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К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ АТРОПИНА НА ОБРАЗОВАНИЕ 

ДВИГАТЕЛЬНЫХ ОБОРОНИТЕЛЬНЫХ УСЛОВНЫХ РЕФЛЕКСОВ

Настоящая работа посвящена электрофизиологическому исследова
нию условнорефлекторной деятельности собак при фармакологическом
воздействии.

Исходя из положения о том, что в интеграции оборонительных ус
ловных рефлексов наряду с другими лежат и холинореактивные струк
туры мозга, определенный интерес представляет изучение становления 
двигательных, оборонительных условных рефлексов при воздействии ат
ропина. Проведено немало работ по влиянию холинолитических веществ.
в частности атропина, на центральную нервную систему методом услов
ных рефлексов [ 2, 4, 7, 8, 9, 11, 12, 13 и др. ]. Имеются интересные данные 
также по воздействию холинолитиков на электрическую активность мозга 
[ 1, 3, 5, 10 и др.]. Большой интерес представляют работы Ринальди и 
Химвич [ 19, 20], обнаружившие, что активация ЭЭГ, вызванная у кура-
ризированных кроликов при интракаротидном введении ацетилхолина 
или холинэргических стимуляторов, исчезает при введении атропина. У 
кураризированных кошек аналогичные изменения электрической актив
ности мозга при действии атропина наблюдали Фанденбург и Кейс [ 18]. 
Существенный интерес представляют работы по комплексному изучению
влияния холинолитиков на электрическую активность мозга и на поведе
ние. Брэдли [ 15] наблюдал, что при введении свободно передвигающим
ся кошкам атропина в дозах 1—3 мг/кг в ЭЭГ появлялись медленные 
волны с высокой амплитудой, характерной для сна, однако животные
при этом не впадали е. сонное состояние. Такое несоответствие между 
электроэнцефалографической картиной и поведением впервые было от
мечено Уиклером на атропинизированных собаках, у которых во время 
бодрствования или даже возбуждения ЭЭГ носила характер, типичный
для сна. Все эти исследования, проведенные в хронических эксперимен
тах, согласуются с работами, проведенными в острых опытах. Брэдли, а 
затем и Ринальди и Химвич пришли к выводу, что атропин является ве
ществом, вызывающим появление высоковольтной медленной активности 
без признаков какого-либо успокаивающего действия.

В настоящей работе мы поставили перед собой задачу изучить ста-.
новление условных рефлексов на оне предварительного введения атро
пина и сопоставления результатов их с исследованиями по влиянию атро
пина на уже выработанные условные рефлексы. Были проведены две се- 
рии экспериментов.
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В одной серии изучалось образование двигательно-оборонительных 
условных рефлексов на фоне действия атропина в больших и малых до
зах, в другой—влияние атропина в тех же дозах на уже выработанные 
двигательно-оборонительные условные рефлексы.

Исследования проводились на пяти собаках с хронически вживлен
ными электродами в корковые и подкорковые образования головного 
мозга. Применялась методика двигательно-оборонительных условных 
рефлексов. Условными раздражителями служили мелькающий свет (от 
светового стимулятора, частотой 10 в сек., интенсивностью 0,6 дж., и 
электрический звонок. Дифференцировочным раздражителем был мель
кающий свет той же интенсивности, но частотой I в сек. Базусловным 
раздражителем служило болевое раздражение передней правой лапы 
электрическим током (от электронного стимулятора), частотой 20 гц, 
продолжительностью импульса в 1 мсек., напряжение- пороговое. Изо
лированное действие условных сигналов длилось 5 сек., совпадение с без
условным раздражителем—0,5—1 сек. Условной реакцией было поднятие 
раздражаемой лапы в ответ на условное раздражение, изменение элек
трической активности мозга и вегетативных реакций. Во избежание обра
зования стереотипа в условнорефлекторной деятельности интервалы 
между раздражениями и порядок их предъявления были непостоянны
ми. Обычно в опыте условные раздражители применялись 8—12 раз. 
Регистрация электрической активности мозга, вегетативных и двигатель
ных реакций проводилась на 8-канальном электроэнцефалографе. Пред
варительно у всех животных проводилось угашение ориентировочной ре
акции на все раздражители.

