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Проведен нейрофармакологический анализ системной деятельности мозга при обо­
ронительном и пищевом поведении животного. Показано, что разные соматически и 
вегетативные компоненты интегративной деятельности организма и разные функцио­
нальные механизмы, обеспечивающие эту интеграцию, нуждаются в различной степени 
в адрено- и холинореактивном обеспечении.

Системный подход к анализу сложных форм адаптивного поведе­
ния получил широкое признание среди нейрофизиологов [1—3,6,՜, 
10, 14 и др.]. Этого, к сожалению, нельзя сказать о нейрофармаколо ин 
условных рефлексов (УР), где все еще доминирует «классическое» пред­
ставление о механизмах замыкательного процесса. К тому же, всякие из-

О О О Оменення в высшей нервной деятельности при действий нейротропных ве­
ществ считаются результатом непосредственного влияния их на корки 
вые структуры | 16, 21, 22 и др.]. Такая трактовка не соответствует сов­
ременному уровню знаний в области нейрофизиологии Р и психофар­
макологии, согласно которым мозг, как «система», целиком участвует в 
организации целенаправленного поведения [1—4. 7,8, 10, 15, 16 -18,23].

В свете изложенного теория функциональной системы (ФС) Анохи­
на [2] открывает новые перспективы не только для изучения нейрофи­
зиологических механизмов сложных форм поведения, но и для проведе­
ния системного непрофармакологического анализа структурных и функ­
циональных аспектов приобретенных высших форм мозговой деятельно­
сти [13].

Согласно результатам наших прежних исследований, разные сома 
гпчсские и вегетативные компоненты целостных оборон цельных и нииц 
вых условных реакций нуждаются в различной степени в «адрено- и холи­
нергическом» обеспечении [11—43]. Блокада адренорецепторов рстик\_ 
лярной активирующей системы (РАС) мозга малыми дозами (0.3 0. ՛ 
мг на кг) аминазина, наряду с некоторым ослаблением общей оборонч- 
нительно-болевой напряженности, расстраивае! юниче^кий комновип 
локального оборонительного УР. В результате этого животное (собака) 
теряет выработанный навык удерживать определенна ю иоз\ на цкх 
вечностях, позволяющую надежно избегать болевое раздражение в 
Данный интервал времени условной сигнализации. Вместе с тем успешна 
реализуется пищевая двигательная реакция с прос։ рашлв< ниои <֊ | 
тайней к месту подкрепления в ответ на тот же сигнальный стимул. Ами-
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назин з дозе 1,0 —1,5 мг на кг избирательно тормозит локальный двига­
тельный компонент как защитного, гак и пищевого УР, сохраняя локомо­
торно-пищевую реакцию и пищевую возбудимость в целом. На фоне от­
сутствия УР избегания на пусковой сигнальный раздражитель периоди- 
чески появляются обстановочные сгибательные УР той же конечности. 
При дальнейшем увеличении дозы аминазина можно .купировать оба 
компонента условного возбуждения (пусковой и обстановочный).

Полученные данные позволили заключить, что адренергические 
структуры РАС имеют особое значение в механизмах формирования и 
воспроизведения условной оборонительной реакции [11, 13] и что чув- о оствительность центральных механизмов пусковой и предпусковой инте­
граций »к аминазину различна в УР избегания. Наряду с блокадой ней­
рохимических механизмов эмоционально-болевой реакции и сохранением 
общедвигательно-пищевой возбудимости, аминазиновая блокада адрено- 
реактивных структур мозга угнетает или блокирует центральные меха­
низмы проявления локальных форм инструментальной реакции, незави- 

м / м _ V \симо от биологическом модальности (пищевом или болевой) данного по­
ведения [ 13]. ՛ ’ г

Теперь постараемся понять эти данные с точки зрения механизма 
центрального действия аминазина. Пэ современным предсгавлениям 
[9, 16, 19], центральная адренорецепция, подобно периферической, 
не >днородна в химическом отношении. На уровне ствола мозга она 
представлена в виде «альфа»- и «бета»-типов, тогда как в неокортексе 
I реобладает «бета»-тип. Возбуждающий эффект катехоламинов свя- 
ывается с активацией альфа-адренорецепторов, тормозящий—бета-ад- 

рсиэрецепторов. Аминазин является типичным альфа-адренобло'катором 
[9, 17, 19]. Согласно электрофизиологическим данным, аминазин (в дозе 
до 50 мг на кг) не вызывает статистически значимых изменений в первич­
ных ответах (ПО) специфических сенсорных путей [9, 19, 25]. Однако, 
по некоторым другим данным, он увеличивает амплитуду ПО соматиче­
ском и зрительной коры при одновременном усилении медленной синхро- 
։1 ՛. шрованпой активности в ЭЭГ коры [5 и др.]. Рост амплитуды ПО и 
увеличение количества медленных волн в ЭЭГ наблюдается также пос­
ле хирургического повреждения ростральных отделов ствола мозга [2-1 
11 др.].

