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Человечество описывает нечто непознанное через нечто уже из-
вестное посредством метафор. Наука как продукт человечества 

также использует метафорический язык. Предположительно «наука 
должна начинаться с метафор и заканчиваться алгеброй» (Black, 1962, 
р. 242). Психофизиология (или поведенческая нейронаука, или ко-
гнитивная нейронаука), возможно, является рекордсменом по числу 
метафор, описывающих функционирование мозга, и в этом смысле 
она до сих пор представляется скорее как наука «начинающаяся».

Мозг описывался и как восковая дощечка для записей, и как сис-
тема перетекающих жидкостей наподобие водопровода, и как сово-
купность пор, пропускающих животных духов, и как телефонная 
станция с множеством телефонисток, соединяющих абонентов. На-
конец, самой распространенной (и зачастую имплицитно) на данный 
момент является компьютерная метафора. У этой метафоры несколько 
существенных черт. Во-первых, основной работой мозга-компьютера 
считается обработка информации. Во-вторых, у мозга-компьютера 
предполагается вход (информация каким-то образом должна по-
пасть в мозг) и выход (сгенерированная мозгом-компьютером ко-
манда покидает мозг, направляясь к мышцам). В-третьих, внутри 
мозга-компьютера предполагаются некоторые зоны, отвечающие 
за те или иные функции, подобно тому как в реальном компьютере 
или другом сложном устройстве существуют блоки, сконструиро-
ванные для разных подзадач. Тогда задача науки, исследующей за-

ВВЕДЕНИЕ

– Это же ясно, – сказал я. – Одинаковый уровень переработ-
ки информации. Реакция на уровне инстинкта.

Он вздохнул.
– Слова, – сказал он. – Правда, вы не сердитесь, но это же 

только слова. Это же мне не поможет. Мне надо искать 
следы разума во Вселенной, а я не знаю, что такое разум. 
А мне говорят о разных уровнях переработки информации.

(А. Стругацкий, Б. Стругацкий. Полдень, XXII век)
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кономерности функционирования мозга и связи активности мозга 
с поведением, должна была бы быть сведена к созданию списка всех 
структур мозга и созданию списка всех функций, которые выполня-
ет та или иная структура.

Такое представление о функционировании мозга сталкивает-
ся с рядом сложностей. Во-первых, «функция» (что бы это ни было) 
имеет тенденцию «вылезать» за отведенные ей границы и «распро-
страняться» по мозгу. Любопытно, что еще во времена И. П. Павло-
ва было очевидно, что «место нахождения… центра вовсе не лег-
кая задача» и что, например, «дыхательный центр – это не „точка 
с булавочную головку в продолговатом мозгу“ (как думали), теперь 
он чрезвычайно расползся, поднялся в головной мозг и спустился 
в спинной, и сейчас границы его точно никто не укажет» (Павлов, 
1928, с. 135). Во-вторых, нет единого мнения относительно того, 
что такое функция, и исследователи мозга в состоянии «открывать» 
в своих экспериментах до сотен новых функций в год в дополнение 
к функциям, придуманным с древнейших временв разговорной ре-
чи, таким как зрение, слух, движение и т. д. (см. главу 2).

В-третьих, понятие «структура мозга» тоже не является одно-
значным. Если борозды на поверхности человеческого мозга доста-
точно отчетливо выделяются, это не означает, что каждая из них 
является отдельным устройством. Списки структур мозга постоянно 
уточняются, все более подробные атласы с новыми аббревиатурами 
регулярно публикуются, однако это не приближает нас к разгадке 
«работы» мозга. Основная причина кроется в следующем. Ника-
кая структура мозга не является гомогенной и не функционирует 
как единое целое. Любая структура мозга состоит из клеток, про-
изошедших от одной-единственной яйцеклетки, оплодотворенной 
сперматозоидом. В любой, произвольно выбранный нами момент 
времени, часть клеток будет активна (по какому бы параметру мы 
ни оценивали эту активацию), а часть клеток – не будет, но мо-
жет быть активна в какой-то другой момент времени, т. е. любая 
условно выделяемая нами структура будет хотя бы какой-то своей 
«мозаичной частью» активна все время. А значит, будет вовлечена 
в какие-то не приписываемые ей традиционно функции. Например, 
мозжечок, предположительно связанный с моторными функция-
ми, описывается специалистами как «вовлеченный в такие задачи, 
как внимание, исполнительный контроль, язык, рабочая память, 
обучение, боль, эмоции, формирование зависимости» (Strick et al., 
2009). Функциональное картирование мозга показывает, что моз-
жечок является частью «когнитивных» сетей (Stoodley, 2012). Также 



было обнаружено, что мозжечок играет важную функциональную 
роль в развитии таких заболеваний, как шизофрения (Lungu et al., 
2013) и расстройства аутистического спектра (Becker, Stoodley, 2013).

Еще одна сложность заключается в описании процессов «полу-
чения и обработки информации» мозгом-компьютером. Понятие 
информации не имеет смысла без понятия «реципиента», «обнару-
живающего» смысл данной информации. Лектор, читающий лек-
цию, действительно предоставляет своим слушателям возможность 
получить определенную информацию, но собака, присутствующая 
на лекции, воспримет свою информацию. Какую информацию мог бы 
воспринять мозг (или любой другой отдельный орган нашего тела), 
находящийся на лекции? Никакую. Информация, имеющая смысл 
на одном уровне рассмотрения, не может «попадать» на другой. Мозг 
не является гомогенным и целостным устройством. Клетки, его со-
ставляющие (в том числе и нейроны), действительно обмениваются 
информацией, но это информация другого уровня рассмотрения. 
Под информацией в самом широком смысле понимается некое со-
бытие, которое снижает неопределенность состояния некой сис-
темы. Информация о том, что кофейный автомат на первом этаже 
сломан, изменит поведение многих людей. Однако в клетку (в том 
числе в клетку мозга) эта информация попасть не может. Можно 
сказать, что поступление той или иной молекулы может изменить 
состояние клетки, и в этом смысле клетка получила информацию. 
Обмен химическими веществами между клетками также является 
информационным, поскольку воспринимаемые химические вещества 
меняют состояние клетки. Но информация, касающаяся кофейного 
аппарата, клеткам не доступна. В основе изменения поведения жи-
вого организма на другом уровне рассмотрения лежат изменения 
функционирования множества его клеток. И понимание поведения 
живых организмов, их разумности невозможно без понимания за-
кономерностей функционирования составляющих их клеток.

Является ли понятие разума научной категорией? Поддается ли 
разум научному исследованию? Как определить разум? Как отли-
чить разумное от неразумного? Это вопросы, на которые должна 
ответить наука, занимающаяся исследованием активности мозга 
и поведением. У нее много названий: когнитивная нейронаука, по-
веденческая нейробиология, психобиология, биологическая психо-
логия, когнитивная нейробиология, физиология высшей нервной 
деятельности и, наконец, психофизиология. Все упомянутые науки 
имеют свои аспектные особенности, но наиболее общим названием 
в русскоязычной традиции является психофизиология как наука, 



изучающая и психические, и физиологические процессы в самом 
общем смысле. Деление процессов жизни именно на эти два аспек-
та весьма условно. Представим, что мы хотим изучить не разумную 
жизнь, а, например, Австралию. Чтобы составить представление 
об Австралии, мы пролетели бы над ней на вертолете и составили 
карту береговой линии, но, например, не посетили бы националь-
ные парки, не покормили бы кенгуру и не искупались бы в Южном 
океане. Наше представление об Австралии было бы не то чтобы оши-
бочным, но не полным. Психология, изучая закономерности жизне-
деятельности на своем уровне, тоже не заблуждается, а приходит 
к полезным и нужным выводам относительно того, как, например, 
интеллектуальные способности связаны со свойствами личности 
или какова точность и скорость нашего зрительного восприятия.

Психология ставит и решает вопросы, связанные только с психи-
ческими процессами – проявлениями психики, рассматривая орга-
низм как «черный ящик». Такой подход заключается в том, что объ-
ект изучения принимается за «черный ящик» – неважно, что у него 
внутри; важны закономерности его поведения в тех или иных си-
туациях и то, как он себя поведет, если мы будем оказывать на не-
го то или иное воздействие. Таким образом, может быть получено 
множество полезных закономерностей. Но здесь таится опасность, 
сформулированная Френсисом Криком: «Трудность подхода, исхо-
дящего из принципа черного ящика, состоит в том, что если только 
ящик по сути своей не совсем прост, то скоро наступает стадия, когда 
наблюдаемые результаты одинаково хорошо объясняются несколь-
кими соперничающими теориями» (Крик, 1984, с. 262). И именно 
такая ситуация сложилась в психологии. По каждой традицион-
ной проблеме в психологии существует несколько мнений, и по-
чти каждое из них непротиворечиво. Психофизиология отличается 
от психологии тем, что она открывает этот «черный ящик». Психо-
физиология занимается тем, что разрабатывает все традиционные 
проблемы психологии на физиологическом уровне. И этот уровень 
необходимым образом должен включать в себя исследование законо-
мерностей активности (точнее, взаимодействия) клеток организма, 
активно взаимодействующего со своей средой.
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За всю историю клинической практики накопилось много данных, 
свидетельствующих о том, что повреждения определенных зон 

мозга у пациентов могут приводить к определенным нарушениям 
их поведения. Так, например, один из самых знаменитых пациен-
тов (Dossani et al., 2015), НМ (Генри Молезон, как стало известно 
впоследствии), перенес в 1953 г. билатеральную резекцию височной 
доли головного мозга (были разрушены две трети гиппокампа, свя-
занные с ним корковые структуры и миндалина) с целью снижения 
выраженности эпилептических приступов и потерял способность 
запоминать новые события (Scoville, Milner, 1957). Практически сра-
зу после операции оказалось, что он не помнит персонала клиники 
(знакомого ему до операции), а также не может припомнить факт 
беседы с врачом, закончившейся всего пару минут назад. Он был 
в состоянии решать некоторые предложенные ему задачи, но стоило 
ему перенести внимание на новую задачу, как старая задача сразу 
забывалась. При этом он мог удерживать в памяти, например, трех-
значные числа в течение нескольких минут, если его не отвлекать. 
Ретроградная амнезия также была диагностирована. Он не помнил, 
например, факт смерти любимого дяди, произошедшей три года на-
зад, но помнил некоторые незначительные события случившиеся 
незадолго до операции. Память на более ранние события оказалась 
сохранна. При этом его интеллект (достаточно высокий) не постра-
дал, и также не были описаны какие-либо изменения свойств его 
характера или личности (Scoville, Milner, 1957). Не все виды запо-
минания стали для Генри М. недоступны. Так, например, он был 
в состоянии выполнять задачи навигации в пространстве (Bohbot, 
Corkin, 2007) и обучаться моторным задачам, хотя не припоминал 
сам факт обучения (Corkin, 1968; Milner, 2005).

Другой широко известный случай – человека по имени Финеас 
Гейдж, который в 1848 г. вследствие несчастного случая при строи-

ГЛАВА 1

УРОВНИ РАССМОТРЕНИЯ АКТИВНОСТИ 
МОЗГА: МОЗГ И НЕЙРОН
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тельстве железной дороги получил повреждение вентромедиальных 
частей префронтальной коры обеих лобных долей (Damasio et al., 
1994). Его интеллектуальные способности, движения, речь, воз-
можность запоминать новые события не были нарушены, однако 
его личностные качества изменились, по свидетельству тех, кто его 
знал. Он демонстрировал своенравие и импульсивность, вел себя 
неуважительно и грубо по отношению к другим. Его друзья счита-
ли, что он стал другим человеком (Thiebaut de Schotten et al., 2015).

Эти два описанных случая потери каких-либо возможностей 
при различных повреждениях мозга показывают, что мозг является 
субстратом психических процессов, таких, как, например, память 
или свойства личности. Однако эти и подобные им случаи не дока-
зывают ни существования какой-либо «функции», ни существования 
локализации какой-либо функции в каком-либо месте, по крайней 
мере, по двум причинам. Во-первых, при локальном повреждении 
погибают не только клетки, составлявшие место повреждения, 
но и множество отростков, там проходящих, связывающих, возмож-
но, достаточно удаленные друг от друга нейроны, разрушая возмож-
ность координации их активности (Thiebaut de Schotten et al., 2015). 
Во-вторых, никакая структура не может являться субстратом той 
или иной функции, поскольку не является гомогенной, а состоит 
из множества клеток, которые не активируются все одновременно. 
С появлением новых методических возможностей и развитием на-
уки о мозге происходит непрерывное уточнение того, как еще бо-
лее точно мы можем выделить структуры, за что-то отвечающие. 
Однако никакая структура не функционирует как единое целое. 
Утверждение, что структура А отвечает за функцию а (что выража-
ется в активации структуры А в момент выполнения организмом 
функции а), не может быть верным, поскольку ни в один момент 
времени не происходит одновременной активации всех клеток, со-
ставляющих ту или иную условно выделяемую структуру. Здесь 
уместна аналогия с множеством лампочек, размещенных на неко-
торой поверхности. Если мы будем смотреть издалека на огромное 
поле горящих или не горящих лампочек, то сможем сказать, что ка-
кая-то часть поля освещена лучше, чем другая, но не сможем ска-
зать, какие конкретно лампочки внесли свой вклад в это освещение. 
Если в какой-то части поля из ста лампочек пятьдесят равномерно 
перемешанных лампочек не горят в момент t1 (а другие пятьде-
сят горят), а в момент t2 – и те, и другие поменяют свое состояние, 
то мы не сможем этого увидеть, поскольку поверхность останется 
столь же равномерно освещенной. Однако с точки зрения изучения 
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закономерностей функционирования мозга, состоящего из клеток, 
важно, что состояние t1 отличается от состояния t2. И тогда имеет 
смысл исследовать не куски поля, а именно лампочки. В настоящее 
время существует большое количество данных, демонстрирующих 
подобную функциональную (по отношению к поведению) негомо-
генность структур мозга.

Так, например, для крыс в задаче отставленного выбора по несо-
ответствию образцу было показано, что в гиппокампе кластерами 
лежат нейроны, активные на разных этапах выполнения данной 
задачи, причем кластеры оказались перемешаны по структурам 
гиппокампа (Hampson et al., 1999). Таким образом, рядом оказыва-
лись нейрон, активирующийся при предъявлении рычага в правой 
позиции (образца), и нейрон, активирующийся при обнаружении 
рычага в несоответствующей позиции на следующем этапе выпол-
нения задачи. При регистрации нейронной активности в гиппокам-
пе человека был обнаружены нейрон, активирующийся при предъ-
явлении фотографий Матери Терезы, и нейрон, активирующийся 
при предъявлении актрисы Хэлли Берри, причем регистрация ак-
тивности этих двух нейронов осуществлялась с одного и того же 
микроэлектрода (Quiroga et al., 2005), что предполагает их непо-
средственное соседство.

Подобная поведенческая гетерогенность структур обнаружи-
вается и при регистрации не только электрической активности 
нейронов, но и других видов его активности. Так, например, в экс-
периментах с определением уровня метаболизма мозга по введе-
нию радиоактивной глюкозы цыплятам было показано, что только 
промежуточная часть медиального вентрального гиперстриатума 
активируется при импринтинге, а не вся структура целиком (Horn 
et al., 1979). Позднее на основании этих и других работ стали вы-
делять новую область – промежуточный медиальный вентральный 
гиперстриатум (Хорн, 1985). Негомогенность также была показана 
для энтопаллиума птенцов мухоловок-пеструшек при пищевом по-
ведении, вызванном световой стимуляцией (Корнеева и др., 2013).

В результате экспериментальных исследований выявлено, что 
в какое-либо поведение или приобретение нового поведения вовле-
кается не вся какая-либо структура целиком, а только некоторый 
процент нейронов, ее составляющих. Приведем отдельные приме-
ры. Было показано, что приблизительно 70 % нейронов ядер песен-
ной системы у зебровых амадин участвуют в аверсивном пищевом 
обучении (Tokarev et al., 2011). Из гиппокампальных подструктур 
18 % нейронов области СА3, 35 % нейронов области СА1 и 2 % ней-
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ронов зубчатой фасции активируют у грызунов при исследовании 
новой обстановки (Kubik et al., 2007). И всего около 20 % нейронов 
ретросплениальной области коры крыс вовлекаются в обучение 
задаче пищевого инструментального навыка (Svarnik et al., 2005).

В экспериментах неоднократно было замечено, что число ре-
гистрируемых нейронов в поведении заметно отличается от числа 
нейронов, находящихся в пределах чувствительности микроэлек-
трода. Так, например, утверждается, что большой процент нейронов 
гиппокампальной области СА1 являются неактивными в любой мо-
мент поведения (Henze et al., 2000). Было подсчитано, что процент 
нейронов в ретросплениальной коре головного мозга, активных 
при выполнении, например, пищевого инструментального навы-
ка у крыс, составляет 1–2 % (Svarnik et al., 2005). С использованием 
регистрации кальциевой активности нейронов гиппокампа мышей, 
перемещающихся в виртуальной среде, было показано, что не более 
одной пятой всех нейронов данной структуры связано с данным по-
ведением (Dombeck et al., 2010). А при стимуляции вибрисс у крыс 
активируется около 7 % нейронов бочонкового поля соматосенсор-
ной коры (Dubaj et al., 2007).

Использование структурно-функционального (локализацио-
нистского) подхода часто приводит к возникновению самых раз-
личных гипотез относительно функции той или иной структуры. 
Паразительным примером этого является гиппокамп (Buzsaki et al., 
2014). С одной стороны, стимуляция гиппокампа может «вызывать» 
практически любую «функцию», а, с другой, во многих исследова-
ниях гиппокамп оставался «немой зоной» (Виноградова, 1975, с. 82). 
Клинические случаи поражения гиппокампа, казалось, убедительно 
показывали, что гиппокамп связан с памятью; регистрация актив-
ности отдельных нейронов, кажется, свидетельствовали, что фун-
даментальная функция гиппокампа – пространственная навигация; 
а регистрация локальных полевых потенциалов демонстрировала, 
что гиппокампальные тета-осцилляции могут отражать произволь-
ные действия (Buzsaki et al., 2014).

Мозг и все его условно выделяемые структуры состоят не толь-
ко из нейронов, но и из глиальных клеток. Глиальные клетки из-
учены с точки зрения психофизиологии в гораздо меньшей степе-
ни, чем нейроны, поэтому психофизиология в основном оперирует 
данными, полученными при регистрации нейронной активности, 
а не глиальной. Однако последнее время накапливаются данные, 
демонстрирующие связь активности глиальных клеток с функцио-
нированием организма, причем и по активности глиальных клеток 
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никакая структура также не является гомогенной. Всего несколько 
глиальных клеток бочонкового поля соматосенсорной коры демонст-
рировали кальциевую активность при стимуляции вибрисс у крыс 
(Dubaj et al., 2007). При этом связь кальциевой активности глиальных 
клеток области представительства задних лап в соматосенсорной 
коре с выполнением побежек у мышей была отмечена в большем 
числе клеток, но опять же не у 100 % (Dombeck et al., 2007).

Таким образом, большое количество данных указывает на то, 
что условно выделяемые исследователями структуры не ведут себя 
как единое целое, а значит, поиски функций для каждой структу-
ры или области не могут лечь в основу установления принципов 
функционирования мозга. Следовательно, для понимания функ-
ционирования мозга необходимо исследовать закономерности ак-
тивации клеток, составляющих структуры мозга, в первую очередь 
нейронов. С одной стороны, нейрон обладает такими же свойствами, 
как и остальные клетки организма. С другой стороны, эти обычные 
клеточные свойства имеют характерные особенности, речь о кото-
рых пойдет ниже.

Так же, как и любая другая клетка, нейрон имеет мембрану 
(только мембрана более сложной формы из-за наличия отростков); 
внутри мембраны цитоплазма, содержащая органеллы, встречаю-
щиеся и у других клеток; ядро, содержащее такой же набор генов, 
как и у других клеток организма. В широком смысле нейрон явля-
ется обыкновенной живой клеткой.

Нейронная теория, т. е. теория постулирующая существование 
индивидуальных нейронов, обладающих морфологическим, гене-
тическим и функциональным единством, появилась в противовес 
теории сети, представляющей мозг как непрерывную диффузную 
сеть, с отростками непрерывно переходящими друг в друга. Согласно 
нейронной теории, разработанной Рамон-и-Кахалем на основании 
данных, полученных с использованием метода индивидуальной 
окраски нейронов по Гольджи, каждая клетка представляет собой 
вполне самостоятельную сущность (см.: Корочкин, Михайлов, 2000). 
Интересно, что Гольджи, в свою очередь, был сторонником теории 
диффузной нейронной сети (т. е. считал, что отростки одних клеток 
переходят в отростки других клеток), что не помешало им в 1906 г. 
разделить Нобелевскую премию за изучение структуры нервной 
системы. Любопытно, что понятие «нейронная сеть» не исчезло 
с принятием представления о нейроне как об автономной единице.

Наличие отростков (дендритов и аксонов) считается одним 
из ключевых отличий нейрона от большинства клеток организма. 
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Кроме нейронов только астроциты обладают отростками. В то же 
время не все нейроны имеют отростки: исключение составляют, на-
пример, светочувствительные клетки сетчатки (палочки и колбочки), 
вкусовые клетки, слуховые клетки, волосковые клетки вестибуляр-
ного аппарата, осязательные клетки (Смит, 2005). Наличие отрост-
ков предполагает наличие большого числа контактов и большого 
числа возможностей взаимодействия с другими клетками организ-
ма. В случае нейронов это означает, что они могут контактировать 
не только со своим непосредственным окружением (как, например, 
клетка кожи), но и с достаточно дальними «соседями». Несмотря 
на распространенное представление о картине нейрона с несколь-
кими «собирающими информацию» дендритами и «передающим» 
аксоном, в отдельных клетках не всегда можно выделить и то, и дру-
гое, что блестяще иллюстрирует база данных реконструированных 
морфологий различных нейронных типов (Parekh, Ascoli, 2015).

Все нейроны различаются по протяженности своих контактов. 
Можно выделить нейроны, в большей степени контактирующие 
с нейронами в пределах относительно небольшой зоны (что, напри-
мер, характерно для нейронов мозжечка); нейроны, имеющие более 
часто встречающиеся локальные контакты и более редкие удаленные 
контакты (характерно для нейронов коры), и нейроны, равноверо-
ятно контактирующие как с ближними, так и с дальними соседями 
(характерно для нейронов области СА3 гиппокампа) (Buzsaki, 2007).

Одним из свойств нейронов является возможность генериро-
вать потенциалы действия. При этом необходимо заметить, что са-
мо наличие электрического потенциала на мембране не является 
эксклюзивным для нейрона, поскольку все живые клетки могут су-
ществовать только в определенной химической среде, содержащей 
разнообразные заряженные частицы – ионы, а наличие отрицательно 
и положительно заряженных ионов и определяет наличие электри-
ческого потенциала. Химическая среда внутри клеток также всегда 
имеет какой-то заряд, а значит, на мембране любой клетки (включая 
растительные) всегда будет наблюдаться некий потенциал или раз-
ница зарядов между внешним и внутренним «химическим супом». 
Электрической возбудимостью (способностью переходить от состо-
яния относительного покоя к относительной «деятельности») также 
обладают все живые клетки без исключения. Для растений также 
продемонстрированы изменения поляризации мембраны клеток 
при различных воздействиях (см., например: Stahlberg, Cosgrove, 
1997). Эти изменения у всех клеток достигаются за счет открытия 
каналов в мембране и перераспределения положительно и отрица-
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тельно заряженных ионов внутри и снаружи клетки. Относительно 
медленные изменения распределения ионов характерны для тех мест 
мембраны нейрона, которые принято называть постсинаптически-
ми. Эти изменения могут носить как деполяризационный характер, 
так и гиперполяризационный. Однако потенциал действия означает 
не медленное, а резкое изменение проницаемости мембраны для ио-
нов (на первой стадии для ионов натрия) и изменение электрического 
потенциала, распространяющегося максимально быстро вдоль всей 
клеточной мембраны. Также необходимо отметить, что генерация 
потенциала действия осуществляется чаще всего не там, куда сосед-
ние нейроны «присылают» свои потенциалы действия, а в аксонном 
холмике или начальном сегменте аксона благодаря тому, что в этом 
месте высокая плотность натриевых каналов (Garrido et al., 2003).

При анатомическом единстве нейрона генерация потенциала 
действия и его распространение вдоль мембраны дает возможность 
«запускать» какие-либо изменения в отдаленных от тела клетки 
участках отростков. В настоящее время накоплено большое коли-
чество данных, демонстрирующих, что распространение потенци-
ала действия осуществляется не только по аксону, но и во всех на-
правлениях, в том числе и к дендритам (например: Stuart et al., 1997; 
Buzsaki, Kandel, 1998; Casale, McCormick, 2011). Это явление полу-
чило название обратного распространения потенциала действия.

Показательно, что еще Орбели (1934) писал, что «многие гисто-
логи и физиологи привыкли почему-то на основании структурных 
различий отростков (дендритов и аксонов) высказывать физиологи-
ческие соображения, физиологически не обоснованные, и утверж-
дать, что полярность проведения в рефлекторной дуге, обусловлена 

„динамической поляризацией нервных клеток“, т. е. проведением 
от дендритов к аксонам. В действительности же нервная клетка про-
водит раздражение биполярно» (Орбели, 1934, с. 23).

Было высказано предположение, что совпадение приходящего 
от тела нейрона потенциала действия с постсинаптическими потен-
циалами, возникающими вследствие нейромедиаторной активнос-
ти в конкретных синапсах, может приводить к пластическим изме-
нениям этого конкретного набора активных синапсов – контактов 
с определенным набором нейронов (Yuste, Tank, 1996), что предпо-
ложительно может способствовать в дальнейшем скоординирован-
ности активности именно этого набора нейронов. Модификация 
постсинаптических потенциалов зависит не только от нейромедиа-
торной активности в синапсах, но и от времени генерации потенциала 
действия относительно постсинаптического потенциала (Markram 
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et al., 1997). Можно предполагать, что в нейроне, так же как и в дру-
гих живых клетках, складываются определенные временные после-
довательности химических взаимодействий, берущие свое начало 
от «автокаталитических самоорганизующихся наборов» (Kauffman, 
1995) в первых клеточных живых автопойетических системах (Va-
rela et al., 1974), способных в последовательности своих химичес-
ких реакций отражать будущие взаимодействия со средой (Анохин, 
1968). Каждое последующее состояние в такой системе «ожидаемо», 
а неожиданные состояния, вызванные неожидаемым химическим 
взаимодействием на мембране, «маркируются» предположительно 
генерацией потенциалов действия (Швырков, 1985; Fiorillo, 2008), 
хотя ранее высказывались предположения, что генерация потен-
циала действия обусловлена совпадением активированных нейро-
медиаторами синапсов с функциональным синаптическим полем 
нейрона (Швырков, 1978).

Нейроны нашего организма, чувствительные к внешней среде 
(палочки, колбочки, обонятельные нейроны, вкусовые клетки, слу-
ховые клетки, волосковые клетки вестибулярного аппарата и осяза-
тельные клетки), не имеют отростков и не обладают возможностью 
генерировать потенциалы действия. Это противоречит распростра-
ненному представлению о «передаче информации из внешней сре-
ды» посредством потенциалов действия.

Многие (если не все) нейроны демонстрируют спонтанные по-
тенциалы действия, т. е. генерацию потенциалов действия без ви-
димой внешней причины в виде активации контактирующего с ним 
нейрона. Впервые спонтанная активность изолированных клеток 
(т. е. клеток, находящихся в «одиночестве» в питательной среде) 
была описана для беспозвоночных (Arvanitaki, Chalazonitis, 1955; 
Alving, 1968). В этом случае нельзя сказать, что нейрон «передает 
информацию» от соседних нейронов, ведь соседей у него в это вре-
мя уже нет. Продемонстрированная у некоторых нейронов спон-
танная активность означает потенциальную возможность того, 
что импульсная активность нейрона появляется в силу некоторых 
внутренних состояний, а не из-за потенциала действия, получен-
ного от соседнего нейрона. Здесь может быть уместна следующая 
аналогия. Если один человек сказал: «А!», а вслед за ним другой 
человек тоже сказал: «А!», то никому не придет в голову сделать 
вывод, что первый человек передал второму «А». Логичнее думать, 
что и для первого, и для второго человека была некая внутренняя при-
чина произнести «А». Такая же ситуация характерна, вероятнее всего,
и для нейронов.
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Генерация спонтанных потенциалов действия описана не только 
для нейронов беспозвоночных. Спонтанная активность была заре-
гистрирована, например, у клеток Пуркинье мозжечка (Smith, Otis, 
2003), клеток супрахиазматического ядра (Schwartz et al., 1987), 
нейронов гиппокампальной области СА1 (Cohen, Miles, 2000), диссо-
циированных гонадотропин-секретирующих нейронов медиальной 
преоптической области и диагональной полосы Брока (Kuehl-Kovarik 
et al., 2002). Генерация кальциевых спайков была продемонстриро-
вана, например, у изолированных нейронов мозга пожилых людей, 
т. е. у нейронов, изъятых из головного мозга пациентов при опера-
циях на головном мозге (Konishi et al., 2002). Спонтанная активность 
также была показана для культуры клеток сетчатки аплизии, нахо-
дившейся в полной темноте (Barnes, Jacklet, 1997).

Таким образом, потенциал действия выглядит не столько как сиг-
нал для других клеток, сколько как сигнал для удаленных частей 
нейрона, генерирующего потенциал действия к выбросу химических 
веществ в местах контакта с другими нейронами и осуществлению 
химического взаимодействия с другими клетками. Хотя считается 
общепринятым, что выброс нейромедиаторов осуществляется после 
«прибытия» потенциала действия к терминали аксона, современные 
данные свидетельствуют о том, что выброс достаточно большого 
количества нейромедиаторов может осуществляться и вне связи 
с потенциалом действия (см., например: Wang et al., 2016).

Взаимодействие между нейронами чаще всего осуществляет-
ся в синапсах, обособленных или архитектурно выделенных час-
тях мембраны. Синапсы принято делить на два типа: химические 
и электрические. Химическим называют такой синапс, в котором 
происходит высвобождение нейромедиаторов (или нейротранс-
миттеров) из пресинаптического нейрона и их связывание на пост-
синаптической мембране соседнего нейрона. Нейромедиаторами 
называются такие химические субстраты, посредством которых осу-
ществляются взаимные влияния клеток мозга. Нейромедиаторные 
вещества не ограничены ацетилхолином, дофамином, адреналином, 
глютаматом, глицином и серотонином; на данный момент откры-
то тысячи молекул, опосредующих такие взаимодействия. Многие, 
если не большинство, нейронов выбрасывают более одного нейро-
медиатора, а общий нейромедиаторный фенотип нейрона может 
меняться с течением онтогенеза или в зависимости от активности 
(Trudeau, 2004); в настоящее время эта довольно старая идея (см.: 
Eccles, 1986) является общепризнанной. Функционирование нейро-
нов регулируется большим набором нейропередатчиков, модулято-
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ров, гормонов и ростовых факторов, и подобная сложность связана 
не с необходимостью передачи сигнала, а со сложностью «поведе-
ния» нейрона в сложной среде (Сахаров, 1990; Brezina, Weiss, 1997). 
Общая картина дополнительно усложняется тем, что во многих 
синапсах обнаруживаются «коктейли» нейромедиаторов (Brezina, 
2010). Кроме того, во многих случаях подведение самых разных ве-
ществ к нейрону может менять его паттерн генерации потенциалов 
действия (см., например: Швырков, 1978).

Электрическими называют такие места контактов, где отсутст-
вует синаптическая щель: пресинаптическая и постсинаптическая 
мембраны плотно контактируют друг с другом и передача ионов 
и маленьких молекул осуществляется через каналы, проходящие 
через обе, вплотную друг к другу примыкающие мембраны (Good-
enough, Paul, 2009). Таким образом, и в первом, и во втором случае 
основой коммуникации между клетками является обмен химичес-
кими веществами или химические взаимодействия. Можно сказать, 
что потенциал действия не может передаваться от клетки к клетке 
(потенциал действия заканчивается там, где заканчивается мем-
брана), а молекулы действительно перемещаются и действительно 
могут оказывать влияние на функционирование других клеток, точ-
нее, на химические взаимодействия в других клетках.

И в случае химического, и в случае электрического синапса об-
мен молекулами осуществляется в обоих направлениях, и нейрон-
ная коммуникация не может считаться однонаправленной (Langer, 
2008). В настоящее время известно, что на пресинаптической мем-
бране обнаруживаются авторецепторы к норадреналину, дофамину, 
ацетилхолину, ГАМК, серотонину, возбуждающим аминокислотам 
и нескольким нейропептидам (Langer, 1997). Было показано, что не-
которые молекулы могут служить ретроградными факторами, оказы-
вающими влияние на пресинаптическую мембрану (см., например: 
Hardingham et al., 2013; Wang et al., 2014). В частности, для нейронов 
гиппокампа было показано, что выход ионов К+ из постсинапти-
ческого нейрона (опосредуемый активностью постсинаптических 
NMDA рецепторов) способствует возникновению кальциевых токов 
на мембране пресинаптического нейрона и выбросу нейромедиато-
ров (Shih et al., 2013). Таким образом, получается, что нейрон сам 
определяет поступление нейромедиаторов к своей мембране.

Влияние нейроактивных веществ может осуществляться и вне 
синаптического пространства через диффузию нейроактивных 
субстратов (экстрасинаптическая или объемная передача), созда-
ющих не только микросреду нейронов, но и являющихся каналом 
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коммуникации (Vargova, Sykova, 2008). В качестве частного случая 
объемной передачи выступает феномен «подтекания» нейромеди-
атора из синаптической щели, приводящий к взаимным влияниям 
между разными синапсами (Zoli, Agnati, 1996). Также в качестве 
нейроактивных субстратов могут выступать и растворимые газы: 
оксид азота и монооксид углерода (Dawson, Snyder, 1994).

Молекулы, оказывающие влияние на мембрану какого-либо ней-
рона, могут поступать не только от других нейронов, но и от глиаль-
ных клеток. Было обнаружено более 20 нейроактивных субстратов, 
синтезируемых и выбрасываемых в межклеточное пространство 
глиальными клетками: нейропептиды, аминокислоты, эйкозаноиды, 
стероиды, ростовые факторы (Martin, 1992). Такая картина позво-
ляет утверждать, что синапс является, как минимум, трехчленной 
структурой (два нейрона и глиальная клетка), а также требует рас-
смотрения не «как бы изолированных» нейронных цепей, а скорее 
нейроглиальных комплексов (Navarrete, Araque, 2014).

Функционирование нейрона может быть опосредовано хими-
ческими веществами, полученными не только от других клеток, 
но и из кровотока. В большинстве случаев нейроны отделены от кро-
вотока гемоэнцефаллическим барьером, формируемым эндотели-
альными клетками и глиальными клетками, покрывающими со-
единения между эндотелиальными клетками. Однако небольшие, 
незаряженные молекулы (кислород, диоксид углерода) способны 
проникать через эндотелиальную мембрану, а некоторые молеку-
лы (глюкоза, аминокислоты) переносятся активным транспортом 
и, попадая в экстраклеточную жидкость, могут быть доступны 
нейронам и глиальным клеткам. Нейроны нескольких подкорко-
вых структур (в частности, шишковидной железы и гипофиза, не-
отделенные гемоэнцефалическим барьером) имеют возможность 
напрямую обмениваться гормонами и биологически активными 
веществами с кровотоком (Kolb, Whishaw, 2006). Влияние на гене-
рацию потенциалов действия нейронами может осуществляться 
такими биологически активными веществами, как алкоголь, ока-
зывающий влияние на кальциевые каналы (Walter, Messing, 1999), 
или наркотические вещества, модулирующие химические взаимо-
действия между нейронами (Belinski et al., 2012).

На ранних этапах развития (до окончательного формирования 
гемаэнцефалического барьера) мозг может функционировать как эн-
докринный «орган», поскольку нейроны секретируют сигнальные 
молекулы в кровоток, обеспечивая эндокринную регуляцию про-
цессов, как в нейронах, так и в клетках периферических органов 
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(Ugrumov, 2010). Таким образом, химические регуляции клеточ-
ных взаимодействий появляются еще до возможности генераций 
потенциалов действия нейронами, которые связаны с появлением 
длинных отростков, с увеличением числа контактов и увеличением 
сложности взаимодействий нейронов.

Поскольку химические взаимодействия между нейронами 
являются неким общим знаменателем для всех видов клеточных 
взаимодействий, они необходимым образом должны лечь в основу 
понимания закономерностей активаций нейронов. Можно предпо-
ложить, что химические субстраты, связываясь с мембраной ней-
рона и вызывая определенные изменения внутри него, являются 
необходимыми для жизнедеятельности нейрона (Анохин, 1974), 
а не для передачи электрического сигнала (которая и не осуществ-
ляется между клетками, поскольку имеет химическую природу). На-
личие быстрых электрических событий скорее говорит о необходи-
мости быстрой сигнализации внутри одного нейрона, на удаленной 
мембране его отростков и, возможно, о необходимости выброса тех 
или иных веществ в его удаленных частях, опосредующих взаимо-
действия с другими клетками.