В одной серии эксперименты ставились через день для прохождения 
действия атропина, а через каждые 4—5 опытных дней проводились про
верочные опыты без фармакологических воздействий с целью выявления 
наличия временной связи. Атропин вводился животным внутримышечно 
за 20—30 мин. до начала эксперимента. Испытывались следующие дозы 
атропина—от 0,66 мг/кг до 0,04 мг/кг. Опыты в первой серии были начаты 
с образования двигательно-оборонительных условных рефлексов на 
не действия атропина в больших дозах (0,66—0,25 мг/кг). Введение таких 
доз атропина вызывало резкое повышение общей возбудимости живот
ного, сильное беспокойство. Спустя 15—20 мин. после инъекции живот
ные постепенно успокаивались, находясь все же в возбужденном состоя
нии. Наблюдалось резкое учащение сердцебиений. Дыхание в основном 
не претерпевало заметных изменений. При введении атропина большие 
изменения претерпевала электрическая активность мозга (рис. 1), в ЭЭГ 
появились высоковольтные синхронные медленные волны, характерные 
для сна (частота 2—4 в сек.; и 200—500 мв), хотя животные, как бы
ло отмечено выше, находились в возбужденном состоянии.

Таким образом, та тесная корреляция между электрической актив
ностью мозга и поведением, обычно наблюдаемая у бодрствующего жи
вотною, полностью исчезает при введении атропина. В этом отношении 
наши данные вполне согласуются с данными Уиклера на собаках и Брэд-
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ли на кошках. Но несмотря на бодрствующее поведение животного, об
разование двигательных, оборонительных условных рефлексов оказа
лось невозможным (рис. 1). Животные отвечали только на болевое раз
дражение, совершенно не реагируя на условные раздражители. Наличие 
условной связи не удалось выявить и в проверочных опытах.

Рис. 1. Электрограмма собаки Серый Драчун (опыт № 4). Изме
нение ЭЭГ при действии атропина в дозе 0,215 мг/кг и отсутствие 
двигательной условной реакции. 1—двигательная зона коры, 2—зри
тельная зона коры, 3—слуховая зона коры, 4—таламус, 5 наруж
ное коленчатое тело, 6—сердце, 7—дыхание, 8—отметка условней 

реакции, 9—отметка времени с условным раздражением.

По данным некоторых авторов (Фанденбург и Кейс [18]—опыты на 
кошках, Уиклер [ 22)— на собаках, Ринальди и Химвич [19, 20]—на кро-
ликах), под действием атропина «реакция пробуждения» или десинхрони
зация электрической активности мозга подавляется или полностью бло
кируется. В наших же экспериментах в применяемых дозах, несмотря на 
отсутствие двигательных условных реакций в ответ на условные раздра
жители, наблюдалось электрографическое выражение условнорефлектор
ных реакций, что выражалось в генерализованной десинхронизации элек
трической активности мозга при действии условных раздражителен.

Меньшие дозы атропина (0,166-0,04 мг/кг) не вызывали заметных 
изменений в электрической активности мозга (рис. 2). В основном ֊ 3 
при малых дозах атропина мало отличалась от фоновой, хотя в поведе
нии животных все еще наблюдалось небольшое возбуждение, отмечался 
только лишь выраженный хронотропный эффект со стороны се[ та Р>
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отсутствии заметных изменений дыхания. Но и при данной картине об
разование двигательных оборонительных условных реакций оказалось 
невозможным. Выявить наличие десинхронизации в ответ на условные 
раздражения не удалось, так как сам фон ЭЭГ был десинхронизирован
ный. Таким образом, результаты исследования первой серии эксперимен
тов показали, что на фоне предварительного введения животным атро
пина в указанных дозах образовать двигательно-оборонительные услов
ные реакции оказалось невозможным, несмотря на небольшое их элек
трографическое выражение. - ' 7 *՜Հ ,՛ -^','\ч "

