению симпатических и 
парасимпатических влияний, поскольку нельзя не учитывать роли 
серотонина, АКТГ и многих других факторов.

13 Пелом совпадают с изменениями, зарегистрирован
ной при непосредственном измерении активных ве- 

Ществ в крови.
Полученные результаты свидетельствуют о некото

ром усилении функций симпатико-адреналовой системы 
йа ранних сроках сенсибилизации. При этом изменение 
содержания ацетилхолина, серотониноподобных веществ 
Н катехоламинов опережало нарастание титров преци- 
йитинов и специфического лейкоцитолиза. Отсюда мож
но сделать вывод о важной роли нейрогуморальных ме
ханизмов как подготовительного и пускового фактора, 
Предопределяющего интенсивность иммуногенеза. Дей
ствительно, у животных с выраженными сдвигами гор
монов наблюдались и более высокие титры преципити- 
нов. Проведенный корреляционным анализ выявил не
сомненную связь между симпатикотонией и гиперсен
сибилизацией и ваготонией1 (парасимпатикотонией) и 
гипосенсибилизацией.

Учитывая различия в вегетативных и гормональных 
сдвигах при раздражении латеральных и медиальных 
отделов гипоталамуса, можно было предполагать, что 
процессы иммуногенеза и анафилактический шок будут 
протекать у этих двух групп животных неодинаково.
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Дальнейшие наблюдения подтвердили правильность 
этого предположения. лп1иттр от-

У кроликов, у которых раздражали медиальные 
делы гипоталамуса, высокие титры антител уже на ра - 
них стадиях сенсибилизации в несколько раз превыш 
ли титры преципитинов у контрольных (ложноопериро- 
ванных) животных. У животных, подвергавшихся пери - 
дически сеансам СР, титры антител, наоборот, бы. 
значительно снижены по сравнению с контрольно^ 
группой. На более поздних сроках сенсибилизации (21 
24-й день) различия в титрах антител достигали макси- 
мума. Здесь уместно привести одну существенную Де 
таль: у кроликов с реакцией избегания не наблюдало 
ни в одном случае нулевой титр антител, тогда как пр1 
реакции СР у кроликов нулевой титр встречался почт 
в 30% случаев. о

Существенные различия между «положительной» 
«отрицательной» группой животных были обнаружен^ 
и по другому специфическому показателю. На всех сро 
ках сенсибилизации процент специфического лейкон1 ~ 
толиза был самым высоким у животных с реакцией из 
бегания и самым низким у животных с реакцией С • 
В первом случае сенсибилизация характеризовала0 
быстрым и крутым, а во втором — медленным и незна 
чительным ростом специфического лейкоцитолпза (РпС‘ 
27).

Таким образом, на фоне положительных эмоциональ
ных реакций (самораздражение) развивалась гипосеН- 
сибилизация, а па фоне отрицательных (избегание) 
гиперсенсибилизация. Важно отметить, что эти эфФеК' 
ты нельзя было связывать с эффектами раздражения 
анатомически ограниченных участков мозга. Явление 
гиперсенсибилизации наблюдалось при раздражения 
заднего, вентро- и дорсомедиального ядер гипоталаМУ' 
са, мамиллоталамического тракта, медиальной преопти' 
ческой области и субталамуса. Самораздражение и вЫ' 
зываемая им гипосенсибилизация были также следстви
ем раздражения разных точек: важнейшие из них раС' 
полагались в латеральном ядре гипоталамуса и над нН 
сходящей частью свода. Создается впечатление, что на; 
правлениость иммуногенеза связана с локализацией 
раздражаемой области лишь постольку поскольку 
область может участвовать в формировании определен 
ного типа эмоционального поведения. Следовательно,
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у Кроли Д,1нампка специфических и нейрогуморальных показателей 
аитигр, *кОв в процессе их сенсибилизации к цитоплазматическим 

епам А-стрептококка.
акцией°ПТ20льные животные (без раздражения мозга); б — животные с ре- 
По пи ’^бегания; в — животные с реакцией СР.
L 2 а ’ аСсИисс: * — до раздражения мозга; б — до сенсибилизации: 

~ ~~ 7-й, 14-й и 23-й дни сенсибилизации соответственно.
Л}. 1,1ТР антител в log2; 2 — ацетилхолин; 3 — адреналин; 4 — норадрена-
7 ° —• лейкоцитолиз специфический; 6 — серотониноподобные вещества;

число лейкоцитов.

одинаковые, например, облегчающие сенсибилизацию 
эффекты можно получить при стимуляции мозжечка, 
-Миндалин и раздражения седалищного нерва, если на
ши воздействия приведут к появлению отрицательных 
реакций и стресса.Для выяснения роли факторов, с помощью которых 
системы положительного и отрицательного подкрепле
ния осуществляют регуляцию иммуногенеза, мы провели 
определение уровня гормонов и медиаторов крови в 
разные сроки сенсибилизации. Повышенная иммуноло
гическая реактивность у кроликов с отрицательным эмо
циональным фоном сопровождалась резким подъемом 
секреции катехоламинов и серотониноподобных веществ, 
а пониженная реактивность у кроликов с реакцией 
СР — с уменьшением их секреции (сравнение с живот
ными контрольной группы). Подобные же контрастные 
сдвиги были обнаружены и в отношении ацетилхолина: 
высокая концентрация у животных с реакцией СР и от
носительно низкая у животных с реакцией избегания 
(см. рис. 27). Весьма отчетливо выразились различия и 
в количестве лейкоцитов.
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причиной on 6 могут Указывать, что непосредственной 
neccoR и\кпп?еДе'1ИВШе^ Различня в интенсивности про
ся разный у<огеиеза в двух группах животных, являет- 
логические ‘сдв^ сдвигов. Физио-
ных эмоциях имеют опм^ ИбИЛИЗаЦИИ И отРицатель' 
ясь хтипипйшт’ °Т одн^ направленность и, суммиру- 
приводит к изменениям ГпНе3' Реакция СР> наоборот, 
сенсибитизяпигг R ИЯМ’ ПР0Т11В0П°Л0ЖНЫМ таковым при 
раняютсимптом?Р°ЯТН0’ ежедневные сеансы СР уст- 
реакцию на антиген и тем°г1РеССа>>’ сопРовожДавшег0 
ность иммуногенеза ’ самым уменьшают интенспв-