Для того чтобы поступившая молекула вызвала изменения 
на мембране клетки, необходимо, чтобы у клетки была возможность 
детектировать эту молекулу. Движение ионов через мембрану яв-
ляется фундаментальным для клеточных процессов, это движение 
опосредуется специализированными мембранными белками – ре-
цепторами (Levitan, 2006). Движение ионов через мембрану осу-
ществляется через более или менее специализированные каналы, 
причем распределение таких каналов по мембране различается 
у разных нейронов, что предположительно вносит вклад в нейрон-
ное разнообразие (Nusser, 2009).

Рецепторы – белковые структуры, роль которых состоит в «узна-
вании» соответствующих молекул и обеспечении последующего 
развертывания тех или иных метаболических процессов. Так же 
как понятие передачи информации не имеет смысла без понятия 
реципиента информации, влияние химического вещества не может 
осуществиться без возможности детектировать это химическое ве-
щество посредством рецепторов. В настоящее время известно, что от-
ветвления пресинаптического аксона могут по-разному оказывать 
влияние на разные постсинаптические нейроны (Markram et al., 
1998; Toth, McBain, 2000). Так например, было показано, что нейро-
ны области СА1 гиппокампа, контактирующие с интернейронами, 
фасилитируют синапсы, а эти же нейроны, контактирующие с кор-
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зинчатыми клетками, наоборот, вызывают депрессию (Ali et al., 1998; 
Ali, Thomson, 1998). Предположительно выброс нейромедиаторов 
также зависит от того, с какой клеткой контактирует то или иное 
ответвление аксона (Toth, McBain, 2000). Так, например, было пока-
зано, что распределение пресинаптических глютаматных рецепторов 
зависит от того, с каким нейроном контактирует терминаль аксона 
(Shigemoto et al., 1996). Было также установлено, что распределение 
рецепторов постсинаптического нейрона и композиционный состав 
рецепторов зависят от пресинаптического нейрона (Hunter et al., 
1993; Landsend et al., 1997).

Кроме того, хотя большинство рецепторов действительно скон-
центрированы в синапсах, известно, что во многих случаях рецеп-
торы расположены и на внесинаптических частях мембраны (Baude 
et al., 1993; Nusser et al., 1995), что предполагает их взаимодействие 
с другими клетками через диффузную передачу нейромедиаторов. 
Кроме того, рецепторы на поверхности мембраны не являются ста-
тичными, и динамика их транслокации опосредуется активностью 
синапса и опосредует активность синапса (Inoue, Okabe, 2003).

Контакты между нейронами не обязательно осуществляются 
по правилу: «один синапс соединяет два нейрона», возможны и бо-
лее сложные варианты взаимодействий. Так, например, для нейро-
нов гиппокампа было показано, что один бутон аксона может кон-
тактировать с более чем тремя дендритными шипиками, а один 
дендритный шипик может формировать контакт с двумя и более 
аксональными расширениями, причем число таких сложных кон-
тактов может равняться миллиону на один кубический миллиметр 
(Popov, Steward, 2009).

Рецепторы на мембране не являются отдельными белками, а об-
разуют сложные белковые комплексы. Так, например, оказалось, 
что NMDA рецептор образует мультибелковую структуру, состоя-
щую из 77 белков (Husi et al., 2000). Эволюция движется по пути 
усложнения и усиления разнообразия синапсов за счет усложнения 
белковых комплексов рецепторов и внутриклеточных ферментов 
синапса, причем ключевые компоненты функциональности белко-
вых компонентов, молекулярных каскадов и организации синапсов 
млекопитающих существовали еще до появления морфологически 
видимого синапса (Emes, Grant, 2012).

Наличие большого числа возможных клеточных взаимодейст-
вий нейронов связано с их генетической, особенностью. Нейроны, 
как и другие клетки, содержат полный набор генов организма. Гены, 
находящиеся в ядре нейрона, предположительно не отличаются от ге-
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нов, находящихся в ядре клетки печени или кожи. Однако по своим 
свойствам нейрон не похож на клетку кожи, так же как клетка кожи 
не похожа на клетку печени, что достигается за счет считывания 
своего набора генов, и, следовательно, создания своего белкового 
«фенотипа». Отличаются нейроны от других клеток организма тем, 
что экспрессируют (экспрессия гена – процесс, приводящий к созда-
нию белка на основании считывания гена) большую часть генома 
организма; так, например, для мышей было показано, что прибли-
зительно 80 % генома экспрессируется в головном мозге (Lein et al., 
2007), т. е. нейроны максимально разнообразны по своему белковому 
составу, что определяет разнообразие белкового состава синапсов 
и разнообразие самих синапсов (Emes, Grant, 2012). Позвоночные, на-
пример, отличаются более разнообразным набором синаптических 
генов (т. е. генов, продукты экспрессии которых имеют синаптичес-
кие функции), варьирующих по структуре и паттерну экспрессии 
(Emes, Grant, 2012). Сложный белковый состав нейрона, по-видимому, 
обусловливает сложность его взаимодействий с другими клетками.

Анализ понятия «геном» (Rose, 1997) убеждает, что даже такое 
устоявшееся представление о гене, как о последовательности нукле-
отидов в цепи ДНК, на самом деле слишком упрощенно. Одна и та же 
последовательность может считываться по-разному и приводить 
к созданию разных белков. А одни и те же белки могут быть созданы 
посредством считывания разных последовательностей. Кроме того, 
определение самого белка неоднозначно. Оно может быть осуществ-
лено и через описание его структуры, и через описание его функции. 
Принципиально подчеркнуть, что гены – это только потенциальная 
возможность создания внутриклеточных и межклеточных белковых 
взаимодействий, и функциональный фенотип каждой клетки (в том 
числе и нейрона), пространственно-временной паттерн экспрес-
сии генов. Именно тем, как развернутся эти зависимые и от среды 
процессы в раннем онтогенезе, определяется формирование тех 
или иных свойств созревающих нейронов и возможность формиро-
вания на основе их взаимодействий тех или иных групп, лежащих 
в основе того или иного поведения или взаимодействия со средой.

Среда, в свою очередь, – тоже понятие неоднозначное и требую-
щее разных уровней анализа. Среда могла бы действовать на орга-
низм массой «стимулов», однако организм сам отбирает, то, что мо-
жет отобрать, и его возможности отбора базируются, в частности, 
и на активности его генов. Важнейший вопрос заключается в том, 
как среда, в которой живет организм, проецируется на среду, в ко-
торой экспрессируется геном. Центральным, таким образом, стано-
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вится понятие «молекулярной среды клетки», поскольку экспрессия 
генов зависит и от того, в какой клетке они находятся. С позиции 
системно-эволюционного подхода среда организма в какой-то сте-
пени может быть переведена на язык клеток, поскольку соотноше-
ния организма и среды фиксируются в специализациях нейронов, 
приобретаемых в процессе индивидуального развития (Швырков, 
1995). Специализация нейрона на молекулярно-биологическом уров-
не может быть описана через пространственно-временной паттерн 
активности молекул, непрерывно поддерживаемый экспрессией тех 
или иных генов.

Можно предположить, что постепенное усложнение взаимо-
действий нейрона происходит с течением онтогенеза. Так, например, 
на мотонейронах крыс было показано, что в раннем онтогенезе про-
исходит не только упрощение ветвлений отростков в период сразу 
после рождения (вызванное, вероятнее всего, изменением условий 
существования организма), но и последующее увеличение как дли-
ны, так и сложности ветвлений (Nunez-Abadez et al., 1994). Такое же 
усложнение с течением онтогенеза может отражаться в экспрес-
сии генов. Так, например, было показано для нематод, что у более 
чем двух третей генов уровень экспрессии изменяется (по большей 
части в сторону увеличения) с течением онтогенеза (Jiang et al., 2001). 
Было показано, что онтогенетическая динамика экспрессии различ-
ных кластеров генов в гиппокампе мышей отражает существование 
различных фенотипов нейронов (Mody et al., 2001).

Разнообразие нейронных типов может увеличиваться за счет 
эпигенетической регуляции (изменение доступности генов для счи-
тывания вследствие модификаций структуры хроматина), альтерна-
тивного сплайсинга (создания различных мРНК с одного и того же 
гена), посттрансляционных модификаций белков, а также за счет 
перемещений и перегруппировок мобильных последовательностей 
ДНК, причем активность мобильных последовательностей ДНК вы-
ше у клеток – предшественников нейронов, чем у других клеточных 
типов (Erwin et al., 2014).

В эволюции прослеживается увеличение числа взаимодействий 
между компонентами каких-либо систем и усложнение этих взаимо-
действий, что, в частности, проявляется в увеличении клеточных 
типов c ростом числа клеток многоклеточных организмов (Bonner, 
2004). При этом число генов в эволюционном ряду не изменяется 
такими темпами, какими можно было бы ожидать (Кунин, 2014). 
Нейрон в этом смысле является самой сложной клеткой, вероятно, 
его эволюционный ряд заключается в увеличении числа возмож-
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ных протеом (совокупностей всех белков) и, соответственно, бо-
лее продолжительной дифференцировкой. Можно предположить, 
что эволюция нейрона – не в том, что он лучше и дальше проводит 
возбуждение (он вообще плохой проводник электричества), а в том, 
что он может взаимодействовать с большим разнообразием клеточ-
ных типов и в этом смысле координирует активность множества 
клеток, «фиксируя» адаптивные координации, связывая компонен-
ты системы (разные клетки), несвязумые без него.

Тенденция совместного сосуществования для клеток прослежи-
вается, еще начиная с колоний одноклеточных, что предположитель-
но может быть обусловлено наличием более предсказуемой среды 
для каждой отдельной клетки из-за наличия постоянных «соседей». 
Интересно, что уже на стадии колоний бактерий у клеток обнаружи-
вается синхронная электрическая активность (Греченко и др., 2015).

Химические взаимодействия нейрона с другими клетками могут 
происходить по всей мембране, что приводит к множественным (в том 
числе и, по-видимому, встречающимся) колебаниям мембранного 
потенциала. Однако только в одном месте мембраны генерируется 
потенциал действия – в начальном сегменте аксона (Kole, Stuart, 
2012), хотя местоположение зоны инициации потенциала действия 
может и смещаться (Bender, Trussell, 2012; Adachi et al., 2015). Это 
место инициации потенциала действия в большинстве случаев на-
ходится довольно далеко от тех мест, где происходит химическое 
взаимодействие рецепторов данного нейрона с веществами, рас-
пространяемыми другими клетками. И учитывая факты обратного 
распространения потенциала действия невозможно говорить о том, 
что нейрон «передает возбуждение сначала по дендритам, а потом 
по аксонам к другим нейронам». Невозможно говорить и о «передаче 
возбуждения» посредством потенциала действия, поскольку понятие 
потенциала действия имеет смысл только при наличии мембраны, 
потенциал действия одного нейрона «заканчивается» там, где закан-
чивается его мембрана. Химическая передача в синапсе не приво-
дит к возникновению потенциала действия на постсинаптической 
мембране, а только к деполяризующим или гиперполяризующим 
колебаниям мембранного потенциала. Потенциал действия возни-
кает совсем в другом месте. Такая картина привела к пониманию 
нейрона сначала как просто «суммирующего» на мембране, а затем 
как «интегрирующего» приходящие воздействия с задействованием 
внутриклеточных процессов (Анохин, 1974). Современные исследо-
вания показывают, что локальное изменение постсинаптического 
потенциала может приводить к локальному входу кальция в отдель-
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ном дендритном шипике (Bywalez et al., 2015) и оказывать влияние, 
таким образом, на цепь химических превращений внутри нейрона.

Сложные взаимодействия нейронов приводят к их скоордини-
рованной активности, в том числе и электрической. Наличие ско-
ординированной импульсной активности (генерации потенциалов 
действия) позволяет выделять в мозге нейронные группы (groups – 
G. M. Edelman), системы (В. Б. Швырков), сети (networks – M. Nicole-
lis, M. B. Moser, W. Singer), цепи (circuits – M. Nicolelis), констеляции 
или комбинации (constellations – W. Singer), ансамбли (ensemble – 
M. Wilson, B. L. McNaughton, M. Nicolelis, M. B. Moser, G. Buzsaki), со-
общества (assemblies – D. O. Hebb, G. Buzsaki), популяции (popula-
tions – E. Kandel), коалиции (F. Crick, C. Koch) или как-либо иначе 
названные наборы нейронов, обеспечивающие жизнедеятельность 
целостных организмов за счет этой скоординированности. Все эти 
варианты восходят к представлению Сантьяго Рамон-и-Кахаля 
о существовании функционально замкнутых нейронных контуров 
или цепей, в которых циркулирует процесс возбуждения (см.: Ко-
рочкин и Михайлов, 2000, с. 240).

То, что мозг состоит из клеток (так же как и весь организм), явля-
ется общеизвестным фактом, однако активность мозга продолжает 
интуитивно восприниматься как передвигающиеся пятна возбуж-
дения. Зародившись во времена, когда нельзя еще было наблюдать 
активность мозга под черепной коробкой, это представление ока-
залось необыкновенно живучим. Основываясь на поведенческих 
фактах, полученных в норме и при разрушении больших массивов 
мозга, Павлов так описывал свои интерпретации увиденных пове-
денческих феноменов: «Разлитое раздражение как бы собирается 
и постепенно концентрируется в известное русло, в определенные 
линии или точки мозга» (Павлов, 1928, с. 138).

Современные данные диктуют иную картину. В любой момент 
времени можно выделить в мозге распределенный набор нейронов, 
синхронно сгенерировавших свои потенциалы действия (рисунок 1). 
Эти нейроны могут находиться и на достаточно удаленном расстоя-
нии друг от друга. В то же время можно выделять и последовательные 
активации нейронов друг за другом, и этих последовательностей 
можно выделить необозримо много. Недавние исследования актив-
ности всех нейронов на клеточном уровне (с помощью кальциевого 
сенсора) у малька Данио показывают, как именно выглядит функ-
ционирующий мозг (Ahrens et al., 2013), который метафорически 
может быть описан как гирлянда на новогодней елке, загорающаяся 
время от времени причудливыми, сменяющими друг друга узорами, 
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которые в случае нейронных групп могут быть названы пространст-
венно-временными паттернами активности. Если мы хотим понять, 
как это все функционирует, необходимо, прежде всего, иметь реаль-
ную картину происходящего, основанную на современных фактах.

Появление возможности регистрировать электрическую им-
пульсную активность нейронов (генерацию потенциалов действия) 
в свободном поведении привело к открытию явления поведенческой 
специализации нейронов (Швырков, 1986). Поведенческая специ-
ализация нейрона заключается в выраженной активации нейрона 
(генерации потенциалов действия с высокой частотой) в момент вы-
полнения организмом какого-либо поведения. Впервые такой фено-
мен при выполнении свободного поведения был описан для нейронов 
«места»: в гиппокампе крыс были обнаружены нейроны, активиру-
ющиеся только в определенном месте экспериментальной клетки 
(O’Keefe, Dostrovsky, 1971). Если животное поместить в какое-либо 
пространство, в котором оно может перемещаться, и регистриро-
вать активность нейронов, например, гиппокампа, то можно обна-
ружить, что частота активности отдельно взятого нейрона повыша-
ется в каком-либо месте пространства. В одном месте активны одни 

Рис. 1. Выделение синронно активированных групп и «пробегающее» воз-
буждение
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нейроны, в другом – другие, в третьем – третьи. Таким образом, все 
пространство, предоставленное животному, может быть описано 
по активности его нейронов. Следовательно, даже не видя животное, 
но зная, каких «мест» нейроны сейчас активны, можно установить, 
в каком месте пространства сейчас находится животное.

Позднее нейроны «места» были описаны и для человека (в экспе-
риментах со страдающими эпилепсией пациентами, с имплантиро-
ванными электродами для осуществления мониторинга за зарожде-
нием эпилептической активности). При осуществлении виртуальной 
навигации в компьютерной игре в гиппокампе и в энторинальной 
коре обнаруживались нейроны со специфическими активациями 
относительно различных мест этого виртуального пространства 
(Ekstrom et al., 2003; Ekstrom et al., 2007).

В 1970-е годы были впервые продемонстрированы нейроны, 
специфически активирующиеся при выполнении определенных ви-
дов поведений (Kubota, Niki, 1971; Ranck, 1973). В настоящее время 
обнаружены нейроны, специализированные относительно самых 
разнообразных поведенческих актов: актов использования опре-
деленных слов (Heit et al., 1988) и восприятия определенных персо-
нажей (Quiroga et al., 2005; Gelbard-Sagiv et al., 2008) у людей, актов 
«социального контакта» с определенными особями в стаде у обезьян 
(Perrett et al., 1982), актов инструментального поведения у кроликов 
(Александров и др., 1997) и крыс (Gavrilov et al., 1998), актов ухода 
за новорожденными ягнятами у овец (Kendrick et al., 1992), актов 
реализации концепта «гнезда» (Lin., 2007) и мн. др.

Обнаружение нейронов, специфически активных в том или ином 
поведении, зависит от индивидуального опыта того организма, вну-
три которого регистрируется нейронная активность. Существуют 
данные об избирательной активации нейронов при предъявлении 
отдельным пациентам лиц знаменитостей, например, лица актрисы 
Дженнифер Энистон или Хэлли Берри (Quiroga et al., 2005). Причем 
активация нейрона не зависит от ракурса, при котором была снята 
актриса или каких-либо других параметров фотографий. Актива-
ция нейрона «Хэлли Берри» также была связана с предъявлением 
персонажа кошки, сыгранного Хэлли Берри, и даже при предъяв-
лении надписи «Хэлли Берри» на экране (Quiroga et al., 2005). Это 
свидетельствует о том, что активность этого нейрона связана с аб-
страктным представлением (основанным на имеющемся индиви-
дуальным опыте) об этой актрисе.

Интересно, что специфичность активации нейрона часто де-
монстрирует именно связь с субъективной схожестью. У одной 
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из пациенток был обнаружен нейрон, активирующийся при предъ-
явлении изображения здания Сиднейского оперного театра. Однако 
этот же нейрон активировался и при появлении изображения Храма 
Лотоса, что позволило предположить, что пациентка принимает его 
за здание Сиднейской оперы, что и подтвердилось во время опроса 
этой пациентки (Quiroga et al., 2005).

Обнаруживаемые корреляции активности нейронов с текущим 
поведением организма, внутри которого они находятся, являются 
одним из самых поразительных явлений. Ведь нейрон не может 
ничего знать о Хэлли Берри или Дженнифер Энистон. Очевидно, 
что такой нейрон не один. Согласно приблизительной оценке, таких 
нейронов (имеющих сходную специфичность) должно быть около 
двух миллионов (Quiroga et al., 2008a).

Этот феномен поведенческой специализации нейронов являет-
ся ключевым для понимания функционирования мозга, поскольку, 
с одной стороны, благодаря своей субъективности, позволяет оце-
нить внутренний субъективный мир или психические процессы, 
такие, как «память», «восприятие», и др., а с другой стороны, явля-
ется связанным с физиологическими и химическими процессами 
в нейронах. Такая «связка» была экспериментально продемонстри-
рована для нейронов прилежащего ядра у крыс, которые обучались 
самовведению кокаина посредством нажатия на педаль (Chang et al., 
1998). В этих экспериментах было показано, что активации некоторых 
нейронов данной структуры, с одной стороны, связаны с текущим 
поведением животного (нарастание частоты активации происходит 
постепенно и непосредственно перед нажатием на педаль являются 
максимальными), а, с другой стороны, зависят от концентрации ко-
каина в его крови (введение кокаина резко снижает частоту актив-
ности данных нейронов). Аналогичные резкие снижения частоты 
активности нейронов прилежащего ядра были зарегистрированы 
и при получении пищи или воды животными (Carelli et al., 2000).

Таким образом, можно утверждать, что определенные молеку-
лярные изменения в экстраклеточной среде нейрона могут приво-
дить к снижению выраженности или подавлению активности ней-
рона. С другой стороны, подведение тех или иных молекул может 
приводить и к генерации потенциалов действия данным нейроном. 
Эффект влияния тех или иных молекул на мембрану нейрона мо-
жет меняться с течением онтогенеза. Так, например, было показано, 
что активность рецепторов ГАМК на более ранней стадии развития 
нейронов базальных ганглий (а также кортикальных и гиппокам-
пальных нейронов) приводит к деполяризации мембраны (т. е. боль-
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шей вероятности активации нейрона), а позднее к гиперполяриза-
ции или подавлению активности (см., например: Arama et al., 2015).

Было показано на отдельных изолированных нейронах, что на-
личие эндогенного глютамата влияет на дифференцировку незре-
лых гиппокампальных нейронов и способствует формированию 
их определенного белкового фенотипа еще до формирования си-
наптических контактов с другими клетками (Pieraut et al., 2007). 
Причем необходимым условием формирования такого фенотипа 
является возможность спонтанной генерации потенциалов дейст-
вия, что было продемонстрировано на отдельно живущих нейронах, 
т. е. нейрон в полном одиночестве генерирует потенциалы дейст-
вия, выделяет в экстраклеточное пространство глютамат, который 
связывается с NMDA и AMPA рецепторами на его собственной мем-
бране, и постепенно формирует специфический белковый фенотип 
или определенные последовательности внутриклеточных метабо-
лических событий.

Таким образом, накопленные в литературе данные показывают, 
что активность нейрона зависит от того «химического супа», кото-
рый окружает его мембрану (Виноградова, 2000). И только некото-
рые (возможно, неожиданные) химические взаимодействия между 
«инградиентами окружающего супа» и «инградиентами нейрона» 
приводят к таким химическим взаимодействиям и событиям на мем-
бране, которые принято называть генерацией потенциалов действия.

Единственное предназначение нейрона, как и других клеток, – 
это осуществление определенных последовательностей химических 
взаимодействий, сформированных или отобранных в филогенезе 
и онтогенезе. И, таким образом, активность нейрона детерминиру-
ется внутренними процессами (или невозможностью их осуществле-
ния), и в этом смысле они должны рассматриваться не как пассивные 
передатчики, а как активные одноклеточные организмы, возмож-
но, ищущие удовлетворения своих метаболических потребностей 
(Александров, 2004).

Однако чаще нейрон воспринимается как передатчик возбуж-
дения или передатчик «собранной и обработанной информации». 
И это представление сродни представлению о мозге, непрерывно 
перерабатывающем информацию. Большая часть современных 
представлений о функционировании мозга включает положение 
о поступающей в нас (в мозг) информации как о начальном звене 
любых описываемых процессов. Хотя, если довести эту «бадейную 
теорию» до логического предела, то она кажется комичной: «Наше 
сознание – это бадья… и в эту бадью через наши органы чувств… 
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ся» (Поппер, 2002, с. 67). Критикуя такое представление, Поппер 
утверждает, что «нет таких органов чувств, в которые не были бы 
генетически встроены определенные предвосхищающие теории» 
(Поппер, 2002, с. 76). Мы различаем не физические стимулы вокруг 
нас, а эффордансы – значимые возможности соотношений со средой, 
и воспринимать внешний мир мы можем лишь в той мере, в какой 
нам известно, что должно быть воспринято (Gibson, 19791986). Набор 
таких возможностей может быть описан и как Umwelt Я. фон Икс-
кюля (von Uexkull, 1934/1992). Возвращаясь к нейрону необходимо 
сказать, что и нейрон может воспринять только те химические вза-
имодействия, к которым он «подготовился» с течением филогенеза 
и онтогенеза, например, за счет имеющихся рецепторов. А еще вер-
нее, что нейрон – это определенная последовательность некоторых 
химических состояний, приобретенная в филогенезе и онтогенезе 
(так же как и мы представляем собой определенную последователь-
ность активностей наших клеток, приобретенную таким же спосо-
бом). За счет определенных генетических особенностей организма 
его клетки не могут осуществлять весь спектр возможных взаимо-
действий, поэтому и наблюдаются связи между геномом организ-
мов и их поведенческими особенностями (см., например: Полетаева, 
Зорина, 2014). Наличие определенных генетических особенностей 
позволяет осуществлять с большей вероятностью лишь некоторые 
из возможных клеточных взаимодействий (в частности, между 
нейронами), что приводит к большей вероятности формирования 
определенных нейронных групп, лежащих в основе формирования 
определенного опыта и его дальнейшей дифференциации.
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Под активностью часто понимаются самые разные процессы в ор-
ганизмах и клетках, их составляющих. Все эти процессы не пре-

кращаются ни на секунду. Пока мы живы, мы активны. Однако вну-
три каждой клетки процессы могут сменять друг друга. Активность 
какого-либо гена может снизиться, т. е. каких-то белков, продуктов 
его экспрессии, становится меньше. Одновременно активность дру-
гих генов может возрасти. Можно говорить об активности белков, 
активности гормонов, активности лейкоцитов, активности крово-
тока и др. Колебания заряда на мембране любой клетки происходят 
тоже непрерывно. Однако для психофизиологии принципиальной 
становится регистрация такой активности нейрона, которая заклю-
чается в генерации потенциалов действия, поскольку именно эти 
события оказываются специфическими для выполнения какого-либо 
поведения организма. Причем нас должны интересовать не один-два 
нейрона, а пространственно-временные паттерны распределенных 
популяций нейронов (рисунок 2).

На данный момент существует некоторое количество методов, 
которые могут лечь в основу поисков принципов функционирова-

ГЛАВА 2

МЕТОДИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ 
К ИССЛЕДОВАНИЮ АКТИВНОСТИ МОЗГА 
В ПОВЕДЕНИИ

Рис. 2. Синхронная активация нейронной группы в момент времени t1
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ния мозга. Так же как и все методы нейронаук, они могут быть раз-
делены на три группы: (1) корреляционные методы (регистрация 
активности клеток мозга и сопоставление с текущим поведением), 
(2) методы стимуляции (использование приемов, вызывающих ак-
тивность клеток мозга), и (3) методы элиминации или временного 
подавления активности клеток мозга. Во всех этих случаях методы 
позволяют иметь дело либо с активностью целого мозга (общемоз-
говые методы), либо с его отдельными крупными участками, либо 
с активностью отдельных клеток: нейронов или глии (методы кле-
точного уровня).

К корреляционным методам клеточного уровня может быть от-
несена регистрация электрической активности отдельного нейрона 
одним микроэлектродом. Такая регистрация проводится с помо-
щью металлических или стеклянных (наполненных проводящей 
жидкостью) электродов, вводимых в мозг человека или животного. 
Пионерскими работами в этом направлении стали исследования ак-
тивности отдельных нейронов у наркотизированных (Kuffler, 1953) 
и ненаркотизированных, но фиксированных животных (Strumwas-
ser, 1958). Так, в соматосенсорной коре кошек удалось обнаружить 
нейроны, активность которых была связана с прикосновениями 
к коже или шерсти животного (Mountcastle, 1957), а в первичной 
зрительной коре обнаруживались нейроны, активность которых 
возникала при проецировании на сетчатку диффузного света, пя-
тен света или полосок света, двигающихся в разных направлениях 
(Hubel, 1959; Hubel, Wiesel, 1959).

Человеческий мозг, так же как и мозг животных, не содержит боле-
вых рецепторов. Это дало возможность исследователям изучать мозг 
пациентов, находящихся в сознании, с помощью таких инвазивных 
методов имплантации микроэлектродов. Регистрация нейронной 
активности у пациентов на операционном столе позволила выявить 
нейроны, связанные с определенными словами. Так, например, был 
найден нейрон, который активировался только при прослушивании 
слова «luck» (удача) (Heit et al., 1988). Ограниченная в пространстве 
«чувствительность» электрода к электрическим сигналам позволяет 
регистрировать отдельные потенциалы действий одной-двух клеток 
на протяжении довольно долгого времени и сопоставлять активации 
с поведением организма. В некоторых случаях продолжительность 
регистрации активности отдельного нейрона, может продолжаться 
в течение месяцев (Thompson, Best, 1990; McMahon et al., 2014). В те-
чение всего этого периода времени специализация зарегистриро-
ванного нейрона относительно определенного места в радиальном 
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6-рукавном лабиринте оставалась неизменной, т. е. изо дня в день 
при выполнении пищедобывательного навыка в этом лабиринте 
данный нейрон активировался в одном из рукавов лабиринта.

У этого метода есть такие преимущества, как возможность ре-
гистрировать активность отдельного нейрона в динамике (в режи-
ме реального времени) в течение длительных периодов (в случае 
хронической регистрации), что позволяет выявлять специфичность 
активности по отношению к каким-либо отрезкам поведения. Такой 
метод позволяет сопоставлять нейронную активность не только с по-
ведением организма, но и с долговременными изменениями поведе-
ния организма. Однако этот метод относится к группе инвазивных 
методов и не может быть применен на человеке без медицинских 
показаний (таким показанием может быть, например, установле-
ние точного локуса генерации эпилептической активности в мозге). 
С точки зрения поиска физиологических оснований психической 
деятельности этот метод неудобен тем, что позволяет регистриро-
вать только одну-две клетки одновременно, что, учитывая огром-
ное число нейронов в головном мозге, не дает возможности судить 
о сложных взаимоотношениях между активностью многих клеток.

В настоящее время фокус исследований поведенческой нейрона-
уки смещается в сторону регистрации больших нейронных популя-
ций (Nicolelis et al., 1997a). По сравнению с вышеописанным методом 
метод мультиэлектродной хронической регистрации позволяет ре-
гистрировать гораздо большее число нейронов в процессе поведения, 
а главное – при хронической регистрации, при изменениях поведе-
ния. Так, например, за одну сессию с помощью 704 электродов было 
зарегистрировано 247 нейронов, расположенных в разных областях 
коры головного мозга макаки, причем даже спустя 18 месяцев после 
имплантации удалось одновременно выделить потенциалы дейст-
вия 58 нейронов (Nicolelis et al., 2003). Возможность одновременной 
регистрации и анализа активности больших популяций нейронов 
открывает доступ к установлению закономерностей формирова-
ния пространственно-временных паттернов активности, лежащих 
в основе функционирования организмов. В любой момент времени 
не один нейрон мозга демонстрирует специфичность своей активнос-
ти по отношению к выполняемомму поведению. Активность именно 
распределенных скоординированных нейронных популяций оказа-
лась связана с предъявлением разных запахов саранче (Laurent, 1996; 
MacLeod, Laurent, 1996; Wehr, Laurent, 1996); выполнением задачи 
отсроченного выбора по несхожести с образцом у крыс (Deadwyler 
et al., 1996); с планированием действий (Pastalkova et al., 2008). Было 



34

также установлено, что чем больше число анализируемых нейронов 
вентрального заднемедиального ядра таламуса крысы, тем точнее 
может быть установлена (на основании нейронной активности), на-
пример, локализация тактильного контакта с этим животным (Nicole-
lis et al., 1997b). Анализ активности больших нейронных популяций 
показывает, что есть принципиальная возможность осуществлять 
предсказания последующих состояний активности мозга и пове-
дения, а также использовать паттерны активности для управления 
внешними устройствами (Wessberg et al., 2000).

Данные, демонстрирующие возможность предсказывать траек-
торию движения руки по паттернам нейронной активности боль-
ших популяций (Georgopolous et al., 1986), легли в основу создания 
мозго-компьютерного интерфейса, управляющего искусственной 
рукой посредством активации определенной популяции нейро-
нов нескольких областей фронтальной и теменной коры обезьяны 
(Carmena et al., 2003). Поскольку была показана принципиальная 
и стабильная возможность управления активностью собственных 
нейронов для человека, при наличии обратной связи (Kennedy, Bakay, 
1998), данный метод достаточно широко используется для парали-
зованных пациентов, получивших возможность после импланта-
ции электродов в мозг, общаться с внешним миром посредством 
компьютера, управляя курсором на экране с помощью активации 
своих нейронов (Hochberg et al., 2006; Hochberg, Donoghue, 2006).

В настоящее время появилась возможность регистрировать ак-
тивность нейронных групп с помощью красителей, чувствительных 
к изменению мембранного потенциала (Grinvald, Hildesheim, 2004), 
или с помощью кальций-чувствительных красителей (Garaschuk et al., 
2006). И в первом, и во втором случае регистрация таких клеточных 
событий может проводиться без введения красителей, на трансген-
ных животных, у которых экспрессируются флуоресцентные белки-
маркеры либо «маркирующие» изменения мембранного потенциа-
ла (Akemann et al., 2012), либо чувствительные к «вбросу» кальция 
в цитоплазму клетки (Grienberger, Konnerth, 2012). Важно, что уда-
лось показать, что, например, кальциевые события, регистрируе-
мые в нейроне, коррелируют с генерацией потенциалов действия 
(Sasaki et al., 2008), хотя эта связь не всегда может быть однознач-
ной. Поведенческая специализация нейронов также может быть 
установлена с использованием регистрации кальциевых сигналов: 
например, у мышей была показана кальциевая активность нейро-
нов, специфически связанная с прохождением определенных мест 
виртуального лабиринта (Dombeck et al., 2010).
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Однако с позиции поиска закономерностей активности целого 
мозга ни методы регистрации ионных событий в клетках, ни метод 
хронической мультиэлектродной регистрации не являются идеаль-
ными, поскольку не дают возможности оценить активации всех 
нейронов. Вклад нескольких сотен нейронов в активность мозга 
несопоставим с вкладом всех незарегистрированных.

Для получения информации об общей активации всех нейронов 
головного мозга вместо методов регистрации электрической актив-
ности могут быть использованы методы регистрации метаболической 
активности нейронов. Так, например, было показано, что области 
мозга, содержащие большое число нейронов с увеличенной частотой 
активности, также содержат большое число нейронов, экспрессиру-
ющих ко-активатор транскрипционных процессов PGC-1α (Vlam-
ings et al., 2012). В качестве метаболических маркеров повышенной 
электрической активности нейронов могут также использоваться 
таллий (Macharadze et al., 2012), дезоксиглюкоза (McCasland, 1996) 
или цитохромоксидаза (Poremba et al., 1998). Однако такие мето-
ды требуют накопления в нейронах метки, идентифицирующей 
те клетки, которые были наиболее активны, и для визуализации 
метки необходимо проведение определенных процедур со срезами 
мозга животного. Таким образом, несмотря на то, что весь мозг мо-
жет быть прокартирован на предмет выявления наиболее активно 
участвовавших в поведении нейронов, нет возможности проследить 
генерацию потенциалов действия во временной динамике и связь 
генерации потенциалов действия с определенным поведением. После 
картирования видна лишь конечная картина распределения накоп-
ленной метаболической метки за какой-то предшествующий период 
времени. Таким образом, полностью теряется какая-либо динамика 
во времени, необходимая для установления закономерностей тех 
или иных пространственно-временных паттернов активаций ней-
ронов, лежащих в основе функционирования мозга.

В то же время существуют методы регистрации активности об-
щемозгового уровня (осуществляющие мониторинг по всему мозгу), 
также регистрирующие метаболические показатели, но не на реаль-
ных, а на «виртуальных срезах» мозга, однако такая регистрация 
осуществляется с достаточно низким временным разрешением (по-
дробнее, временные и пространственные разрешения методов см., 
например: Churchland, Sejnowski, 1988; Sejnowski et al., 2014). К таким 
неинвазивным методам общемозгового уровня относится, например, 
позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ), которая использует 
радионуклиды для регистрации метаболической активности мозга 
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(Kandel et al., 2000). В кровь испытуемого или животного вводятся 
биологически активные соединения меченные радиоизотопами, 
например, глюкоза. Там в мозге, где нейроны наиболее активны и, 
следовательно, больше потребление глюкозы, происходит излучение 
позитронов, детектируемое специальной камерой. Это дает возмож-
ность наблюдать зоны большей и меньшей активности нейронов го-
ловного мозга, однако временное разрешение составляет несколько 
минут, а пространственное – несколько миллиметров. Кроме того, 
повышенное потребление глюкозы в определенных локусах мозга 
не напрямую отражает электрическую активность нейронов, по-
скольку в основном в процессы метаболизма глюкозы вовлечены 
глиальные клетки (Sestini, 2007; Figley, Stroman, 2011). Таким обра-
зом могут быть установлены некоторые различия в активации мозга 
в неких двух различных ситуациях: например, при прослушивании 
рассказов на родном и на иностранном языке (Perani et al., 1996); 
при оценке лиц с направленным и не направленным на испытуемого 
взором (Wicker et al., 1998); при наблюдении за случайно двигаю-
щимися и «взаимодействующими» друг с другом геометрическими 
фигурами (Castelli et al., 2000).