Самым неожиданным и примечательным оказалось то, что подрезка 
ствола мозга на премезенцефалическом уровне полностью снимает эф­
фекты аминазина ПО коры п метаталамичегких ядер [17, 19]. На этом 
препарате мозга меняется характер действия также катехоламинов на 
нейронную активность нсокортекса. Если в интактном мозге адреналин 
и норадреналин увеличивают частоту клеточных разрядов коры, то после 
разобщения ретикуло-корковых связей—большей частью угнетают [19].

I аким образом, нейрофизиологический анализ свидетельствует э 
том, что точкой приложения аминазина и катехоламинов является глав­
ным образом адреноретептпвпая субстанция ретикулярной формации

' мозга и 410 изменения в электрогенезе специфических сенсорных 
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путей при системном введении аминазина опосредуются через адренер 
гический компонент РФ ствола мозга.

ио, с другой стороны, хорошо известно, что анатомической основой 
реализации «произвольных» движений как наиболее сложной формы 
двигательной деятельности является, несомненно, кортикоспинальная 
(пирамидная) система. Однако, по имеющимся данным, функция послед­
ней тесно - связана с функциями других нисходящих систем. Более тоги, 
эти системы оказываются сложным образом интегрированными и в раз­
ных комбинациях входят составными компонентами во все основные 
формы движения—защитные реакции, реакции поддержания.положения 
тела в пространстве, локомоция и условнорсфлекторное движение [20]. 
Так, показано, что билатеральная пирамидотомия не приводит к необра 
тимом потере ранее выработанных локальных форм условного движения. 
После начального периода нарушений происходит почти полное их вос­
становление [10 и др.]. Раздражение моторной коры у пирамидотоми- 
рованных кошек продолжает вызывать в мотонейронах все те синаптиче­
ские эффекты, которые свойственны латеральным (пирамидным и руб- 
ральным) кортико-спинальным проводникам. Это—преимущественная 
деполяризация флексорных и гиперполяризация экстензорных мотоней­
ронов посредством спинальных интернейронов [20 и др.]. В то же время 
установлено, что вестибуло-спинальная система имеет своей основной 
целью повышение возбудимости экстензорных и торможение флексор­
ных мотонейронов и находится в реципрокных отношениях с медиальной 
частью ретикуло-спинальной системы. Но, несмотря на это, для обеих 
этих систем, характерна способность моносинаптически управлять мото­
нейронами спинного мозга [20 и др.].

В аспекте обсуждаемого вопроса представляют прямой интерес 
также исследования Анохина и сотр. [2|. Анализ функциональной архи­
тектуры условного возбуждения при формировании локального оборони­
тельного рефлекса показал, чго условное возбуждение представляет ин­
теграл двух качественно различных возбуждений с различной локализа­
цией в центральной нервной системе. «Позиционное» возбуждение носи, 
генерализованный характер распространения и имеет ретикулярное про­
исхождение, а «локальное» возбуждение передается по пирамидном) 
тракту к определенной конечности. Примечательно, что эти виды возбуж 
дения приходят в соответствующие моторные аппараты спинного мозга в 
строго определенной последовательности в различное время. Вначал*. 
(иа 0,2— 0,4 сек) активизируются экстензоры противоположной (по отно­
шению к подкрепляемой) задней конечности. Блаюдаря «обгон\» по-и 
циояного возбуждения обеспечивается возможность перераспределения 
веса тела животного на три точки опоры, что создает физичек) ю 
можность для осуществления предстоящего локального сгибания и.мешш 
одной конечности. Следовательно, целостное условное оборонительное 
возбуждение—результат корково-ретикулярной (подкорковой) интегра­
ции, где каждое звене комплекса обеспечивает определенную сторону ка­
чества условной реакции. Механизм раннего выхода позиционной
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буждення на спинной мозг следует объяснить высокой скоростью пере­
дачи моторных сигналов по специализированным проводящим системам, 
обеспечивающим реализацию рефлексов перемещения центра тяжести 
тела для удержания определенной позы на трех конечностях. По совре­
менным данным [20], быстропроводящая часть пирамидных волокон 
(с диаметром 11-12 мк) передает импульсы в среднем со скоростью не 
более 70 м/сек. Волокна медиальной ретнкуло-спинальной и Вестибуло­
спинальной систем, берущие начало в основном от структур варолиева 
моста и оральной части гигантоклеточного ядра продолговатого мозга, 
передают со скоростью до 140 м/сек.