ков у животны^гпнтп15’ ЧТ0„сРеДняя масса надпочечни- 
а у кроликов с реакциями11 СРГРУПП«' составляла 190 М.Г’ 
пенно 179±20 мг и 268±22мгКГ “ СООТВеТ 
во™*™  р&;ГТВИТе“антигену у жи- 
Уровнем основных- го цпональнь1м фоном определяется 
Нательные эмоций И Авторов крови. Отри-
техоламинов, серотонипоппЮ1гИе повышение уровня ка- 
анетилхолина сознают одо JlbIX веществ и снижение 
тия гиперсенсибилизации 11’ттбЛаГ0Приятный для РазвИ' 
виде СР, сопровождающиеся иЛ°ЖИТельные эмоциИ В 
техоламинов, серотонипппп я/меиьшением секреции ка 
ем концентрации ацетил™? °бнь1х веЩеств и повышепИ- 
вующий развитию иммуногене^ С03дают Фон> препятст-

Интенсивность антитрп? 3 ‘
разных групп, как и с.1гУООоРазован11я у животных 
разной форме реактивности^83*110 ожидать, привела / 
ке, что в полной мере пппа?ЛИ аллергической настрои' 
шающей дозы антигена (2 м ,ИЛ°СЬ при введении разре' 

В группе гиперсенсибттп,Л в яРемную вену), 
указывалось, обнаружены 1311рова11ных животных, как 
специфического лейкоцитолиЛ1С°х7Ие ТИТРЫ антител 11 

Ло/ЗИаФилактический шок п' У эт°й группы жив01' 
/о случаев закончился ед Р°Текал очень тяжело 1

Пеит.та°К ПР°ТСКал стремите пт ЛеРТеЛЬ11ЫМ исходом. 
апти?енСаМе1у brII3CTynajIa через°4^еЗКИМ паДеиием ДаБ' 
ппотет-ят’ -т ГИП0СенсибилиогтгЛ $ мин после введений 
на 3oV ‘-г0ГК0: кровяное дапт>°8аННЬ1х животных Ш01 
иммуно°логичрИМ обРазом чеу28*16 Не падало более чеМ 
шокГи%ЛХ!^ перестрой 6 “ли показателя

1°г (рис. 28). ’ тем Тяжелее протека* 1



Время

^пс. 28. Динамика артериального давления (верхняя кривая), дыха
ния (нижняя) и частоты сердечных сокращений (средняя) прп 
анафилактическом шоке у животных с гипо- (а), гиперсенсибили
зацией (б) и контрольной группы (в), х мин — момент максималь
ного падения артериального давления (наступал в разное время у 
кроликов разных групп). ч

Время

Таким образом, одним из наиболее ярких проявле
нии анафилактического шока было резкое падение кро
вяного давления. При летальном исходе давление пада
ло до нуля в течение 3—5 мин (см. рис. 28). Гипер
тензия, обычно предшествующая падению давления, 
была кратковременной или же практически отсут
ствовала. При тяжелых формах шока, наблюдавшихся 
в 40% случаев, гипертензия была кратковременной. На
ступавшая вслед за ней гипотония даже при самых 
«легких» формах шока характеризовалась снижением 
артериального давления на 60%. В среднем давление у 
гипсрсенсибилизированных кроликов падало на 86% 
против 46% у контрольных животных. Наиболее вы
раженная гипотония наблюдалась у гиперсенсибилизи- 
рованных животных в среднем через 304 с, в то время 
как у контрольных — через 436 с, а у гипосенсибилизи- 
рованных — через 662 с.

Подъем кровяного давления сопровождался уреже- 
нием ритма сердцебиений. Интересно, что в гипотензив
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ную фазу ритм сердца еще более урежался. В этот пе
риод наблюдались также глубокие расстройства ды
хания. Все это свидетельствует о полной, «поломке» 
компенсирующих механизмов.

Введение разрешающей дозы антигена гипосенсиби- 
лизированным животным сопровождалось незначитель
ными сдвигами ритма сердца, кровяного давления и ды
хания. Кровяное давление у этой группы животных сни
жалось в среднем на 16%; снижения давления более 
чем на 30% не наблюдалось. Гипертензивная фаза, 
практически отсутствовавшая у гиперсенсибилизирован- 
ных кроликов, в данной группе животных продолжалась 
около 3 5 мин, гипотензивная фаза развивалась мед- 
ленно. Минимальных значений кровяное давление Д0' 
стигало спустя 11 мин после введения антигена. В от
личие от гиперсенсибилизированных животных у КР°' 
ликов с гипосенсибилизацией гипотензивная фаза со
провождалась возвращением сердечного ритма к исход 
нои частоте.

Во время шока резко увеличивалась концентрация 
катехоламинов в крови при одновременном уменьшении 
их содержания в надпочечниках. Как и в предыдущий-4 
на людениях, наиболее выраженные сдвиги этих горм°*  
нов обнаружены у гиперсенсибилизированных животных 
с тяжелыми формами шока и менее выраженные у гй- 
посенсибилизированных животных. Содержание катеХО' 
клппН°В В надпочечниках зависело от характера проте 
поеиш,ТЛ: при тяжель|х формах шока, наблюдавшихся 
солепж^ни1ВеНН° У КРОЛИКОВ с реакцией избегания их 
содержание осталось немного выше (124+25 мкг/л)’ 
XXCCp6(^l?3erMKrM*)° ₽MaX’ У *’*'

У контр“льных°жиВотвдхЫ(шТЛа43"1'/10? вбиаРУболь

шого разброса показателей и МКг/л)' ВвИДУ а жи
вотных (по 11 в контрольной ТеЛЬН0Г0 ЧВ „х-П- 
пах и 9 в «положительной») эти <<отРпцательноп;> ^'сЯ 
в дополнительной экспепим1г 1 результаты нужда!