Еще один пример неинвазивного метода, используемого для уста-
новления закономерностей функционирования мозга, – функциональ-
ная магнитно-резонансная томография (фМРТ), которая обладает 
лучшим пространственным разрешением, зависящим от мощности 
создаваемого магнитного поля. Метод основан на возможности де-
тектировать изменения кровотока (в частности, уровня кислорода), 
предположительно связанные с электрической активностью нейро-
нов мозга (Kandel et al., 2000). Однако необходимо учесть, что из-
менения кровотока не напрямую отражают процессы генерации 
потенциалов действия нейронами, что было показано при одно-
временной регистрации уровня кислорода в кровотоке с помощью 
фМРТ и электрической активности нейронов в зрительной коре 
анестезированных обезьян (Logothetis et al, 2001). В работах этой 
лаборатории было показано, что сигнал фМРТ лучше коррелирует 
с возникновением экстраклеточных локальных полевых потенциа-
лов (local field potentials, LFPs), а не с возникновением потенциалов 
действия (Logothetis, 2003). Необходимо отметить, что вклад в ло-
кальный полевой потенциал вносится любыми возбудимыми мем-
бранами, как мембранами дендритов и аксонов, так и мембранами 
тел нейронов и глии (Buzsaki et al., 2012). Выводы относительно связи 
сигнала фМРТ с возникновением локальных полевых потенциалов 
мозга были, в свою очередь, также подвергнуты сомнению, поскольку 
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коэффициент корреляции между сигналом фМРТ и возникновени-
ем мультинейронных потенциалов действия оказался равен 0,445, 
а между сигналом фРМТ и ЛПП – лишь 0,521 (Raichle, Mintun, 2006). 
Тем не менее данный метод часто используется для сопоставления 
активности мозга при выполнении нескольких различных задач, на-
пример, при выполнении манипуляций рукой или при наблюдении 
за таким выполнением (Press et al., 2012), при простом чтении пред-
ложений и понимании смысла текста (Keller et al., 2001), при распо-
знавании и идентификации лиц (Nestor et al., 2008).

Кроме уже упомянутых недостатков, касающихся временного 
и пространственного разрешения, неинвазивные методы карти-
рования мозга типа фМРТ и ПЭТ имеют еще ряд проблем, связан-
ных с обработкой и интерпретацией получаемых «сырых» данных. 
Во-первых, для поиска специфичности в активации мозга исполь-
зуется принцип порогового значения. Суммарная активация ней-
ронов той или иной зоны мозга не учитывается, если не достигает 
порогового значения. Однако при выполнении любой задачи ак-
тивируется весь мозг (но не все клетки, его составляющие), и даже 
«слабо активирующиеся» в нашем понимании «зоны» могут иметь 
значение. Во-вторых, при анализе данных, полученных с помощью 
методов ПЭТ и фМРТ, используется принцип вычитания оцифрован-
ных изображений мозговой активности контрольного состояния 
(предполагаемая базовая активность) из той активности, которая 
наблюдается в состоянии, которое интересует исследователей. На-
пример, если мы хотим узнать, как ведет себя наш мозг при опо-
знании слона, то мы будем предъявлять испытуемым изображение 
слона, а как контрольное опознание может фигурировать предъ-
явление простой точки на экране. Однако является ли восприятие 
точки контрольным по отношению к слону или лучше использовать 
предъявление квадрата или тигра? Можно думать, что восприятие 
и квадрата, и точки являют самостоятельными задачами со своими 
собственными особенностями, которые не позволяют использовать 
их как простое контрольное состояние. И, наконец, иллюстрация 
мозговой активности при выполнении какой-либо задачи должна 
проводиться с некоторым количеством испытуемых, и рисунок 
в гипотетической статье «Мозговые механизмы опознания слона» 
будет являться усредненным по всем предъявлениям и всем испы-
туемым. Это означает, что именно такой активации мозга не было 
ни у одного испытуемого ни одного раза при предъявлении слона. 
Распределение пиковой активности по «зонам» мозга существенно 
варьирует от предъявления к предъявлению у каждого испытуемо-
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го (McGonigle et al., 2000). Необходимо также заметить, что стан-
дартное использование методов статистической обработки сырых 
данных фМРТ приводит к тому, что активность определенных зон 
мозга можно обнаружить у мертвого лосося при показе ему фото-
графий людей в различных социальных ситуациях (Bennett et al., 
2010). В настоящее время проблемам анализа данных, получаемых 
с помощью общемозговых методов картирования активности, уде-
ляется все большее внимание (McGonigle, 2012).

Некоторые методы общемозгового уровня анализа активнос-
ти мозга обладают миллисекундным временным разрешением, 
позволяющим регистрировать реальную временную динамику 
активности всего мозга. К таким методам относятся электроэн-
цефалография (ЭЭГ) и магнитоэнцефалография (МЭГ). Метод ЭЭГ 
заключается в регистрации суммарной электрической активности, 
складывающейся из мембранных потенциалов отдельных клеток, 
находящихся во множестве под электродом (Buzsaki et al., 2012). 
В соответствии со стандартными схемами электроды равномерно 
размещаются на поверхности головы испытуемого, что позволяет 
делать заключения о разности потенциалов между электродами 
(или между референтным и активным электродом) и, следователь-
но, о большей или меньшей активности «зоны» мозга, состоящей 
из миллионов клеток. При усреднении нескольких измерений ЭЭГ 
в сходных условиях эксперимента и при сопоставлении усредненной 
активности мозга с поведением выявляются так называемые связан-
ные с событиями потенциалы. Использование регистрации связан-
ных с событиями потенциалов позволяет выявлять изменяющуюся 
в связи с поведением активность мозга в определенных «зонах». Та-
ким образом, например, могут выявляться различия в активности 
мозга в связи с появлением ожидаемой или неожидаемой ситуации
(Polich, 2007).

Метод МЭГ основан на возможности измерять небольшие маг-
нитные поля, возникающие вне мозга, но отражающие активность 
клеток мозга (Hamalainen, 1992). В то время как метод ЭЭГ имеет 
очень слабое пространственное разрешение (несколько сантимет-
ров), пространственное разрешение МЭГ может составлять менее 
одного сантиметра (Barnes et al., 2004). С помощью этих двух ме-
тодов (ЭЭГ и МЭГ) есть возможность получать данные о скоорди-
нированной активности многих областей мозга на определенных 
частотах (Pulvermuller et al., 1997; Srinivasan et al., 2006), что важно 
для поиска распределенных пространственно-временных паттернов 
активности нейронных популяций. Однако принципиальная недо-
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стижимость клеточного уровня для этих методов является их су-
щественным недостатком.

В настоящее время все большее распространение получает аль-
тернативная обработка сырых данных фМРТ или ПЭТ. Такая обра-
ботка не требует «выброса» тех мест активаций, которые не проде-
монстрировали достаточных изменений активности по сравнению 
с контрольным состоянием. Наоборот, учет разнообразных (в том 
числе и достаточно малых) уровней активаций каждого вокселя 
(трехмерного пикселя или «кубика») мозга позволило бы говорить 
о достаточно информативных пространственно-временных пат-
тернах активности мозга в тех или иных задачах. Использование 
такого подхода приводит к возможности «считывания содержания 
сознания», например, во время просмотра тех или иных объектов 
или воображения каких-либо объектов (Tong, Pratte, 2012). Исполь-
зование мультивоксельных данных, собранных со всего мозга чело-
века, позволяет различать активность мозга в условиях просмотра 
реальных автобиографических событий (записанных ранее) и в усло-
виях просмотра событий, которые реально не происходили (Rissman 
et al., 2016). Аналогичным образом можно оценивать пространст-
венно-временные паттерны активности мозга по ЭЭГ, анализируя 
паттерны различных частот, регистрируемые под тем или иным 
электродом в тот или иной момент времени. Подобный анализ при-
водит к возможности определения того, какую именно задачу ре-
шает испытуемый в данный момент, например, пространственную 
или вербальную (Иваницкий, 1997).

Если активность (генерация потенциала действия) отдельных 
клеток связана с каким-либо поведением, то, заставляя эти клетки 
генерировать потенциалы действия, можно вызвать нужное поведе-
ние. Эксперименты со стимуляцией нейронной активности имеют 
долгую историю. Так, например, было показано, что электричес-
кая стимуляция различных точек моторной коры павиана приво-
дит к различным движениям конечностей, лицевым движениям 
или движениям тела (Brown, Sherrington, 1911). Аналогичные дан-
ные были получены при стимуляции электродами сенсомоторной 
коры человека (Rasmussen, Penfield, 1947). В то же время при ис-
пользовании такой стимуляции обнаруживалась разного рода не-
стабильность вызываемых мышечных ответов: стимуляция одной 
и той же точки могла как приводить к движению, так и не приво-
дить; повторная стимуляция через короткое время после первой 
неуспешной стимуляции могла приводить к появлению движения, 
но не всегда, и пр. (Penfield, Welch, 1949). Вероятно, такая нестабиль-
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ность связана с количеством одновременно стимулируемых клеток. 
При использовании более локальной стимуляции мозга можно про-
демонстрировать, что вызванная генерация потенциалов действия 
у нейронов «копания» приводит к тому, что животное начинает ко-
пать и прекращает копать после прекращения стимуляции (Lammers 
et al., 1987). В задаче отсроченного выбора по несходству с образцом 
у крыс было показано, что стимуляция нейронов гиппокампальной 
области СА1 (определенным пространственно-временным паттер-
ном, основанным на активности нейронов СА3) приводит к сущест-
венному улучшению параметров выполнения задачи (Hampson et al., 
2012). Также было установлено, что продолжительная стимуляция 
приводит к более сложным, последовательно разворачивающимся 
моторным паттернам (Graziano et al., 2002).

В то же время было продемонстрировано, что стимуляция опре-
деленных нейронов может изменять восприятие. Так, например, 
было показано, что стимуляция нейронов, специфически активи-
рующихся при предъявлении лиц обезьянам, приводит к большей 
вероятности опознавания ими «зашумленных» изображений лиц 
(Afraz et al., 2006). Вызванная активация даже только одного нейрона 
может приводить к поведенческим изменениям, что было показано 
в экспериментах с наностимуляцией отдельных нейронов в бочон-
ковой области соматосенсорной коры крыс (Houweling, Brecht, 2008; 
Houweling et al., 2010). То, что стимуляция отдельных нейронов при-
водит к «осмысленному» и стабильному поведению, свидетельствует 
в пользу того, что нейрон имеет относительно стабильные характе-
ристики: поведенческую специализацию и системную специализа-
цию, т. е. относительно стабильный состав связанных с ним клеток, 
специфически активирующихся в каком-либо поведении. Если бы 
нейрон не обладал такой характеристикой, а, наоборот, активиро-
вался бы с бесконечным набором других нейронов во всех видах 
поведения, то мы не наблюдали бы тех эффектов при стимуляции 
отдельных нейронов, которые мы наблюдаем.

В настоящее время вместо подведения электрического тока 
для стимуляции нейронной активности часто используется оптоге-
нетический метод, заключающийся в создании трансгенных живот-
ных, у которых можно помечать нейроны, которые нас интересуют, 
специальными мембранными каналами, меняющими свою актив-
ность при попадании на них света, и направленно активировать 
(или ингибировать) светом нужные нейроны в нужное время (Fenno 
et al., 2011). Так, например, было продемонстрировано, что можно 
пометить нейроны зубчатой фасции гиппокампа мышей (активность 
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которых специфически связана с обстановкой экспериментальной 
клетки, где производилось электрокожное раздражение), а затем 
стимулировать эти нейроны светом в другой экспериментальной 
клетке, и это будет приводить к выраженному проявлению страха 
у животных (Garner et al., 2012; Liu et al., 2012).

У человека чаще проводятся эксперименты с менее локальной 
стимуляцией, в которых активации подвергаются достаточно обшир-
ные зоны мозга. Это делается при помощи неинвазивных методов 
транскраниальной магнитной стимуляции и стимуляции постоян-
ным током (Dayan et al., 2013). С помощью метода транскраниаль-
ной магнитной стимуляции было, например, обнаружено, что сти-
муляция левой дорзо-латеральной префронтальной коры приводит 
к улучшению выполнения задач с эффектом Струпа, в которых цвет 
слова не совпадает с написанным названием цвета (Vanderhasselt 
et al., 2006). Данные, получаемые с использованием метода транс-
краниальной магнитной стимуляции в когнитивных задачах, могут 
как демонстрировать его эффективность (Kuo, Nitsche, 2012), так 
и выглядеть противоречивыми (Guse et al., 2010).

Если активность (генерация потенциала действия) отдельных 
клеток связана с каким-либо поведением, то, блокируя для этих 
клеток возможность генерации потенциалов действия, можно бло-
кировать данное поведение. Так, например, было показано, что вве-
дение лидокаина в области гиппокампа приводит к снижению 
выраженности приобретенного поведения замирания в модели 
условно-рефлекторного страха у мышей (например: Daumas et al., 
2005). Временная инактивация нейронной активности также может 
достигаться посредством создания трансгенных животных, специ-
фические нейроны которых могут быть чувствительны к введению 
синтетического лиганда CNO, что приводит к пролонгированной 
гиперполяризации этих клеток (Hsiang et al., 2014). В настоящее 
время можно сказать, что методы «точечной» временной инакти-
вации спайковой активности нейронов заменяют традиционные 
методы локальных разрушений определенных зон мозга, с помощью 
которых многократно было показано, что достаточно большая по-
теря нейронов, находящихся в той или иной области, может приво-
дить к нарушениям поведения (см., например: Lashley, 1931). Часто 
данные, полученные с помощью методов химического, электроли-
тического или термокоагуляционного разрушения клеток мозга, 
демонстрируют самые разные эффекты на поведение животных. 
Так, например, было показано, что разрушение теменной ассоциа-
тивной коры 1) либо не приводит к нарушениям навигации в задаче 



42

водного лабиринта Морриса (Save, Poucet, 2000), 2) либо приводит 
к слабо выраженным нарушениям пространственного поведения 
(Save, Moghaddam, 1996), 3) либо приводитк сильно выраженным 
нарушениям этого поведения (Hoh et al., 2003). Синдромный ана-
лиз большого количества клинических данных при локальных пора-
жениях мозга пациентов указывал на то, что сложная психическая 
деятельность нарушается по-разному в зависимости от того, какая 
«зона» мозга поражена (Лурия, 1973). Однако, поскольку любые виды 
деятельности организмов, в том числе и когнитивный, обеспечива-
ются активностью распределенных нейронных групп, то получаемые 
данные могут свидетельствовать не в пользу того, что локализована 
какая-либо функция, а в пользу того, что при повреждении опреде-
ленных зон мозга повреждаются в большом количестве отростки 
нейронов, что приводит к отсутствию необходимых координаций 
нейронных групп (Geschwind, 1965a; Geschwind, 1965b; Catani et al., 
2012; Thiebaut de Schotten et al., 2015).

Наиболее точечного эффекта блокады активности определенных 
нейронов можно достигать с помощью методов оптогенетики, когда 
какие-либо нейронные группы маркируются такими мембранными 
каналами, освещение которых (светом с определенной длиной волны) 
приводит к гиперполяризации нейронов и снижению вероятности 
генерации потенциалов действия этими клетками. Таким способом 
было показано, что ингибирование активности нейронов инфралим-
бической коры приводит к нарушению приобретенного поведения 
в Т-образном лабиринте у крыс (Smith et al., 2012). Направленно ак-
тивируя или блокируя активацию дофаминэргических нейронов 
среднего мозга, можно изменять у мышей поведенческие проявле-
ния депрессии, вызванной хроническим стрессом (Tye et al., 2013).

На мозг человека оказываются менее «точечные» виды воз-
действий. С использованием метода транскраниальной магнитной 
стимуляции, который при определенных частотах может служить 
как метод «временного повреждения» (Pasalar et al., 2010, p. 1784), 
было показано, что нарушение активности нейронов задней темен-
ной коры ухудшает поведение в задаче, связанной с мультимодаль-
ной интеграцией (Pasalar et al., 2010).

Все существующие методы имеют большее или меньшее про-
странственное и временное разрешение. Однако в настоящий момент 
можно с определенностью сказать, что, если какой-либо метод поз-
воляет регистрировать в реальном времени активность отдельных 
нейронов на клеточном уровне, то сразу же теряется возможность 
регистрировать все клетки мозга, а если метод позволяет регист-
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рировать активность всего мозга, то клеточное разрешение метода 
становится недостижимым. В настоящее время развитие технологий 
регистрации активности мозга направлено на достижение возмож-
ности регистрации каждого потенциала действия каждого нейрона 
в каждой сети (Alivisatos et al., 2012). А изучение принципов актив-
ности мозга требует, кроме всего прочего, еще и проведения такой 
регистрации активности мозга у организмов, осуществляющих 
свободную деятельность. Пока такая регистрация была проведена 
с помощью визуализации генетически кодируемого кальциевого 
сенсора только у личинки рыбки Данио в обездвиженном состоя-
нии (Ahrens et al., 2013).

Поскольку все существующие методы имеют те или иные не-
достатки, в настоящее время существенное значение приобрета-
ют комбинации вышеназванных методов: ЭЭГ-фМРТ (Plichta et al., 
2013), оптогенетика-фМРТ (Lee, 2012), транскраниальная магнит-
ная стимуляция и МЭГ (Schnitzler, Hirschmann, 2012) или ЭЭГ (Tay-
lor, Thut, 2012).

Изучение функционирования мозга проводится и с помощью 
генетически модифицированных (с удалением или добавлением 
генов) животных. Такой метод позволяет изучить влияние того 
или иного гена на функционирование клеток мозга, что может 
проявляться на поведенческом уровне как отсутствие какого-либо 
поведения или его серьезные модификации. Так, например, живот-
ные с отсутствием гена транспортера серотонина демонстрируют 
депрессивное поведение (Dominguez-Lopez et al., 2012), а мыши с из-
мененной экспрессией гена субъединицы NMDA-рецептора дольше 
помнят эпизоды социального взаимодействия (Jacobs, Tsien, 2012). 
Наблюдаемая связка ген – поведение опосредуется возможностью 
для нейрона (на основании его паттерна экспрессии генов и мета-
болического фенотипа) создавать необходимые контакты с дру-
гими нейронами и формировать те или иные нейронные группы, 
специфическая активность которых должна лежать в основе того 
или иного поведения.

Как бы стремительно и принципиально ни развивались совре-
менные методы исследования мозга, для понимания закономер-
ностей активности мозга недостаточно только повышения точнос-
ти измерения или разрешения. Необходимо развитие принципов 
теории активности мозга и понимание связи между внутренним 
субъективным миром организма и физиологическими процессами.

О том, что именно является составными элементами внутреннего, 
субъективного мира, существуют самые разные мнения (Александ-
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ров, Максимова, 1997). Описания внутренних структур психическо-
го «отражения» собственного опыта включают в себя субъективные 
образы и понятия (Брушлинский, 1994), психические первообразы 
или архетипы (Юнг, 1996), когнитивные карты (Толмен, 1980), мен-
тальные репрезентации (Брушлинский, Сергиенко, 1998), антици-
пирующие или предвосхищающие схемы (Найссер, 1981), внутрен-
ние планы действий (Гальперин, 1985), новые системы понятий 
(Давыдов, 1972). Однако то, что интроспективная психология, пси-
хоанализ, бихевиоризм, когнитивная психология и т. д. описывают 
субъективную реальность в различных терминах, связано с тем, 
что в каждой из психологий используются разные критерии для вы-
деления элементов субъективного мира.

Если принять, что субъективный мир связан с активностью 
нейронных групп (о чем свидетельствуют эксперименты и с ре-
гистрацией, и со стимуляцией, и с элиминацией активности ней-
ронов), то возникает возможность познания этого мира посредст-
вом изучения активности клеток, составляющих мозг. «Родство 
психических явлений с так называемыми нервными процессами» 
(Сеченов, 1873/1947, с. 228) признается уже давно. Научная разра-
ботка понятий возбуждения нервных центров, сохранения следов 
такого возбуждения и сочетания этих следов со следами прошлых 
возбуждений (Бехтерев, 1907/1997) была в ряду первых экспери-
ментальных попыток изучения структурной и функциональной 
локализации элементов психики. Согласно этим представлениям, 
корковому центру зрения, например, приписывается функция раз-
вития зрительных впечатлений (там же).

Для структурно-функционального подхода, кроме сложности 
определения структуры, характерна еще и сложность определе-
ния функции. Под функцией, как правило, может пониматься все 
что угодно (Швырков, 1995). На френологических картах можно 
было найти структуры, отвечающие и за умелость, и за домашние 
инстинкты, и за остроумие. На современных картах обнаружива-
ются места (теперь без обозначения точных границ), отвечающие 
за приятное прикосновение или за точные математические вычис-
ления (Nichols, Newsome, 1999).

В противоположность структурно-функциональному подходу, 
научно обоснованному в начале ХХ в. В. М. Бехтеревым (1907/1997), 
существовал подход, утверждающий эквипотенциальность моз-
говых структур. В своих экспериментах Лэшли, основоположник 
такой точки зрения, удалял различные участки коры животных 
и анализировал, к выпадению какой функции это приводит. Ока-
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залось, что большее значение имеет количество удаленного, чем то, 
из какого места удалено (Lashley, 1931).

Сложность поиска отдельных функций связана еще и с тем, 
что при ближашем рассмотрении функции оказываются перекры-
вающимися, сложно выделяемыми или несуществующими. Одна 
молодая женщина, вошедшая в историю интересных клиничес-
ких случаев под инициалами DF (Rozenzweig et al., 2005), однажды 
случайно отравилась угарным газом. После того как она пришла 
в сознание, казалось, что основные функции организма не повреж-
дены. Женщина отвечала на вопросы врача, могла двигать руками 
и ногами, ощущала прикосновения к коже, но что-то случилось 
с ее зрением. Она потеряла способность различать лица людей, да-
же лицо собственного мужа, и называть объекты, показываемые 
ей. Когда ей показывали фонарь, она могла только сказать, что это 
что-то сделанное из аллюминия и красного пластика. Но когда ее 
просили взять фонарь, не называя, что это фонарь, она держала его 
так, как обычно держат фонари. Во время другого эксперимента ей 
показывали пластиковую панель с щелью, в которую можно опускать 
диски, и просили назвать, как расположена щель: вертикально, гори-
зонтально или по диагонали. Она не могла ответить на этот вопрос. 
Но когда ее просили опустить диск сквозь эту щель, она разворачи-
вала этот диск именно так, как это было необходимо для прохож-
дения диска через щель (Goodale et al., 1991). Эта женщина видела 
или нет? Она видела, но не понимала? Она понимала, но не осозна-
вала? Осознавала и не могла декларировать, что понимает? Все эти 
концепции функций имеют перекрывающееся значение, их трудно 
отделить друг от друга. Однако они обладают некой общностью. Не-
возможно просто осознавать или просто думать. Можно осознавать 
что-то или думать о чем-то. Во всех случаях есть предмет осозна-
вания или размышлений. У осознавания или воображения всегда 
есть содержание. И в любом случае это всегда «воспроизведение» 
имеющегося субъективного опыта.

В книге «Ритмы мозга» Дж. Бужаки (Buzsaki, 2006) отмечает, 
что часто нейронаука пытается найти в мозге какие-то психоло-
гические конструкты, как будто их существование уже доказано 
психологами. Тем не менее, во многих статьях существование та-
ких конструктов принимается как очевидное. Например, префрон-
тальная кора вовлечена в «принятие решений» и «оценку рисков 
и суждений» (Pava, Woodward, 2014). А с помощью современных ме-
тодов (позитронно-эмиссионной томографии или функциональной 
магнитно-резонансной томографии) «подтвержается», что, напри-
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мер, «поддерживаемое внимание» локализовано в префронтальных 
и предтеменных областях правого полушария (Pardo et al., 1991), 
а «эмоция романтической любви» в передней цингулярной коре, 
хвостатом ядре и некоторых других структурах (Bartels, Zeki, 2000).

Структурно-функциональный подход продолжает оставаться 
самым применяемым к описанию принципов функционирования 
мозга. Особенно это касается широко распространенного представ-
ления о разделении сенсорных и двигательных процессов.

Кажется, что любые процессы в мозге начинаются только с по-
лучения какой-либо информации. Мы как бы сначала получаем 
информацию извне, а затем на основании ее обработки совершаем 
действие. Экспериментальные предпосылки, подкрепляющие такие 
представления, были получены еще Пенфильдом. Во время операций 
на пациентах он стимулировал различные части коры и обнаружил, 
что стимуляция одних участков приводит к движению определенных 
частей тела, а других – к возникновению ощущений (Penfield, Boldrey, 
1937). Похожие эффекты наблюдались и у животных (Lashley, 1921).

Однако представление о восприятии, существовующем само-
стоятельно, вызывает ряд трудностей. Одна из этих трудностей 
(иллюзия существования гомункулуса) была остроумно описана 
Фрэнсисом Криком в его статье «Мысли о мозге» (1984): «Недавно 
я пытался разъяснить одной умной женщине проблему, которая 
состоит в том, как понять, что мы вообще воспринимаем что бы 
то ни было, но мне это никак не удавалось. Она не могла понять, 
в чем тут проблема. Наконец, в отчаянии я спросил ее, как она сама 
считает, каким образом она видит мир. Женщина ответила, что, ве-
роятно, где-то в голове у нее есть что-то вроде маленького телевизора. 

„А кто же в таком случае, – спросил я, – смотрит на экран?“ Тут она 
сразу же поняла, в чем проблема» (Крик, 1984, с. 266). Представле-
ние о передаче информации неизбежно упирается в проблему того, 
кто или что воспринимает эту информацию внутри нас, поскольку 
понятие передачи информации (Shannon, 1948) не имеет смысла 
без рецепиента этой информации. И это не единственная проблема 
такого представления о работе мозга. Еще одна проблема – связыва-
ние элементарных признаков в единое целое или реконструирова-
ние целостной картины. Учебники по физиологии сенсорных систем 
признают, что «нам не известно, как мозг реконструирует сцену». 
Однако мозг не реконструирует сцену, поскольку маленького теле-
визора, на котором ее можно было бы реконструировать, там нет.

Еще одной проблемой структурно-функционального подхода 
является то, что какая-либо «функция» (в том числе и «зрительное 
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восприятие») может быть найдена не только в своем «функцио-
нальном» центре, один «функциональный центр» содержит разные 
«функции» (Александров, 1989; Швырков, 1995). Например, было 
показано, что у собак нарушается зрение при удалении моторной 
коры (Беритов, 1963; Иоффе, 1975). А в моторной коре обезъян об-
наруживаются нейроны, активные при восприятии определенных 
зрительных и слуховых сигналов, сигнализирующих о выполнении 
другими особями знакомых действий (Fadiga et al., 2000). В слухо-
вой коре также зарегистрированы нейроны, активность которых 
связана с нехарактерными для нее функциями (Brosch et al., 2005). 
Обезьян обучали детектировать нисходящие и восходящие последо-
вательности звуков, причем последовательность событий в задаче 
была достаточно сложной. Сначала загоралась лампочка, сигнализи-
рующая о начале очередной попытки, после этого обезьяна должна 
была взяться за рычаг, затем начиналась последовательность звуков, 
после окончания которой обезьяна должна была отпустить рычаг. 
При регистрации нейронов в слуховой коре обнаружилось, что ак-
тивность нейронов слуховой коры связана со всеми этими этапами 
поведения животного. Были найдены нейроны слуховой коры, ак-
тивность которых коррелировала со световым сигналом, с прикос-
новением руки обезьяны к рычагу, с началом последовательности 
звуков и с отпусканием рычага (Brosch et al., 2005).

Отсутствие какой-либо «функции» не означает прекращения 
активности соответствующего ей центра. Активность слуховых зон 
коры наблюдается, например, у глухих людей, причем реорганиза-
ция активности этих областей зависит от опыта использования язы-
ка глухонемых (Bavelier et al., 2001). В экспериментах на животных 
было продемонстрировано, что пищевое инструментальное поведе-
ние сопровождается активностью нейронов зрительной коры даже 
в том случае, если глаза животных закрыты светонепроницаемы-
ми колпачками, хотя состав нейронов во втором случае может не-
сколько отличаться (Александров, Александров, 1981). Также была 
продемонстрирована активность нейронов обонятельных луковиц 
кроликов в условиях, искючающих прохождение воздуха через нос 
(Карпов, Горкин, 1986).

Современной тенденцией можно считать отказ от попыток при-
писать все известные (все придуманные) функции всем известным 
(всем придуманным) структурам. В настоящее время акценты сме-
щены в сторону активности отдельных нейронов, составляющих лю-
бую структуру, поскольку в любой момент времени в любой струк-
туре можно обнаружить по-разному работающие нейроны. Однако 
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проблема функции остается. Часто происходит, что функции при-
писываются не структурам, а нейронам. Хотя и нейрон на самом 
деле ничего не знает о функциях. Он просто живет. Его жизнь – это 
последовательность химических превращений. Он не может «ана-
лизировать изображение» или «кодировать концепт». Можно часто 
слышать обвинения в антропоморфизме по отношению к животным, 
однако ученые скорее подвержены антропоморфизму по отношению 
к мозгу, структуре или отдельному нейрону, у которых, вообще-то го-
воря, не может быть функции в этом смысле.

Описания поведенческих специализаций нейронов весьма разно-
образны. Настолько же, насколько разнообразны описания специ-
ализаций зон мозга. У обезьян были найдены нейроны, связанные 
с намерением совершить действие или определенную последова-
тельность действий (Shima, Tanji, 1998; Shima, Tanji, 2000). У обезьян 
(Brown et al., 1987; Wilson, Rolls, 1993; Xiang, Brown, 1998) и у крыс 
(Zhu, Brown, 1995; Zhu et al., 1995a) были описаны нейроны, активные 
при новизне предъявляемых зрительных объектов. Также у обезьян 
были найдены нейроны, активные только при предъявлении фото-
графий лиц, изображавших определенную эмоцию (Hasselmo et al., 
1989). У сов были зарегистрированы нейроны, активные при предъ-
явлении иллюзорных контуров (Nieder, Wagner, 1999). Были также за-
регистрированы нейроны, активные при «использовании животными 
когнитивных карт» (O’Keefe, 1976; Wilson, McNaughton, 1993; O’Keefe, 
1999; и др.). У крыс были показаны нейроны, активные при агрессии 
(Pond et al., 1977). У обезьян (Mora et al., 1976; Rolls et al., 1979; и др.) 
и у кроликов (Швырков, 1978) были зарегистрированы нейроны, 
активные при достижении конкретных целей. Были также проде-
монстрированы нейроны, активные в течение отдельных конкретных 
поведенческих актов (Kubota, Niki, 1971; Ranck, 1973; Александров 
и Гринченко, 1979; и др.). Во время сложного пищедобывательного 
акта у кроликов были зарегистрированы нейроны, чья активность 
была связана с подходом к кормушке, с захватом пищи, с подходом 
к педали, с нажатием на педаль (Александров и др., 1997). Поведен-
ческие специализации нейронов, связанные со звуковым общени-
ем, были продемонстрированы у летучих мышей (Esser et al., 1997), 
у птиц семейства воробьиных (Margoliash, 1983), у лягушек (Narins, 
Capranica, 1976), у макак (Rauschecker et al., 1995). По-видимому, кор-
реляцию между импульсной активностью нейрона и определенным 
поведением животного можно обнаружить почти всегда (Ranck, 1973).

Данные, полученные при исследовании импульсной активнос-
ти отдельных нейронов, свидетельствуют в пользу существования 
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специализации нейронов, однако относительно чего именно спе-
циализированы нейроны, существует много мнений. Было уста-
новлено, что нейроны могут иметь различные рецептивные поля, 
например, зрительные ориентационно-селективные (Hubel, Wiesel, 
1959; и др.) или слуховые частотно-селективные (Aitkin, Moore, 1975; 
и др.). Были найдены нейроны, специализированные относительно 
объекта импринтинга (Horn et al., 2001; и др.) или лиц (Rolls, Baylis, 
1986; и др.). При пищедобывательном инструментальном поведении 
обезьян были описаны нейроны, активные только при сокращении 
отдельных мышц или конкретных групп мышц (Wong et al., 1982; 
Tanji et al., 1987; и др.). При пищедобывательном инструментальном 
поведении у кроликов были описаны нейроны, активные только 
при движении нижней челюсти (Александров и Гринченко, 1979; 
Александров и Гринченко, 1982). Наличие подобной селективности 
нейронов привело к представлению о существовании нейронов-
детекторов, селективно настроенных на определенные параметры 
сигнала, и командных нейронов, возбуждение которых вызывает 
целостную реакцию или ее фрагмент (Соколов, 1981).

Например, в экспериментах Хьюбела и Визела (Hubel, Wiesel, 
1959) было продемонстрировано, что у кошки можно зарегистриро-
вать в зрительной коре нейроны, активность которых избирательно 
связана с предъявлением ей полосок определенной ориентации: го-
ризонтальных, вертикальных или расположенных под некоторым 
углом к вертикали или горизонтали. Казалось бы, что организмы 
обладают неким алфавитом восприятия: есть нейроны, настроенные 
на некие элементарные единицы в окружающей среде, а их различ-
ная совокупная активность сигнализирует (гомункулусу?) о различ-
ных сложных объектах, подобно тому как это происходит с буквами, 
разные сочетания которых складываются в слова.

Оказалось, однако, что нейроны, называемые «сенсорными» 
могут менять свою активность в зависимости от того, какой опыт 
формируется. В первичной соматосенсорной коре обезьян можно 
обнаружить нейроны, генерирующие потенциалы действия при при-
косновении к определенному пальцу обезьяны. Если второй и тре-
тий пальцы подвергать воздействию вращающегося диска, то это 
приведет к увеличению числа нейронов, активность которых свя-
зана с прикосновениями к этой части поверхности кожи (Merzenich, 
Jenkins). Таким образом «алфавит» сам оказывается пластичным 
и меняется в зависимости от ситуации.

Аналогичная пластичность была продемонстрирована и для ней-
ронов моторной коры, в экспериментах, где обезьян обучали доставать 
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корм из отверстия в полу клетки. Причем в одном случае отверстие 
было невелико, и обезьяна обучалась доставать корм одним пальцем, 
а в другом случае отверстие было такого размера, что требовалось 
использования всей кисти. В первом случае такое обучение привело 
к увеличению числа нейронов, активность которых связана с дви-
жениями одного пальца, а во втором случае – к увеличению числа 
нейронов, активность которых связана с движениями всей кисти 
руки (Plautz et al., 2000).

Приведенные примеры не исчерпывают фактов и теоретических 
соображений, опровергающих структурно-функциональный подход, 
развернутая критика которого была опубликована ранее (Швырков, 
1995; Александров, 1989), и свидетельствуют о том, что не пред-
ставляется возможным говорить об однозначной функциональной 
специализации областей мозга. А понятие функциональной специ-
ализации нейронов требует выделения некоего общего знаменателя, 
относительно которого можно было бы рассматривать активность 
любого нейрона. В качестве такого знаменателя может выступать 
индивидуальный опыт достижения результатов тем организмом, 
внутри которого находятся нейроны, которые нас интересуют. Вы-
деление именно такого знаменателя оправдано его эволюционно-
стью и поэтому объективностью (Швырков, 1986).

Под функцией может пониматься достижение результата – при-
способительного отношения организма к внешнему миру, дости-
гаемого посредством функциональных систем, не локализуемых 
в определенной области мозга и даже во всем мозге (Анохин, 1949). 
А под функциональной системой – такая многокомпонентная «ди-
намическая организация процессов и механизмов», которая обеспе-
чивает организму приспособительный эффект (Анохин, 1965/1975, 
с. 307). Нейронные группы составляют только часть функциональных 
систем, которые являются общеорганизменным понятием. При со-
поставлении выученного последовательного поведения с историей 
обучения животного этому поведению выяснилось, что специали-
зация нейронов происходит, по-видимому, на каждом этапе науче-
ния, обеспечивающем достижение результата (Швырков, 1985; Гор-
кин и Шевченко, 1991; Горкин и Шевченко, 1993; Александров и др., 
1997). Например, имеются нейроны, активирующиеся при подходе, 
наклоне и захвате пищи (соответствуют первому этапу обучения); 
активирующиеся при подходе к педали и нажатии на нее (соответст-
вуют второму этапу обучения – пребыванию в углу, где находится 
педаль); и активирующиеся только при нажатии на одну определен-
ную педаль и неактивные при нажатии на другую, т. е. специали-
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1995). Принятие положения о том, что нейроны специализированы 
относительно систем тех актов, которые обеспечивали достижение 
результата на определенном этапе формирования опыта, приводит 
к тому, что через изучение активности нейронов в поведении можно 
изучать структуру индивидуального опыта, поскольку описание по-
веденческих специализаций нейронов, активных в данный момент, 
является одновременно и описанием состояния индивидуального 
опыта в этот момент (Швырков, 1995).