Таким образом, как локальная условная реакция избегания, так и 
реакция пищевого подкрепления определяются одинаково «пирамид­
ном» возбуждением. А аминазин в определенных дозах одинаково бло­

кирует локальный двигательный компонент и оборонительного и пище- 
щевого УР. Следовательно, можно было бы думать, что эти эффекты 
аминазина обусловлены избирательным действием на пирамидную сис­
тему п прежде всего на моторную кору, где формируется, и откуда исхо­
дит эфферентное локальное возбуждение. Однако дело в том, что амина­
зин как адренолитическое средство специфически блокирует возбуждаю­

ще адренорецепторы, для которых характерен адренергический мета­
болизм—выработка адреналина и норадреналина. Последние в большом 
количестве обнаружены в структурах с выраженной симпатической ак­
тивностью. Это РФ среднего и продолговатого мозга, гипоталамус и ме­
диальный таламус [2. 5, 9, 13, 16, 17 и др.]. Что касается неокортекса, то 
здесь обнаружены лишь следы этих аминов и поэтому их роль в меха­
низме синаптической передачи возбуждений в коре не решающая.

Вместе с тем показано, что надсегментарная регуляция рефлектор- 
н ш деятельности спинного мозга облегчающими и тормозящими центра­
ми каудальной РФ (ретпкуло-спинальные пути) в своей химической ос­
нове является также адренергической [9 и др.].

На основании вышеизложенного механизм избирательного действия 
аминазина на локальный двигательный компонент целостной условной 
реакции можно представить следующим образом. Блокируя аппарат ре­
фляции позы каудального ствола, аминазин тем самым препятствует пе­
редаче условного позиционного возбуждения к мотонейронам соответ- 

гвкющих экстензоров конечностей. Выпадение опережающего генерали­
зованного компонента условного возбуждения и препятствует реализа- 
ц<։.| локального возоуждения в виде флексии подкрепляемой конечности.

Говоря о решающей роли стволовых адренергических структур в 
обеспечении локальных инструментальных УР, мы вовсе не исключаем 
значение кортико-спинальных систем в организации и выполнении спе­
циализированных, дискретных форм моторных навыков. Однако нам 
представляется, что блокада позно-тоничеокого компонента оборони­
тельного или нищедобывательного поведения при резорбтивном дейст­
вии аминазина опосредована через РФ ствола мозга. Иначе говоря, она 
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является вторичным эффектом, аналогичным изменениям ПО специфи­
ческих сенсорных систем при действии аминазина 15, 17].

Возможность тнссоцппрованного обучения при действии селектив- 
но-блокирующих доз адрено- и холинонегативных средств позволила вы­
сказать предположение о гетерогенной хеморецептивной организации V —структур центральной интеграции оиоронительного и пищевого поведе­
ния [11 —13]. В противоположность оборонительным УР, для которых 
адренергический субстрат является необходимым механизмом в замы­
кательном аппарате мозга, пищенаправленное поведение практически 
не нуждается в этом. Оно может быть сформировано и воспроизведено 
в условиях химической инактивации адренергических синапсов мозга.

По в то же время опыты с атропином показали, что мускариновые 
(М) холинореактивные механизмы играют одинаково важную роль г 
системной организации поведения с пищевой и оборонительной домини­
рующей мотивацией. Примечательно, что дозы атропина (0,15—0,25 мг 
на кг), блокирующие локальные УР избегания, значительно превосхо­
дят таковые (О',06—0,08 мг на кг), блокирующие общедвигательно-ии- 
щевое поведение.

Полученные данные приводят к мысли, что М-холинореактивные 
структуры центральной интеграции пищенаправленного и оборонптель 
ного поведения, вероятно, имеют неодинаковый уровень активности хо­
линергического метаболизма и что первое из них, при прочих равных ус 
ловиях, значительно чувствительнее к М-холиноблокаторам [12]. Опы­
ты с хроническим действием избирательных доз атропина дали новую 
аргументацию в пользу этого предположения. Не препятствуя становле­
нию и реализации УР локального избегания, атропин (0,06—0,08 мг на 
кг) предотвращает выработку системной деятельности животного, на­
правляемую доминирующей пищевой мотивацией. Соответствующее 
увеличение дозы атропина (0,15—0,25 мг на кг) приводит к тотальному 
блокированию всех соматических компонентов пищевого и оборони иль­
ного поведения, за исключением условной дыхательной реакции.