Причину повышенное еЛт Н°Й пР'овеРке* п в 
надпочечниках гипепсрпп - СР/Капия катехоламино» 
можно объяснить быстп -ИоилизиРованных животньк 
филактического шока к*  гибелью животного от ана 
аминов просто не vcnA РезУльтате чего часть катехоЛ' 
но предполагать так-яг» ает ВЬ1лелиться в кровь. Мо>й' 

акже’ что У этих животных высокое 

мкг/л). Ввиду бОДЬ- 

и «отрицательной» грУп'



количество катехоламинов зависело от их высокой ис
ходной концентрации, обусловленной гипертрофией над
почечников. Тогда гипофункция надпочечников у кро
ликов с реакцией СР объясняет низкое содержание 
катехоламинов при гипосенсибилизации. Возможно, при 
этом имеют значение оба фактора.

Содержание ацетилхолина при шоке практически не 
изменялось. Уровень же серотониноподобных веществ 
резко и достоверно уменьшался, что согласуется с на
блюдениями других авторов. Возникает вопрос, почему 
при стрессе, вызванном стимуляцией «отрицательных» 
эмоциональных зон, отмечается тенденция к повышению 
уровня серотониноподобных веществ, а в условиях ана
филактического стресса — явное понижение их уровня? 
Причину этого, как нам кажется, надо искать в специ
фических особенностях того и другого стресса, учиты
вая, что при анафилактическом шоке происходит мас
сивное разрушение тромбоцитов, содержащих основное 
количество серотонина крови в связанной форме. Осво
божденный серотонин быстро разрушается, а поддер
жание его концентрации на постоянном уровне стано
вится невозможным из-за отсутствия важнейшего депо 
серотонина — тромбоцитов.

Обсуждение. Для объяснения различного те
чения процессов иммуногенеза на фоне положительных 
и отрицательных эмоций важное значение имеет анализ 
уровня медиаторов и гормонов во время сенсибилиза
ции. Изменение уровня катехоламинов, серотонина и 
ацетилхолина, как мы видели, закономерно предшест
вовало появлению специфических показателей иммуни
тета. Указанные сдвиги можно трактовать как «реакцию 
тревоги», интенсивность которой предопределяет уро
вень иммунологической перестройки. По-видимому/од
ним из условий, обеспечивающих деятельность иммуно
компетентной системы, является достаточно высокий уро
вень биогенных аминов. Данные литературы подтверж
дают этот вывод. Е. А. Корнева и Л. М. Хай (1961, 
1963) показали замедление выведения из крови анти
генов и снижение продукции антител после удаления 
верхних шейных симпатических ганглиев, демедулляции 
надпочечников и разрушения «симпатического» (по эф
фектам раздражения) заднего ядра гипоталамуса. Тор
можение антптелообразования после раздражения этого 
яДра происходит на фоне снижения адреналина и нор-
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ных эмоций шок протекал тяжелее и чаще приводил к 
смертельному исходу по сравнению с «положительными» 
кроликами.

Мысль о том, что эмоциональные реакции каким-то 
образом должны влиять на развитие иммунных процес
сов, едва ли покажется неожиданной. С общебиологиче
ских позиции иммунитет является одной из форм более 
крупного класса защитных реакций, к которым можно 
отнести также явление фагоцитоза, выделение бакте
рицидных веществ (антибиотики и фитонциды) из пле
сеней и высших растений, образование цист и др. По 
мере развития нервной системы наблюдается появление 
простейших защитных рефлексов в виде отдергивания 
конечности, отряхивания, чесания и др., а затем и 
ния М1Ппрп ПИе сложных типов оборонительного поведе- 
всеми Г-1пшти?.;КСНИе °б эвол|оционном родстве между 
вероятным evn рс реакц,,ями Д^ает в высшей степени 
действия мрчг^, гвованпе определенных форм взапмо- 
ного физиологично ммТнизмяеЯТеЛЬН0СТИ спеЦ1.,аЛо' 
ODnilHHDVPT пппттоппт ° механизма защиты, который КО- 
и стандаотизипонян/ Разных УР°вней в виде целостного 
дения Хзь ваю? иТ °ТВет?' Многочисленные наблЮ- 
дения показывают, что это действительно тпк

Эмоциональное напряжении „ / ’экзаменов усиливает фагоцитарною т^леитов в0 
тов. То же самое наблюдаетсяv° л™ВН°СТЬ лв|«ои«' 
у них отрицательных условных- п'»жС°°аК прп Bb,Pa6ofKe 
гоцитоза наблюдается прп бот.,РиФлеКС°В' Усилен|,е фа- 
хотя сильная боль и страх- JL ввеДеиии адреналина, 
этой реакции (цит. по ДионесовГсВЬНВа?'ь п°Давление 
ную альтерацию лейкоцитов"в нви. М> 1963)' Ус,,ЛГ 
ЯСНИТЬ С ЭТИХ же ПОЗИЦИЙ Отпив Х 0ПЬ1тах можно ооъ- 
мощыо гуморальных посредниклпТеЛЬНЬ1е ЭМ0В11П с п0' 
техоламинов, стимулируют Ап В пеРвУ10 очередь ка- 
лейкоцитов. В силу интенсивагоцитарную активность 
скнх продуктов они гибнут D010 Г1огл°щения токсиче- 
ные лейкоциты «положительнаЬШе’ Чем неактивирован- 
функций иммунокомпетентных' 1Х > кР°ликов. Активация 
порядка и осуществляется п Клег°К-—явление того же 
тех же гормонов стресса ВИДимомУ, также за счет 
лина. Секреция катехоламиплпдреналина и норадрена- 
последоватсльный каскад nnv ’ Как известно, вызывает 
нии: выделение АКТГ и коп™ Х адаптационных реак- 
очередь, особенно минера-,Р0™(ОСТерондов- Они в свою 

Ралокортикоиды, по-видимому,
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могут стимулировать иммуногенез. Вызывая усиление 
агрессивных и оборонительных реакции при раздраже
нии мозга, мы, таким образом, вызываем активацию за
щитных механизмов на разных уровнях, в том числе 
в виде активации фагоцитоза и иммуногенеза. Как же 
объяснить торможение этих реакций в условиях СР, 
т- е. положительных эмоций?

Торможение иммунных и фагоцитарных реакций на
блюдается во время естественного и медикаментозного 
сна, наркоза (Учитель И. Я., 1951). Однако почему 
происходит торможение этих реакций при СР, которое 
ни по поведенческим, ни по электрофизиологическим кри
териям не идентично состоянию сна и покоя?