Таким образом, невозможно выделить структуры, выполняю-
щие определенные функции, как невозможно и выделить и нейро-
ны, отвественные за те или иные функции. Можно говорить лишь 
о наличии в той или иной условно выделяемой структуре больше-
го или меньшего числа нейронов, связанных с выполнением той 
или иной деятельности. Некая схожесть расположения нейронов 
той или иной поведенческой специализации существует благо-
даря тому, что все мы проходим похожие стадии развития нашего 
поведения, в момент прохождения которых и складываются ней-
ронные специализации. Приблизительно в одно и то же время дети 
начинают ходить, знакомятся с домашними животными, начина-
ют говорить, узнают о существовании геометрических фигур и т. д. 
Вероятно, что именно благодаря общности этапов формирования 
опыта на ранних этапах онтогенеза в экспериментах с регистрацией 
активности мозга с помощью фМРТ удается «считывать» пережива-
емый испытуемым опыт, если опыт связан с такими категориями, 
как лица, здания, фрукты, обувь и пр. (Haynes, Rees, 2006; Reddy 
et al., 2010). Для этого можно провести мультивоксельный анализ 
активности мозга одной группы испытуемых при просмотре таких 
объектов и использовать этот созданный классификатор активности 
мозга для анализа активности любого другого человека (Tong, Pratte, 
2012). Однако существуют и различия между всеми индивидумами. 
Ведь индивидуальный опыт каждого человека в чем-то не похож 
на опыт других, а значит, набор и расположение существующих 
у него специализированных относительно того или иного опыта 
нейронов достаточно индивидуальны.
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Процессы научения и памяти или в более общем виде процессы 
формирования индивидуального опыта являются ключевыми 

для психофизиологии, поскольку через понимание этих процессов 
можно подойти к решению других вопросов данной науки. По мне-
нию известного английского нейробиолога С. Роуза (1995), «память 
станет Розеттским камнем для изучения мозга». Розеттский камень 
знаменит тем, что на нем высечен один и тот же текст на трех язы-
ках: древнем египетском, демотическом египетском и греческом. 
Наличие последнего текста позволило приступить к расшифровке 
иероглифов письменного языка древних египтян, что было невоз-
можно до нахождения Розеттского камня. Процессы формирования 
опыта похожи на Розеттский камень тем, что обладают несколькими 
сторонами или уровнями изучения и в то же время лежат в основе 
всех психических процессов, поскольку индивидуальный опыт яв-
ляется содержанием этих процессов. Проблема научения и памя-
ти является актуальной для различных направлений психологии. 
Большинство психологов согласится, что существуют разные формы 
научения, однако может быть много разных мнений о конкретных 
свойствах, отличающих эти разные формы друг от друга. Однако 
в основе всех этих форм лежат одинаковые процессы формирова-
ния пространственно-временных паттернов активности нейрон-
ных групп. То, что происходит при научении, может быть описано 
на нескольких языках: поведенческом, клеточном, внутриклеточном 
(молекулярно-генетическом).

Научение на поведенческом уровне – адаптивное изменение по-
ведения в результате опыта; если изменение в поведении продолжает 
существовать после опыта, говорят о наличии памяти (Thompson, 
1986). Введение понятия адаптивности в определение научения 
позволяет отделить такие модификации поведения, которые вы-
званы патологическими условиями. Например, изменение ходьбы 

ГЛАВА 3

ИЗМЕНЕНИЯ АКТИВНОСТИ НЕЙРОНОВ 
ПРИ ФОРМИРОВАНИИ
НОВОГО ПОВЕДЕНИЯ
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вследствие отсутствия одной конечности. Кроме того, понятие адап-
тивности предполагает воспроизведение измененного поведения. 
Надо заметить, что никакое обучение не приводит к чему-то прин-
ципиально новому, возможны только большие или меньшие моди-
фикации в рамках того поведения, которое уже было свойственно 
данному индивиду.

Поведенческий уровень исследования процессов научения 
и памяти имеет ряд закономерностей, позволяющих говорить о не-
скольких видах научения. Однако в рамках психофизиологии любое 
научение может быть сведено к некоторым общим физиологичес-
ким закономерностям, лежащим в основе модификаций поведе-
ния. Что происходит внутри организма при формировании нового 
опыта? Согласно У. Джеймсу (1892/20112, с. 161), «многие психоло-
ги утверждают, что воспоминание о минувшем событии сводится 
к простому оживанию в сознании его копии». Что значит оживание? 
Чем отличается простое оживание от сложного? В чем заключается 
копия? В сознании – это значит где? Для психофизиологии уже не-
достаточно метафорического описания данного процесса.

За всю историю изучения физиологических основ научения и па-
мяти было предложено несколько вариантов того, что происходит 
внутри организма при воспоминании. По неизвестным причинам 
в этом вопросе всегда присутствовала иллюзия чего-то перемеща-
ющегося по мозгу (будь то «животные духи» Галена и Декарта (см.: 
Finger, 1994) или «возбуждение»). Интересно, что во всех вариантах 
фигурирует аспект повторяемости места сохранения памяти и мес-
та воспроизведения.

В соответствии с концепцией Декарта воспоминание можно бы-
ло бы описать следующим образом. Когда душа вспоминает, духи 
направляются в различные части мозга, пока им не встретятся следы, 
оставленные тем предметом, который душа хочет вспомнить. Эти 
следы – поры мозга, откуда раньше вышли духи, движение которых 
вызывалось присутствием того предмета; эти поры легче, чем дру-
гие, вновь открываются идущими к ним духами, и духи легче входят 
в них (Декарт, 1649/1989). Если заменить «поры» на синапсы, а «ду-
хи» – на возбуждение, то получается вполне современная картина 
традиционных представлений о природе памяти (Александров, 2005). 
Согласно этому представлению, если спайковая активность одно-
го нейрона предшествует спайковой активности другого нейрона, 
то происходит модификация соединяющего их синапса или усиление 
синаптической связи между ними, которое способствует более эф-
фективному «прохождению» возбуждения от одной клетки к другой 
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(Hebb, 1949). Необходимо отметить, что определения «синаптичес-
кая эффективность», «синаптическое усиление» и «синаптическая 
пластичность» используются как взаимозаменяемые (Martin, Morris, 
2002). Параллельно существует и несколько другое представление 
о процессах памяти, не отменяющее понимания того, что между 
нейронами взаимодействия осуществляются, и эти взаимодействия 
могут изменяться с приобретением памяти или опыта. В частности, 
памятью называют воссоздание прошлого опыта посредством син-
хронной активации нейронов, вовлеченных в формирование этого 
опыта (Carter, 2009). Тогда на первый план выходит вопрос, каса-
ющийся того, что происходит с активностью отдельных нейронов 
при формировании нового опыта (рисунок 3).

Неоднократно было показано, что в процессе обучения нейронная 
активность подвергается модификациям, причем такие модифика-
ции сопровождают поведенческие изменения. Одним из корреля-
тов процесса формирования нового поведения является повышение 
частоты активности нейронов при обучении. Так, например, было 
показано, что при выработке условного оборонительного рефлекса 
у кроликов фоновая частота проекционных нейронов соматосенсор-
ной коры увеличивается с обучением (Швырков, 1969).

Можно предположить, что это изменение происходит на ста-
дии рассогласования при научении, когда нейроны первоначально 
активируются в новом для них составе. В таком случае активность 
нейронов на самых ранних стадиях обучения (при введении новиз-
ны или несоотвествия ожидаемого с реальной ситуацией) должна 
изменяться по сравнению с ситуацией выполнения устоявшегося 
навыка. На кроликах было показано, что при формировании услов-
ного мигательного рефлекса на звук самые ранние стадии обучения 
(первый день, когда процент правильных реакций начинает расти) 

Рис. 3. Формирование новой группы за счет вовлечения новых нейронов
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характеризуются самой высокой частотой активности нейронов 
области СА1 гиппокампа по сравнению с последующими днями 
(McEchron, Disterhoft, 1997). Похожие результаты были получены 
при регистрации нейронной активности в гиппокампе в период фор-
мирования навыка навигации в лабиринте у крыс. Было установле-
но, что в целом частота активности популяции клеток области СА1 
и число активных нейронов снижается, когда обстановка становится 
знакомой и успешность решений задачи навигации увеличивается 
(Karlsson, Frank, 2008). При этом отмечается, что такое снижение 
не является характерным для всех клеток: активность нейронов 
с начальной частотой выше 12 Гц, наоборот, увеличивается. В целом 
это приводит к тому, что в СА1 образуется относительно небольшая 
популяция нейронов с активностью, специфической по отношению 
к этой задаче навиации (Karlsson, Frank, 2008). Однако в целом чис-
ло нейронов, имеющих специфические активации относительно 
выполняемой задачи, растет ото дня ко дню с обучением, как было 
показано для задачи навигации, причем такой рост наблюдается 
как для нейронов гиппокампа, так и для нейронов ретросплениаль-
ной коры (Smith et al., 2012).

Поскольку формирование нового опыта начинается с попыток 
применить старый опыт, можно ожидать, что изменениям будут под-
вергаться в первую очередь те нейроны, которые уже участвовали 
в реализации предыдущего опыта. Действительно было показано, 
что введение новых подкрепляемых зон в круговом лабиринте у крыс, 
уже имеющих опыт формирования пространственных карт в данном 
лабиринте, приводило к изменению активности гиппокампальных 
нейронов, уже имеющих специфическую активность по отношению 
к какой-либо зоне (McKenzie et al., 2013).

В пищевом инструментальном обучении крыс нажатию на пе-
даль было показано, что от первой к четвертой сессии обучения уве-
личивается частота импульсной активности нейронов медиальной 
префронтальной коры, но не нейронов медиодорзального таламуса, 
частота активности которых изначально выше (Yu et al., 2012). Было 
также показано, что в миндалине могут обнаруживаться нейроны, 
повышающие частоту генерации потенциалов действия при самом 
первом предъявлении нового объекта и снижающие ее при последу-
ющих предъявлениях (Wilson, Rolls, 1993). Обучение крыс «условно-
рефлекторному замиранию» также приводит к повышению частоты 
активности нейронов латеральной миндалины (An et al., 2012). В за-
даче формирования новой траектории в знакомой среде у крыс было 
найдено, что увеличение частоты активности нейронов в области 
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СА1 гиппокампа происходит без изменения «полей места» – сово-
купности точек пространства, где наблюдается активация нейрона 
(Ji, Wilson, 2008). Как увеличение активности, так и уменьшение 
активности нейронов задней теменной области коры происходило 
у обезьян в задаче зрительно-направляемого достижения целевого 
объекта рукой при появлении препятствия (Torres et al., 2013) или из-
менении условий достижения цели (Wise et al., 1998). В то же время 
есть исследования, показывающие отсутствие изменений частоты 
активности, например, нейронов префронтальной коры при обуче-
нии новой задаче в восьмирукавном лабиринте у крыс (Baeg et al., 
2007). При этом, однако, было показано, что функциональная свя-
занность (оцениваемая по синхронизации) нейронов гиппокампа 
является максимальной именно на ранних стадиях формирования 
навыка навигации в задаче чередования рукавов восьмирукавного 
лабиринта (Baeg et al., 2007). У кроликов в задаче стимуляции ви-
брисс, обусловливающей мигание при подаче воздуха, было показа-
но, что только первые сессии обучения характеризуются развитием 
повышенной частоты активации нейронов бочонкового поля коры, 
связанной со стимуляцией вибирисс (Ward et al., 2013). Аналогич-
но было показано на крысах, что первые посещения нового рукава 
(во время первой сессии обучения) восьмирукавного лабиринта 
сопровождаются большей частотой активности гиппокампальных 
нейронов, специфических для данного рукава, чем во время после-
дующих сессий (Cheng, Frank, 2008).

Частным случаем изменения нейронной импульсной актив-
ности при искусственно вызванном рассогласовании является, 
по-видимому, феномен долговременной потенциации (Александров, 
2005), заключающийся в том, что высокочастотная электростиму-
ляция (не имеющая аналогов в мозге в норме) отростков нейронов 
приводит к существенному повышению вероятности активаций дру-
гих, контактирующих с ними нейронов (Bliss, Lomo, 1973; Bennett,
2000).

В процессе формирования нового поведения происходит форми-
рование специфической модуляции нейронной активности в связи 
с теми или иными актами поведения или, другими словами, разви-
тие специфических активаций. Развитие пространственных корре-
ляций активности нейронов гиппокампа, например, было показано 
при обучении различению двух обстановок (Smith, Mizumori, 2006). 
В пищевом инструментальном обучении было показано, что про-
цент нейронов, чья активность модулируется получением пищи, 
увеличивается в ходе обучения (Yu et al., 2012).
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Возникновение нейронных активаций, специфических по от-
ношению к поведенческой задаче, происходит с опытом. В опытах 
с острой регистрацией нейронной активности (Kendrick et al., 1992), 
проводившихся на овцах в течение последних двух месяцев бере-
менности, показал, что большинство зарегистрированных нейронов 
обонятельных луковиц (72 %) активировалось при предъявлении за-
паха корма. Ни у одного нейрона обонятельных луковиц не удалось 
обнаружить специфических активаций, связанных с предъявлением 
запаха ягненка или амниотической жидкости. Однако повторная 
регистрация нейронной активности на 3-й и 4-й день после родов 
продемонстрировала существенные изменения. Теперь около 60 % 
нейронов специфически активировалось при предъявлении запаха 
ягненка, причем около трети из них были связаны с предъявлением 
запаха собственного ягненка. Число нейронов, специализирован-
ных относительно предъявления корма, снизилось до 11 %. Число 
нейронов, связанных с запахом шерсти взрослых овец и с запахом 
амилацетата (эфира уксусной кислоты), существенно не изменилось 
(Kendrick et al., 1992).

Число зарегистрированных гиппокампальных нейронов, имею-
щих специфические активации в определенном месте пространст-
ва, увеличивалось по мере исследования новой обстановки у крыс 
(Wilson, McNaughton, 1993). Также было показано с течением обуче-
ния развитие активности, связанной с определенным направле-
нием движения у крыс (Navratilova et al., 2012). У обезьян в задаче 
манипулирования рычагом под действием искажающего силового 
поля были обнаружены нейроны моторной коры, приобретающие 
специфические активации в процессе переучивания (Gandolfo et al., 
2000). У обезьян в задаче зрительной дискриминации двух разных 
объектов, требующих выполнения двух разных действий, были за-
регистрированы нейроны гиппокампа, активность которых не раз-
личалась на два объекта при их первых предъявлениях, а начинала 
различаться только с течением научения (Cahusac et al., 1993). Также 
изменение условий выполнения задачи в крестообразном лабирин-
те приводит к изменениям активаций гиппокампальных нейронов 
крыс (Yeshenko, Mizumori, 2007). В задаче классического обуслов-
ливания было показано, что происходит развитие специфических 
активаций на тон определенной частоты у нейронов слуховой ко-
ры морских свинок и крыс (Bakin, Weinberger, 1990; Edeline et al., 
1993; Chavez et al., 2013). Развитие специфичной селективности 
нейронной активности также было показано для нейронов орби-
тофронтальной коры и базолатеральной амигдалы при постепен-
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ном обучении задаче различения двух запахов (Schoenbaum et al.,
1999).

Развитие такой специфической активации нейронов с опытом мо-
жет выражаться в изменении максимума активации. Было показано, 
что при первом развитии специфических активаций относительно 
места в пространстве «поля места» имеют симметричную форму, а за-
тем максимум активности смещается на момент выхода животного 
из «поля места» (Mehta et al., 2000). Было показано, что в начальные 
периоды после приобретения крысами инструментального навыка 
в ретросплениальной коре наблюдается большая вариативность 
состава нейронов, демонстрирующих специфические активации 
относительно выученного поведения (Кузина и др., 2015). При дли-
тельном (в течение месяца) мониторинге кальциевой активности 
больших популяций гиппокампальных нейронов мышей в знакомом 
линейном треке оказалось, что только около 25 % нейронов демонст-
рируют стабильное (при сравнении двух последовательных дней) 
вовлечение в выполнение этой задачи (Ziv et al., 2013).

Регистрация нейронной активности при стабильном выполне-
нии уже хорошо выученных навыков показывает, что специфические 
относительно задачи активации нейронов могут обнаруживаться 
в 100 % случаев выполнения какого-либо поведенческого акта, т. е. 
приобретать характер постоянной специализации (Швырков, 1983). 
Специализированные относительно какого-либо поведения нейроны 
обладают высокой стабильностью активаций на протяжении дли-
тельного времени (Muller et al., 1987; Thompson, Best, 1990; Горкин, 
Шевченко, 1990).

Как возникают новые специализации нейронов, связанные 
с каким-то новым поведением? На этот счет существуют два типа 
теорий: инструктивные и селективные (Jerne, 1994; Changeux et al., 
1973; Эделмен, 1981; Toulouse et al., 1986; Швырков, 1995). С точки 
зрения инструктивных теорий внешний стимул «записывает» но-
вую информацию, как бы инструктирует группу нейронов, какой ей 
нужно быть. После входа сигнала формируется точная уникальная 
структура или цепь (которой перед этим не было), соответствующая 
этому сигналу (Эделмен, 1981). В этом случае необходимо предполо-
жить, что потребуется наличие некоего механизма высшего поряд-
ка для определения в момент поступления сигнала, существует ли 
уже точно такая структура. Наличие такого механизма высшего 
порядка, или гомункулуса, кажется сомнительным (Эделмен, 1981).

Селективные теории не требуют наличия такого механизма, по-
скольку они исходят из предположения, что приблизительно под-
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ходящие клетки уже существуют в мозге, и они лишь отбираются 
в группу, которая теперь будет связана с данным результативным 
соотношением организма и среды. Подобные клетки формируются 
и отбираются в процессе всего онтогенеза при взаимном влиянии 
генетических и средовых факторов (например: Сварник, Александ-
ров, 2009). Таким образом, не любой сигнал может быть воспринят 
организмом. Нельзя увидеть того или научиться тому, к чему мы 
не готовы филогенетически и онтогенетически.

Источником нейронов для новой нейронной группы могут яв-
ляться нейроны неактивные или «молчащие» (нейроны «запаса») 
(Швырков, 1985; Shvyrkov, 1986). Было показано, что при попадании 
крысы в новый отсек экспериментального бокса активируются ней-
роны, не имевшие специфических активаций в уже знакомом отсеке 
(Wilson, McNaughton, 1993; Frank et al., 2004). При отрезании вибрисс 
у мышей и наблюдавшейся при этом реорганизации карты специфич-
ности нейронной активности в бочонковом поле соматосенсорной 
коры было показано, что в этой ситуации специфические кальциевые 
активации при стимуляции отдельной вибриссы возникали именно 
у тех нейронов, у которых ранее наблюдалась наименьшая актив-
ность (Margolis et al., 2012). Оказалось также, что в процессе науче-
ния двум последовательным этапам инструментального поведения 
у кроликов не происходит изменения числа нейронов, специализи-
рованных на более ранних этапах, что свидетельствует в пользу того, 
что научение происходит за счет неспециализированных нейронов 
или «молчащих» нейронов запаса (Горкин, 1987).

На возможное существование таких нейронов «запаса» в корко-
вых структурах указывают эксперименты по картированию срезов 
мозга на наличие маркеров незрелых нейронов, при этом отмечает-
ся, что эти нейроны образованы во время эмбриогенеза, находятся 
в «недодифференцированном» состоянии и исчезают со старением 
организма (см.: Gomez-Climent et al., 2010).

Еще одним источником таких «молчащих» нейронов могут быть 
нейроны, появившиеся в мозге относительно недавно, в процес-
се взрослого нейрогенеза. Явление образования новых нейронов 
в гиппокампе взрослых млекопитающих и птиц было обнаружено 
довольно давно (Altman, 1962; Altman, Das, 1965; Nottebohm, 1991; 
Cameron et al., 1993). Явление «взрослого» нейрогенеза также на-
блюдается у человека (Eriksson et al., 1998). Число таких нейронов 
чаще всего определяется по маркеру аналога тимидина BrdU (вво-
димого животным с помощью инъекций), который встраивается 
в ДНК при делении клетки и может быть детектирован различными 
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методами. Приблизительно половина новых нейронов гиппокампа 
погибает в течение месяца, как было показано, например, для крыс 
(Dayer et al., 2003). Выживание новых нейронов может стимулиро-
ваться различными воздействиями, например, обучением (Gould 
et al., 1999) или обогащенной средой (Kempermann et al., 1997). Хо-
тя есть данные, что обучение, наоборот, в некоторых областях зуб-
чатой фасции гиппокампа может способствовать снижению числа 
выживших нейронов, приобретенных в процессе взрослого нейро-
генеза; также было продемонстрировано, что при этом растет число 
погибших незрелых нейронов (Ambrogini et al., 2004).

Нейрогенез гиппокампа взрослых особей характеризуется не-
сколькими последовательными этапами (Frankland et al., 2013). Де-
ление клеток-предшественников в субгранулярной зоне приводит 
к образованию новых клеток, мигрирующих в слой гранулярных 
клеток гиппокампа. Большинство этих клеток становится нейро-
нами, образующими дендриты в молекулярный слой гиппокампа 
и аксоны в область СА3. В возрасте приблизительно 2,5 недель эти 
нейроны начинают формировать синаптические контакты, а ин-
теграция этих нейронов в нейронные сети предположительно про-
должается еще в течение нескольких недель (Frankland et al., 2013).

Поскольку снижение числа новых нейронов (Deng et al., 2009) 
приводит к нарушениям процессов образования новой памяти, мож-
но предположить, что именно новые нейроны берут на себя новые 
функции. Так, например, было показано, что низкие дозы радиации, 
ингибирующие образование новых нейронов, нарушают формиро-
вание долговременной памяти в пространственной версии водного 
лабиринта Морриса, если это формирование приходится на период 
4–28 дней после радиационного облучения (Snyder et al., 2005). Уда-
ление новых нейронов (Arruda-Carvalho et al., 2011) или инактива-
ция этих нейронов (Gu et al., 2012), потенциально взявших на себя 
новые функции, после обучения приводит к нарушениям воспроиз-
ведения этой новой памяти.

У мышей в обонятельной луковице были обнаружены нейроны, 
образованные во время «взрослого» нейрогенеза, имеющие специ-
фические активации по отношению к тем или иным предъявляемым 
запахам, причем более зрелые нейроны имели более узкую специ-
ализацию, чем менее зрелые (Livneh et al., 2014).

В настоящее время считается общепризнанным значение новых 
нейронов для процессов обучения. Предполагается, что новые ней-
роны участвуют в дифференциации сходного опыта, поскольку на-
рушение процесса нейрогенеза приводит, например, к нарушениям 
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возможности различать сходные контексты (Nakashiba et al., 2012). 
В то же время повышенная возбудимость нейронов, появившихся 
в процессе взрослого нейрогенеза, приводит предположительно 
к нарушениям уже существующих пространственно-временных 
паттернов нейронной активности, лежащих в основе предыдущего 
опыта, что может способствовать забыванию (Frankland et al., 2013).

Интересно, что главным образом только в двух структурах мозга 
млекопитающих процесс нейрогенеза у взрослых особей выражен 
достаточно сильно – в субвентрикулярной зоне боковых желудоч-
ков, новые клетки которой мигрируют в обонятельные луковицы, 
и субгранулярной зоне зубчатой фасции гиппокампа (Sakamoto et al., 
2014). Предположительно роль новых нейронов в дифференциации 
опыта является сходной для обеих структур (Sahay et al., 2011). Не так 
давно «взрослый» нейрогенез был также обнаружен в гипоталамусе 
(Cheng et al., 2013). Кроме того, нейрогенез у взрослых особей так-
же обнаруживается в миндалине и пириформной коре (например: 
Yuan et al., 2015). Однако гипотеза о наличии в коре нейронов, по-
явившихся в процессе «взрослого» нейрогенезе, встречает много 
возражений и не является общепринятой (Nacher, Bonfanti, 2015).

Вариативность нейронной активности также изменяется с те-
чением обучения: например, стабильность «полей места» (полей 
специфической активации в определенном месте пространства) 
гиппокампальных нейронов области СА1 крысы увеличивается 
от первого к третьему дню нахождения в определенном рукаве вось-
мирукавного лабиринта (Frank et al., 2004). Было показано также, 
что первое посещение вновь открытого отсека экспериментальной 
клетки характеризуется большей вариативностью нейронной ак-
тивности, чем последующее (Wilson, McNaughton, 1993). При вы-
полнении последовательных актов инструментального поведения 
кроликов вариабельность частоты нейронов более новых систем 
оказалась выше, чем нейронов, специализированных на более ран-
них этапах онтогенеза (Александров и др., 1999).

Процессы формирования нового поведения также характеризу-
ются изменением функциональной связанности нейронов или ко-
ординированности их активности. Так, например, было показано, 
что начальные стадии обучения новой задаче в восьмирукавном 
лабиринте коррелируют с высокой функциональной связанностью 
между попарно сопоставляемыми нейронами префронтальной коры 
крыс (Baeg et al., 2007). В ходе обучения развивается большая син-
хронизация нейронной активности. Например, у зебровых амадин 
ювенильного возраста активность нейронов области HVC отличается 
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меньшей скоординированностью, чем активность нейронов этой же 
области взрослых птиц, что предположительно связано с развити-
ем у них навыка песни (Day, Nick, 2013). У скворцов было показано, 
что обучение сопровождается также изменениями паттернов меж-
нейронных координаций (Jeanne et al., 2013).

В самом межпарадигмально широком смысле нейробиологи-
ческим основанием научения можно считать возникновение опре-
деленного, специфичного, пространственно-временного паттерна 
активности в конкретной популяции, группе, системе, ансамбле, 
сети, цепи или констелляции нейронов. Причем в этом паттерне 
участвуют, по-видимому, и новые неспециализированные нейроны, 
и нейроны, уже имевшие специфические активации. Следовательно, 
воспроизведение чего-то выученного на нейронном уровне пред-
ставляет собой воссоздание такого же (или достаточно сходного) 
паттерна нейронной активности, который существовал при обучении.

Несмотря на вариативность нейронной активности, пространст-
венно-временной паттерн считается достаточно стабильным, по-
скольку специфическая активность нейрона обладает свойством 
воспроизводимости. Такая воспроизводимость была продемонст-
рирована в течение длительных периодов времени (часы, недели 
и месяцы после обучения (Margoliash, 1986; Горкин, Шевченко, 1990; 
Chang et al., 1994; Jog et al., 1999). При регистрации нейронной ак-
тивности у крыс, обученных нахождению пищи в шестирукавном 
лабиринте, были идентифицированы нейроны, активность которых 
стабильно (в течение 153 дней) была связана с нахождением в кон-
кретном рукаве лабиринта (Thompson, Best, 1990). После тестирова-
ния поведения крыс в данной задаче их помещали в задачу неизбе-
гаемого электрокожного раздражения в другой экспериментальной 
клетке. Некоторое количество нейронов изменяло свою импульсную 
активность в новой задаче, однако после повторного помещения 
крысы в шестирукавный лабиринт эти нейроны демонстрировали 
такую же, специфическую по отношению к данному рукаву актив-
ность, как и с самого начала, т. е. специализация нейрона в данном 
поведении не изменялась со временем (Thompson, Best, 1990).

Можно предположить, что если бы нейроны все время меняли 
свои специализации, каждый раз как бы «перезаписываясь» заново, 
то мы не наблюдали бы эффекта памяти. Регистрация нейронной 
активности у макак показала, что нейроны сохраняли свою специ-
фическую активность, связанную с предъявлением сложных фигур, 
даже в условиях анестезии, но при этом число нейронов, активность 
которых была связана с предъявлением этих фигур, было сущест-
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венно выше у тренированных на такое предъявление животных, 
чем у контрольных (Kobatake et al., 1998).

Оказалось, что нейроны восстанавливают свою поведенческую 
специализацию после временного введения биологически активных 
веществ. Микроионофоретическое подведение ацетилхолина к спе-
циализированному нейрону кролика вызывало общее повышение 
частоты его импульсной активности, однако на фоне этого общего 
повышения просматривалась связь активности с определенным ак-
том – нажатием на педаль, так же как и до введения ацетилхолина. 
При прекращении подведения ацетилхолина структура активности 
данного нейрона полностью восстанавливалась (Безденежных, 1983). 
Специфическая активность нейронов может сохраняться (на фоне 
измененной частоты) некоторое время и при его физическом по-
вреждении (Созинов и др., 2014).

«Закрепление» на нейронном субстрате пространственно-вре-
менного паттерна активности, сложившегося в процессе обучения, 
требует предположительно его поддержания в активном состоянии 
в течение определенного периода времени. Довольно давно было 
замечено, что электроконвульсивное воздействие или электрошок 
вызывают у животных ретроградную амнезию в случае, если воз-
действие осуществляется в течение 10–12 секунд после краткого 
обучения (Chorover, Schiller, 1965; Tenen, 1965).

Известно, что электрошоковое воздействие (в частности, элек-
трошоковая терапия) приводит к развитию ретроградной амнезии 
и у человека (Mishra et al., 2011; Semkovska, McLoughlin, 2013). Не-
давно приобретенный опыт в большей степени подвержен воздейст-
вию электрошока, чем приобретенный относительно давно (Squire 
et al., 1975; Squire et al., 1976). У человека подобные симптомы также 
наблюдаются после сотрясения мозга, по-видимому, вызывающего 
метаболические дисфункции клеток мозга (Cantu, 2001); после вре-
менной глобальной амнезии, связанной предположительно с на-
рушением кровоснабжения мозга (Szabo, 2014); после приступов 
эпилепсии (Bartsch, Butler, 2013). Во всех этих случаях, как можно 
предположить, происходит «разрушение» того специфического 
пространственно-временного паттерна, который в норме должен 
поддерживаться.

Таким образом, воспроизведение памяти относительно события – 
это максимальное воссоздание паттерна активности тех нейронных 
групп, которые были активны при этом событии. При регистрации 
активности нейронов у пациентов с имплантированными электро-
дами оказалось, что успешное припоминание коррелирует с большей 



64

глобальной связанностью, измеряемой по фазовой синхронизации 
между несколькими структурами лобных долей (Watrous et al., 2013).

«Поддержание» пространственно-временного паттерна актив-
ности на нейронном субстрате приводит, по-видимому, к изменению 
внутриклеточных процессов в нейронах, инициируемых активнос-
тью NMDA-рецепторов. Эти рецепторы предположительно работают 
как детекторы совпадений активности нейронов, поскольку для их ак-
тивации нужно несколько событий: деполяризация мембраны и свя-
зывание этих рецепторов с глютаматом и глицином (Bibb et al., 2010), 
т. е. событие, связанное с собственной активностью (деполяризация 
мембраны), и событие, вызванное активностью другого нейрона 
(нейромедиаторные процессы). В большом количестве задач было 
показано, что блокада NMDA-рецепторов приводит к отсутствию 
памяти, например, пространственной (Morris et al., 1986). Трансген-
ные мыши c отсутствием NMDA рецепторов в поле СА1 показывают 
нарушения памяти, но не обучения в задачах навигации (Rondi-Reig 
et al., 2006). Отсутствие NMDA рецепторов приводит к потере скоор-
динированности активности нейронов у мышей, мутантных по гену 
NMDA рецепторов в области СА1 гиппокампа (McHugh et al., 1996).

Активность NMDA-рецепторов, зависящая от деполяризации 
мембраны и наличия нейромедиаторов, приводит к входу кальция 
внутрь клетки и активации каскадов внутриклеточных процессов, 
включающих взаимодействия различных ферментов – вторичных 
посредников (Abel, Lattal, 2001). Было, например, показано, что спе-
цифичность активности нейронов по отношению к определенному 
месту пространства нарушается у трансгенных мышей с избыточной 
экспрессией фермента CaMK (Rotenberg et al., 1996), т. е. нарушения 
процессов «фиксации» временных взаимодействий между клетками 
может приводить к отсутствию необходимой стабильности паттер-
нов активности нейронных групп.

Активность вторичных посредников приводит к изменению экс-
прессии генов в нейронах (например: Kandel, 2001). Было показано, 
что около 50 % исследованных генов меняют свою экспрессию после 
активации NMDA рецепторов (Hong et al., 2004).

Начальным звеном изменений экспрессии генов является ин-
дукция непосредственных ранних генов (например: Анохин, 1997). 
Известно достаточно много непосредственных ранних генов; ха-
рактерными представителями могут служить c-fos, fra-1, fos-B, c-jun, 
jun-B, jun-D, c-myc, zif/268, nur/77, arc (Sheng, Greenberg, 1990). Они 
были названы «ранними», поскольку их индукция регулируется на-
прямую факторами роста (Cochran et al., 1983). Ген c-fos был иден-
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тифицирован одним из первых (Van Beveren et al., 1983). Было по-
казано, что индукция транскрипции этого гена происходила уже 
через несколько минут после введения факторов роста в культуру 
фибробластов; это оказалось наиболее быстрым транскрипционным 
событием, следующим за экстраклеточным воздействием (Cochran 
et al., 1984; Greenberg, Ziff, 1984; Kruijer et al., 1984; Muller et al., 1984). 
Поскольку факторы роста вызывают переход клетки из фазы G0 
в фазу G1 клеточного деления, предполагалось, что ген c-fos может 
контролировать повторное вхождение клетки в клеточный цикл 
(Greenberg, Ziff, 1984).

Несколько позже индукция c-fos под действием факторов роста 
была показана на клетках феохромоцитомы PC12, дифференциру-
ющихся под длительным воздействием фактора роста нерва в не-
делящиеся симпатические нейроноподобные клетки (Curran, Mor-
gan, 1985; Greenberg et al., 1985; Kruijer et al., 1985; Milbrandt, 1986). 
Также было обнаружено, что индукция ранних генов происходит 
и в присутствии ингибиторов синтеза белка, т. е. для запуска экс-
прессии этих генов не требуется синтез новых белков (Kelly et al., 
1983; Kruijer et al., 1984; Lau, Nathans, 1985; Milbrandt, 1986). Эти же 
авторы установили, что присутствие ингибиторов синтеза белка вы-
зывает супериндукцию ранних генов. Это позволило предположить, 
что репрессия ранних генов происходит под действием продуктов 
их экспрессии (Lau, Nathans, 1987). Таким образом, эти гены сами 
прекращают свое воздействие.

Неоднократно было показано, что различные ранние гены харак-
теризуются разными временными рамками экспрессии, т. е. время 
начала экспрессии после воздействия и ее продолжительность могут 
варьировать (Greenberg, Ziff, 1984; Muller et al., 1984; Curran, Morgan, 
1985; Greenberg et al., 1985; Lau, Nathans, 1985; Greenberg et al., 1986; 
Lau, Nathans, 1987; Bartel, et al., 1989). Однако некоторые свойства 
являются общими для данного семейства: у клетки, находящейся 
в покое (фаза G0 клеточного цикла), экспрессия этих генов не детек-
тируется или находится на низком уровне, а непосредственно после 
экстраклеточного воздействия (например, введения факторов роста) 
наступает быстрая, не требующая синтеза новых белков, временная 
индукция их экспрессии.

Оказалось, что экспрессия ранних генов индуцируется не только 
факторами роста, но и деполяризацией клетки, приводящей к пото-
ку Ca2+ внутрь клетки (Morgan, Curran, 1986; Curran, Morgan, 1986). 
Авторы предположили, что c-fos играет связующую роль между ак-
тивностью рецепторов на мембране и долговременными адаптив-
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ными изменениями в транскрипции генов, т. е. изменением состо-
яния нейрона. Индукция c-fos, вызываемая нейротрансмиттерами, 
была впервые показана при стимуляции никотиновых холинерги-
ческих рецепторов у неделящихся, нейронно-дифференцирован-
ных клеток PC12 (Greenberg et al., 1986). Причем авторы показали, 
что в этом случае ионы Ca2+ необходимы для индукции экспрессии 
генов, в то время как индукция генов факторами роста не является 
Ca2+-зависимой. Интересным оказалось и то, что ни вход ионов Na+, 
ни генерация потенциала действия не являются необходимыми 
для индукции c-fos. Этими авторами было высказано предположение 
о том, что индукция ранних генов происходит не только в культу-
ре клеток, но и является частью деятельности функционирующего 
нейрона. Эта идея была подтверждена в последующих экспери-
ментах по изучению влияния метразола (вещества вызывающего 
судороги) на индукцию c-fos в мозге мышей и крыс (Morgan et al., 
1987; Dragunow, Robertson, 1988a; Saffen et al., 1988). Было показано, 
что и у контрольных животных, не подвергавшихся никакому воз-
действию, детектируется экспрессия c-fos на некотором базальном 
уровне (единичные клетки). Однако введение метразола вызывает 
увеличение экспрессии приблизительно в 20 раз, такого максимума 
мРНК достигает через 60 минут (Morgan et al., 1987).

По-видимому, in vivo активация c-fos может происходить при не-
стандартных или непривычных условиях активации. Индукция 
этого гена была показана и при судорогах, вызванных электричес-
кой стимуляцией (Dragunow, Robertson, 1987; Douglas et al., 1988; 
Teskey et al., 1991; Labiner et al., 1993), а также в постсинаптических 
нейронах заднего рога спинного мозга крысы после физиологичес-
кой стимуляции первичных сенсорных нейронов (Hunt et al., 1987) 
и в нейронах мотосенсорной коры при ее прямой стимуляции (Sagar 
et al., 1988). В ряде экспериментов, использование двойного окраши-
вания срезов мозга продемонстрировало, что экспрессия при таких 
воздействиях наблюдается только в нейронах, но не в глиальных 
клетках (Morgan et al., 1987; Hunt et al., 1987). «Продолжительная» 
(длительностью более одного дня) долговременная потенциация, 
вызываемой высокочастотной, неестественной стимуляцией, за-
пускающей процессы пластичности (Abraham, Goddard, 1983; Bliss, 
Collingridge, 1993) положительно коррелировала с индукцией гена 
c-fos (Kaczmarek, Nikilajew, 1990; Nikolaev et al., 1991; Abraham et al., 
1993; Demmer et al., 1993; Worley et al., 1993) в отличие от «краткой» 
долговременной потенциации, условия вызывания которой отли-
чались от условий вызывания «продолжительной» долговремен-
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ной потенциации (Douglas et al., 1988; Dragunow et al., 1989; Wisden 
et al., 1990).