В отличие от пищевого, ФС оборонительного поведения нуждается 
п в адренергическом и в холинергическом обеспечении, причем в послед­
нем случае с участием М- и Н-холинергических рецепторов [12, 13].

Системный подход к анализу изменении в поведении собак в оборо 
пительной ситуации показал следующее. В стадии возбуждающею 
действия атропина, когда сохранена функциональная структура времен­
ной связи в локальных УР избегания, нарушается процесс качествен­
ного различия пусковых «подкрепляемых» и «нсподкрепляемых» сиг­
нальных раздражителей. В результате животное в ответ и на (4՜) 11 ||а 
(֊) условные сигналы отвечает одинаково—сгибанием «условной» ко­
нечности. Кроме тою, нивелируются качественные различия между пу­
сковыми п обстановочными сигнальными возбуждениями. Смысл этих 
нарушений заключается в том, что предпусковая пи кч рация. формиру 
ющаяся на основе синтеза мотивационного и обстановочного возбужде­
ний [2]. не удерживается в скрытом состоянии до момента действия ну- 
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сковом стимула—условного раздражителя. Она реализуется в виде ак­
тивного действия сразу же после того, как животное оказывается из 
станке т е под воздействием обстановочных раздражений. Иначе гово­
ря, под влиянием атропина нарушаются некоторые стороны процесса 
афферентного синтеза—интеграция пускового и обстановочного возбуж- 
теннй в ФС локального избегания. Во второй, угнетающей стадии дейст­
вия атропина (0,08-0.15 мг на кг) наиболее чувствительным компонея- 
том комплекса обстановочно-пускового возбуждения оказывается пуско­
вой. На фоне полного угнетения локальных УР избегания на сигнальный 
пусковой стимул продолжают появляться условные реакции этой же ко­
нечности в ответ на обстановочные условные возбуждения. Некоторое 
увеличение дозы атропина (до 0,25 мг на кг) тормозит и ответы обста­
новочного возб\ждеипя. Таким образом, центральные механизмы пуско­
вого и обстановочного возбуждении в локальном 5 Р избегания нужда­
ются в различной степени в холинергическом обеспечении.

Сравнительный анализ данных, полученных по эффектам атропина 
на пищевое поведение, показывает, что конечный результат и в данном 
сл\чае существенно зависит как от дозы, так и от характера тестируе- • •»
мои реакции. В фазе возбуждающего действия атропина все компонен 
ты условного пищедобывательного рефлекса сохраняются [12. 13]. Наи­
более чувствительным к атропину компонентом в механизме афферент­
ного синтеза является пищевое мотивационное возбуждение, которое 
при дозе 0,02—0,03 мг на кг полностью тормозится. На этом роне, одна­
ко, оба двигательных компонента пищевого УР локальный подъем ко- 
ценности п побежка к кормушке- продолжают реализоваться без осо­
бых изменений. Дальнейшее поэтапное увеличение дозы атропина ниве­
лирует локальный (0,03—0,05 мг на кг), а затем и локомоторный 
(0,03- 0.08 мг на кг) компоненты пищевого поведения.

Итак, системный анализ нарушений пищевых УР, вызванных раз­
личными дозами агропина, показывает, что в организации пищевого мо­
тивационного поведения доминируют М-хатипореактивпые механизмы, 
имеющие, однако, неодинаковое функциональное значение в формиро­
вании различных соматических и вегетативных компонентов данной ФС. 
с^то, зерошно, обусловлено различной «плотностью» распределения хо- 
1лпорсце.»г ։вных нейронов в центральных аппаратах тестируемых реак­

ций или же неодинаковым уровнем мускаринового холинергического ме­
таболизма в этих нейронных популяциях [12].