В главе IV нами было показано торможение агрес
сивных и оборонительных реакций и устранение невро
тического состояния у собак после стимуляции системы 
положительного подкрепления. Механизм этого явления 
можно объяснить на основе представлений П. К. Ано
хина (1958) о том, что торможение в поведении — почти 
всегда результат борьбы двух систем возбуждения, ког
да побеждает более сильная, доминирующая в данный
"0!ВНнашихеэкспериментах тормозящей деятельностью 
бы то СР тормозимой - условные оборонительные ре- 
акции. Процесс встречи двух п»буя~ -«поло
жительного» и «отрицательного», оборонительного — 
происходит на уровне систем положительного и отри
цательного подкрепления. Если в этой борьбе за общий 
конечный путь побеждает положительная эмоция, о чем 
мы узнаем по поведению, то едва ли у нас должно оста
ваться сомнение в том, что тот же результат должен 
иметь место и на уровне выхода к гипофизу, надпочеч
никам и вегетативным органам.

Обсуждаемые в этой главе данные важны для нас 
не только как дополнительный и веский довод в пользу 
качественного отличия положительных эмоций от отри
цательных. Если последние — причина стресса и, кроме 
того, усиливают имеющийся стресс, то положительное 
состояние, несмотря на признаки активации определен
ных функций, мы не можем классифицировать как стресс 
в общепринятом его понимании. Более того, тормозя за
щитные иммунные реакции и развитие анафилактиче
ского шока, положительные эмоции выступают как ан- 
тистрессорный фактор.



Глава VIII

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЭФФЕКТОВ 
ПОЛОЖИТЕЛЬНОГО ПОДКРЕПЛЕНИЯ

некотопттр4110-611116 Мы хотели бы уточнить и Обобщить 
менты Pr пл?г°СТВеНИЬ1е данные и привести новые аргу- 
мах поло'кнтр3^ ГИП0тезЬ1 0 неспецифических механиз- 
заслуживпрт льпого подкрепления. Особого обсуждения cSZXeTeXn ° Р°ЛИ ЭТ0Г° "°Д'<Р—' в еете' 

«санХи^шил^61™6 ° сУществовании неспецифического 
1967 г р Ла Щ6ГТ механизма возникло у нас в 
пировать по1ожитРпе3УСПеШНЫМИ попытками идентифи- 
га с тем или иным'тн™ реакции при стимуляции моз- 
помним что из 10 нпбптл сстественного поведения. На- СР) специфическиеэффекты в НЗМИ С°баК (28 Т 
ного возбуждения наблюдя L Ае жажды и сексуаль- 
кал закономерный вопрос с ? ДВУХ' В°3”"'
ложительного подкрепления вп »л Вязапы эффекты по-

Данные литературы не Л? ех остальных случаях- 
кого ответа на этот вопрос Аержали Удовлетворитель 
ным, чтобы это явление остяпЯ казалось маловероят- 
ми исследователями. Резуткт°СЬ незамеченным ДрУг11' 
ставленные в главе IV почт^ экспернментов, преД' 
положительное подкрепление убедили нас в том, что 
связано с регуляцией извести При ^Р чаще всего не 
гиваций, а представляет оспгЬ1" Нам биологических М°' 
низм, который в силу оспл ЫИ иеспецифический меха- 
активировать избирательно ЛН°СТИ методики удается 
дается следующими фактам: поло^кение подтверди*

1. Темп СР мало измпиа 
основных мотиваций. СР "*Г СЯ При изменении уровня 
ски полном Удовлетворе„„" бл,0Дается и при практиче- 
значительное уменьшения"" 0CH0B"bix потребностей. Не- 
может быть свяяп,,НИе темпа СР п рсоноыси ииязано со спи^о в последнем случас 
174 имением уровня бодрствова



ния п двигательной активности. Следовательно, связь 
мотиваций с реакцией СР здесь косвенная, а влияние 
мотиваций на СР — неспецифическое.

2. В опытах с измерением уровня основных мотива
ций во время СР зарегистрировано одновременное и 
однонаправленное изменение всех мотивации. Следова
тельно, влияние СР на мотивации также неспецифиче
ское.

3. Пищевые реакции при раздражении латерального 
отдела гипоталамуса, часто сопровождающие С1 , не 
связаны с ним, поскольку могут возникать на фоне по
ложительных, амбивалентных и почти нейтральных по
веденческих реакций. Раздражение области над нисхо
дящей частью свода дает интенсивное СР без призна
ков пищевого поведения. Сейчас имеются и другие 
Данные показывающие, что СР латеральных отделов 
гипоталамуса не всегда связано с пищевыми реакциями.

4 В отличие от естественных мотивации субстрат 
положительного подкрепления легко блокируется ма
лыми дозами нейролептиков. Значит, механизмы моти
вации и эмоции являются гетерогенными и в химиче
ском отношении.

5 В онтогенезе (у крыс) первыми формируются от
рицательные реакции, положительные реакции появля
ются после 2 лед постнатальной жизни. Если бы поло
жительная реакция возникала как результат устранения 
отрицательной эмоции или мотивации, то они должны 
были бы наблюдаться на одних и тех же сроках жизни, 
а не в разное время. Следовательно, положительное 
подкрепление есть самостоятельный механизм, и поло
жительная эмоция не сводится к ликвидации отрица
тельного состояния. Данные И. Н. Боголеповой (1968) 
о более раннем созревании супраоптического, пери- и 
паравеникуляриых и мамиллярных ядер, участвующих 
в формировании отрицательных реакций, возможно, под
тверждают этот вывод.