Непосредственный ранний ген c-fos кодирует ядерный белок Fos 
(Boyle et al., 1984; Curran et al., 1984, Weinberg, 1985), который вовле-
чен в регуляцию экспрессии других генов (Weinberg, 1985; Sambucetti, 
Curran, 1986; Distel et al., 1987). Выяснилось также, что продукты 
гена c-fos образуют гомо- и гетеродимерные комплексы с другими 
белками (например, с продуктами гена c-jun), которые связываются 
с промотерной частью ДНК AP-1 многочисленной группы генов-ми-
шеней (Curran et al., 1985; Curran, Franza, 1988; Franza et al., 1988; 
Halazonetis et al., 1988; Kouzarides, Ziff, 1988; Nakabeppu et al., 1988; 
Rauscher et al., 1988). Таким образом, предположительная роль не-
посредственных ранних генов заключается в том, чтобы вызвать 
последующую экспрессию «поздних» специфичных морфорегуля-
торных генов, устанавливающих долговременные изменения фе-
нотипа клетки.

Описанные выше свойства непосредственных ранних генов 
дали возможность предположить, что в ответ на экстраклеточные 
воздействия они выполняют регуляторную функцию в установле-
нии долговременных адаптивных изменений состояния нейронов, 
связанных с процессами научения и памяти (Berridge, 1986; Goelet 
et al., 1986; Black et al., 1987; Curran, Morgan, 1987). Это предполо-
жение было вскоре подтверждено в последующих экспериментах, 
показавших, что уровень c-fos мРНК повышается в головном мозге 
животных непосредственно после процесса обучения (Анохин, 1989; 
Малеева, Иволгина, Анохин, и Лимборская, 1989; Малеева и др., 1990; 
Kaczmarek, Nikolajew, 1990; Tischmeyer et al., 1990).

Впервые экспрессия этого гена при обучении была описана 
в коре головного мозга крыс при формировании навыка активно-
го избегания в автоматизированной челночной камере (Малеева, 
Иволгина, Анохин, и Лимборская, 1989). Причем увеличение уров-
ней мРНК c-fos (по сравнению с пассивным контролем) наблюдалось 
и у только что обучившихся животных, и у необучившихся, и у ак-
тивного контроля, и у животных, получивших четыре ежедневных 
сеанса обучения. Аналогичное увеличение уровня мРНК c-fos, хотя 
и несколько менее интенсивное, наблюдалось и в гиппокампе крыс 
(Малеева и др., 1990). Повышенная экспрессия этого гена в гиппо-
кампе при данном обучении была показана и другими авторами 
(Kaczmarek, Nikolajew, 1990).

Задача активного избегания, в которой нажатие на рычаг при-
водило к прекращению электроболевого раздражения, также вы-
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зывала увеличение экспрессии Fos в моторной коре (представи-
тельства передних и задних лап) и гиппокампе головного мозга 
крыс (Castro-Alamancos et al., 1992). Увеличение уровня мРНК c-fos 
в мозжечке, гиппокампе и коре головного мозга крыс наблюдалось 
и после обучения активному избеганию в Y-образном лабиринте 
при дискриминации освещенности (Tischmeyer et al., 1990; Grimm, 
Tischmeyer, 1997). Экспрессия c-Fos была также описана в базальных 
ядрах Meynert при научении крыс пассивному избеганию электро-
болевого раздражения в затемненном отсеке (Zhang et al., 2000).

Экспрессия непосредственного раннего гена c-fos была показа-
на в экспериментах, когда животные подвергались неизбегаемому 
электроболевому раздражению в определенной среде и/или после 
предъявления звукового тона (Campeau et al., 1991; Smith et al., 1992; 
Beck, Fibiger, 1995; Melia et al., 1996; Milanovic et al., 1998; Radulovic 
et al., 1998). Уровень мРНК c-fos в миндалине головного мозга крыс 
достоверно увеличивался при таком научении по сравнению с пассив-
ным контролем (Campeau et al., 1991). Было обнаружено, что уровень 
мРНК c-fos повышается в коре и гиппокампе крыс, когда животные 
научались (как было показано в последующих тестах), что после 
звукового сигнала следует электроболевое раздражение; причем 
уровень мРНК c-fos в коре превышал уровень мРНК c-fos в гиппокам-
пе (Smith et al., 1992; Melia et al., 1996).

Кроме электроболевого раздражения, и другие виды негативного 
воздействия, и связанное с ним обучение вызывают экспрессию Fos. 
В переднем мозге (вентральном гиперстриатуме) цыплят экспрес-
сия гена c-fos происходит при формировании пассивного избегания 
бусины определенного цвета после одного опыта клевания такой 
бусины с горьким вкусом; причем если один глаз закрыт, то экспрес-
сия наблюдается преимущественно в контралатеральном полуша-
рии (Anokhin et al., 1991). Увеличение экспрессии этого гена было 
показано в стволе мозга (Houpt, et al., 1994; Swank, Bernstein, 1994), 
а также в миндалине и в гипоталамусе крыс после формирования 
вкусового отвращения на сахарин посредством введения хлорида 
лития, вызывающего симптомы отравления (Lamprecht, Dudai, 1995). 
Введение амфетамина, в отличие от хлорида лития, не вызывает 
экспрессию Fos в ядрах солитарного тракта ствола мозга; однако 
при формировании вкусового отвращения на сахарин посредством 
любого из этих веществ увеличивается число Fos-положительных 
нейронов в этой области (Swank et al., 1995). Это означает, что экс-
прессия Fos вызывается не введением вещества, а формированием 
аверсии. Еще одним примером научения, связанного с элиминаци-
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ей негативного воздействия, вызывающего экспрессию Fos может 
служить модель мигания у кролика в ответ на раздражение струей 
воздуха, следующим за звуковым сигналом (Irwin et al., 1992; Carrive 
et al., 1997). Было также показано, что форма пространственного на-
учения, при которомкрысы научались находить в водном лабиринте 
спасительную платформу, сопровождается повышением уровня c-fos 
mRNA в гиппокампе и энторинальной коре (Guzowski et al., 2001).

Формирование пищевого поведения также вызывает увеличение 
мРНК c-fos и белка Fos (Малеева и др., 1990; Anokhin, Rose, 1991; Ber-
taina, Destrade, 1995; Bertaina-Anglade et al., 2000; Vann et al., 2000a; 
Vann et al., 2000b). Формирование пищевого поведения у крыс в виде 
подбегания к полке с кормушкой после светового раздражения вы-
зывало экспрессию c-fos в коре, гиппокампе, мозжечке и стволовых 
структурах головного мозга (Малеева и др., 1990). Аналогичное пи-
щевое поведение, связанное со слуховой дискриминацией, вызывало 
экспрессию Fos в слуховой коре (Carretta et al., 1999). Увеличение 
уровней мРНК c-fos в переднем мозге цыплят было показано в задаче 
зрительной дискриминации в модели пищевого поведения, когда 
цыплята научались отличать кусочки пищи, рассыпанные на полу, 
от несъедобных гранул (Anokhin, Rose, 1991). Научение пищедобы-
вательному поведению нажатия на педаль индуцировало экспрес-
сию гена c-fos в цингулярной коре и гиппокампе мышей (Bertaina, 
Destrade, 1995). Модель пространственного научения, при котором 
крысы научались находить пищу в восьмирукавном лабиринте, так-
же вызывала увеличение числа Fos-положительных нейронов в гип-
покампальных областях, энторинальной коре, постринальной коре 
головного мозга (Vann et al., 2000b), а также в передних таламиче-
ских ядрах, подставке гиппокампа и прелимбической коре (Vann 
et al., 2000a) по сравнению с контрольными животными, соверша-
ющими побежки по одному и тому же рукаву.

Особые формы научения, базирующиеся в большой степени 
на наследственно обусловленном, инстинктивном поведении, так-
же сопровождаются экспрессией Fos. Поведенческие акты пения 
у амадин, но не акты прослушивания собственной песни, приводят 
к увеличению числа Fos-положительных нейронов в сенсомотор-
ных ядрах – вентральном гиперстриатуме и архистриатуме (Kimpo, 
Doupe, 1997). Было также показано увеличение экспрессии гена c-fos 
(Абрамова и Анохин, 1997) и белка Fos (McCabe, Horn, 1994) в сред-
ней медиальной части вентрального гиперстриатума, дорзальной 
части латерального гиппокампа и дополнительном гиперстриатуме 
головного мозга цыплят при импринтинге – формировании пред-
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почтения к объекту, предъявляемому в сензитивный период жизни. 
Кроме того, увеличение экспрессии этого гена происходит при сек-
суальном обучении: это было показано в сенсомоторной коре голов-
ного мозга крыс (Bialy et al., 1992) и вомероназальных структурах 
головного мозга хомяков (Fernandez-Fewell, Meredith, 1994). На кры-
сятах (14–21 постнатальный день) было показано, что формирование 
поведения замирания в присутствии или предъявлении взрослого 
самца характеризуется увеличенной экспрессией c-fos (Wiedenmayer, 
Barr, 2001). На мышах (Calamandrei, Keverne, 1994), овцах (Da Costa 
et al., 1997) и крысах (Lonstein et al., 1998) было получено увели-
чение экспрессии Fos, связанное с формированием материнского 
поведения; причем такая экспрессия наблюдалась и у приемных 
матерей (Calamandrei, Keverne, 1994). Таким образом, экспрессия 
Fos индуцируется также при формировании видоспецифического 
опыта, а не только индивидуальноспецифичного опыта, связанного 
с искусственно созданными ситуациями.

Помещение животных в новую для них среду вызывает ориенти-
ровочно-исследовательское поведение, направленное, в частности, 
на поиск и установление безопасных точек пространства, называе-
мых «домашняя база» (Eilam, Golani, 1989). Было показано, что такое 
обучение также сопровождается экспрессией гена c-fos (Anokhin et al., 
1991; Handa et al., 1993; Hess et al., 1995b; Kerr et al., 1996; Montero, 
1997; Badiani et al., 1998; Radulovic et al., 1998; Wirtshafter et al., 1998; 
Staiger et al., 2002). У цыплят, помещенных в обогащенную, новую 
обстановку на 1 час, наблюдалось увеличение уровней мРНК c-fos 
в мозжечке и медиальной части переднего мозга (Anokhin et al., 1991). 
В сходных экспериментах на крысах была показана экспрессия Fos 
в медиальной префронтальной, зрительной, цингулярной и темен-
ной коре, гиппокампальных областях СА1 и СА3, передних талами-
ческих ядрах и паравентрикулярных ядрах гипоталамуса (Handa 
et al., 1993); в зрительных и обонятельных центрах головного моз-
га (Hess et al., 1995b); в гиппокампе (Kerr et al., 1996); в гиппокампе, 
ретикулярной формации, мозжечке и соматосенсорной коре (Papa 
et al., 1993), в зрительном секторе таламических ретикулярных ядер 
и областях коры головного мозга (Montero, 1997); в коре головного 
мозга и ядрах стриатума (Badiani et al., 1998); в супрамаммилярной 
области гипоталамуса (Wirtshafter et al., 1998); в зоне проекции ви-
брисс соматической коры (Staiger et al., 2002). На мышах было по-
казано, что помещение животных в новую обстановку вызывает 
экспрессию Fos в ядрах миндалины, гиппокампе и теменной коре 
(Radulovic et al., 1998).



71

Поведенческий опыт любого рода, если только этот опыт явля-
ется новым для организма (т. е. присутствует ситуация рассогласо-
вания имеющего опыта с текущей ситуацией), связан с экспрессией 
гена c-fos. Было показано на крысах, что хэндлинг вызывает увели-
чение уровней мРНК c-fos в миндалине (Campeau et al., 1991). После 
двух недель содержания в темноте, взрослые кошки получали воз-
можность зрительного опыта, что вызывало экспрессию c-fos в зри-
тельной коре; еще большая экспрессия после аналогичного опыта 
наблюдалась у 5-недельных котят, выращенных в темноте (Rosen 
et al., 1992). Новый зрительный опыт – предъявление новых карти-
нок с трехмерными объектами, вызывал увеличение экспрессии Fos 
в темпоральной кортикальной области, периринальной коре и вен-
тро-латеральных ядрах таламуса (Zhu et al., 1995b; Zhu et al., 1996); 
однако, если предъявлялись знакомые объекты по-новому скомби-
нированные, увеличение Fos-положительных нейронов происходило 
в постринальной коре и области СА1 гиппокампа (Wan et al., 1999).

Анализ экспрессии Fos в разных моделях научения показывает, 
что, несмотря на глобальные различия в моделях (в мотивации, целях, 
моторном обеспечении и пр.), распределения Fos в них часто пере-
крываются. Однако, несмотря на такие перекрытия, распределение 
экспрессии Fos по областям нервной системы специфически зави-
сит от того, какое именно научение произошло. Например, от того, 
на какую сенсорную модальность оно главным образом опиралось, 
зрение, слух, чувство равновесия, соматическую или химическую 
чувствительность. Экспрессия Fos происходила в зрительных цен-
трах головного мозга при предъявлении крысам движущихся и не-
подвижных зрительных образов, причем распределения экспрессии 
в этих двух случаях не совпадали (Montero, Jian, 1995). Увеличение 
числа Fos-положительных нейронов сетчатки было показано в экс-
периментах на цыплятах, когда им предъявлялись движущиеся 
знакомые точечные рисунки; такого увеличения не наблюдалось, 
если рисунки были неподвижны (Araki, Hamassaki-Britto, 1998). 
На крысах было показано увеличение числа Fos-положительных 
нейронов кохлеарных ядер при звуковой адаптации (Kandiel et al., 
1999). При предъявлении звуков разной частоты распределения экс-
прессии Fos соответствовали тонотопии кохлеарных ядер, установ-
ленной методом электрофизиологической регистрации и методом 
меченой глюкозы (Ehret, Fischer, 1991). В инструментальной пище-
добывательной задаче пространственная локализация (в слуховой 
или зрительной коре) экспрессии Fos зависела от того, какие сигналы 
являлись значимыми для задачи – слуховые или зрительные (Sakata 
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et al., 2002). При тактильном раздражении вибрисс экспрессия Fos 
регистрировалась в соматосенсорной коре крыс (Mack, Mack, 1992; 
Melzer, Steiner, 1997; Filipkowski et al., 2000). Причем, если все, кро-
ме одной, вибриссы были удалены, то экспрессия наблюдалась в бо-
чонке, соответствующем оставшейся вибриссе (Staiger et al., 2000). 
У крыс, балансирующих на крутящемся барабане, экспрессия Fos 
детектировалась в нейронах спинного мозга, мозжечка и ствола го-
ловного мозга (Jasmin et al., 1994). При формировании акробатиче-
ского навыка у крыс экспрессия Fos была показана в моторной коре 
головного мозга (Kleim et a., 1996). Увеличение уровней мРНК c-fos 
в ольфакторных долях головного мозга происходило при формиро-
вании у крыс навыка различения запахов (Guthrie et al., 1993; Hess 
et al., 1995a), причем распределения c-fos экспрессии по структурам 
обонятельных долей при предъявлении разных запахов различа-
лись, хотя и перекрывались (Guthrie et al., 1993). Однако ситуации 
при которой активировалась бы только одна структура и вся целиком 
(а не распределенные по мозгу наборы нейронов), не бывает никогда.

Время начала экспрессии c-fos, по-видимому, не зависит от моде-
ли научения, индукция транскрипции может детектироваться уже 
через несколько минут после ситуации рассогласования, а макси-
мум экспрессии для каждой области может варьировать. Например, 
в гиппокампе максимум мРНК c-fos наблюдался через 45 минут по-
сле начала обучения задаче активного избегания в челночной ка-
мере, через 90 минут все еще детектировался, а затем уменьшался 
(Kaczmarek, Nikolajew, 1990). Когда животные подвергались неиз-
бегаемому электроболевому раздражению в определенной среде 
уровень мРНК c-fos в миндалине головного мозга крыс достоверно 
увеличивался через 35 минут после электроболевого раздражения 
(Campeau et al., 1991). Форма пространственного научения, при ко-
тором крысы научались находить в водном лабиринте спасительную 
платформу, сопровождается повышением уровня c-fos mRNA через 
30 минут после окончания обучения в гиппокампе и энторинальной 
коре (Guzowski et al., 2001).

Продолжительность экспрессии белка Fos может быть по-разному 
выражена в разных структурах при использовании разных моде-
лей научения. При обучении крыс пассивному избеганию электро-
болевого раздражения в затемненном отсеке максимальное число 
нейронов, содержащих белок Fos, наблюдалось в базальных ядрах 
Meynert через два часа после обучения (Zhang et al., 2000). Макси-
мальное число Fos-положительных нейронов детектировалось через 
60 минут после окончания сессии научения инструментальному 
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пищедобывательному поведению в гиппокампе, коре, и ряде под-
корковых структур (Bertaina-Anglade et al., 2000). Научение в вось-
мирукавном лабиринте, вызывало через 90 минут после окончания 
обучения увеличение числа Fos-положительных нейронов в гиппо-
кампальных областях, энторинальной коре, постринальной коре го-
ловного мозга (Vann et al., 2000b), а также в передних таламических 
ядрах, подставке гиппокампа и прелимбической коре (Vann et al.,
2000a).

Затухание экспрессии Fos в течение нескольких дней обучения 
происходит постепенно и по-разному в разных моделях. Повторяю-
щееся в течение двух дней электроболевое раздражение в опреде-
ленной экспериментальной клетке вызывает достоверно меньшую, 
чем после первого сеанса, экспрессию c-fos в гиппокампе, минда-
лине и париетальной коре мышей (Radulovic et al., 1998). В задаче 
зрительной дискриминации в модели пищевого поведения у цыплят 
уровень мРНК c-fos в переднем мозге снижался на второй день на-
учения (Anokhin, Rose, 1991). На крысах было показано, что в задаче 
звуковой адаптации экспрессия Fos снижалась в кохлеарных ядрах 
через 24 часа на 50 % (Kandiel et al., 1999). У цыплят, помещенных 
в обогащенную, новую обстановку повторно не наблюдалось увели-
чения уровней мРНК c-fos в мозжечке и медиальной части переднего 
мозга (Anokhin et al., 1991). На мышах было показано, что повышения 
белка Fos не наблюдалось в гиппокампе, миндалине и кортикальных 
структурах, когда животные помещались в новую среду ежедневно 
в течение пяти дней (Milanovic et al., 1998). В задаче инструменталь-
ного пищедобывательного поведения уменьшение числа структур, 
экспрессирующих Fos, происходило по мере улучшения навыка 
в течение пяти дней (Bertaina-Anglade et al., 2000). При научении 
в водном лабиринте уровень мРНК c-fos начал снижаться в гиппо-
кампе и энторинальной коре к седьмому дню обучения (Guzowski 
et al., 2001). После восьми ежедневных сессий научения активному 
избеганию электроболевого воздействия увеличение уровня мРНК 
c-fos в головном мозге животных, даже плохо обучившихся данному 
навыку (т. е. получавших большое количество электроболевого раз-
дражения), не происходило (Kaczmarek, Nikolajew, 1990). Хэндлинг 
на 10-й день уже не вызывает увеличение уровней мРНК c-fos, на-
пример, в миндалине (Campeau et al., 1991). Затухание экспрессии 
Fos может происходить по-разному в разных структурах мозга. На-
пример, в модели пищевого инструментального поведения на пя-
тый день научения экспрессия наблюдалась в гиппокампальных 
структурах, но не в коре (Bertaina-Anglade et al., 2000).
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Добавление какой-либо новизны вновь инициирует экспрессию 
Fos. Например, после девятого сеанса обучения в случае добавления 
нового компонента среды – белого звукового шума – экспрессия 
в коре головного мозга вновь увеличивалась (Nikolaev et al., 1992). 
Задача активного избегания, в которой нажатие на рычаг приводи-
ло к прекращению электроболевого раздражения, также вызывала 
увеличение экспрессии Fos в моторной коре и гиппокампе головного 
мозга крыс, несмотря на то, что выполнение этой задачи происхо-
дило на 7-й день после начала обучения и единственным отличием 
явилось увеличение времени, проведенного в экспериментальной 
клетке (Castro-Alamancos et al., 1992). Если обучение контекстуаль-
ному замиранию продолжалось три ежедневные сессии, а еще через 
три дня предъявлялась эта же обстановка, но без электроболевого 
раздражения, то обнаруживалось повышение уровней мРНК c-fos 
в более чем 50 кортикальных и субкортикальных структурах (Beck, 
Fibiger, 1995).

Более полным доказательством того, что формирование ново-
го опыта требует экспрессии непосредственного раннего гена c-fos, 
являются эксперименты по блокированию этой экспрессии при на-
учении. Введение в вентральный гиперстриатум цыплят антисмыс-
ловых нуклеотидных последовательностей c-fos (блокирующих 
возможность синтеза белка-продукта экспрессии этого гена) за 11 
часов до обучения пассивному избеганию (предъявление бусины 
определенного цвета с горьким вкусом) вызывало амнезию, обна-
руживаемую во время тестов, проведенных в период начиная с 3-го 
часа после обучения по 24-й час, причем тестирование через 30 ми-
нут такой амнезии не выявило (Mileusnic et al., 1996). Аналогичные 
эксперименты показали блокирование долговременной памяти 
при формировании вкусовой аверсии у крыс (Lamprecht, Dudai, 1996) 
и у мышей (Swank et al., 1996), пассивного избегания электроболево-
го раздражения в Y-образном лабиринте у крыс (Grimm et al., 1997), 
ассоциации между звуком определенной частоты и электроболевым 
раздражением у крыс (Morrow et al., 1999) и при формировании пред-
почтения места, где вводился морфин (Tolliver et al., 2000). Однако 
можно предположить, что такая вызванная амнезия не приводит 
к полному исчезновению специализированных относительно этого 
опыта нейронов (вероятнее всего, к невозможности актуализации 
этого опыта), поскольку по распределению Fos-положительных ней-
ронов при напоминании можно сделать заключение, что история 
формирования этого опыта сохраняется на нейронном субстрате 
(Амельченко и др., 2012).
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Были также проведены исследования поведения мутантных 
мышей, у которых отсутствовала экспрессия гена c-fos. В этом слу-
чае данные были весьма противоречивы. С одной стороны, у таких 
животных наряду с другими дефектами обнаруживалась меньшая 
подверженность стрессу на внешние раздражители (Johnson et al., 
1992; Wang et al., 1992), предполагающая некий поведенческий 
дефект. С другой стороны, 2 из 11 таких мутантов смогли решить 
навигационную задачу в водном лабиринте Морриса, а в непро-
странственной задаче Т-образного лабиринта поведение мутант-
ных животных достоверно не отличалось от поведения животных 
дикого типа (Paylor et al., 1994). Однако данные экспериментов, 
проведенных на мутантных животных, трудно однозначно интер-
претировать, поскольку семейство ранних генов весьма обширно, 
и возможно, что какие-то функции одних генов компенсируются 
экспрессией других.

Обзор экспериментальных работ, посвященных исследованию 
экспрессии непосредственного раннего гена c-fos при научении, поз-
воляет сделать два основных вывода. Во-первых, экспрессия этого 
гена необходимо сопровождает любые модели научения. Кроме ге-
на c-fos, индукция и других непосредственных ранних генов (напр., 
zif268, arc) в ответ на одинаковые мембранные события также обна-
руживается в ситуациях обучения и формирования памяти, благо-
даря общим центрам связывания на промоутерных участках (Davis 
et al., 2003). Всего известно около 30–40 непосредственных ранних 
генов, из которых около четверти являются транскрипционными 
факторами (Lanahan, Worley, 1998). Если животное чему-то научает-
ся, то можно с большой долей вероятности говорить о наличии экс-
прессии ранних генов в отделах нервной системы этого животного. 
Обратное утверждение не является верным, поскольку экспрессия 
этих генов может вызываться самыми разными воздействиями, ес-
ли только эти воздействия проецируются в неожидаемое изменение 
микросреды нейрона. Во-вторых, распределение экспрессии ран-
них генов по областям мозга специфически зависит от того, какое 
именно научение произошло. Последний вывод создает параллели 
между экспрессией ранних генов и изменениями в импульсной ак-
тивности нейронов.

Обширными являются данные о связи нейронной пластичности, 
выражающейся в изменении импульсных характеристик нейронов 
или их координации, и экспрессии этого гена. Так, например, было 
показано, что после научения пассивному избеганию у цыплят возни-
кали электрофизиологические изменения (увеличенная спонтанная 
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пачечная активность) в медиальной части вентрального гиперстри-
атума (Mason, Rose, 1987; Mason, Rose, 1988), именно в этой области 
наблюдалась экспрессия c-fos, связанная с данным обучением (Anokhin 
et al., 1991). В данной структуре наблюдались также изменения после 
импринтинга: в экспрессии Fos (McCabe, Horn, 1994) и в импульсных 
характеристиках нейронов – в появлении спонтанной спайковой ак-
тивности (Bradford, McCabe, 1994) и изменениях пропорции нейронов, 
активировавшихся при предъявлении объекта импринтинга (Brown, 
Horn, 1994; Horn et al., 2001). При обучении крыс вкусовой аверсии 
на сахарин в ядрах солитарного тракта среди нейронов, избирательно 
чувствительных к сладкому, наблюдалось увеличение популяции ней-
ронов, изменявших активацию при предъявлении сахарина (Chang, 
Scott, 1984), в то же время экспрессия Fos избирательно наблюдалась 
при предъявлении сахарина (Swank, Bernstein, 1994). Области лока-
лизации нейронов, изменявших импульсную активность при предъ-
явлении знакомых зрительных объектов при анастезии (Zhu, Brown, 
1995) и без нее (Zhu et al., 1995a), перекрывались с областями экспрес-
сии Fos после такого научения (Zhu et al., 1995b). Формирование ма-
теринского поведения у овец сопровождалось появлением нейронов 
в обонятельных луковицах, специфически изменявших импульсную 
активность при предъявлении запаха ягненка (Kendrick et al., 1992), 
и экспрессией c-fos (Da Costa et al., 1997). При формировании сложно-
го пищедобывательного поведения, требующего анализа акустичес-
ких сигналов, локализация экспрессии Fos в слуховой коре (Carretta 
et al., 1999) совпадала с появлением пространственно-временных 
паттернов активности нейронов, «предсказывавших» дальнейшее 
поведение (Villa et al., 1999). Распределение нейронов, у которых вы-
явлены изменения импульсной активности, связанные с научением 
дискриминации запахов (Schoenbaum et al., 1999), перекрывались 
с распределением экспрессии Fos (Tronel, Sara, 2002). Аналогичные 
данные были получены для пищедобывательного поведения нажатия 
на педаль: индукция экспрессии Fos в нейронах при обучении новому 
навыку (Сварник и др., 2001) происходила главным образом именно 
в тех областях, которые характеризовались большим числом нейро-
нов, специализированных относительно данного навыка (Gavrilov 
et al., 1998). Было также показано, что при предъявлении звуковых 
тонов с частотой 20 или 50 Гц возникала экспрессия Fos в областях 
нижних бугров четверохолмия (Ehret, Fischer, 1991), соответству-
ющих тем, которые имели данные специализации, установленные 
при регистрации импульсной активности нейронов (Stiebler, Ehret, 
1985; Romand, Ehret, 1990).
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Таким образом, экспрессия Fos действительно оказывается свя-
занной с нейронной пластичностью, выражающейся в изменениях 
импульсной активности нейронов. Связь эта, возможно, заключа-
ется в том, что экспрессия раннего гена c-fos запускает программу 
перестройки метаболизма нейронов, а формирование поведенчес-
кой специализации нейрона на молекулярном уровне заключается 
в достижении такого изменения метаболизма нейрона, при котором 
его участие в определенной группе или пространственно-временном 
паттерне активности приводит к достижению полезного поведенчес-
кого результата целого организма. Известно, что транскрипционный 
фактор Fos, продукт раннего гена c-fos, регулирует экспрессию так 
называемых поздних генов, содержащих АР-1 элемент (см.: Sheng, 
Greenberg, 1990). Среди большого числа генов-мишеней транскрип-
ционного фактора Fos можно выделить гены, кодирующие молеку-
лы клеточной адгезии, регулирующие агрегацию и дисагрегацию 
клеток в процессах консолидации и модификации функциональных 
систем (см., например: Анохин, 1997).

Необходимо добавить, что индукция экспрессии ранних генов 
не напрямую связана с генерацией потенциалов действия. В стабиль-
но демонстрируемом, хорошо выученном поведении не наблюдается 
экспрессии этих генов, однако при этом известно, что специализи-
рованные относительно данного поведения нейроны генерируют 
потенциалы действия. Можно предположить, что только в ситуациях 
рассогласования, когда нейрон совпадает временем генерации своего 
потенциала действия с неким новым (для него) составом нейронов 
(т. е. происходят неожидаемые взаимодействия с другими клетка-
ми), происходит экспрессия этих генов. При этом было показано, 
что экспрессия Fos в нейроне связана с генерацией его собственно-
го потенциала действия, поскольку блокада AMPA-рецепторов и/
или NMDA-рецепторов не приводит к блокаде индукции Fos, а бло-
када натриевых каналов – приводит (Schoenenberger et al., 2009).

Если процессы экспрессии Fos в нейронах и процессы форми-
рования поведенческих специализаций в них же связаны, то сле-
дует ожидать экспрессию Fos в пренатальном и раннем онтогенезе 
тогда, когда формируются специализации нейронов относительно 
филогенетически древних функциональных систем (Зарайская и др., 
2004; Лазуткин и др., 2013). Действительно, экспрессии Fos была 
обнаружена в мозге мышат до и после рождения (Kasik et al., 1987; 
Smeyne et al., 1992). В части структур мозга происходило дальнейшее 
увеличение экспрессии Fos, однако к постнатальному 10–15-му дню 
экспрессия значительно падала (Smeyne et al., 1992). Экспрессия Fos 
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была также обнаружена в нервной системе мышей в пренатальном 
развитии на 12–18-й эмбриональный день (Caubet, 1989).

Кроме того, если экспрессия Fos отражает процессы формиро-
вания поведенческих специализаций нейронов, то можно предпо-
ложить, что по выраженности Fos можно судить о результативности 
научения. Действительно, в ряде исследований была найдена прямая 
корреляция между интенсивностью экспрессии Fos и успешностью 
научения. Было показано (Zhang et al., 2000), что с возрастом уве-
личивается число попыток, за которые происходит научение избе-
ганию электроболевого раздражения в затемненном отсеке, в то же 
время меньше экспрессия Fos при данном научении. Такие данные 
согласуются с представлением, согласно которому число преспеци-
ализированных нейронов запаса уменьшается с возрастом (Алек-
сандров, 2005). В инструментальной пищедобывательной задаче 
было показано, что чем больше прогресс в научении (чем меньше 
время, потраченное на совершение 15 правильных актов) от перво-
го дня ко второму, тем больше Fos-положительных клеток обнару-
живалось в области СА1 гиппокампа после второго дня научения, 
охарактеризованного авторами как окончательное формирование 
навыка; другие области не различались (Bertaina-Anglade et al., 
2000). Сходные корреляции были получены и для задачи имприн-
тинга (McCabe, Horn, 1994), и для задачи контекстуального зами-
рания (Radulovic et al., 1998). Интересные данные были получены 
при введении апамина – полипептида, улучшающего научение 
и память (Messier et al., 1991). У мышей, которым после второй сес-
сии научения инструментальной пищедобывательной задаче был 
введен апамин внутрибрюшинно, наблюдалось увеличение Fos экс-
прессии в гиппокампе, по сравнению с животными, которым был 
введен физиологический раствор или апамин без предварительного 
тренинга (Heurteaux et al., 1993). Приведенные данные позволяют 
предположить, что чем больше возможных комбинаций нейронов 
«тестируется» при обучении (что отражается в большем числе Fos-
положительных нейронов), тем быстрее может быть найден такой 
пространственно-временной паттерн активности, который приво-
дит к достижению необходимого результата или адаптивного соот-
ношения организма со средой.

Экспрессия Fos является одним из компонентов процесса «ак-
тивации» нейрона, т. е. состояния, приводящего к установлению 
нового фенотипа (Kaczmarek, Kaminska, 1989) или состояния «ком-
петенции», т. е. готовности к фиксации участия нейрона в новом 
поведенченском акте (Анохин, Судаков, 1993). Это предположение 
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перекликается с концепцией об экспрессии Fos как «геномном по-
тенциале действия» (Clayton, 2000). Согласно этой концепции, экс-
прессия ранних генов изменяет статус нейронов в отношении при-
обретения памяти о последующих событиях. Можно предположить, 
что такими событиями может быть его участие в скоординирован-
ной нейронной группе, обеспечивающей приобретаемое поведение.

Данные литературы показывают, что определенные воздействия, 
изменяющие микросреду нейронов, такие, как, подведение биологи-
чески активных веществ, например ацетилхолина, норадреналина 
или глутамата (см., например: Шерстнев, 1972; Swadlow, Hicks, 1997), 
приводят к появлению активаций у ранее молчащих клеток. Анало-
гично изменения микросреды нейрона, имеющие место при различ-
ных воздействиях, приводят к активации экспрессии Fos. Например, 
индукция экспрессии Fos в нейронах была обнаружена в гиппокам-
пе при введении глутамата и норадреналина под гиппокамп (Kacz-
marek et al., 1988). Кроме того, экспрессия Fos индуцируется введе-
нием амфетамина (Graybiel et al., 1990; Badiani et al., 1998), кокаина 
(Graybiel et al., 1990; Moratalla et al., 1993, Pich et al., 1997), никотина 
(Pich et al., 1997), морфина (Sharp et al., 1995; Bontempi, Sharp, 1997), 
а также введением антагонистов адренергических рецепторов (Gu-
bits et al., 1989; Stone et al., 1993), NMDA рецепторов (Dragunow, Faull, 
1990; Guthrie et al., 1993), GABA рецепторов (Berretta et al., 1997) 
и агонистов допаминергических рецепторов (Robertson et al., 1989). 
Такие более грубые нарушения микросреды нейронов, как меха-
нические повреждения тканей мозга (Ruppert, Wille, 1987; White, 
Gall, 1987; Dragunow, Robertson, 1988b; Sharp et al., 1989; Dragunow 
et al., 1990a; Dragunow et al., 1990b; Herrera et al., 1993; Hughes et al., 
1993; Ruzdijic et al., 1993; Weiser et al., 1993) или ишемия (Jorgensen 
et al., 1989; Onodera et al., 1989), также приводят к экспрессии Fos. 
Следовательно, можно предположить, что при научении изменения 
микросреды молчащих нейронов, с одной стороны, связаны с появ-
лением у них специфических активаций, а с другой – с экспрессией 
ранних генов (в частности, гена c-fos), которая является первым эта-
пом каскада процессов, ведущих к специализации. Индукция таких 
ранних генов, как c-fos, zif268 и Homer1, была продемонстрирована 
в нейронах, появившихся в процессе взрослого нейрогенеза после 
начальной фазы обучения в водном лабиринте Морриса (Jessberger, 
Kempermann, 2003).

Число нейронов, экспрессирующих Fos, заведомо избыточно 
для формирования нейронами новых поведенческих специализа-
ций, т. е. обнаруживается большее число Fos-положительных нейро-
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нов, чем нейронов, специфически связанных с данным поведением 
(Svarnik et al., 2005). Такая избыточность, возможно, является не-
обходимой для селекции нейронов с такими свойствами, которые 
оптимально обеспечат в составе новой группы адаптивное соотно-
шение организма со средой. Таким образом, полученные данные 
вписываются в контекст селекционных теорий научения (Edelman, 
1978; 1989; Эделмен, 1981; Shvyrkov, 1986; Швырков, 1995) и пред-
лагают возможный механизм молекулярно-генетического обеспе-
чения подобной селекции.