Теперь, < in попытаться наблюдаемые՝ изменения в системной дея- 
н'льности приурочить к блокированию холинореактивных механизмов 
определенных структурных комплексов мозга, т. с. локализовать место 
«разрыва» в замыкательном аппарате мозга, то сразу же возникнут за­
труднения. Дело в том, что, в противоположность адренергическим хо- 
линореактивныр структуры имеют более экстенсивное распределение в 
центральной нервной системе, включая понто-мезенцефалическую РФ 
таламус^ стриатум и лимбика, а также нео- и палеокорковые формации

1 3 J ։ ( же иаи5ольшая «жгивность компонентов ацетилхолиновой 
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системы оонаоужена в среднем и продолговатом мозге, в хвостатых и 
медиальных таламических ядрах, в старой коре и очень незначитель­
ная—в неокортсксе [19, 26, 27 и др.]. Более того, холинергические терми­
нали, иннервирующие чувствительные к ацетилхолину клетки «коры, при­
надлежат к системе волокон, восходящих из подкорковых неспецифич^- 
ских ядер мозга [ 19 и др.]. Среднемозговой уровень РАС является доми­
нирующим звеном в холинорецептивной системе мозга по активности хо­
линергического метаболизма и по отдаче восходящих холинергических 
путей. Вот почему прсмезенцефалическое сечение ствола мозга устраня­
ет эффекты холпномиметических и антихолинергических веществ [16 
19]. В плане анализа полученных данных представляют интерес сравни­
тельные электрофизиоло! ические показатели мозга при реакции про­
буждения и действии холиноблокаторов. Известно, что во время реак 
цпл пробуждения угнетаются все виды вызванных потенциалов (ВП). Ь 
го же время М-антихолинергические вещества при системном введении 
блокирую! реакцию пробуждения [16, 19]. Естественно было бы ожи- 
дать в этих условиях облегчение ВП коры. Однако, как показываю? 
опыты, наряду с ростом амплитуды ПО специфических сенсорных путей, 
угнетаются или блокируются полностью (—) фаза «гранскаллозаль- 
ных» ответов, поздние компоненты ВП коры, «прямые ответы» коры, 
«ретикуло-корковые» ответы и «реакция вовлечения» в коре [5, 19 и 
др.]. Анализ приведенных данных с точки зрения теории структурной 
организации компонентного состава ВП [2] показывает, что М-антихо­
линергические вещества селективно блокируют те ответы коры, в проис­
хождении которых в основном ответственны волокна, восходящие в не- 
окортекс от неспецифических субкортикальных образований мозга [19]. 
Изложенные данные позволяют предположить, что реакция нейронов 
специфических афферентных путей на М-антихолинергические вещества 
должна определяться не только «собственной» хеморецепцией корковых 
нейронов, но и эффектами, оказываемыми этими средствами на другие 
уровни РАС. Одним из главных эффектов является блокада холинерги 
ческого компонента РФ ствола мозга и лимбической системы [5. 18, 19].

В свете изложенного действительно трудно абсолютизировать роль 
какого-либо отдела мозга при определении указанных изменений в целе­
направленной деятельности животного при резорбтивном действии 
М-холинолитиков. Нам думается, что скорее всего это результат «одно­
временного множественного разрыва» в цепи хемореакгивной консгрук 
цнн данной ФС, объединяющей разные «вертикально» и «горизонталь­
но» организованные системы связей мозга.

Общность Трех сторон эволюционного развития, структуры, Функ- 
ппи химизма) адрено-ретикулярной («неспецифи'ческой») формации 
мозга и симпатической нервной системы позволяет объединить эти раз- 
лелы мозга в единую «адаптационную» систему.
՛ 1нсги । у г жсперименталыюй биологии 
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Դ. 1ւ. Դ1ԴԴՈՐՅԱՆ

ԱԴԱՊՏհՎ ՎԱՐՔԱԶԵՎԻ Ս1»11 ՏԵՂԱՅԻՆ ԿԱՋՄԱՎՈՐՍԱՆ 
ՆեՅՐՈՖԱՐՄԱԿՈԼՈԴԻԱնԱՆ ԱՆԱԼԻԶ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

«Ֆունկցիոնալ համակարդ» տեսության հիման վրա փորձ է արվել նեյ֊ 
րոֆարմ ակոլոզիական անալիզի ենթարկել շարժողական պայմանական ռեֆ֊ 
լեքսների հարմ ա րվողական մեխանիզմներդ Ստացված տվյալներր ցույց են 
տալիս, որ տարբեր պայմանական ռեֆլեքսների (սննդային և պաշտպանս֊ 
ղական) սոմաս,իկ ե վեզետատիվ ֆւռնկցիաների հիմքս,մ րնկած են տար. 
բեր նեյրոքիմիական մեխանիզմներ, Լ' ս տ սրում, սննդային մոտիվացիայի 
ռեֆլեքսներն ունեն առավելապես խպիներդիկ բնույթ, իսկ ցավա-պաշտպա֊ 
ն ողա կան ռեֆլեքսներր՝ և խոլիներգիկ, և ադրեներգիկ։
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