Это достаточно серьезное и ответственное утвержде
ние, и поэтому здесь было бы целесообразно привести 
мнение исследователей, работавших в этом же на
правлении. Представляется примечательной сама логика 
поисков. После работ R. W. Hess (1964) стимуляция 
мозга животного с целью вызвать, например, ярость 
пли пищевые реакции представлялось делом простым 
и привычным, но только недавно нейрофизиологи по-
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ставили, казалось бы, парадоксальный вопрос: а нельзя 
ли стимуляцией мозга воспроизвести некоторые эффек
ты достижения цели или удовлетворения потребности? 
В течение 25 лет с момента открытия феномена стиму
ляции окончательный ответ еще не получен. Как извест
но, первые гипотезы объясняли СР как реакцию, свя
занную с регуляцией основных мотиваций. В дальней
шем, однако, было показано, что «удовольствие» от 
раздражения мозга обычно не зависит от влечений жи
вотного, хотя косвенно и связано с ним. Вместо ожи
даемых пищевых и питьевых реакций большинство 
экспериментаторов в ответ на раздражение мозга на
блюдали довольно странный набор поведенческих актов, 
которые не удавалось объяснить как проявление какой- 
либо известной потребности (М. Christopher, С. М. Bat
ter, 1968). Воздействуя на точки СР, одни авторы вызы
вали у крыс двигательное беспокойство и ориентировоч
ные реакции, иногда вылизывание шерсти, рытье нор 
и грызенне, другие — стремление запасти корм или 
(при изменении условий опыта) перетаскивание мелких 
предметов и белых мышей (Phillips A. et al., 1969)- 

опытах Huston J. (1971) при стимуляции латераль
ного гипоталамуса (зоны СР) крысы проявляли поиск0'- 
вую деятельность, не обращая вншмание на корм, в°ДУ 
и присутствие особи противоположного пола Пороги 
электрического раздражения для получения СР оказа
лись значительно выше порогов, при которых получают 
мотивационные реакции. Автор считает что в гипотала
мусе существуют две раздельные, хотя’и пчяимозависИ-



Животное использует избыток двигательной активности, 
нажимая па «пустой» рычаг или перетаскивая мелкие 
предметы и др., т. е. реализует свою активность в со
ответствии с «двигательной» обстановкой. Такая же 
лишенная направленности эмоциональная и двигатель
ная «буря» наблюдается у больных с периодическим 
психозом на высоте маниакальной фазы. По-видимому, 
попытка некоторых исследователей связать депрессив
ное и маниакальное состояния у душевнобольных с 
Уровнем активности систем «награды» и «наказания» 
не лишена оснований. Наиболее близкими к выдвигае
мой нами гипотезе являются представления J. Olds 
(1977), изложенные в его последней работе. По мнению 
J. Olds, наряду с «позитивными» (голод, жажда и др.) 
и «негативными» (тревога) механизмами существует 
самостоятельная система «награды» (и «нейроны на
грады»), представленная в мозге в виде двух «малых 
источников» с обширными сферами влияния. Это нор
адренергические нейроны, сконцентрированные в оола- 
сти синего пятна, откуда направляются волокна в моз
жечок, промежуточный мозг, палео- и неокортекс. По 
мнению J. Olds норадренергические волокна осущест
вляют «вознаграждение» путем торможения системы 
«наказания»; истощение же норадреналина может вы
свобождать эту систему из-под тормозного контроля и 
привести к депрессии. Другая система «награды» со
стоит из дофаминсодержащих нейронов в зоне черного 
вещества, отдающих аксоны по направлению к перед
нему мозгу. Ее функция связана с «вознаграждением» 
двигательных актов. Ссылаясь на данные М. Ito (1972), 
обнаружившим подавление активности большинства 
нейронов латерального гипоталамуса на фоне внутри
мозговой стимуляции, J. Olds полагает, что катехол 
аминовые нейроны запускаются «вознаграждающими» 
вкусовыми и висцеральными стимулами и тормозят 
нейроны «драйва», находящиеся под контролем висне- 
ральных, гормональных и условных сигналов Торможе 
ние последних сопровождается активацией корковых 
нейронов, тем самым осуществляется функция «натра 
ды>> в отношении двигательных навыков и познаватель
ной деятельности.

Что же представляет собой положительное состояние 
при раздражении мозга? Тета-ритм, усиление судорож
ной активности, а также увеличение разрядной актив- 
7-2819

177



ности нейронов свидетельствуют о каком-то активном 
состоянии. Таким образом, изучение деятельности цент
ральных механизмов при СР позволяет констатировать 
arousal-реакцию. По происхождению она является по
ложительной, ХО1Я по электрографическим показателям 
ее не всегда удается отличить от негативной arousal- 
реакции. В настоящее время нам известны скорее коли
чественные, чем качественные, различия. Они состоят 
в том, что положительный arousal слабее, чем отрица
тельный, так как на фоне СР не происходит подавления 
ХРеТЬНых К°^баний ВП «а свет! а стимуляция поло- 
медленных ттп /Г ПРИВ2^ИТ к подавлению вторичных 
ных» чон итп анпи- Прп стимуляции «отрицатель
ных/ зон вторичное медленное колебание обычно не регистрируется. ииы ши
объяснить”^ нриптлПеНП акУиваЦии» по-видимому, могут 
моГс?и"ЬуЛИяцТзо°нРЫСрОС^ХОСТИ МТУ ВП "РИ 
ращает внимание определенное “вдстао "этих Тп а 
именно неспецифическая ппппл х°дство этих Ви, ский характер .Амёне^нй Х^лТ*  " Р"™" 

тенциалов^мозга спРо°соХиуеВтеННаЯ синхР0низация п°' 
нальных связей между разнымИУГаН0ВЛенИЮ ФУНКЦ“°' 
мами и обеспечивает синчп^ ‘ И аиализаторпыми спсте- 
щей в мозг информации ЖтН2!Ю °.б1)аботкУ поступаю- 
КОВ В. Б. и соавт. 19771 V М- Н- 1972; ШвЫр' 
кают особенно интенсивно ппазаиные пР°«ессы проте- 
Вполне возможно, что л₽ят»?И мотиваииях и эмоциях- 
аппаратов мозга санкционипеетё°СТЬ синхронизирующих 
турами и что синхронизация СЯ эм°Циогеиными струн 
выражением процессов обпп- является универсальным 
носительно к тому, происхггты-?ТКИ инФ°Рмации безот- 
положительной или отпипптЛ Э?а обработка на фоне

Для гипоталамических йп0" эмоцни- 
колебаний типа первичного п * ХаРактерио отсутствие 
работах других исследовател/в673’ что отмечается и 13 
ВП при стимуляции гипотя по И’ пРов°Дпвшнх изучение 
кулярной формации споли м^са’ Перегородки и рети- 
екая Т. Н, 1967; Богомо^ва °F ^03га (Соллертпи- , 
нашему мнению, отсутствие & Е> 19?2, и др.). По 
гипоталамического ВП vun ПеРвичного ответа в составе 
при реакциях СР ц избегай^13967 на то> что состояние 
цировано в терминах учиЛЛ*  Не мо*ет  быть классифи- 
178 бывающих характер сенсорной



стимуляции. С учетом наблюдений на людях, получав
ших внутримозговую стимуляцию, эти состояния долж
ны быть охарактеризованы как неспецифические эмо
ции, т. е. эмоции, лишенные конкретного сенсорного со
держания.