У части Fos-положительных нейронов, детектируемых при на-
учении, возможно, в дальнейшем запускается «запрограммирован-
ная клеточная гибель». Результаты ряда исследований (Smeyne et al., 
1993; Schreiber, Baudry, 1995; Wenzel et al., 2000) дают возможность 
предполагать, что продолжительная экспрессия c-Fos является час-
тью процессов апоптоза. Было показано (Lemaire et al., 2000), что на-
учение пространственной задаче в водном лабиринте вызывает уве-
личение числа новых гранулярных нейронов в зубчатой извилине, 
не изменяя общего числа гранулярных нейронов. Из этих данных 
можно предположить, что при научении, в частности данной зада-
че, часть нейронов подвергается апоптозу. Существует гипотеза, со-
гласно которой в случае рассогласования между «метаболическими» 
потребностями нейрона и его микросредой и при невозможности 
устранить рассогласование в рамках имеющегося опыта у нейрона 
имеется, образно говоря, две альтернативы: вовлечение в успешный 
системогенез или смерть (Александров, 2004). В последнем случае, 
затянутая экспрессия Fos вызывает экспрессию так называемых 
генов «смерти», активация которых ведет к гибели нервных клеток 
(Schreiber, Baudry, 1995). Эти процессы клеточной гибели опосреду-
ются увеличением концентрации кальция в цитоплазме нейрона, 
который, в свою очередь, зависит от повышения частоты активности 
нейрона (см., например: Rizzuto et al., 2012).

Изменения экспрессии генов в нейронах происходят еще до того, 
как сформировалось новое поведение (на стадии рассогласования 
между имеющемся опытом и текущей ситуацией) и, соответст-
венно, до того, как возникли новые поведенческие специализации 
нейронов (Svarnik et al., 2015). Можно предположить, что запуска-
емое рассогласованием или новизной ориентировочно-исследова-
тельское поведение, представляет собой новые комбинации проб, 
обеспечиваемые новыми комбинациями нейронных групп, следо-
вательно, новыми, неожиданными для нейрона синаптическими 
взаимодействиями. Было постулировано ранее, что специализация 
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нейрона обеспечивается избирательной чувствительностью ней-
рона к определенным синаптическим влияниям, а избирательная 
чувствительность формируется в соответствии с метаболическими 
потребностями нейрона (Швырков, 1978, 1995). Известно, что подве-
дение L-глютамата методом микроионофореза (Бобровников, 1986) 
или малых токов (Fregnac et al., 1992) изменяет импульсную актив-
ность нейрона. Следовательно, существует связь между активацией 
определенных синапсов, метаболическими изменениями внутри 
нейрона и новым «функциональным синаптическим полем» (Швыр-
ков, 1978) или «матрицей потенциированных синапсов» (Соколов, 
1969). Такая новая совокупность определенных синаптических вза-
имодействий возникает при достижении организмом какого-либо 
адаптивного соотношения со средой и в то же время при достижении 
нейроном своих клеточных метаболических потребностей. Можно 
предположить, что изменение метаболизма нейронов происходит 
на стадии рассогласования при научении, когда нейроны перво-
начально активируются в новом для них составе. При этом этот 
новый состав обусловлен, в частности, и тем предыдущим опытом, 
который реактивируется при выполнении проб периода научения 
(Сварник и др., 2014).

Таким образом, можно полагать, что значение изменений экс-
прессии генов заключается в том, что они являются необходимым 
условием формирования поведенческих специализаций нейронов 
при научении и реорганизации уже существующих нейронных 
групп – процесса аккомодационной реконсолидации (Alexandrov et al., 
2001). Эти два процесса и лежат в основе модификаций структуры 
индивидуального опыта при научении. Такого рода модификации 
обеспечивают реализуемые в течение жизни организма принципы 
дифференциации и интеграции (Чуприкова, 2011).

«Закрепление» изменений пространственно-временных паттер-
нов активности нейронных групп происходит при участии генети-
ческого аппарата клетки и связано с белковыми и структурными 
изменениями. Довольно давно было показано, что при обучении 
происходит увеличение РНК (Hyden, Egyhazi, 1962) и белка (Hyden, 
Lange, 1969) в нейронах. Причем изменения РНК после обучения 
были также продемонстрированы для глиальных клеток (Hyden, 
Egyhazi, 1963). А изменения РНК в нейронах и глии могут быть вы-
званы введением в кровь животных определенных химических ве-
ществ (Egyhazi, Hyden, 1961), что свидетельствует о связи процессов 
обучения с изменениями метаболизма нейронов и глиальных кле-
ток. Приблизительно в это же время было показано, что подавление 
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синтеза белков приводит к нарушениям процессов формирования 
памяти (Flexner et al., 1962; Flexner et al., 1963; Davis, Squire, 1984; 
Stork, Welzl, 1999).

Впоследствии развитие новых методов позволило установить 
некоторые детали этих процессов, происходящих после обучения. 
Вслед за волной экспрессии ранних генов (пик которой приходится 
на 1–2 часа после начала обучения) происходит индукция экспрес-
сии поздних генов, которая запускается транскрипционными фак-
торами – продуктами экспрессии некоторых ранних генов (Анохин, 
1997). С использованием метода РНК-микропанелей во многих ра-
ботах было показано изменение экспрессии большого числа генов 
при формировании какого-либо поведения. Трехнедельный период 
беговой активности у крыс приводил к многократному изменению 
(как увеличению, так и снижению) уровней экспрессии 88 генов 
из 5000 проанализированных, причем многие из них оказались 
связанными с функциями нейронной активности, синаптической 
структуры и нейронной пластичности (Tong et al., 2001). Также бы-
ло установлено, что часть генов нейронов гиппокампа меняет свою 
экспрессию в течение суток после обучения условнорефлекторно-
му миганию у кроликов (Cavallaro et al., 2001), задаче навигации 
в водном лабиринте у крыс (Cavallaro et al., 2002), пассивному из-
беганию у крыс (D’Agata, Cavallaro, 2003), задаче пространственной 
дискриминации у крыс (Robles et al., 2003), причем большая часть 
генов снижает свою экспрессию (Cavallaro et al., 2002). Изменения 
экспрессии части генов были установлены для нейронов коры через 
несколько часов после исследования новой обогащенной среды у мы-
шей (Rampon et al., 2000). Можно предположить, что формирование 
нового опыта организма и лежащие за ним процессы формирования 
новых нейронных групп для нейрона, вовлеченного в эти процессы, 
означают в некотором смысле его дальнейшую дифференцировку 
или формирование его нового белкового фенотипа.

Также многократно было показано, что научение сопровождает-
ся морфологическими перестройками, которые требуют молекуляр-
но-генетических изменений, причем экспрессия непосредственных 
ранних генов (в частности, гена c-fos) коррелирует с такими морфо-
логическими изменениями (Kleim et al., 1996).

Структурные перестройки после обучения могут выражаться 
в реорганизации активных зон уже существующих синаптических 
контактов (Bailey, Kandel,1993), а также в исчезновении существо-
вавших дендритных шипиков (Lai et al., 2012) и появлении новых 
(Trachtenberg et al., 2002). Было установлено, что обучение мышей 
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моторной задаче приводит к появлению в течение часа новых ден-
дритных шипиков у нейронов моторной коры, и обучение второй 
моторной задаче также приводит к появлению новых шипиков 
(и в первом, и во втором случае шипики остаются стабильными в те-
чение месяцев), при этом средняя плотность шипиков остается неиз-
менной за счет изчезновения неких других шипиков (Xu et al., 2009).

Эти структурные изменения могут носить и более обширный ха-
рактер. Так, например, с помощью структурного МРТ было показано, 
что водители лондонских такси, люди с большим опытом навигации, 
имеют больший объем серого вещества заднего гиппокампа и мень-
ший объем переднего гиппокампа (гиппокамп – структура, харак-
теризующаяся большим числом нейронов «места») по сравнению 
с контрольными испытуемыми без опыта вождения такси (Maguire 
et al., 2000; Woollett, Maguire, 2009). При этом объем гиппокампа 
коррелировал с длительностью опыта вождения такси (Maguire et al., 
2000). Позже было показано, что такие структурные изменения при-
обретаются после четырехлетнего обучения таксистов для получения 
лицензии (Woollett, Maguire, 2011). То, что различия опыта приводят 
к структурным изменениям, показано также на музыкантах (Gaser, 
Schlaug, 2003) и профессиональных танцорах (Hufner et al., 2011). 
Сформированные после обучения структурные изменения предпо-
ложительно обусловливают большую вероятность возникновения 
того пространственно-временного паттерна нейронной активности, 
который существовал при приобретении этой памяти.

Интересно, что процессы старения организма, ассоциирующиеся 
с ослаблениями процессов обучения и памяти, также коррелируют 
с изменениями экспрессии генов и морфологическими перестройка-
ми. Так, например, было показано, что с возрастом пониженной экс-
прессией отличаются гены, связанные с процессами коммуникации 
между клетками, метаболизмом энергии, синтеза транскрипцион-
ных факторов, синаптической пластичностью; в то же время повы-
шается экспрессия генов, связанных с процессами нейровоспаления, 
роста, глиальных и синаптических изменений (Blalock et al., 2003).

Нейродегенеративные заболевания, характеризующиеся ко-
гнитивными нарушениями, в частности нарушениями процессов 
обучения и памяти, также обусловлены нарушениями контактов 
между нейронами. Болезнь Альцгеймера (одно из наиболее распро-
страненных нейродегенеративных заболеваний) связана с наруше-
ниями каскадов белка предшественника амилоида (amyloid precursor 
protein, APP) (Nagy, 2005). Синтез этого белка имеет существенное 
значение в периоды развития и созревания мозга, поскольку он во-
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и синаптической пластичности (Kirazov et al., 2001). Ранние ста-
дии этого заболевания характеризуются именно потерей синапсов 
(Murray et al., 2014).

Таким образом, явление «усиления» синаптической связи между 
нейронами, выражающееся в повышении вероятности совместной 
активации двух нейронов, может быть вписано в более широкий 
контекст формирования нейронных групп или популяций. Такое 
формирование, вероятнее всего, начинается с активаций нейро-
нов, специализированных относительно предыдущего подходяще-
го опыта. Недостижение запланированных результатов приводит 
к развитию ориентировочно-исследовательского поведения и ряду 
пробных актов, к большому количеству комбинаций совместных 
активаций нейронов. На уровне одного нейрона это должно вы-
ражаться в повышенной частоте генерации потенциалов действия 
и экспрессии ранних генов (Yassin et al., 2010). Было продемонстриро-
вано, что в формируемые нейронные группы при обучении предпо-
чтительно отбираются нейроны с повышенным содержанием белка 
CREB, которые также являются относительно более «возбудимыми» 
(Han et al., 2007). Найденные комбинации взаимодействий нейро-
нов предположительно закрепляются через изменение экспрессии 
генов, белкового состава и нейронных контактов, что суммарно при-
водит к повышению вероятности совместной активации в будущем.

Процессы функционирования живых организмов отличаются 
высокой изменчивостью на всех уровнях рассмотрения: поведенчес-
ком, клеточном, субклеточном, структурном. Известно, что поведе-
ние живого организма варьирует спонтанно и в достаточно широких 
пределах (Непомнящих, 2010; Непомнящих, 2011). Спонтанные ва-
риации поведения нелинейной природы были продемонстрирова-
ны и у беспозвоночных (Brembs, 2011). Была также показана вариа-
бельность спонтанной активности как нейронов в отдельности, так 
и мозга в целом (Fox, Raichle, 2007; Plenz, Thiagarajan, 2007; Palva, 
Palva, 2011). Структурные образования, в частности дендритные 
шипики, также оказались не стабильными структурами, а доста-
точно подвижными (Bonhoeffer, Yuste, 2002). Около 20 % шипиков 
спонтанно появлялись в течение одного дня, и столько же исчезало 
(Trachtenberg et al., 2002). Такая временная вариативность, выяв-
ляемая на множестве уровней, может быть необходимым условием 
для последующего отбора подходящих взаимодействий, что, в свою 
очередь, может являться основанием для процессов продолжительно 
сохраняющихся изменений индивидуального опыта.



85

Процент нейронов, высоко активных в коре в какой-либо период 
времени выполнения какого-либо известного уже организму по-

ведения, составляет обычно не более 5 % от общего числа нейронов 
(см., например: Alexandrov et al., 2000; Сварник, 2003). Если иметь 
в виду специализацию нейронов мозга относительно того или иного 
поведения, то в любой момент времени относительно «молчащими» 
окажутся те нейроны, которые специализированы относительно 
других видов поведения, не выполняемых в данный момент. Эти 
нейроны станут высоко активными тогда, когда будут выполняться 
свои виды поведения. Так же, как мы не реализуем весь свой инди-
видуальный опыт одновременно, не активируются одновременно 
все нейроны, составляющие этот опыт. Одновременная активация 
всех нейронов – это патологическое состояние, называемое эпи-
лептической активностью. Регистрация нейронной активности, 
например в коре головного мозга мышей, показывает, что в перио-
ды ведения записи бóльшая часть нейронов имеет крайне низкую 
частоту активации, в том числе такая низкая частота активации на-
блюдается во время спонтанной активности нейронов (Yassin et al., 
2010). В настояшее время накоплено большое количество данных, 
свидетельствующих в пользу того, что в головном мозге млекопита-
ющих наблюдаются нейроны, демонстрирующие так называемую 
спонтанную активность (см., например: Hausser et al., 2004). Такая 
активность может обнаруживаться и при блокаде синаптической 
передачи и при полной изоляции отдельного нейрона. Изначаль-
но такие нейроны были описаны у беспозвоночных (Alving, 1968).

Нейронные активации, по-видимому, продолжаются и вне то-
го поведения, в котором изначально возник определенный про-
странственно-временной паттерн нейронной группы, что позволяет 
говорить о продолжающемся формировании опыта и без поведения 
(рисунок 4). Реактивации определенных ансамблей гиппокампаль-

ГЛАВА 4

НЕПРЕРЫВНАЯ РЕОРГАНИЗАЦИЯ 
АКТИВНОСТИ НЕЙРОННЫХ ГРУПП
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ных нейронов (нейронов «места») были обнаружены у крыс во время 
остановок между побежками вдоль одного рукава лабиринта (Foster, 
Wilson, 2006). В концах этого рукава длиной около 50 см располага-
лись кормушки с едой. Животное пробегало из конца в конец этот 
коридор и собирало еду. Добегая до конца коридора, животное оста-
навливалось на некоторое время. Оказалось, что в этот момент гип-
покампальные нейроны, активность которых была связана с опреде-
ленным местоположением крысы в коридоре, воспроизводили свою 
активность, причем последовательность их активностей совпадала 
с той последовательностью, которая наблюдалась во время реаль-
ного перемещения по рукаву, т. е. последовательность реактиваций 
нейронных групп воспроизводилась, но реактивация содержала 
только 1–3 спайка каждого нейрона, занимала меньше секунды 
и была реверсивной, т. е. реактивация начиналась с последнего, 
самого ближнего к месту остановки нейрона. В новой обстановке 
число таких реактиваций было достоверно больше, чем в знакомой 
(Foster, Wilson, 2006). Позднее в сходном поведении были обнаруже-
ны как реверсивные реактивации последовательностей (в течение 
250 мсек после побежки), так и прямонаправленные реактивации 
(за 250 мсек до побежки), причем число прямых реактиваций оказа-
лось в два раза больше, чем реверсивных (Diba, Buzsaki, 2007). Реак-
тивации нейронных последовательностей в гиппокампе были также 
обнаружены и вне периодов остановок, но, так же как и в предыду-
щих случаях, во время высокочастотных пульсаций с острой волной 
(140–200 Гц, sharp-wave ripple), выявляемых в локальных полевых 
потенциалах (Csicsvari et al., 2007).

Интересно, что у людей также наблюдаются своего рода реак-
тивации образов. Так, например, было показано, что испытуемые, 
игравшие в Тетрис, сообщали о повторяющихся образах этой игры 

Рис. 4. Снижение активности в реактивирующейся группе нейронов
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в периоды непосредственно перед сном; такой же эффект наблю-
дался и у амнестичных пациентов с двухсторонним повреждением 
медиальной височной доли, хотя пациенты с таким диагнозом даже 
не помнили факта игры (Stickgold et al., 2000a).

Судя по анализу возможностей реконструкции траектории жи-
вотного по активности его гиппокампальных клеток, можно сделать 
заключение, что активации нейронов «места» вне своего «места» 
случаются во время всех остановок и замедлений и могут происхо-
дить в моменты максимального удаления от своих «полей» (Zhang 
et al., 1998). Однако чаще всего реактивация последовательности на-
чинается с нейрона ближайшего «места» как во время реактиваций 
коротких, так и длинных траекторий (Davidson et al., 2009). В то же 
время реактивация нейронных последовательностей, соответст-
вующих одной обстановке,может возникать и в совершенно иной 
обстановке (Karlsson, Frank, 2009). Реактивации последовательнос-
тей были показаны для линейного трека (Foster, Wilson, 2006; Diba, 
Buzsaki, 2007), для пищевого поведения в открытом поле (Jackson 
et al., 2006), для исследовательского поведения в новой и знакомой 
обстановке (Csicsvari et al., 2007), для пищевого поведения в целе-
вом месте открытого поля (Jackson et al., 2006).

Реактивации нейронных групп, распределенных по нескольким 
структурам, могут быть продемонстрированы и с помощью мето-
да картирования экспрессии непосредственного раннего гена arc. 
Известно, что мРНК данного гена детектируется через 5 минут по-
сле приобретения нового опыта в ядрах нейронов и через 30 минут 
в цитоплазме (Guzowski et al., 1999). Таким образом, можно оценить 
вовлеченность нейронов в повторные активации. Картирование ак-
тивности данного гена было осуществлено сразу после помещения 
крыс в новую обстановку и после периода «отдыха» (Gheidi et al., 2012). 
В этих исследованиях было показано, что во время периода отдыха 
с большой вероятностью реактивируются те же нейронные группы, 
которые были активны при обследовании новой обстановки (одна-
ко число реактивирующихся нейронов составляет приблизительно 
25 % от первоначального состава). При этом реактивация нейронов 
обнаруживается в области СА1 и СА3 гиппокампа и в нескольких 
корковых структурах (Gheidi et al., 2012).

Обнаружилось, что реактивация нейронных групп или воспро-
изведение определенных пространственно-временных паттернов 
происходит и под наркозом. Так, например, при соматосенсорной 
или слуховой стимуляции крыс, находящихся под уретановым нар-
козом, выявлялись специфические пространственно-временные 
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паттерны активности в соматосенсорной и слуховой коре, которые 
затем спонтанно воспроизводились (Bermudez Contreras et al., 2013).

Было показано, что реактивации в периоды отдыха с течением 
обучения становятся более сходными с реальными активациями 
во время побежек (Jackson et al., 2006). При последовательных по-
мещениях в одну и ту же обстановку было замечено, что реактива-
ции достоверно снижены после самой первой сессии дня, но затем 
проявляются в течение всех сессий (Karlsson, Frank, 2009). В задаче 
выбора направления в Т-образном лабиринте в точках принятия ре-
шения (относительно направления побежки) нейроны гиппокампа 
грызунов попеременно реактивировались в последовательностях, 
соответствующих возможным побежкам в левом и правом рукаве, 
но при этом реактивации не совпадали по времени с высокочастот-
ными пульсациями, как в предыдущих случаях (Johnson, Redish, 
2007). В похожей задаче было отмечено, что скоординированность 
активаций нейронов во время высокочастотных осциляций выше 
в случае последующих актов-побежек в правильном направлении, 
чем в случае неправильных актов (Singer et al., 2013). Высокоча-
стотные пульсации (вероятно, и повторные активации нейронных 
специфических паттернов) являются необходимым звеном для фор-
мирования памяти. Было показано, что селективное подавление 
таких пульсаций после обучения приводит к нарушениям памяти 
относительно задачи пространственной навигации (Girardeau et al., 
2009; Ego-Stengel, Wilson, 2010). Подавление активности нейронов 
области СА3 гиппокампа у трансгенных мышей в течение четырех-
недельного периода после обучения условнорефлекторному замира-
нию приводит к ухудшению памяти об опасной обстановке, а также 
к снижению выраженности высокочастотных осцилляций и реак-
тиваций специфических нейронных пар области СА1 гиппокампа 
во время состояний сна или спокойного бодрствования (Nakashiba 
et al., 2009). Нарушения как нейронных реактиваций, так и памяти 
наблюдаются у мышей, подверженных судорожной активности (Tyler 
et al., 2012), которая, по-видимому, может «стирать» необходимые 
пространственно-временные паттерны, поскольку это состояние ха-
рактеризуется высокочастотной активностью всех нейронов. Было 
также отмечено, что у пожилых крыс, демонстрирующих ухудше-
ния памяти в пространственных задачах, наблюдается снижение 
выраженности реактиваций специфических нейронных последо-
вательностей в гиппокампе во время периодов спокойного бодрст-
вования после тренировки, причем чем лучше воспроизводилась 
последовательность, тем лучше впоследствии оказывалась память 
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(Gerrard et al., 2008). Неоднократно отмечалось, что реактивации 
во время периодов неактивности животного характерны не только 
для областей гиппокампа и что воспроизведение нейронных паттер-
нов могут наблюдаться во многих, если не во всех, областях мозга 
(см., например: O’Neill et al., 2010; Buhry et al., 2011).

Воспроизведение активности нейронов, специализированных 
относительно поведения в определенной задаче, неоднократно бы-
ло показано во время периодов задержки, требующих поддержания 
памяти между какими-либо ключевыми событиями для выполнения 
задачи. Например, такие данные об активности нейронов были по-
лучены для периодов между демонстрацией зрительного целевого 
объекта и тестового объекта у обезьян в срединной височной области 
(Bisley et al., 2004); между презентацией запаха-образца и тестовым 
запахом (MacDonald et al., 2013) или предъявлением объекта и ассо-
циированным (или неассоциированным) с ним запахом (MacDonald 
et al., 2011) у крыс в гиппокампе.

Процесс принятия решений, по-видимому, всегда требует неко-
торого «проигрывания в уме» или реактивации нейронов использу-
емого индивидуального опыта. Так, например, в задаче, где кролик 
должен был выбирать для нажатия одну или вторую педаль, было 
показано, что непосредственно перед открытием заслонки, закры-
вающей педали, происходит реактивация тех нейронов, которые 
специализированы относительно данного поведения нажатия на пе-
даль. Наборы активирующихся нейронов при актуализации систем 
«во внутреннем плане» и реализации «внешнего» поведения хотя 
и перекрывались, но оказались не идентичны (Рождествин и др., 
2015). В задаче выбора направления у крыс в Т-образном лабиринте 
было продемонстрировано, что нейроны вентрального стриатума, 
имеющие специфические активации при пищевом подкреплении, 
активируются и в точках принятия решения перед поворотом на-
право или налево, причем частота их активации выше, чем у ней-
ронов, не имеющих таких специфических активаций при предъяв-
лении пищи (van der Meer, Redish, 2010).

Последние результаты относительно реактивации нейронных 
групп показали, что определенная последовательная активность 
нейронов «места» наблюдается еще до того, как животное попадает 
в линейный трек в первый раз (Dragoi, Tonegawa, 2011; Dragoi, Tonega-
wa, 2013). Такие результаты могут свидетельствовать в пользу того, 
что в мозге происходит непрерывная генерация последовательных 
активаций нейронных групп, и если такая генерация совпадает 
с попаданием в новую обстановку, то она может становиться для нее 
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специфической. Возможно, мозг занят именно реактивациями, вооб-
ражая элементы прошлого, а вероятнее всего, только элементы воз-
можного будущего (память о будущем (Ingvar, 1985)), основываясь 
на элементах прошлого. То, что нам кажется настоящим, на самом 
деле неотделимо от будущего, поскольку «когнитивное настоящее», 
по-видимому, занимает не более 20 мс (Dudai, 2002), а любое, да-
же простое действие занимает более длительные периоды времени 
(Dudai, 2009).

Повреждения гиппокампа влекут за собой как невозможность 
запоминания или реконструкции прошлого (Scoville, Milner, 1957), 
так и невозможность воображения или реконструкции будущего 
(Hassabis et al., 2007). Было установлено, что пациенты, страдающие 
болезнью Альцгеймера, характеризующейся нарушениями памяти, 
также испытывают сложности с воображением прошлых и буду-
щих событий (Addis et al., 2009). Такие же сложности испытывают 
пациенты с временной глобальной амнезией (Juskenaite et al., 2014) 
и рассеянным склерозом (Ernst et al., 2014). Судя по всему, такие 
дефекты могут появляться и просто с возрастом (Addis et al., 2008; 
Gaesser et al., 2011; Schacter et al., 2013).

Еще одним примером активации нейронов без выполнения того 
поведения, относительно которого они специализированы, может 
быть феномен «зеркальных» нейронов. Этот феномен заключается 
в активации нейронов, связанных с тем или иным опытом, при на-
блюдении за реализацией этого опыта у другой особи. Впервые 
такие нейроны были описаны у кроликов, которые были обучены 
нажимать на педаль для получения пищи, но не выполняли пище-
вое поведение, а только наблюдали за тем, как это поведение вы-
полняет второй кролик. Максимальное изменение активности та-
ких нейронов в сенсомоторной коре первого кролика (полностью 
неподвижного) наблюдалось при захвате пищи в кормушке вторым 
кроликом (Швыркова, Андрушко, 1990). Было неоднократно пока-
зано, что наблюдение за выполнением какой-либо задачи обучен-
ным животным способствует формированию собственного опыта 
относительно данной задачи (см., например: Olsson, Phelps, 2007; 
Гаврилов, 2009; Isbaine et al., 2015)

Похожие «зеркальные» нейроны обнаруживаются и в премотор-
ной коре обезьян. Частота активности этих нейронов увеличивает-
ся и при выполнении целенаправленных актов (протягивание руки, 
захват целевых объектов и др.), и при наблюдении за тем, как люди 
выполняют похожие действия, направленные на эти объекты. Ми-
кростимуляция в местах регистрации данных нейронов приводила 
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к движениям руки и пальцев, т. е. эти нейроны имели свойства, ха-
рактерные для моторных нейронов (di Pellegrino et al., 1992). Позднее 
были обнаружены нейроны, демонстрирующие специфические ак-
тивации при выполнении манипуляций губами у обезьян и при на-
блюдении за похожими манипуляциями человека (Ferrari et al., 2003).

Наличие «зеркальных» нейронов было продемонстрировано 
и у человека. Существенная часть нейронов в дополнительной мо-
торной области, гиппокампе, передней цингулярной коре, энтори-
нальной коре и миндалине активировалась как при выполнении 
захвата объектов рукой, так и при наблюдении за выполнением 
этого действия другими. Аналогичные результаты были получены 
и для поведения наблюдения за демонстрациями лицевых экспрес-
сий (Mukamel et al., 2010).

У обезьян были обнаружены «зеркальные» нейроны, активность 
которых увеличивалась и в том случае, если часть действия человека 
(собственно захват рукой целевого предмета) была скрыта за непро-
зрачным экраном (Rizzolatti et al., 2001). Однако знание ситуации 
проявлялось у обезьяны в подобных активациях нейронов. Можно 
предположить, что обезьяна представляла, что происходит за не-
прозрачным экраном.

Любые виды мыслительной деятельности или воображения 
также, по-видимому, сопровождаются реактивацией нейронных 
групп, специализированных относительно того опыта, который мыс-
ленно воспроизводится. Картирование активности мозга человека 
показывает, что существует сходство паттернов активации мозга 
при сознательном воображении моторных действий и их реальном 
выполнении (Jeannerod, Decety, 1995). На обезьянах было показано, 
что активность нейронов дорзальной премоторной коры при наблю-
дении за выполнением последовательности действий кем-то другим 
и при собственном выполнении такой последовательности почти 
полностью совпадает (Cisek, Kalaska, 2004). Было показано, что доста-
точно вообразить себе некий объект – и вероятность распознавания 
этого объекта как реально увиденного возрастает при дальнейшем 
тестировании (см., например: Schacter, Slotnik, 2004).

Эксперименты с воображением проводились на водителях лон-
донских такси. Оказалось, что воображение маршрута сопровожда-
ется повышением активности нейронов гиппокампа, детектируемых 
с помощью позитронно-эмиссионной томографии, и связанных с ним 
структур в отличие от нетопографических задач, не требующих вос-
произведения последовательностей определенных мест пространст-
ва (Maguire et al., 1997).
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В экспериментах с регистрацией нейронной активности у че-
ловека было показано, что «обдумывание концепта» какого-либо 
известного для испытуемого лица (как правило, знаменитости, 
как, например, Мерлин Монро) коррелирует с увеличением часто-
ты активности нейрона именно этого «концепта» (Cerf et al., 2010). 
Сначала у испытуемых в энторинальной коре, парагиппокампаль-
ной коре, миндалине и гиппокампе производили поиск нейронов, 
активных при предъявлении изображения какого-либо известного 
человека, а затем одновременно предъявлялись два изображения 
двух известных лиц, наложенные друг на друга. На экране одно 
или другое изображение могло проявляться в зависимости от час-
тоты активности соответствующего нейрона, а пациенты получали 
инструкцию «непрерывно думать о том, кто представлен на этом 
изображении». Оказалось, что испытуемые могут контролировать 
проявление на экране необходимого изображения за счет изменения 
активности своих нейронов, имеющих специфические активации от-
носительно той или иной известной знаменитости (Cerf et al., 2010).

На основании огромной базы данных отчетов о текущем содер-
жании мыслительной деятельности разных людей в случайные мо-
менты времени было показано, что практически в половине случаев 
текущие размышления не связаны с той деятельностью, которую 
осуществляет человек (Killingsworth, Gilbert, 2010). Можно предпо-
ложить, что после формирования подходящего пространственно-вре-
менного паттерна активности нейронных групп реактивация этого 
паттерна воспроизводится время от времени. Такие реактивации 
лежат в основе спонтанных припоминаний. Причем чем короче пери-
од после формирования, тем вероятнее реактивация этого паттерна.

У человека, по-видимому, эти периоды могут исчисляться годами. 
Например, в случае временной глобальной амнезии потеря памя-
ти распространялась на последние 20–30 лет (Bartsch, Butler, 2013). 
Можно предположить, что чем «старее» память, тем реже она реак-
тивируется и тем сложнее ее потерять. Впервые представление о том, 
что относительно недавняя память (следовательно, более сложная 
и более осознаваемая) подвержена большему влиянию вследствие 
какой-либо патологии, было сформулировано в виде закона «регрес-
сии памяти» Т. Рибо (см.: Poirier et al., 2012).

Феномен спонтанной реактивации и накопление смешивающих-
ся пространственно-временных паттернов нейронной активности 
могут лежать в основе появления усталости и снижения когни-
тивных способностей в условиях депривации сна (Engle-Friedman, 
2014). Продолжительные периоды бодрствования приводят к тому, 
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что при тестировании испытуемые демонстрируют больше эпи-
зодов фальшивой памяти, чем испытуемые контрольных групп 
(Diekelmann et al., 2008).

Реактивация нейронных групп происходит не только в периоды 
осознаваемого воображения у человека или остановок и сниженной 
активности у животных (эти периоды у животных, возможно, тоже 
заняты не просто «проигрыванием», а «воображением»), но и во вре-
мя сна.

Сон не является однородным процессом. Понятие «сон» включает 
в себя несколько различающихся стадий. Наиболее простое деление – 
это деление на «медленноволновой сон» (когда в ЭЭГ присутствуют 
«медленные» волны, характеризующиеся низкой частотой и высокой 
амплитудой) и «сон быстрых движений глаз» (когда регистрируются 
быстрые, скоординированные движения глаз и ЭЭГ волны с низкой 
амплитудой и высокой частотой) (Aserinsky, Kleitman, 1953). Эти два 
периода сна различаются и по нескольким другим физиологическим 
параметрам. Например, во время медленноволнового сна темпера-
тура мозга и интенсивность мозгового кровотока падают, а во время 
сна быстрого движения глаз и температура мозга, и интенсивность 
мозгового кровотока, наоборот, увеличиваются. В течение ночи 
человек несколько раз проходит эти стадии сна, причем в начале 
ночи большая часть времени – это стадии медленноволнового сна 
(выделяют четыре стадии медленноволнового сна), а вторая поло-
вина ночи в большей степени характеризуется стадиями быстрых 
движений глаз.

Впервые реактивации нейронных групп были показаны у крыс 
после пищевого поведения в экспериментальном боксе или вось-
мирукавном лабиринте, где еда разбрасывалась случайно (Pavlides, 
Winson, 1989). В таком поведении выбиралась пара гиппокампаль-
ных нейронов «места» с неперекрывающимися «полями», а на сле-
дующий день животному ограничивали посещение одного «поля», 
но не другого. Анализ реактиваций во время последующего сна по-
казал, что только нейрон того «места», которое животное посещало, 
увеличивает свою частоту активаций, но не второй нейрон из этой 
пары (Pavlides, Winson, 1989). Нейроны, которые имели тенденцию 
активироваться вместе при обучении пространственной задаче, 
также активировались синхронно во время медленноволнового 
сна, следующего за обучением; причем такой совместной активнос-
ти не наблюдалось в период сна до обучения (Wilson, McNaughton, 
1994). Наконец, было показано, что порядок или последовательность 
активаций нейронов гиппокампа во время периода сна (следую-
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щего за обучением) соответствует последовательности реальных 
перемещений животного при обучении пространственной задаче 
(Skaggs, McNaughton, 1996; Louie, Wilson, 2001). Не только нейроны 
гиппокампа вовлечены в воспроизведение специфических последо-
вательностей во время сна. Так, например, были показаны совмест-
ные реактивации нейронов гиппокампа и зрительной коры во вре-
мя периодов медленноволнового сна (Ji, Wilson, 2007). Ускоренное 
воспроизведение последовательности активаций нейронов, специ-
фических для определенных мест пространства, было также проде-
монстрировано во время сна и в префронтальной коре (Euston et al., 
2007). В префронтальной коре в периоды сна также были обнаруже-
ны реактивации нейронных последовательностей, наблюдавшиеся 
в большей степени после усвоения правила выбора того или иного 
рукава лабиринта, но не до того, как правило было усвоено (Peyrache 
et al., 2009). У певчих птиц (зебровых амадин) в периоды сна после 
дневного исполнения видовой песни также наблюдались реакти-
вации специфических последовательностей нейронов вокального 
центра, соответствующие реальным последовательностям, регист-
рируемым во время исполнения этой песни (Dave, Margoliash, 2000).

Феномен реактивации во время сна также был показан на людях 
с использованием методов регистрации активности общемозгово-
го уровня. Испытуемые, обучавшиеся задаче выполнения действия 
в ответ на сигнал, демонстрировали сходный паттерн активации 
мозга (выявленный с помощью позитронно-эмиссионной томогра-
фии) как при выполнении этой задачи, так и во время сна быстрых 
движений глаз после тренировки этого навыка (Maquet et al., 2000). 
Во время медленноволнового сна после обучения навигации в вир-
туальном городе у испытуемых наблюдалась реактивация (оцени-
ваемая по мозговому кровотоку с мопощью фМРТ) тех зон мозга, 
которые были активны во время самой навигации, причем чем вы-
ше было совпадение этих активностей, тем лучше испытуемые 
справлялись с навигацией на следующий день (Peigneux et al., 2004). 
При регистрации нейронной активности у животных реактивации 
специфических нейронных групп после обучения были продемонст-
рированы как во время медленноволнового сна (Wilson, McNaughton, 
1994; Nadasdy et al., 1999; Lee, Wilson, 2002), так и во время стадии 
«быстрых движений глаз» (Louie, Wilson, 2001), однако корреляция 
нейронной активности между поведением и медленоволновым сном 
гораздо выше, чем между поведением и сном «быстрых движений 
глаз» (Kudrimoti et al., 1999). Это, по-видимому, может лежать в ос-
нове того, что разные периоды сна различаются по степени связан-
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ности снов с реальностью: медленноволновой сон характеризуется 
в большей степени логичными и реальными событиями, чем сон 
«быстрых движений глаз» (Hobson, Pace-Schott, 2002).

Вероятность совместной реактивации (в периоды до 50 мсек) 
пары нейронов области СА1 гиппокампа (а также СА1-СА3 нейро-
ных пар), имеющих специфические активации в соседних точках 
пространства, возрастает в периоды сна после сессии исследова-
ния нового пространства по сравнению с периодом сна до этого 
исследования, причем чем чаще эти места посещались животным, 
тем больше таких реактиваций во сне обнаруживалось (O’Neill et al., 
2008). Интересно, что после обучения степень реактивации мозга 
в период сна «быстрых движений глаз» может напрямую зависеть 
от успешности приобретения зрительно-моторного навыка (Peigneux 
et al., 2003). Число воспроизведений во время периода сна позволяет 
предсказывать успешность последующего вопроизведения навыка 
поиска целевых местоположений у крыс (Dupret et al., 2010).

С одной стороны, нейронные реактивации во время сна связы-
вают с феноменом сновидений. Как реактивации нейронных пат-
тернов выявляются преимущественно в первый период сна у живот-
ных, а затем эффект совместной активности постепенно снижается 
с каждым последующим периодом сна (Wilson, McNaughton, 1994), 
так же у людей сновидения связаны в большей степени с событиями 
того дня, который непосредственно предшествует анализируемому 
периоду сна (Blagrove et al., 2011). Сновидения не содержат целиком 
эпизодов предыдущего дня: сновидения с таким содержанием со-
ставляют только около 1–2 % снов (Schwartz, 2003). Однако 51 % снов 
содержит хотя бы один аспект реального эпизода из жизни (Fosse 
et al., 2003). Несмотря на распространенное мнение, что люди ви-
дят сны только во время стадии быстрых движений глаз, испытуе-
мые, разбуженные во время медленноволнового сна, могут давать 
отчеты о сновидениях (Cavallero et al., 1992). Медленноволновой 
сон в большей степени связан с воспроизведением реальных эпи-
зодов, чем сон быстрых движений глаз, который в большей степени 
абстрактен и меньше связан с реальными источниками (Wamsley, 
Stickgold, 2011). Когда испытуемым предлагалась задача виртуально-
го лабиринта, то оказалось, что выполнение этой задачи пять часов 
спустя после обучения было лучше, если в этот пятичасовой пери-
од им снилась данная задача во время дневного сна (Wamsley et al.,
2010).