Рис. 2. Электрограмма собаки Черный (опыт № 16). Отсутствие двигатель
ной условной реакции при действии атропина в дозе 0,124 мг/кг. 1—двига
тельная зона коры, 2—зрительная зона коры, 3—слуховая зона коры, 
4—֊наружное коленчатое тело, 5 таламус, 6—сердце, 7—дыхание, 8—отметка 

условной реакции, 9—отметка времени с условным раздражителем.

В дальнейшем на тех же собаках была проведена П серия экспери
ментов. При этом вначале вырабатывались двигательно-оборонительные
условные рефлексы без фармакологических воздействий, а затем уже
исследовалось влияние атропина в тех же дозах на выработанные услов
ные рефлексы.

Образование двигательно-оборонительных условных рефлексов про
ходило, как обычно, довольно быстро у всех собак в течение 2—3 опыт
ных дней. После упрочения условных рефлексов испытывалось действие 
атропина на выработанные рефлексы. При этом малые дозы атропина 
ьак и в предыдущей серии, не вызывали заметных изменений в ЭЭГ и 
вегетативной реакции (кроме сердечной деятельности). Вместе с тем в 
ответ на условные раздражения наблюдалась четкая адекватная реак
ция (рис. 3). При введении больших доз атропина наблюдались анало- 
। ичные изменения в поведении и в электрической активности мозга, ка
кие мы отмечали в I серии экспериментов (появление медленных высо-
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^ис. 3. Электрограмма собаки Черный (опыт № 36). Наличие двигательной 
условной реакции; при действии атропина в дозе 0,16 мг/кг. 1—сердце. 
2 дыхание, 3 отметка условной реакции, 4—отметка времени с условным 

раздражителем.

Рис. 4. Электрограмма собаки Волчок (опыт № 79). Наличие ус
ловной реакции при действии атропина в дозе 0.415 мг/кг и появ
ление медленных высокоамплитудных волн. 1—двигательная зона 
коры, 2—зрительная зона коры, 3—4—переднее двухолмие. 5—6— 
таламус, 7-отметка условной реакции, 8—дыхание, 9—отметка 

времени с условным раздражением.
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ковольтных волн частотой 2—4 в сек., амплитудой до 500 мв (рис. 4). Но 
тем не менее и при таких дозах в основном не наблюдалось заметных из
менений условнорефлекторной деятельности животных. Первоначально 
в отдельных случаях наблюдались частичные выпадения двигательных 
условных реакций или удлинения латентного периода до 3—4 сек. А в 
основном отмечались четкие адекватные условные реакции с электрогра
фическим выражением.

Таким образом, в наших экспериментах атропин, предотвращая об-
разование новых двигательных оборонительных условных рефлексов, не 
оказывает существенного влияния на уже выработанные условные связи 
Исходя из данных электрофизиологических исследований о механизме и 
месте действия атропина, указывающих на то, что атропин блокирует 
преимущественно холинорецепторы мезодиэнцефалического уровня моз
га, надо полагать, что атропин в описанных дозах подавляет восходяще^ 
тонизирующее влияние указанных структур на кору мозга, что препят
ствует образованию новых двигательных условных рефлексов. Прочно 
выработанные условные рефлексы не исчезают по причине того, что ус- 
ловнорсфлекторное возбуждение структур мозга, ответственных за об
разование условных связей, происходит и в условиях вышеуказанной ат
ропиновой блокады.

Выводы

1. Образование двигательно-оборонительных условных рефлексов 
на фоне предварительного введения атропина в дозах 0,66—0,04 мг/кг 
полностью исключается, несмотря на электрографическое его выражение.

2. Атропин не оказывает существенного влияния на уже выработан
ные двигательно-оборонительные условные рефлексы.
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