Маловыраженные положительный и отрицательный 
arousal по показателям электрической активности моз
га сопровождаются заметными, а иногда антиподными 
физиологическими и биохимическими сдвигами на пе
риферии.

Указанные сдвиги регистрировались при раздраже
нии анатомически разных как «положительных», так и 
«отрицательных» точек. Эта общность сдвигов для дан
ного состояния может указывать на то, что так назы
ваемые эмоциональные точки мозга представляют от
дельные триггерные звенья большой системы, осущест
вляющей функцию подкрепления. Отрицательные реак
ции при раздражении «отрицательных» зон мозга и 
болевой стимуляции сопровождались сдвигами, пол
ностью укладывающимися в рамки стандартного синд
рома адаптации, описанного Н. Selye. Что же касается 
изменений, характеризующих положительное состояние, 
то их трактовка представляет определенные трудности. 
По данным разных авторов и ряду признаков, получен
ных в наших опытах, СР сопровождается усилением 
адренокортикальной активности, достоверным увеличе
нием массы надпочечников, инволюцией лимфоидной 
ткани (у крыс — после 30-минутной стимуляции), уско
рением свертывания крови и другими сдвигами, свойст
венными состоянию стресса. В связи с этим интересно 
отметить, что значительное повышение уровня кортико
стерона в плазме в ответ на стрессорную дозу гистами
на наблюдается у крыс только с 15-дневного возраста 
(Lissak К., 1974). Приблизительно в этом возрасте как 
следует из наших наблюдений и данных венгерских 
авторов, впервые появляется и реакция СР. Интересно 
отметить, что введение гистамина вызывало стресс и 
увеличенный выброс кортикостерона, однако СР на фо
не введения гистамина тормозило выброс кортизона. 
Таким образом, СР, вызывая состояние, близкое к 
стрессу, на фоне стресса, вызванного другим фактором, 
уменьшает интенсивность последнего. Этот вывод мо
жет быть подтвержден данными других авторов. 
Endroczi Е. наблюдал торможение секреции АКТГ при 



СР. Н. Л. Ястребцова и др. (1972) обнаружили сниже
ние уровня холестерина при стимуляции «положитель
ных» зон и при самостимуляции, тогда как стимуляция 
«отрицательных» зон у собак и невротическое состоя
ние у кроликов приводили к повышению уровня холе
стерина. Наконец, мы наблюдали при СР торможение 
процессов иммуногенеза и легкое течение анафилакти
ческого шока по сравнению с «отрицательными» и конт
рольными животными.

Различия в биохимических и физиологических сдви
гах могут указывать на принципиальные отличия в ха
рактере обменных процессов, сопровождающих эти со
стояния (речь идет о периферических, а не о централь
ных процессах). Согласно концепции A. Laborit (1965), 
изучавшего проявления «синдрома агрессии» или стрес
са на уровне систем органов, клеток и на субклеточном 
(метаболическом) уровне, в условиях двух состояний — 
стресса (агрессии — по терминологии A. Laborit) и 
покоя, энергетическое обеспечение клеток осуществля
ется двумя путями. При общности исходного энергети
ческого продукта — глюкозы-6-фосфата направление 
метаболизма определяется в основном соотношением 
коферментов НАД и НАДФ. НАД направляет обмен 
глюкозы по пути Эмбдена — Мейергофа, продолженно
му циклом Кребса (аэробный путь), а преобладание 
НАДФ — по пути прямого окисления (анаэробный, 
пентозный путь).

Переход организма в состояние покоя сопровожда
ется переключением метаболизма на пентозный путь, 
перезарядкой клетки калием и уменьшением калия в 
крови. Аминазин, барбитураты, этиловый спирт, инсу
лин спосооствую г включению именно пентозного пути, 
в то время как катехоламины, многие аналептики и все 
стрессоры направляют метаболизм по пути Эмбдена — 
Мейергофа (рис. 29).

Поскольку отрицательная эмоция сопровождается 
резким увеличением катехоламинов в крови соблазни
тельно предполагать, что в органах и тканях ’ обеспечен
ных метаболическим типом Эмбдена - Мейергофа 
(миокард, гладкие волокна сосудов нейроны) будет 
наолюдаться интенсификация именно’ этого типа обме
на, в то время как положительная эмодин - актива- 
циеи пентозного пути. Тэкпр ция dlrnn
бы связать в одно целое пооир? дположение позволи

е пР°Цессы разных уровней. Мы 
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Рис. 29. Путь обмена веществ. Схема (Лабори, 1970).
Условные обозначения: ппо — путь прямого окисления; цп — цепь перенос
чиков; Э—М — путь Эмбдена—Мейергофа; цкК — цикл Кребса; Тир — ти
роксин; Адр — адреналин; нс — нервная система; кп — карбоксилирование 
пирувата.

непосредственно не изучали метаболизм клеток. Однако 
на тех же кроликах, у которых мы изучали медиаторы 
и гормоны, Н. И. Шатилова (1971) провела исследова
ние активности кислой фосфатазы лейкоцитов. Послед
няя встречается в самых разных тканях организма. По
вышение ее активности расценивается как показатель 
усиления метаболизма. В связи с этим интересно отме
тить, что активность кислой фосфатазы лейкоцитов рез
ко возрастала при реакциях избегания и понижалась 
прп СР. Повышенная специфическая и неспецифиче
ская альтерация лейкоцитов также может указывать на 
повышенную реактивность клетки в условиях стресса. 
В то же время снижение альтерации при СР (если осно
вывать выводы на средних данных) указывает на дру
гую тенденцию в обмене клетки, тенденцию, которая 
сопровождается увеличением ее устойчивости к дейст
вию антигенного фактора. Это может иметь место пои 
понижении окислительно-восстановительного потенциа- ■ 
ла клетки, когда клетка обогащается электронами и 
молекулами водорода, а соотношение между концент
рациями внутри- и внеклеточного калия увеличивается 
(Laborit А., 1965).