С другой стороны, нейронные реактивации в периоды сна пред-
положительно лежат в основе явления улучшения памяти после 
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сна. Такое явление было многократно показано на поведенческом 
уровне для разных форм памяти: декларативной, перцептивной, 
моторной. В задаче на декларативную память испытуемым дава-
ли в 22 часа список слов на иностранном языке для запоминания, 
а затем тестировали их после трехчасового периода сна (в 2 часа 
ночи). Оказалось, что число слов, которые они смогли вспомнить, 
было больше, чем у тех испытуемых, которым не давали спать по-
сле запоминания слов, и больше, чем у тех испытуемых, которых 
протестировали сразу после окончания процедуры запоминания 
(Drosopoulos et al., 2005). Подобным образом сон улучшал навык пер-
цептивного распознавания. Испытуемым необходимо было распо-
знать изменение определенного паттерна, например, локализовать 
расположение косых палочек среди горизонтальных (Stickgold et al., 
2000b). Когда у испытуемых тестировали этот навык через 24 часа, 
то они тратили на обнаружение измененного паттерна столько же 
времени, сколько им требовалось для этого сразу после единствен-
ной сессии обучения. Однако если в этот 24-часовой промежуток 
времени они провели во сне хотя бы 6 часов, то во время теста фик-
сировалось спонтанное достоверное улучшение данного навыка, 
т. е. нехарактерный паттерн палочек обнаруживался испытуемыми 
быстрее (Stickgold et al., 2000b). Спонтанное улучшение после сна 
случается и с моторными навыками. Испытуемым предлагалось 
разучить определенную последовательность нажатия клавиш с ис-
пользованием двух рук (Kuriyama et al., 2004). Например, сначала 
клавиша номер четыре указательным пальцем левой руки, затем ше-
стая клавиша средним пальцем правой руки, затем первая клавиша 
мизинцем левой руки и т. д. Испытуемым требовалось около десяти 
попыток для того, чтобы достичь такого уровня выполнения данного 
навыка, при котором дальнейшего улучшения уже не происходило. 
Однако если за последней попыткой следовал период сна, то затем 
испытуемые демонстрировали достоверное спонтанное улучше-
ние данного навыка. Причем улучшение касалось какой-то проб-
лемной точки. Например, если испытумый испытывал трудности 
с седьмой позицией в последовательности, то именно эту клавишу 
он начинал нажимать быстрее, чем до периода сна (Kuriyama et al.,
2004).

Известно также, что депривация сна приводит к нарушениям 
памяти. Например, депривация грызунов в период до нескольких 
часов после обучения вызывала снижение памяти при тестировании 
в задаче поиска скрытой платформы в водном лабиринте Морриса 
(Smith, Rose, 1996) и в задаче условно-рефлекторного замирания 
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на обстановку (Graves et al., 2003) и на условный сигнал (Kumar, Jha,
2012).

Улучшения памяти связаны, вероятнее всего, не с реактивацией 
как таковой, а с реорганизацией нейронной активности во время 
сна (Dang-Vu et al., 2010). Было показано, что сон приводит к уве-
личению активности ряда зон мозга испытуемых при припомина-
нии выученных изображений относительно контрольной группы 
с депривацией сна (Sterpenich et al., 2007). Изменения паттерна 
активности мозга были также показаны при выполнении задачи 
дискриминации зрительных паттернов после сна по сравнению 
с выполнением этой задачи без промежуточного периода сна (Walk-
er et al., 2005b). Сходные изменения отмечались и для мозгового 
паттерна активности, связанного с выполнением моторной зада-
чи (Walker et al., 2005a). После формирования навыка манипули-
рования передней лапой у крыс в период медленноволнового сна 
наблюдалась высокосинхронизированная реактивация нейронов, 
специфических для этой задачи, причем у этих нейронов во время 
следующей сессии обучения обнаруживалось смещение времени на-
чала активации при выполнении данной задачи (Ramanathan et al.,
2015).

Согласуется с гипотезой реорганизации нейронной активнос-
ти и непрекращающихся процессов модификаций опыта и данные 
об изменении экспрессии генов в периоды сна (Cirelli, 2009), в том 
числе увеличение уровня экспрессии непосредственного раннего 
гена zif268, индуцируемого ситуациями научения (Ribeiro et al., 
1999). Было показано, что введение животным блокатора синтеза 
белка во время сна приводило к нарушениям памяти при выполне-
нии некоторых задач (Gutwein et al., 1980; Seibt et al., 2012). Также 
было установлено, что трансгенные мыши с уменьшением актив-
ности фермента киназы А (части каскада внутриклеточных событий 
при обучении) имеют нарушения в количестве медленноволнового 
сна и сна «быстрых движений глаз», а также нарушения долговре-
менной памяти (Hellman et al., 2010).

Кроме изменения экспрессии генов и молекулярных каскадов 
в нейронах во сне происходят и структурные изменения. Сон, на-
пример, способствует увеличению числа дендритных шипиков по-
сле моторного обучения, причем блокада NMDA рецепторов перед 
сном приводит к отсутствию этого увеличения (Yang et al., 2014). 
В других работах было показано, что периоды сна, наоборот, свя-
заны с потерей дендритных шипиков (Maret et al., 2011) на ранних 
этапах онтогенеза, что может свидетельствовать в пользу гипотезы 
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синаптического гомеостаза (Frank, 2012), согласно которой число 
шипиков всегда остается приблизительно постоянным.

Было показано, что в мозге бодрствующей мушки-дрозофилы 
в процессе обучения (пребывание в социально обогащенной среде) 
обнаруживается большее по сравнению с ситуацией без обучения 
число контактов между нейронами, а период сна «возвращает» это 
число к исходному уровню (Bushey et al., 2011). Вероятно, что обуче-
ние может приводить к формированию избыточного числа синап-
тических контактов между нейронами, а во сне происходит отбор 
и сохранение необходимых.

Можно предположить, что во время сна происходит как исчез-
новение, так и появление новых синаптических контактов, приво-
дящее к возникновению новых комбинаций нейронов, лежащих 
в основе нового элемента индивидуального опыта. Это означает, 
что во время сна происходят (или продолжают происходить) про-
цессы обучения или формирования нового индивидуального опыта. 
В рамки данного предположения укладывается и то, что в ранние 
периоды онтогенеза общая продолжительность сна больше (Wilhelm 
et al., 2012). Это выглядит логичным, если считать, что с возрастом 
уменьшается число новых для организма ситуаций, в которых мы 
обучаемся чему-то новому.

Неоднородность сна, наличие медленноволнового периода сна 
и сна быстрых движений глаз позволяет предполагать, что стадии 
сна соотвествуют разным этапам реорганизации памяти (Rasch, Born, 
2007). Периоды сна, которые характеризуются медленноволновой 
активностью мозга, могут соответствовать реактивациям тех ней-
ронных ансамблей, которые были активны при приобретении памя-
ти, а периоды быстрых движений глаз характеризуются реорганиза-
цией нейронных популяций и могут включать в себя и активность 
тех нейронов, которые не были вовлечены на этапе приобретения 
опыта (Ribeiro, Nicolelis, 2004). Для выполнения нормальной когни-
тивной деятельности важна не столько общая продолжительность 
сна, сколько отсутствие прерывистости сна (Wilckens et al., 2014).

Реорганизация нейронной активностии во сне может лежать 
в основе феномена инсайта или озарения – внезапного понимания 
ситуации или обнаружения решения. Интересные идеи и решения 
могут приходить во сне. Отто Леви приснился, например, прото-
кол его знаменитого эксперимента: «Я проснулся, включил свет 
и на клочке бумаги набросал несколько записей. Затем я снова за-
снул. В 6 часов утра я припомнил, что прошедшей ночью я записал 
что-то очень важное, но я не смог разобрать написанное. Следую-
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щей ночью в 3 часа эта идея снова ко мне вернулась. Это был дизайн 
эксперимента, доказывающего гипотезу химической передачи, вы-
сказанную мной 17 лет назад. Я немедленно поднялся, пошел в ла-
бораторию и провел простой эксперимент с лягушачьим сердцем 
точно так, как мне это приснилось…» (см.: Valenstein, 2002). В 1936 г. 
за серию таких работ Отто Леви был удостоен Нобелевской премии.

Возникновение инсайта было смоделировано эксперименталь-
но. Испытуемым предлагалась последовательность из восьми по-
зиций, и каждая позиция содержала одну из трех цифр (например, 
1, 4 или 9, т. е. последовательность могла выглядеть следующим об-
разом: 19411944) (Wagner et al., 2004). Из этой последовательности 
было необходимо составить вторую последовательность, основы-
ваясь на двух правилах: если цифры рядом одинаковы, то во вто-
рой последовательности следует поставить такую же цифру, а ес-
ли разные, то ту, которой не было, т. е. третью цифру. Испытуемые 
не знали, что у получающейся последовательности вторая половина 
является зеркальным отражением первой. Если испытуемый уже 
получил в создаваемой последовательности 9, 1, 4, то следующи-
ми цифрами должны быть 4, 1, 9. При тестировании через несколь-
ко часов оказалось, что только около 20 % испытуемых догадалось 
об этой закономерности. Однако если на эти несколько часов при-
ходился период сна, то число догадавшихся испытуемых достигало 
60 % (Wagner et al., 2004). Также было показано, что сон способству-
ет переходу имплицитного понимания ситуации к эксплицитному 
знанию (Fischer et al., 2006).

Таким образом, сон не является периодом отдыха, во всяком 
случае для мозга. По-видимому, сон возникает не из-за физичес-
кой, мышечной усталости и не направлен на ее снятие, для этого 
было бы достаточно периода неактивности без «потери сознания». 
Увеличение умственной нагрузки (например, ситуация обучения) 
в отличие от физической приводит к изменению различных пара-
метров сна. Так, например, было показано, что обучение в водном 
лабиринте Морриса приводит к увеличению продолжительности 
фазы сна быстрых движений глаз, при этом контрольные животные, 
проплывшие такое же расстояние, не показывают такого увеличения 
(Smith, Rose, 1997), а обучение условно-рефлекторному замиранию 
приводит к увеличению длительности фазы медленноволнового сна 
(Hellman, Abel, 2007). Обучение также может изменять интенсив-
ность фазы «быстрых движений глаз», измеряемых по плотности 
глазных движений (Smith et al., 2004) и изменять плотность вере-
тенообразных пульсаций (осциляции диапазона 12–15 Гц, детек-
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тируемых по ЭЭГ) в периоды медленноволнового сна у человека 
(Gais et al., 2002) и у животных (Eschenko et al., 2006). В то же время 
улучшение памяти после периода сна может коррелировать с дли-
тельностью фазы медленноволнового сна (Stickgold et al., 2000b; 
Takashima et al., 2006) и длительностью фазы «быстрых движений 
глаз» (Stickgold et al., 2000b), а также c количеством веренообразных 
пульсаций (Gais et al., 2002) и островолновых высокочастотных ос-
цилляций (Eschenko et al., 2008).

Реактивация нейронных групп во сне может выполняться и на-
правленным образом. Так, например, было показано, что воспроиз-
ведение определенных звуков, ассоциированных с определенными 
местами пространства во время обучения, во время периодов сна 
у крыс приводит к реактивации тех нейронных ансамблей, которые 
были связаны с этим обучением (Bendor, Wilson, 2012). Такие реак-
тивации во сне могут приводить к возникновению «ложной» памяти 
у людей. Когда испытуемые обучались ассоциировать определенные 
звуковые комбинации с эмоциональными лицами, то оказалось, 
что подача этих же звуковых сигналов в фазу быстрых движений 
глаз (во время периода сна, следующего за обучением) приводила 
как у улучшению распознавания при последующем тесте, так и к воз-
никновению «ложной» памяти, причем подача этих звуковых сигна-
лов во время второй стадии сна не давала такого эффекта (Sterpenich 
et al., 2014). В то же время были получены данные, согласно которым 
направленная реактивация памяти (например, специфическим за-
пахом) во время фазы медленноволнового сна, но не сна быстрых 
движений глаз приводила к улучшению памяти (Rasch et al., 2007; 
Cordi et al., 2014). Такие улучшение памяти после направленной ре-
активации нейронных ансамблей во время медленноволнового сна 
были показаны и на животных (Barnes, Wilson, 2014).

Таким образом, можно предположить, что мозг во сне, как и в лю-
бое другое время, занят воображением, выполняющим прогности-
ческую функцию, но в периоды сна это становиться наиболее за-
метно (Wamsley, Stickgold, 2010).

Известно, что реактивация памяти переводит ее в состояние, 
в котором она может быть подвергнута действию амнестических 
агентов. В качестве таких агентов могут выступать гипотермия 
(Mactutus et al., 1979; Richardson et al., 1982; Sekiguchi et al., 1997), 
ингибиторы синтеза белка (Judge, Quartermain, 1982; Nader et al., 
2000), блокаторы NMDA рецепторов (Przybyslawski, Sara, 1997; Sum-
mers et al., 1997), антагонисты бета-адренергических рецепторов 
(Przybyslawski et al., 1999). Каскады внутриклеточных событий после 
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реактивации памяти в целом похожи на те, что происходят при пер-
воначальном приобретении памяти, однако могут быть и отличия 
(Sara, 2000; Berman, Dudai, 2001), поскольку обнаруживаются отли-
чия между амнестическими эффектами ингибиторов синтеза белка 
после первоначального приобретения памяти и после реактивации 
памяти (Anokhin et al., 2002).

В настоящее время считается, что любая, сколь угодно «старая» 
память может быть подвергнута реорганизации через напоминание 
и реактивацию того нейронного ансамбля, который был связан с ее 
приобретением, однако ключевым аспектом реорганизации памяти 
является наличие новизны при реактивации (см., например: Dudai, 
2012). Если крыс обучать в модели условно-рефлекторного замирания, 
а на следующий день напоминать им об этой ситуации с использо-
ванием только условного сигнала (но не электрокожного раздраже-
ния), то последующее за этим электроконвульсивное воздействие 
на мозг (нарушающее специфические пространственно-временные 
паттерны активации нейронных групп) «сотрет» это воспоминание 
(Misanin et al., 1968). Также было показано, что реверсивное введе-
ние лидокаина в миндалину мышам после реактивации их памяти 
об опасной обстановке, где им наносили электрокожное раздраже-
ние, приводило к нарушению выполнения этого выученного навы-
ка (Tzeng et al., 2012).

Предположительно именно реорганизацией памяти после ее 
реактивации могут быть объяснены факты, свидетельствующие 
о несовершенстве памяти. Так, например, воспоминания о том, где 
и как испытуемые узнали о взрыве взлетающего космического ко-
рабля «Челленджер», декларируемые на следующий день после со-
бытия и через два с половиной года после события, как оказалось, 
могут существенно различаться, при этом уверенность у опраши-
ваемых в правильности своих воспоминаний оказалась почти мак-
симальной при втором опросе (Neisser, Harsch, 1992).

Явление реконсолидации памяти позволяет направленно кон-
струировать воспоминания у людей предположительно путем ак-
тивации уже существующих нейронных групп, лежащих в основе 
какого-либо воспоминания, и добавления новой информации. Так, 
было показано, что целенаправленное введение новой и неверной 
информации относительно деталей какого-либо сложного события 
(например, убийства на улице, аварии) с помощью дополнительного 
разговора со «свидетелями» или предоставления некой письменной 
информации уже после самого события приводит к тому, что часть 
испытуемых интегрирует эту информацию в свои воспоминания 
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(Loftus, Pickrell, 1995). Около 20 % испытуемых могут интегрировать 
не просто часть новой информации о каком-то событии, но и все 
событие целиком (например, о событиях детства), добавляя свои 
собственные детали к событию, которое никогда не случалось (Lof-
tus, Pickrell, 1995; Crook, Dean, 1999). Такая «ложная» память (на-
пример, о неприятном или приятном событии в парке развлечений) 
не только воспринимается испытуемыми как реальная, но и оказы-
вает влияние на последующие принятия решений (Berkowitz et al., 
2008). Похожая, но ненамеренная «реконструкция» травмирующих 
событий детства предположительно может иметь место во время 
психотерапевтических сеансов (Loftus, Davis, 2006). Были получены 
результаты, свидетельствующие в пользу того, что ложные припо-
минания основаны на одновременной активации нейронных групп, 
специфических для разных предварительных видов опыта (Stark et al., 
2010). На животных проводились эксперименты с направленным 
созданием ложной памяти за счет реактивации нейронной группы, 
которая была активна при исследовании новой обстановки одной 
экспериментальной клетки, во время помещения животного в дру-
гую экспериментальную клетку с нанесением электрокожного раз-
дражения (Ramirez et al., 2013). В этом случае оказывалось, что две 
нейронные группы (одна – «об обстановке», а другая – «об опаснос-
ти») были активны одновременно, что и приводило к созданию новой 
памяти об опасности фактически неопасной обстановки.

Формирование нового опыта живых организмов происходит 
не «с чистого листа». В любой момент времени существуют опреде-
ленные ожидания, касающиеся следующего момента времени. Такие 
ожидания базируются на предыдущем опыте. Обучение начинается 
с момента, когда такие ожидания не оправдываются, и оценка теку-
щей ситуации приходит в рассогласование с предыдущим опытом. 
Иначе говоря, оказывается, что старый опыт не позволяет достичь 
положительного результата в новой ситуации. При анализе поведен-
ческих актов испытуемых во время игры в крестики-нолики было 
показано, что за некоторое время до реализации того или иного но-
вого хода игры (реализации нового знания) происходит увеличение 
неопределенности актуализированной совокупности уже существую-
щих компонентов опыта (Александров, Максимова, 2003). Таким об-
разом, можно предположить, что многие (если не все) виды обучения 
связаны, по крайней мере, с реактивацией (если не с реорганизаци-
ей) предыдущего опыта. Новая память не может быть приобретена 
без реактивации предыдущей памяти и базируется на предыдущей 
памяти (Sara, 2000; McKenzie, Eichenbaum, 2011). Однако экспери-
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ментальные исследования нейронных механизмов обучения и фор-
мирования индивидуального опыта чаще всего включают в себя 
только одно обучение, и то, что для экспериментаторов выглядит 
как консолидация, может являться реконсолидацией предыдущего 
опыта (Dudai, 2012). Многократно было показано на поведенческом 
уровне, что последовательное формирование нескольких навыков 
в определенном временном интервале может приводить к так на-
зываемой интерференции (см., например: Robertson, 2012; Созинов 
и др., 2013), что свидетельствует в пользу наличия перекрывающих-
ся на одном и том же нейронном субстрате процессов.

В экспериментах, где последовательно формируются несколько 
навыков, обнаруживается, что при формировании второго навыка 
активации нейронов зависят от того, какой опыт формировался 
первым и как он формировался. Если животных обучать инстру-
ментальному навыку нажатия на педаль постадийно (т. е. на каждом 
этапе подкрепляя свое промежуточное поведение) или за одну ста-
дию (подкрепляя только нажатия на педаль), то при формировании 
второго навыка окажется, что число активировавшихся нейронов 
(оцениваемых по экспрессии раннего гена c-fos) в этих двух случаях 
будет различаться (Сварник и др., 2007; Сварник и др., 2011).

Выявление феномена реактивации нейронов первого навыка 
при формировании второго существенно упрощается, если в ка-
честве первого используется навык, базирующийся на известном 
нейронном субстрате. В этом качестве может применяться навык 
использования вибрисс у грызунов. Известно, что навыки использо-
вания вибрисс обеспечиваются, в частности, нейронами бочонковых 
полей соматосенсорной коры, причем если используются вибриссы 
правой вибриссной подушки, то такое поведение сопровождается 
активацией нейронов бочонкового поля левого полушария (Harris 
et al., 1999). В наших экспериментах мы обучали животных сначала 
инструментальному питьевому поведению, требующему исполь-
зование левых или правых вибрисс (вибриссный навык), а затем 
пищедобывательному навыку нажатия на педаль, не требующему 
использования вибрисс. Было установлено, что обучение пищедобы-
вательному навыку вызывает экспрессию с-Fos в достоверно большем 
числе нейронов бочонкового поля у животных, обучавшихся пред-
варительно инструментальному питьевому (вибриссному) навыку, 
чем в аналогичной области контрольных животных, обучавшихся 
предварительно неинструментальному питьевому навыку. Наши 
данные позволяют предположить, что активация экспрессии c-Fos 
при втором обучении происходила и в тех нейронах, которые уже 



являлись специализированными относительно первого, вибриссного, 
навыка. Таким образом, было установлено, что при формировании 
второго навыка происходит активация нейронов, связанных с вы-
полнением первого навыка, даже если данные навыки принадлежат 
разным доменам опыта (Сварник и др., 2014).

Непрерывная реактивация и реорганизация памяти, по-видимому, 
приводят к феномену генерализации памяти со временем. Так, на-
пример, было показано, что с течением времени припоминание 
испытуемыми просмотренных видеоэпизодов содержит меньше 
деталей и сопровождается меньшими активациями мозга (Furman 
et al., 2012). На животных в модели условно-рефлекторного зами-
рания было показано, что со временем возникает, не наблюдаемая 
сразу после обучения генерализация как контекста, так и услов-
ных сигналов (например: Jasnow et al., 2012). При маркировании 
(по экспрессии раннего гена arc) в зубчатой фасции и области СА3 
гиппокампа популяций активирующихся нейронов при реализации 
выученного навыка условно-рефлекторного замирания оказывает-
ся, что с течением времени происходит генерализация обстановок, 
что выражается в сходстве активирующихся популяций на знакомую 
опасную и незнакомую обстановку (Denny et al., 2014).

Таким образом, активность мозга представляет собой непрерывно 
сменяющие друг друга активные нейронные группы, частота вос-
произведения которых зависит от времени, прошедшего с момента 
возникновения именно такой комбинации нейронов.
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Если в основе любого поведения организма лежат пространствен-
но-временные паттерны активности нейронных групп, сформи-

рованные при приобретении того или иного опыта и, кроме клеток 
в мозге (как и во всем организме), ничего нет, то, какое отношение 
имеют нейроны к таким процессам, которые называются психичес-
кими? Эта проблема соотношения «души» (психических процессов) 
и тела (физиологических процессов) в современной интерпретации 
получила название психофизиологической.

С древнейших времен тело и душу считали раздельными сущ-
ностями. Факт смерти или кратковременной потери сознания наво-
дило на мысль, что оставшееся материальное тело нечто потеряло. 
С другой стороны, сновидения вроде бы свидетельствовали о том, 
что, несмотря на то, что тело было неподвижным во время сна, душа 
могла совершать путешествия и переживать разного рода события. 
Поскольку уже довольно давно считается, что «вместилищем души» 
является мозг, то необходимо понимание того, каково соотношение 
между активностью мозга (т. е., например, активностью нейронов) 
и психической деятельностью.

Существует несколько вариантов решения психофизиологичес-
кой проблемы, которые могут быть по-разному названы и по-разному 
сгруппированы. Самым крупным является деление на две группы: 
дуализм (представление о существовании двух сущностей – психи-
ческого и физиологического) и монизм (представление о наличии 
только одной сущности).

Интуитивно справедливым (подобно впечатлению, что Солнце 
вращается вокруг Земли) кажется представление о том, что психи-
ческое (психика) взаимодействует с физиологическим (мозг, тело). 
Взаимодействие – один из вариантов решения психофизиологи-
ческой проблемы, относящийся к группе решений под названием 
«дуализм» (рисунок 5). Легко представить, что взаимоотношения 

ГЛАВА 5

АКТИВНОСТЬ НЕЙРОННЫХ ГРУПП 
И ПСИХИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ
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между психическим и физиологическим действительно существу-
ют. Введение биологически активных химических веществ может 
приводить к определенным изменениям психической деятельности, 
а также вызывать измененные состояния сознания или его потерю. 
Введение анестезирующих препаратов вызывает состояние отсутст-
вия какого-либо поведенческого отклика на окружающую стимуля-
цию; такое состояние считается бессознательным и амнестичным, 
при этом может достигаться разная глубина анестезии (Schwender 
et al., 1995; Shafer, Stanski, 2008). Введение наркотических веществ 
или алкоголя приводит к измененным психическим состояниям 
(см., например: Koob, 1992).

С другой стороны, сама психическая деятельность, казалось бы, 
в состоянии определять телесные изменения. Например, эффект пла-
цебо – положительный эффект от нейтрального препарата, наблю-
даемый у контрольной группы пациентов, возникает просто от осо-
знавания, что они принимают что-то полезное, что-то, что может 
помочь (Meissner et al., 2011). Известно также большое количество 
случаев внушенного таким образом обезболивания (см., напри-
мер: Colloca et al., 2013). К случаям «влияния» психического на фи-
зиологическое можно также отнести и гипнотическое воздействие 
(De Pascalis, 1999).

Такое решение психофизиологической проблемы (взаимодейст-
вие) имеет ряд недостатков. Во-первых, не ясно, где и каким образом 
нематериальная психика может вступать во взаимодействие с ма-

Рис. 5. Варианты решения психофизиологической проблемы

- взаимодействие 

- параллелизм 

- тождественность 

- аспектность 

- эмерджентность 
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териальным мозгом. Декарт предположил, что таким местом может 
быть шишковидная железа – эпифиз – единственный непарный ор-
ган головного мозга, а Лотце (см.: Бергер, 1923) считал, что таким 
местом должен быть мост (область заднего мозга), поскольку здесь 
как бы сходится в одной точке совокупность волокон, соединяющих 
головной мозг, спинной мозг и мозжечок. Существует также пред-
ставление, что такое взаимодействие может осуществляться в синап-
сах – местах контактов нейронов мозга (например: Beck, Eccles, 1992).

Однако взаимодействие между телом и «душой» вступает в про-
тиворечие с основным принципом естественных наук, а именно 
с принципом сохранения энергии. Одни виды энергии могут только 
превращаться в другие, но не могут исчезать или появляться ниот-
куда. Количество энергии в материальном мире – величина посто-
янная. Если предположить, что «душа» дает мозгу импульс для вы-
полнения того или иного действия, то надо признать, что в мозге 
появилось некоторое количество энергии из нематериального мира. 
Тогда остаются две возможности: считать, что жизненные процессы 
лежат в стороне от физико-химических или признать наличие осо-
бого вида энергии – психической энергии.

Если психические и физиологические явления не могут взаимо-
действовать, то, может быть, они протекают параллельно друг другу 
(вариант решения – параллелизм)? Здесь может быть следующая 
аналогия. Две параллельные линии находятся в определенных от-
ношениях друг к другу, как бы сопровождают друг друга (рисунок 5). 
Без одной линии мы не можем описать вторую – параллельную ей. 
Параллелизм предполагает, что все физиологические процессы 
должны сопровождаться психическими явлениями, т. е. психика 
присуща всему живому (биопсихизм). Однако неясна функция пси-
хики с позиции параллелизма, она выступает только в качестве эпи-
феномена – побочного сопутствующего явления. Кроме того, весьма 
вероятно, что физиологические процессы не всегда сопровождаются 
психическими явлениями. Например, часть кожной ткани или мозга, 
помещенная в питательный раствор, демонстрирует некоторые фи-
зиологические процессы, но говорить о психической деятельности 
в данном случае несколько затруднительно.

Если психические и психофизиологические явления не взаимо-
действуют и не параллельны друг другу, то, может быть, их вообще 
нельзя разделить? Психические и физиологические явления могут 
признаваться тождественными друг другу, т. е. сводиться к одно-
му явлению, например явлению материального порядка (вариант 
решения – тождественность). Соотношение между физиологичес-
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ким и психическим в этом случае такое же, как между жидкостью 
с молекулярным составом Н2О и словом «вода» (рисунок 5). Психи-
ческие явления в таком случае просто выдуманы человечеством 
для удобства описания тех или иных состояний, природа которых 
еще не до конца ясна, но которую можно понять, исходя из их физио-
логического описания. Такая точка зрения была присуща, например, 
И. П. Павлову, который считал, что «важнейшая современная научная 
задача» заключается в том, чтобы «слить, отождествить физиологи-
ческое с психологическим, субъективное с объективным» (Павлов, 
1932/1951, с. 153). Хотя, ранее он писал, что психические явления 
«все же отличаются, пусть лишь по степени сложности, от чисто фи-
зиологических явлений», и называл такие явления «сложно-нервны-
ми» (Павлов, 1903/1928, с. 31).

Также философами предпринимались попытки примирить 
психическое и материальное путем признания существования 
чего-то единого, стоящего за обоими явлениями (вариант реше-
ния – аспектность). Материальное и психическое могут представ-
лять собой две формы проявления одного и того же неизвестного 
нам сущего. Такое представление известно под названием «теория 
двух сторон» (см., например: Бергер, 1923). Неизвестное нам Х име-
ет двоякого рода качества: материальное и психическое. Такая по-
зиция приводит к представлению, что все материальные процессы 
связаны с психическими, т. е. психика присуща всей природе (по-
зиция панпсихизма).

В дальнейшем эта точка зрения была несколько подправлена 
в сторону физиологических процессов, а не просто всех материаль-
ных и обрела много приверженцев. Так, например, В. М. Бехтерев 
(1907/1997) считал, что субъективное и объективное являются 
характеристиками единого нервно-психического процесса. Такой 
единый процесс может быть описан как информационное состояние, 
одновременно выражающееся и как мозговые процессы, и как пси-
хические (Chalmers, 1995). Ю. Б. Гиппенрейтер (1996) предлагает 
подход с точки зрения гипотетического марсианина, который об-
наруживает на планете Земля флуктуирующие тепловатые массы, 
взаимодействующие между собой и со средой. Если бы марсианин 
имел бы необыкновенные фильтры, через которые рассматривал бы 
этот процесс, то с помощью одного фильтра он увидел бы, что мас-
сы наполнены какими-то состояниями: гневом, радостью или вос-
торгом. Посредством другого фильтра он мог бы увидеть распре-
деление информации. Третий фильтр позволял бы видеть только 
биохимические процессы., и т. д. По мнению Гиппенрейтер (1996), 
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посредством такой аналогии можно увидеть замечательную способ-
ность технического научного мышления выделять в одних и тех же 
объектах очень разные аспекты, стороны или отношения.

Несмотря на распространенное представление об искусствен-
ности разделения психического и физиологического (Ingold, 2003), 
«теория двух сторон» тоже имеет свои сложности. В частности, не-
очевидно, о каком всеобъемлющем процессе идет речь. Что это 
загипотетический «единый» «нервно-психический» (Бехтерев, 
1907/1997) процесс или «информационный» (Дубровский, 1971) про-
цесс, или «информационное состояние» (Chalmers, 1995), двумя сто-
ронами которого являются психическое и физиологическое? А кроме 
того, можно предположить, что некая описываемая сущность может 
иметь больше, чем два аспекта (рисунок 5). Нет никаких оснований 
считать, что у этого сущего только две стороны, а не больше.

В рамках системной психофизиологии решение психофизиоло-
гической проблемы возможно через введение единых системных 
процессов, организующих частные локальные физиологические про-
цессы в психические (Швырков, 1978). Таким образом, психические 
процессы, характеризующие организм и поведенческий акт как целое, 
и физиологические процессы, протекающие на уровне отдельных 
элементов, сопоставимы только через информационные системные 
процессы, т. е. организующие элементарные механизмы в функцио-
нальную систему. Психические явления могут быть сопоставлены 
не с самими локализуемыми элементарными физиологическими 
явлениями, а только с процессами их организации. Следователь-
но, психологическое и физиологическое описание деятельности 
оказываются частными описаниями одних и тех же системных
процессов.

Так же как несколько молекул воды не могут образовать волну 
(но могут двигаться), несколько нейронов, помещенных в питатель-
ный раствор в чашке Петри, не будут образовывать психические 
явления, но могут демонстрировать физиологические процессы 
(в том числе генерацию потенциалов действия) в течение многих 
дней. Как понятие «волна» не может быть сведено к движению од-
ной молекулы, так и психические процессы не могут быть сведены 
к генерации потенциала действия одной клеткой. Из физиологичес-
ких процессов постепенно возникают психические с накоплением 
сложности (например, число взаимодействий между отдельными 
клетками) как в процессе онтогенеза, так и филогенеза. Я. А. По-
номарев называл психическое и физиологическое – «смежными 
структурными уровнями организации» жизни (1982, с. 9). Такой 
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вариант решения психофизиологической проблемы называется 
эмерджентность (рисунок 5). При принятии этого решения остается 
необходимость понять, как и при каких условиях из определенной 
организации определенных пространственно-временных паттернов 
физиологической активности «рождается» новое свойство.

В настоящее время считается общепринятым, что в основе пси-
хических процессов лежат физиологические. Можно обнаруживать 
биологические или генетические основы разнообразных личностных 
характеристик, например, интеллекта (Deary et al., 2010) или рели-
гиозности (Koenig et al., 2007). Такие особенности психических про-
цессов появляются не вдруг, а постепенно формируются с течением 
жизни в рамках взаимозависимых особенностей генома и среды ор-
ганизма, что на самом деле определяется геномом и микросредой 
тех клеток, которые составляют организм.

Нарастание возможностей взаимодействий индивида со средой 
в онтогенезе может лежать в основе развития и усложнения психи-
ческих процессов. Сложность может заключаться в количестве взаим-
носкоординированных клеток. А нейроны отличаются от остальных 
клеток числом возможных взаимодействий с соседними клетками 
за счет увеличенной протяженности своей мембраны. Можно вы-
делить три типа взаимных координаций нейронов: (1) синхрониза-
ция активности нейрона с какими-то нейронами в составе группы; 
(2) активация, предшествующая активности каких-то нейронов 
(активность одной группы предшествует другой), (3) активация, 
следующая за активностью каких-то нейронов (активность одной 
группы сменяется активностью другой группы) (рисунок 1). Два по-
следних случая скоординированной активности нейронов являются 
последовательным разворачиванием деятельности организма в среде: 
для каждого момента времени можно выделить свою группу клеток.

За всем, что мы воспринимаем, думаем, чувствуем, делаем, сто-
ит активация тех или иных нейронных групп. Причем не просто ак-
тивация, а синхронная активация, т. е. согласованная по времени 
генерация потенциалов действия у определенной группы нейронов, 
сформировавшаяся в процессе научения.

Явление синхронизациии распределенных по мозгу нейронов 
известно довольно давно. Синхронизированные потенциалы часто-
той 9–11 Гц в корковых и подкорковых структурах головного мозга 
кролика были показаны для нескольких видов поведения и оказались 
наиболее выраженными в новой обстановке (Воронин, 1970/1990). 
При регистрации вызванных потенциалов ряда структур мозга кро-
ликов при пищевом поведении, обусловленном вспышкой света, 
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оказалось, что развитие активности при вспышке света происходит 
синхронно в разных областях коры, в том числе как моторной, так 
и соматосенсорной (Швырков, 1978). Аналогичная синхронизация 
была продемонстрирована в оборонительном поведении кроликов 
(при обучении электрокожное раздражение следовало за вспышкой 
света) (Александров и Швырков, 1974; Швырков, 1978). Синхрон-
ная активация нейронов, приуроченная к нажатию на рычаг, была 
зарегистрирована у нейронов первичной моторной области и ней-
ронов вентролатерального таламуса в задаче инструментального 
питьевого поведения (Chapin et al., 1999), а также во многих других 
видах поведения.

В экспериментах, где кролик вытягивал кольцо, пока не будет 
вспышки света, сигнализирующей о наличии пищи в кормушке, было 
установлено, что синхронизация активаций нейронов приурочена 
к достижению кроликом полезного приспособительного результа-
та, т. е. вызванный потенциал достигал своего максимального зна-
чения в момент достижения кроликом результата, обозначаемого 
вспышкой света (Швырков, Гринченко, 1972).

Такая синхронизация активаций нейронов складывалась в про-
цессе обучения. При первом предъявлении вспышки света, за кото-
рой последует электрокожное раздражение, вызванный потенциал 
в зрительной коре не развивался, поскольку значение этого сигнала 
еще не было известно кролику и его развитие происходило посте-
пенно (Швырков, Безденежных, 1973). Когда вместо вспышки белого 
света предъявляли вспышку желтого света, то вызванный потенци-
ал также возникал, но по своим характеристикам он был сущест-
венно меньше, чем при предъявлении вспышки белого света. Если 
за вспышкой желтого света следовало электрокожное раздражение, 
то вызванный потенциал при предъявлении желтого света стано-
вился сходен с вызванным потенциалом при предъявлении белого 
света. Получается, что развитие вызванного потенциала зависило 
не от физических характеристик стимула, а от того целенаправ-
ленного поведения, которое демонстрировало животное. В данном 
эксперименте за разными стимулами при одинаковом поведении 
животного следовало развитие одинаковых вызванных потенциалов 
(Швырков, Безденежных, 1973). Похожие результаты были получе-
ны в экспериментах, где животных обучали тому, что одна мерца-
ющая частота сигнализирует о возможности пищевого поведения, 
а другая – о возможности оборонительного; при предъявлении про-
межуточной по величине частоты животные демонстрировали ли-
бо одно, либо второе поведение, сопровождающееся вызванными 
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потенциалами различной конфигурации, соответствующей либо 
первому, либо второму поведению (John et al., 1969).