Сомнительно, однако, чсобы в условиях СР все орга
ны переключались на пентозный путь. Активация этого 
пути происходит лишь в тех органах, где имеются фер
менты пентозного цикла. Можно допустить также, что 
наряду с активацией этого пути происходит временное 
локирование пути Эмбдена — Мейергофа. Еще более
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трудная задача решить, какие нейроны мозга работают 
с преимущественным использованием аэробного или 
анаэробного пути.

Как известно, аминазин активирует пентозный путь 
метаболизма в органах и центральной нервной системе. 
Однако реакции СР и избегания блокируются аминази
ном почти в одинаковой степени. Следовательно, СР 
нельзя связывать с нейронной популяцией, имеющей 
анаэробный тип окисления. Вероятно, и тот и другой 
эмоциональные механизмы работают с использованием 
пути Эмбдена — Мейергофа. Почти закономерное пере
крытие зон СР и адренергических систем мозга может 
служить косвенным доказательством этого утверждения 
(Fuxe К., 1965; Anden N. Е., 1969; Ball G. G., 1970; 
Crow Т. J., Arbuthnott G. W., 1972).

О неспецифическом механизме положительных эмо
ций свидетельствуют и другие данные, приведенные в 
книге. Из отчетов людей, подвергавшихся внутримозго
вой стимуляции, вытекает, что положительное состоя
ние воспринимается ими часто как просто приятное со
стояние, не идентифицируемое как устранение чувств 
голода, жажды и сексуальных ощущении. Опыты 
R. М. Stutz (1968) показывают, что перцептуальный 
аспект эффектов раздражения двух «положительных» 
точек в разных структурах мозга сходен. Об этом же 
свидетельствуют и паши собственные данные на жи
вотных: одновременная стимуляция двух точек не 
уменьшает СР, что должно было бы иметь место, если 
каждая точка воспроизводит свой специфический эф
фект и, следовательно, находится в конкурентных отно
шениях за право обладания конечным моторным путем. 
Эффекты суммарного раздражения, как правило, пре
вышают эффект изолированного раздражения каждой 
из двух положительных точек.

Возможность получения генерализованных реакций, 
или явления переноса, при стимуляции двух анатомиче
ски разных точек мозга является веским подтвержде
нием гипотезы о существовании неспецифического ме- 

в настоя1Цтеое 
ройников (Vajlenstein Е. S„ Phillips °A™ ^Hus- 

всеми (Воробьева Т М 1969П°Ы^РЖИы 6^Я
Ellen р' et al., 1966; Caggi^f’A^'50"^ С' el 19621 
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Появление новых форм приспособительного поведе
ния во многом определяется частотой повторения раз
дражителей. Этим можно объяснить формирование цир
кадных, месячных и сезонных ритмов. Среди огромного 
числа разнообразных раздражителей можно выделить 
наиболее общее для них свойство: почти обязательное 
присутствие в каждом из них полезных или вредных 
качеств. Эти два антиподных качества могут оценивать
ся «специализированными» аппаратами, которые ква
лифицируют их, например, как съедобный и несъедоб
ный, теплый и холодный, светлый и черный. Вместе с 
тем в процессе естественного отбора закрепилась иолее 
или менее стандартная форма ответов и соответствую
щий аппарат оценки этих раздражителен, констатирую
щий что это — «хорошо», а это — «плохо». Такими 
аппаратами, возможно, и являются системы положи
тельного и отрицательного подкрепления.

Более поздние сроки созревания механизма положи
тельных эмоций в онтогенезе могут указывать на то, 
что и филогенетически он появился позднее специали
зированных механизмов мотиваций. Если учесть, что 
эволюционно новые аппараты более чувствительны к 
действию аноксии и наркотиков, то наши данные о пре
имущественном действии аминазина на реакцию СР 
(при относительно неизменном уровне мотивации) слу
жат дополнительным подтверждением этой точки зре
ния. В условиях постепенно нарастающей аноксии пер
вой изменяется реакция СР, а затем реакция избегания 
(Агаджанян Н. А., Гороян Г. П., 1972).

На рис. 30 представлена схема, иллюстрирующая со
отношение между механизмами эмоций и мотиваций. 
Как видно из рисунка, эмоциогенные механизмы связа
ны с аппаратами основных биологических влечений в 
том числе И теми, которые осуществляют оценку вкусо
вой и обонятельной стимуляции (для краткости” эти ап
параты условно названы анализаторами). Механизм 
положительных эмоций может быть активирован любым 
сигналом, если он биологически полезен. Им может быть 
уменьшение чувства жажды или голода (гомеостатиче
ские мотивации), увеличение некоторых мотиваций (на
пример, сексуальные); положительный неспецифический 
механизм может также «запускаться» определенными 
видами сенсорной стимуляции (сладкие на вкус веще
ств3) и положительными условными сигналами.
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голод, выражена сильно, она, вероятно, может затор
мозить СР или придать поведению амбивалентный ха
рактер. В зависимости от локализации электрода на 
реакцию СР могут «наслаиваться» самые разные эф
фекты: двигательные, питьевые и др. Не исключено, что 
в ряде случаев СР обязано действительной редукции 
влечений, но пока это предположение не доказано: раз
дражение центра насыщения не приводит к СР; копу
ляция, наблюдаемая у крыс при стимуляции супраопти
ческого ядра (Miller N. Е., 1961), может быть побочным 
явлением СР, подобно пищевым реакциям при СР ла
терального отдела гипоталамуса. Наблюдаемые нами 
снижение при СР чувств голода, жажды, секса и оборо
нительных реакций — результат тормозящего действия 
доминирующей деятельности на все остальные, но под
крепление при этом не связано с редукцией влечений, 
так как их полное устранение не приводит к прекраще
нию СР латерального отдела гипоталамуса.

Возможность интегрировать сигналы полезного и 
вредного на определенной популяции нейронов вполне 
реальна. Конвергенция возбуждений на одном нейроне 
является одним из важнейших принципов работы мозга. 
Этот принцип помогает представить, как формируются 
принятие решения и сложные формы деятельности. 
Уяснить процессы формирования таких интегральных 
состояний, как положительные и отрицательные эмоции, 
помогает аналогия с другими сложными чувствами, на
пример жаждой. Как известно, чувство жажды может 
быть вызвано разными причинами, важнейшие из них — 
повышение осмотического давления крови, воспринимае
мое осморецепторами супраоптического ядра, сухость 
слизистой оболочки гортани, повышение температуры 
тела и др. В каждом случае чувство жажды обусловле
но вовлечением специализированных популяций нейро
нов — терморецепторов, осморецепторов и т. д. Однако 
чувство жажды и питьевое поведение формируются при 
раздражении питьевого центра, который не имеет ни 
осмо-, ни терморецепторов. По-видимому, жажда опо
знается как особое состояние ио изменению разрядной 
активности специальных нейронов жажды, на которые 
конвергирует возбуждение от осмо- и терморецепторов 
и от рецепторов гортани.

Аналогично чувству жажды эмоциональное состоя- 
<ие. оно обязано конвергенции самых разных форм воз
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буждения на систему нейронов, которые мы объединяли 
в системы положительного или отрицательного под
крепления.

Какую же роль выполняют механизмы положитель
ного подкрепления в поведении? На этот счет имеются 
разные соображения. По П. В. Симонову (1970), эмо
ции — особый механизм, который помогает довести 
деятельность до конца в условиях дефицита информа
ции. Полностью информированная система не нуждает
ся в эмоциях, поэтому при выработке условного рефлек
са и особенно при установившемся стереотипе эмоцио
нальный компонент полностью устраняется. К. В. Су
даков (1971, 1972), наоборот, полагает, что по мере 
выработки условного рефлекса эмоциональный компо
нент поведения не угашается, а усиливается. При этом 
предвидение полезных результатов деятельности сопро
вождается положительной эмоцией, которая становится 
сильнее по мере приближения подкрепления. Чем более 
обучен организм, чем большее число раз в прошлом он 
соответствующим образом удовлетворял данную по- 
треоность, тем в большей степени положительный эмо
циональный компонент подкрепления представлен в ак
цепторе результатов действия, формирующихся при 
данной мотивации. П. К. Анохин (1966) рассматривал 
эмоции как интегративные аппараты оценки полезного 
или вредного, «как пеленг полезного». Последние сооб
ражения особенно близки нам, поскольку совпадают с 
нашим собственным мнением о роли эмоций в повс 
дении.

Если исходить в объяснении поведения из принципа 
редукции влечений, то мы не могли бы объяснить боль
шинство поведенческих актов. Разработанные к настоя
щему времени формальные модели адаптивного пове 
дения в той или иной мере основаны на этом принципе 
(Розенблатт Ф., 1966; Асмаян Н В Голицын Г. А.» 
1969; Голицын Г. А., 1972; Шампе а/'л , Левит Б. ГО- 
1972). Рассмотрим этот вопрос более подробно на при- 
мере одной из моделей. 1

Математическая модель оптимального поведения в 
стационарной среде строится следующим образом (Ша
мпе А. Л., 1968). В системе, состояние которой опреде
ляется n-мерным вектопом v . ко юрой огч
увеличиваются с постоянными ’ <00Рдинат¥ /М -^2”'ч 
Среда состоит из множества ™ °РОС?ЯМИ (иь U2”'V11J'

1 множества ситуаций, в которых может
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находиться система. В i-й ситуации на соответствующую 
i-ую координату оказывается воздействие, уменьшаю
щее ее со скоростью vt, т. е. система движется со ско
ростью U («ь и2...«п). Предполагается, что система су
ществует, если вектор X не выходит за пределы области 
Допустимых значений. Автор ставит задачу определить 
оптимальную тактику поведения системы, максимизиру
ющее время существования.

Физиологическая интерпретация задачи приводит 
автора к формуле:

Ei = nii^i — S mJwi> 
J = n

— мотивация; v — скорость изме- 
ц — скорость уменьшения воздейстгде E — эмоция; m 

нения мотивации;
вия.Таким образом, знак эмоции определяется величи
ной и скоростью изменения определенных констант и 
скоростью компенсации этих смещении. При положи
тельной эмоции скорость компенсации смещения велика 
и запас системы увеличивается, при отрицательных 
эмоциях, наоборот, скорость компенсации не поспевает 
за смещением констант и системе грозит гиоель (Ша- 
мис А. Л., 1968).

Локальная целевая функция (Е) отражает стрем
ление системы минимизировать потреоностп; траекто
рия движения системы, таким образом, никогда не бу
дет проходить через область, которая может усилить 
потребности (препятствие, ожидание и др.). Однако в 
отличие от математической модели живые организмы 
очень часто выбирают именно такую траекторию. Обыч
ный инструментальный рефлекс нажима па рычаг — 
это труд и, значит, «наказание» для животного. Крыса, 
перебегающая по горячей решетке для получения кор
ма, помимо чувства голода, испытывает дополнитель
ные отрицательные ощущения типа боли. В естествен
ном поведении мы также находим примеры, когда жи
вотные смещают внутренние константы и хотя бы вре
менно увеличивают внутреннее «наказание» (гон, ро
дительские инстинкты, строительство гнезд, охота и др.). 
Принцип редукции влечений налагает запрет на эти 
поступки, так как предпочтение в ситуации выбора «го
лода и боли» только голоду кажется нелогичным. Если 
нелогичные с точки зрения гомеостаза поведенческие 
акты все-таки совершаются, должен быть механизм, ко
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торый санкционирует их наступление и повторение. Мы 
думаем, что эту функцию выполняет механизм положи
тельных эмоций. Активизируясь условными стимулами 
на самых начальных этапах поведения, этот механизм 
помогает преодолевать препятствия на пути к достиже
нию цели и тем самым выступает в качестве дополни
тельной движущей силы поведения. Мы видели также, 
что физиологические и биохимические сдвиги при СР 
можно трактовать как антистресс, поэтому положитель
ная эмоция на пути движения к цели, возможно, тор
мозит не только субъективные, но и объективные по
казатели стресса, возникающие во время трудной или 
активной деятельности, и предохраняет организм от воз
можных поломок.

Роль положительных эмоций должна быть велика в 
сложных формах приспособительного поведения, кото
рые направлены на поиски редких и труднодоступных 
источников удовлетворения потребностей (пиша, вода, 
самка), и становится менее заметной в поведении, свя
занном с удалением физиологических отбросов. В по
следнем случае поиск условий для устранения потреб
ностей требует минимальной затраты*сил.
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