Состав вовлекаемых нейронов в новую организацию определя-
ется достигаемым результатом. Было продемонстрировано, что оди-
наковые по физическим параметрам стимулы, интегрированные 
в разное поведение, связаны с активацией разных нейронных групп 
(Швыркова, Швырков, 1975). В этих экспериментах за вспышкой 
света следовала подача корма в экспериментальную клетку. По-
сле обучения кроликов такому пищедобывательному поведению 
вводили новую серию, в которой за предъявлением вспышки света 
следовало электрокожное раздражение. Регистрация нейронной 
активности проводилась в зрительной коре несколькими череду-
ющимися сериями. Вспышка света то сигнализировала о наличии 
корма в кормушке, то о последующем нанесении электрокожного 
раздражения. Были получены данные, свидетельствующие о нали-
чии в зрительной коре нейронов, активность которых была связа-
на только с предъявлением вспышки света в пищевом поведении 
или только с предъявлением вспышки света в пассивно-оборони-
тельном поведении, причем вспышка света была по своим физи-
ческим характеристикам абсолютно идентичной в обоих случаях 
(Швыркова, Швырков, 1975).

Подобная зависимость вовлечения клеток от достигаемой цели 
была показана и на нейронах моторной коры. В сериях эксперимен-
тов было продемонстрировано, что активация нейронов не зави-
сит от характеристик выполняемого движения, а связана именно 
с характеристиками достигаемого результата. Кролики обучались 
пищедобывательному поведению, но в разных сериях эксперимен-
тов использовался разный корм: морковь, капуста или картошка 
(Гринченко, 1982). Регистрация нейронной активности проводилась 
в моторной коре последовательно со всеми видами корма. Оказа-
лось, что активность нейрона связана с тем или иным видом пищи, 
хотя кусочки пищи не отличались по форме или размеру. Например, 
был продемонстрирован нейрон, активация которого была связана 
только с захватом капусты, но не с захватом картошки или моркови 
(Гринченко, 1982).

Достижение результата после того или иного поведенческого 
акта должно приводить к снижению активности того нейрона, ко-
торый участвовал в реализации данного поведения. Подобный фе-
номен был продемонстрирован в следующем эксперименте. Обезьян 
обучали отводить рычаг вправо или влево в зависимости от того, 
слева или справа появляется закрашенный кружок, а за правильное 
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выполнение задачи обезьянам давали порцию сока (Cisek, Kalaska, 
2004). Были продемонстрированы нейроны, активность которых 
прерывалась сразу после того, как рычаг был отведен в правильном 
направлении. Если происходила задержка или рычаг был отведен 
в неправильном направлении, прекращения активации найденных 
нейронов не происходило. Таким образом, активность нейронов 
обезьяны оказалась связана с достижением результата в виде сока.

Синхронность активации нейронов разных структур головного 
мозга в поведении может означать, что процессы в различных струк-
турах мозга организуются в нечто общее, а состав этих процессов 
(какие нейроны будут активированы) определяется тем результа-
том, который будет достигнут организмом (Швырков, 1978). На-
пример, съел шоколад – это результат, однако он достигается через 
множество промежуточных результатов: поднял руку, протянул ее 
к шоколаду, взял шоколад, развернул обертку, открыл рот, откусил, 
прожевал, проглотил. Достижение каждого из этих промежуточных 
результатов может быть описано через последовательную смену 
синхронных пространственно-временных паттернов активности 
самых разных клеток: мышечных, клеток кожи, сетчатки, мозга. 
Результат может быть достигнут тогда, когда компоненты и процес-
сы целого организма организованы строго определенным образом. 
Одна пространственно-временная организация активности клеток 
организма (функциональная система) приводит к одному результату, 
другая – к другому. Для возникновения функциональной системы 
недостаточно наличия некоторого количества компонентов, само 
по себе наличие компонентов не создает систему, а их определен-
ная организация или взаимосодействие на получение полезного 
приспособительного результата создает (Анохин, 1975). Мертвое 
тело некоторое время после смерти обладает таким же набором 
компонентов, как и живое, однако такой организм уже не достигает 
никаких целей из-за отсутствия определенной организации актив-
ности его компонентов.

В настоящее время понятие синхронизации связывают с таки-
ми высшими психическими или когнитивными процессами, как, 
например, сознание. Было экспериментально продемонстрировано, 
что явление осознавания сопровождается синхронизацией актив-
ности нейронов разных областей коры головного мозга (Srinivasan 
et al., 1999). В этих экспериментах испытуемым предъявлялось 
изображение, состоящее из вертикальных красных полос и гори-
зонтальных синих полос в условиях бинокулярной конкуренции, 
при этом частота мерцания различалась для полос разного цвета. 
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Оказалось, что моменты осознавания тех или иных полос коррели-
ровали с глобальной синхронизацией активности удаленных друг 
от друга частей коры (Srinivasan et al., 1999).

Похожие данные были получены при регистрации активности 
мозга с помощью фМРТ в задаче детекции целевого объекта при об-
ратной зрительной маскировке, т. е. при предъявлении второго 
объекта сразу после предъявления целевого. Такая маскировка 
приводит к тому, что целевой объект не осознается. Было установ-
лено, что осознание целевого объекта коррелирует со снижением 
выраженности модульного паттерна в активности коры и возрас-
танием функциональной связанности удаленных модулей (Godwin 
et al., 2015). Было показано, что активность отдельных нейронов че-
ловека, например, в миндалине, энторинальной коре, гиппокампе 
и парагиппокампальной извилине, наблюдается только тогда, когда 
человек осознает, какое именно изображение ему предъявляется 
(Kreiman et al., 2002). Если же восприятие подавлялось посредством 
вспыхивающего другого изображения, предъявляемого другому 
глазу монокулярно, то генерации потенциалов действия нейроном, 
например, специфически активным при предъявлении изображе-
ния Билла Клинтона, с такой же высокой частотой не наблюдалось 
(Kreiman et al., 2002).

Сейчас, когда у нас есть возможность «видеть сквозь черепную 
крышку», мы не видим того, что предполагал И. П. Павлов: «Ес-
ли бы место больших полушарий с оптимальной возбудимостью 
светилось, то мы увидели бы на думающем сознательном человеке, 
как по его большим полушариям передвигается постоянно изменя-
ющееся в форме и величине причудливо неправильных очертаний 
светлое пятно, окруженное на всем остальном пространстве полу-
шарий более или менее значительной тенью» (Павлов, 1928, с. 215). 
При использовании методов регистрации светящихся кальциевых 
событий (соответствующих генерации потенциалов действия) в от-
дельных нейронах мы наблюдаем причудливые узоры распределен-
ных мерцающих точек-клеток, и это скорее похоже на новогоднююю 
гирлянду, чем на перемещающиеся пятна. Таким образом, на смену 
теории перемещающегося «светлого пятна» пришло представление 
о возникающей синхронизации активности большого числа нейро-
нов, распределенных по мозгу (Bressler, 1995), или глобальном рабо-
чем нейронном пространстве (Dehaene et al., 1998; Baars et al., 2013) 
или динамическом ядре нейронной активности таламокортикаль-
ной системы (Tononi et al., 1998; Tononi, Edelman, 1998) или коали-
ции скоординированных нейронов (Crick, Koch, 2003). В настоящий 
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момент одним из средств оценки такой синхронизации является 
анализ функциональной связанности различных зон мозга в раз-
личных состояниях (см., например: Cole et al., 2010).

Глобальная функциональная связанность мозга оказывается 
сниженной, как показывают эксперименты по регистрации актив-
ности мозга с помощью фМРТ, у пациентов с диагностированными 
расстройствами аутистического спектра, причем это наблюдается 
как при регистрации в состоянии покоя, так и при выполнении раз-
личных задач (см., например: Moseley et al., 2015). Также наблюда-
ются изменения в функциональной связанности при различных 
функциональных состояниях, в том числе бессознательных.

Принято выделять несколько бессознательных состояний на ос-
новании возможности бодрствования и осознания (Laureys, 2005). 
Самое полное отсутствие сознания у живого человека называется 
комой: эти пациенты не могут перейти в состояние бодрствования 
(они никогда не открывают глаза), и поэтому они считаются не об-
ладающими сознанием. Некоторые пациенты могут перейти после 
комы в состояние бодрствования (они открывают глаза), но состоя-
ние осознания у них не наблюдается – это так называемое вегетатив-
ное состояние. На следующем уровне могут наблюдаться некоторые 
всплески сознания, детектируемые на поведенческом уровне – это 
состояние называется «состояние минимального сознания». И, на-
конец, примером состояния сознания может являться синдром 
«запертого человека», иногда принимаемый за вегетативное состо-
яние (в этом состоянии человек полностью находится в сознании, 
но полностью парализован, за исключением небольших движений 
глаз или век) (Noirhomme et al., 2010).

Относительно недавно были получены интересные данные об ак-
тивности мозга пациентов, находящихся в вегетативном состоянии. 
Под вегетативным состоянием понимается состояние после выхода 
из комы, при котором вегетативные функции сохранны, существует 
цикличность состояний сон – бодрствование, но отсутствуют при-
знаки сознания (Jennett, Plum, 1972). Как правило, у таких пациен-
тов могут обнаруживаться некоторые простые рефлексы, но в целом 
данное состояние бессознательного бодрствования характеризуется 
отсутствием какого-либо поведенческого отклика. Данное состоя-
ние отличается от следующей фазы – состояния минимального со-
знания, при котором обнаруживаются осмысленные поведенческие 
акты, считающиеся признаками сознания. Не так давно обнаружи-
лось, что часть пациентов с диагнозом «вегетативное состояние» 
демонстрируют признаки осознавания. Так, например, было пока-
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зано, что, когда одну из таких пациенток просили представить се-
бе игру в теннис, то активность мозга, регистрируемая с помощью 
фМРТ, при таком воображении была подобна той активности моз-
га, которая наблюдалась у здоровых людей при воображении игры 
в теннис (Owen et al., 2006). Оказалось, что около 15 % исследован-
ных пациентов с диагнозом «вегетативное состояние» демонстри-
руют изменения активности мозга в ответ на вербальные команды 
(Kondziella et al., 2016).

Не так давно было показано, что наблюдение за действиями дру-
гих помогает пациентам, находящимся в вегетативном состоянии, 
выходить в состояние минимального сознания. В этом исследовании 
применяли либо только транскраниальную магнитную стимуляцию 
моторной коры, либо транскраниальную магнитную стимуляцию, 
совмещенную с просьбой сгибать пальцы руки, либо совмещенную 
с просьбой имитировать наблюдаемое движение пальцев руки друго-
го человека. Оказалось, что именно в последнем случае активность 
мышц была наивысшей, а после подобного тренинга наблюдалось 
общее улучшение моторных возможностей (Pistoia et al., 2013).

Выделяют несколько параметров активности мозга, необхо-
димых для возникновения феномена сознания. Среди них, кроме 
синхронизированной активности большого числа распределенных 
нейронных популяций, упоминаются также достаточный уровень 
сложности нейронной активности (число входящих в интеграцию 
элементов или нейронов) и достаточно высокая частота активности 
каждого нейрона (Carter, 2009).

Два последних параметра находят отражение в представлении 
о повторном входе возбуждения, в момент которого происходит 
«сопоставление» текущей «информации» и «информации» из памя-
ти, что, как считается, может определять возникновение сознания 
(Иваницкий и др., 1984). Под повторным входом обычно имеется 
в виду повторяющийся обмен сигналами между взаимосвязанны-
ми отделами мозга (Эделмен, 1981; Edelman, 2001). Такие повторя-
ющиеся взаимодействия между нейронными группами предполо-
жительно приводят к когерентности осцилляторной активности 
между различными зонами мозга (Sporns et al., 1989). Однако если 
не рассматривать функционирование нейронов как передачу воз-
буждения, то оказывается, что за кажущимся «повторным входом 
возбуждения» на нейрон просто лежит увеличение частоты генера-
ции потенциалов действия этим самым нейроном.

Снижение активности нейронов в состояниях отсутствия со-
знания было продемонстрировано неоднократно. Регистрация ак-



117

тивности мозга с помощью ПЭТ у пациентов в вегетативном состоя-
нии показывает, что метаболизм глюкозы снижен почти в половину 
по сравнению с метаболизмом здорового человека, находящегося 
в сознании (Levy et al., 1987). Не так давно было обнаружено, что в ве-
гетативном состоянии наблюдаются в мозге очаги активности, где 
снижение не столь существенно, около 65–80 % от «нормальной» 
активности (Schiff et al., 2002). Кроме общего снижения активности 
мозга, наблюдается также снижение функциональной связанности 
между удаленными областями мозга, измеряемой по корреляциям 
спонтанной активности, регистрируемой с помощью фМРТ (т. е. мозг 
находится в менее скоординированном состоянии). Причем чем ни-
же наблюдаемая функциональная связанность, тем ниже предпо-
лагаемый уровень сознания в ряду: состояние покоя у здоровых 
людей – синдром «запертого человека» – пациенты с минимальным 
уровнем сознания – хроническое вегетативное состояние – кома – 
смерть (Boly et al., 2009; Noirhomme et al., 2010; Vanhaudenhuyse et al.,
2010).

Разный (предполагаемый) уровень сознания выявляется также 
с использованием пертурбационного индекса сложности (perturba-
tional complexity index), основанного на оценке алгоритмической 
сложности активности мозга (измерямой по ЭЭГ) после кратко-
временной транскраниальной магнитной стимуляции (Casali et al., 
2013). Было установлено, что взаимосвязанность вызванной таким 
образом активности удаленных частей мозга снижается в ряду: спо-
койное бодрствование – средний уровень анестезии – глубокая ане-
стезия, а состояние минимального сознания в некоторых случаях 
может не отличаться от состояния бодрствования, причем состояние 
глубокого сна, анестезии или вегетативное состояние оказываются 
сходными (Massimini et al., 2005; Ferrarelli et al., 2010; Rosanova et al., 
2012; Casali et al., 2013).

Общая анестезия (состояние отсутствия сознания) также при-
водит к снижению общей метаболической активности мозга, из-
меряемой по глюкозе (Laureys, 2005). Было показано, что функцио-
нальная связанность удаленных областей мозга также нарушается 
при общей анестезии (Noirhomme et al., 2010). При анестезии также 
было отмечено нарушение зависимости состояний подкорки от со-
стояний коры на гамма-частотах (Imas et al., 2005).

Анестетики могут иметь разный регионо-специфический эф-
фект, как было, например, показано для галотана и изофлюрана 
(Hansen et al., 1988). Анестетики действуют по-разному и могут быть 
классифицированы следующим образом: (1) классические средст-
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ва для наркоза вызывают изменения как в уровне бодрствовании 
(arousal), так и в уровне осознаности (awareness) (например, галотан, 
изофлюран); (2) диссоциированные средства для наркоза изменяют 
состояние осознавания, но при этом возможно проявление характе-
ристик бодрствования (например, так действуют кетамин и закись 
азота); (3) седативные препараты, наоборот, вызывают изменения 
в уровне бодрствования, но некоторые когнитивные функции со-
храняются (Noirhomme et al., 2010).

Известно, что общие анестетики нарушают проводимость ионных 
каналов, что приводит к гиперполяризации нейронов (снижению 
вероятности генерации потенциалов действия) и их периодичес-
кой кратковременной пачечной активности (Llinas, Steriade, 2006). 
Такая ситуация приводит к снижению выраженности синхрониза-
ции (например, когерентной частоты, производимой слуховой сти-
муляцией) с повышением дозы анестетика; при средних значени-
ях когерентной частоты наблюдалось осознание без последующей 
эксплицитной памяти, а дальнейшее увеличение дозы приводило 
и к отсутствию осознания, и к отсутствию последующей имплицит-
ной памяти (Munglani et al., 1993).

Введение общих анестетиков приводит к невозможности за-
поминания тех событий, которые происходили под воздействием 
анестезии. На животных было показано, что, например, обучение 
навыку ассоциации электрокожного раздражения со звуковым сиг-
налом не происходит, если животное находится под наркозом, если 
позднее этот навык тестируется без наркоза (Weinberger et al., 1984; 
Gold et al., 1985). Однако также было показано, что подобное обуче-
ние происходит: на нейронном уровне спустя час после обучения 
нейроны базолатеральной миндалины и медиальной префрональ-
ной коры, например, изменяют свою спайковую активность в от-
вет на предъявление условного звукового стимула (Fenton et al., 
2013; Fenton et al., 2014). Обучение без явного осознавания оказа-
лось возможным и во сне: если испытуемым во сне предъявлять 
пары звук – запах, то такая память проявляется во время тестов 
и в последующие периоды сна, и после пробуждения, при этом ис-
пытуемые не осознавали, что ранее во сне им предъявлялись звуки 
или запахи (Arzi et al., 2012). Таким образом, можно предположить, 
что осознавание может происходить и в состояниях, традиционно 
считающихся бессознательными, но это осознавание забывается 
со временем (возможно, из-за недостаточного воспроизведения то-
го пространственно-временного паттерна активности нейронных 
групп, который присутствует в момент осознания).
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Таким образом, отсутствие осознания связано не с деактива-
цией определенных зон мозга, а, скорее, с изменением динамичес-
ких аспектов распределенных нейронных активаций (Alkire et al., 
2008). Выход из бессознательного состояния, как, например, было 
показано для пациентки, находящейся в вегетативном состоянии 
после отравления угарным газом, сопровождается региональным 
перераспределением корковой активности (особенно в теменных 
областях), измеряемой по метаболизму глюкозы (Laureys et al., 1999). 
В то же время потеря сознания, например, при сложных парциаль-
ных эпилептических приступах (в отличие от простых парциальных 
приступов) сопровождается широко распространяющимися изме-
нениями церебрального кровотока (Blumenfeld et al., 2004), что сви-
детельствует о глобальных изменениях пространственно-времен-
ных паттернов активности мозга. Похожая картина дезорганизации 
(детектируемая по снижению функциональной связанности рас-
пределенных участков мозга) отмечается и при генерализованных 
эпилептических приступах, также сопровождающихся потерей со-
знания (Wei et al., 2015).

Сознание является необходимым для следового обусловлива-
ния (trace conditioning), при котором «безусловный стимул» следует 
за «условным стимулом» после временной задержки в несколько со-
тен миллисекунд, но не для отсроченного обусловливания, при ко-
тором нет временной задержки между ними (Mann et al., 2001; Clark 
et al., 2002). Можно предположить, что в этот временной период 
происходит активное поддержание пространственно-временного 
паттерна, соответствующего первому состоянию. В пользу этого 
говорит и тот факт, что при отвлекающей внимание стимуляции 
во время этой задержки также нарушается следовое обусловлива-
ние (Han et al., 2003).

Оказалось, что пациенты, находящиеся в вегетативном состо-
янии, способны к следовому обусловливанию, причем чем мень-
ше атрофия коры, тем больше эффект обучения (Bekinschtein et al., 
2009). Испытуемые, находящиеся без сознания под воздействием 
общей анестезии, не демонстрируют такого обучения (Bekinschtein 
et al., 2009).

Известно, что общие анестетики нарушают высокочастотную 
синхронизацию зон мозга (John et al., 2001; John, 2005). Также из-
вестно, что выполнение сложных задач (предположительно требу-
ющих большего внимания или более высокого уровня осознания 
или большего объема рабочей памяти) сопровождается возникно-
вением в электроэнцефалограмме высокочастотного ритма в диа-
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пазоне гамма- частот, отражающего синхронизацию нейронной 
активности (см., например: Engel, Singer, 2001). Как на людях (Srini-
vasan et al., 1999), так и на животных (Fries et al., 1997) было по-
казано, что при предъявлении различной стимуляции в условиях 
бинокулярной конкуренции осознание сопровождается увеличени-
ем синхронизации активности нейронов, настроенных на эту сти-
муляцию. Необходимость синхронизации нейронной активности 
для возникновения осознания – в настоящее время практически 
общепризнаваемый факт (см., например: Singer, Gray, 1995; Crick, 
Koch, 1995; Varela et al., 2001). Однако допускается, что синхрониза-
ция не обязательно должна осуществляться на частоте 40 Гц для воз-
никновения сознания (Crick, Koch, 2003; Palva, Palva, 2007). Скорее 
ключевым параметром является полномасштабная общемозговая 
синхронизация, сопровождающая возникновением выделяемых 
множественных ритмов разных частот (Varela et al., 2001)

Анализ общемозговых паттернов активации позволяет делать 
заключения не только о наличии сознания, но и о содержании 
текущего сознания. Было показано, что такой анализ позволяет 
с 85-процентной точностью говорить о том, что испытуемые сей-
час воображают – знаменитые лица или известные места (O’Craven, 
Kanwisher, 2000) или что в данный момент находится в их «рабочей 
памяти» общеупотребительные рабочие инструменты или пищевые 
объекты (Reddy et al., 2010).

Несмотря на это, паттерны активации в каждый момент времени 
не обязательно отражают осознаваемые актуализации опыта, по-
скольку в этот же момент возможно выполнение нескольких задач, 
часть которых может не осознаваться. Например, можно вести ма-
шину, есть мороженое и разговаривать по телефону одновременно, 
при этом будут активны все нейроны указанных видов поведения, 
но осознаваться они одновременно не будут, возможны только пере-
ключения содержания сознания между ними. Таким образом, ско-
пления нейронов, активных в данный момент в мозге, могут созда-
вать не «очаги» возбуждения, а скорее мозаичный паттерн, но они 
не обязательно составляют наше текущее сознание. Вероятнее всего, 
увеличение частоты нейронов в этих «очагах» создают феномен со-
знания, так же как движения молекул воды в виде определенного 
паттерна создают то, что принято называть «волной».

Любое поведение обеспечивается синхронной активацией 
нейронов, приобретенных на разных этапах онтогенеза и распола-
гающихся в самых разных областях, как корковых, так и подкорко-
вых (Швырков, 1995). С приобретением индивидуального опыта 



121

(или появлением нейронов, специализированных относительно 
этого опыта) происходит усложнение структуры одновременно ак-
тивирующихся нейронов. Можно представить, что первым типом 
пищевого поведения является пренатальное движение плода, кото-
рое приводит к усилению кровотока и поступлению питательных 
веществ. После рождения двигательная активность не приводит 
к необходимому результату, который достигается теперь опреде-
ленным звуковым поведением. С какого-то момента оказывается, 
что звуковое поведение не приводит к достижению необходимого 
результата, и приходится размазывать кашу по лицу самостоятельно. 
Потом обнаруживается, что еда не сама появляется на столе, что ее 
надо доставать из холодильника. И, наконец, относительно молодой 
опыт подсказывает нам, что за едой надо ехать в супермаркет. Та-
ким образом, создается в онтогенезе системная организация любого 
поведения. И с какого-то уровня организации сознание становит-
ся его заметной характеристикой. И сознание, и эмоции являются 
характеристиками системной организации поведения и отражают 
возраст приобретения вовлеченных в активацию нейронных групп; 
относительно ранний опыт характеризуется в большей степени эмо-
циями, а поздний – сознанием (Alexandrov, Sams, 2005).

Если возникновение определенных параметров в активности 
мозга (например, достаточно высокая скоординированность актив-
ности по всему мозгу) может считаться коррелятами сознательных 
состояний, а по активности определенных нейронных групп можно 
судить о содержании сознания, т. е. возможность экспериментально 
подойти к изучению сознания у животных. Такой подход дает осно-
вание предполагать, что сознанием обладают, например, насекомые. 
Так, например, было продемонстрировано, что мушки-дрозофилы 
обладают селективным вниманием, подвержены периодам сна и вли-
янию анестезии (van Swinderen, Andretic, 2003; van Swinderen, 2005).

Подобные исследования дают возможность утверждать, что со-
знание не обязательно требует наличия определенных структур. 
Скорее дело в достаточной активности и совпадении этой актив-
ности, т. е. в синхронизации больших массивов нейронов разного 
онтогенетического возраста.

Сознание у человека имеет еще один отличительный признак. 
Во-первых, сознание часто связывают с возможностью давать вер-
бальный отчет о ситуации, т. е. сознание связано с речью, как это 
продемонстрировано в экспериментах с «расщепленным мозгом», т. е. 
в клинических исследованиях людей с поврежденным мозолистым 
телом (структурой мозга, которая состоит из большого количества 
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нейрональных отростков, проходящих из одного полушария моз-
га в другое). Подобная хирургическая операция, применявшаяся 
для уменьшения площади эпилептической активности мозга у паци-
ентов, приводит к тому, что нарушается нормальное взаимодействие 
и возможность функциональной координации между нейронами ле-
вого и правого полушарий (O’Reilly et al., 2013). Интересно, что в экс-
периментах на кошках было показано, что в норме при предъявлении 
зрительных объектов в левом и правом полушарии обнаруживаются 
нейроны (70 % от зарегистрированных пар нейронов) с синхрони-
зированной активностью, оцениваемой по кросс-коррелограммам. 
При перерезке мозолистого тела внутриполушарные синхронизации 
остаются, а межполушарные исчезают (Engel et al., 1991). Пациенты 
с «расщепленным мозгом» не могут вербально дать отчет, что предъ-
являлось на экране, если это было предъявлено только в левых по-
лях зрения, функционирование которых обеспечивается нейронами 
правого полушария. Однако эти пациенты были в состоянии выбрать 
левой рукой тот предмет, который предъявлялся на экране (Sperry, 
1968; Gazzaniga, 2005; Kolb, Whishaw, 2006). Получается, что паци-
енты знают, что было изображено на экране, но не осознают этого, 
т. е. не могут дать вербальный отчет.

Экспериментальные ситуации часто построены таким образом, 
что анализ нейронной активности или активности мозга проводится 
после некоего изменения ситуации, например, после предъявления 
какого-нибудь стимула. Такой эксперимент полностью соответствует 
логике анализа того, как «обрабатывается» «поступившая информа-
ция». Однако активность мозга не начинается в тот момент, когда это 
предполагает экспериментатор. Она начинается с активности первых 
нейронов во внутриутробном развитии и не прерывается ни на миг 
с этого момента. Скорее для понимания закономерностей работы 
мозга необходимо представлять себе, что есть непрерывающая смена 
активаций одних нейронных групп на другие и есть параллельное 
этим сменам поведение. Нет ни одного момента без какой-нибудь 
активности мозга и без какой-нибудь деятельности, пока речь идет 
о живом организме. Тогда возникает вопрос, существенный для экс-
периментаторов: каким образом и на каком основании выделять 
периоды деятельности и активности мозга?

Неоднократно было продемонстрировано, что состав процессов 
и механизмов, лежащих в основе поведения организма, определяется 
будущим достижением результата (Швырков, 1978, 1995). Отсюда 
следует, что распределение нейронной активности должно усред-
няться по всем реализациям поведения не по событию, за которым 
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следует нейронная активность, а по событию, перед которым по-
является нейронная активность, причем в этих двух случаях гисто-
граммы существенно различаются (Гринченко и др., 1979).

Существет большое количество точек зрения, согласующихся 
с представлением, что активность организма предвосхищает бу-
дущее и «отражает» скорее предположения организма о будущем, 
чем «попадающее в него» настоящее. Такие ожидания можно обна-
ружить в поведении животного. В экспериментах на собаках с вне-
запной заменой одного пищевого подкрепления на другое увели-
чивался период задержки перед началом захвата пищи (Анохин, 
1975). Эта ситуация была описана следующим образом: «С точки 
зрения описательной эти проявления нельзя было понять иначе, 
как „рассогласование“ между тем, что „ожидалось“, и тем, что „по-
явилось“ на самом деле» (Анохин, 1975, с. 329). Можно предполо-
жить, что неожидаемая еда не соответствовала по своим призна-
кам какому-то комплексу возбуждения, который был «заготовлен» 
заранее, до появления самой еды.

Похожие ожидания собак были продемонстрированы и в класси-
ческих опытах И. П. Павлова (1928). Демонстрация песка или камней 
собаке, которая была обучена, что ей это могут положить в рот, вы-
зывала разное слюнотечение, по слюне можно было различить эти 
два «стимула». Слюна течет не потому, что показали песок, а потому 
что организм готовится справиться с будущей ситуацией нахождения 
песка во рту. Собака демонстрирует, что она знает, что будет дальше. 
Если ей перестать класть песок в рот, то слюна на предъявление песка 
течь не будет. Необходимо заметить, что из простого предшествия 
во времени одного события перед другим не обязательно следует, 
что первое событие является причиной второго события, поэтому 
нельзя интерпретировать опыты Павлова как детерминацию пове-
дения слюноотделения звуковым или зрительным стимулом. По-
ведение детерминировано неким ожидаемым будущим событием 
или целью на одном уровне рассмотрения. Или один пространст-
венно-временной паттерн активности клеток детерминирует дру-
гой паттерн. Событие одного уровня рассмотрения не может быть 
причиной другого уровня рассмотрения. Таким образом, собака 
пускает слюну в классических павловских экспериментах не потому, 
что зажглась лампочка, а для того, чтобы подготовится к поступле-
нию пищи, которую она ожидает, потому что голодна.

Еще Сеченов (1866/1997) писал, что любой рефлекс целесообра-
зен, т. е. направлен на достижение цели. Принцип целенаправлен-
ности или активности для описания поведения является достаточно 
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распространенным в психологии. Общим знаменателем для част-
ных случаев описания этого принципа является наличие «в голо-
ве» «мысленного представления», которое и определяет поведение 
живого организма. Например, в качестве такой детерминанты по-
ведения была предложена «когнитивная карта» или «карта отно-
шений со средой» (Tolman, 1948). В описываемых экспериментах 
было показано, что крысы могут обучаться навигации в лабиринте 
без какого-либо пищевого подкрепления. Это обучение становилось 
явным, когда в определенное место в лабиринте помещался пище-
вой объект и крысы, знакомые с лабиринтом, обучались находить 
это место гораздо быстрее, чем крысы, которые не имели возмож-
ности исследовать лабиринт заранее. Было выдвинуто предположе-
ние, что крысы в процессе исследования лабиринта сформировали 
некое мысленное представление о нем или когнитивную карту 
среды. Толмен (Tolman, 1948) считал, что схема «стимул–реакция» 
недостаточна для описания поведения, ведь никакого пищевого 
подкрепления, которое могло бы лечь в основу формирования свя-
зи стимул – действие, не было в лабиринте, а научение произошло.

Бериташвили (1974) в экспериментах продемонстрировал, что ес-
ли показать собаке еду, а затем спрятать миску за ширмой, то со-
бака пойдет искать еду за ширму. В тот момент, когда животные 
начинали движение к ширме, никакого стимула уже не существо-
вало и отсутствующий стимул не мог определять поведение собак. 
И. С. Бериташвили назвал то, что направляло движение животных, 
психонервными образами или психонервной образной памятью.

Похожие результаты были получены в опытах с экстраполяци-
ей движения кормушки с едой, в которых животные разных видов 
с большим или меньшим успехом демонстрировали «предусмотре-
ние» будущих событий (Крушинский, 1960). В пользу продолжа-
ющегося существования «образа» исчезнувшей кормушки с едой 
свидетельствуют опыты с врановыми птицами, которые оказались 
в состоянии понять, что объемная кормушка может быть спрята-
на под объемной фигурой, но не под плоской (Крушинский, 2006).

Такие феномены ожидания определенного будущего, или мыс-
ленные детерминанты поведения, могут быть названы также уста-
новками (Узнадзе, 1961), доминантами (Ухтомский, 1927/1950), пред-
восхищяющими схемами (Найссер, 1976/1981), моделями потребного 
будущего (Бернштейн, 1963/1997), акцепторами результатов дейст-
вия (Анохин, 1968). До любого действия организм в какой-то форме 
«заготовленного возбуждения» предполагает, к чему приведет это 
действие. Так, в случае, описанном выше, у собаки еще до появле-
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ния пищи было сформировано представление о том, что появится. 
Несоответствие заготовленного представления и наличествующей 
ситуации (рассогласование) вызвало поисковое поведение, что и бы-
ло продемонстрировано собакой в эксперименте (Анохин, 1968).

И акцептор результатов действия, и модель потребного буду-
щего, и предвосхищающая схема, и образ, и ментальная репрезента-
ция – это попытки описать общую способность живых организмов 
к прогнозированию своего будущего состояния (опережающему 
отражению действительности (Анохин, 1968). Даже бактерия 
откуда-то «знает», какие ситуации могут быть гибельны для нее, 
и уплывает против градиента концентрации, хотя концентрация, 
при которой она демонстрирует данное поведение, еще не приво-
дит к ее гибели (см., например: Vladimirov, Sourjik, 2009). Растения 
также способны к такого рода предсказываниям (Trewavas, 2005; 
Karpinski, Szechynska-Hebda, 2010), а насекомые демонстрируют 
наличие опережающих моделей (Webb, 2004). По объективным по-
казателям регистрации межпульсовых и дыхательных интервалов 
у человека видно, что еще до наступления магнитной бури организм 
опережающее подготавливается к ней (Крылов и др., 2012).

Ожидания организма могут проявляться и на нейронном уровне. 
В экспериментах с обнаружением зеркальных нейронов у обезьян 
оказалось, что активность нейронов дорзальной премоторной ко-
ры при наблюдении за выполнением последовательности действий 
кем-то другим и при собственном выполнении такой последователь-
ности опережает начало действия и в том, и в другом случае (Cisek, 
Kalaska, 2004).

В экспериментах с регистрацией нейронной активности у паци-
ентов при припоминании просмотренных коротких видеофрагмен-
тов были зарегистрированы нейроны, активные как при просмотре 
фрагментов с мультфильмом «Симпсоны» или фрагментов извест-
ной телепередачи с участием Тома Круза, так и при припоминании 
этих фрагментов (Gelbard-Sagiv et al., 2008). В этих экспериментах 
активация таких специфических нейронов опережала вербальный 
отчет, по крайней мере, на 0,5 с, а в некоторых случаях на 1500 мс 
(Gelbard-Sagiv et al., 2008).

Классические эксперименты (Libet et al., 1983) также демонстри-
ровали подобное опережение по появлению «потенциала готовности» 
в ЭЭГ при детекции намерения остановить бегущую по циферблату 
секундную стрелку. В этих экспериментах испытуемым предлагалось 
оценить два момента: когда они осознали свое намерение и когда 
они осознали свое действие. Оказалось, что потенциал готовнос-
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ти предшествовал осознанию намерения, по крайней мере, на не-
сколько сот миллисекунд (Libet et al., 1983). Позднее этот феномен 
опережения был продемонстрирован на уровне активаций отдель-
ных нейронов человека: еще за 1500 мсек до осознания намерения 
выполнить акт остановки бегущей стрелки начиналось прогресси-
рующее вовлечение нейронов как цингулярной, так и премоторной 
коры (Fried et al., 2011).

Феномен опережения нейронной активности обусловлива-
ет для животных создание возможности управления внешними 
устройствами без моторного компонента. Опережающая нейронная 
активность (по крайней мере, 100 мсек до начала движения лапы) 
была показана в экспериментах с питьевым инструментальным 
обучением. Крыс сначала обучали нажатию на рычаг для получе-
ния поилки, а затем, используя активность нейронов первичной 
моторной коры и вентролатерального таламуса для автоматической 
подачи поилки, обучали крыс оперировать поилкой, только изме-
няя активность нейронов, специфически актирующихся в данном 
поведении (Chapin et al., 1999). Обусловленность подачи поилки 
только активностью нейронов, а не мышечной активностью приво-
дила в итоге к отсутствию поведения нажатия как такового. Такая 
ситуация не была бы возможна, если бы отсутствовало опережение 
нейронной активности.

С течением формирования новой системы происходит посте-
пенное развитие опережения активности нервной системы. В экс-
периментах, где кролики обучались тому, что за вспышкой света 
следовало электрокожное раздражение, было показано, что при по-
даче зрительного сигнала вызванные потенциалы, регистрируемые 
в соматосенсорной и в зрительной коре, были так скоординированы 
во времени, что вызванный потенциал в соматосенсорной коре слегка 
опережал вызванный потенциал зрительной коры (Швырков, 1973).

Нейроны, активирующиеся в периоде ожидания выполнения 
действия (delay period), являются частным случаем демонстрации 
опережения активности мозга. Активации нейронов во время такого 
вида относительной неподвижности животных были многократно 
показаны во многих задачах (см., например: Miyachi et al., 2002; Wang 
et al., 2015; Zhou et al., 2015). Предваряющая активность может на-
чинаться в разные периоды ожидания и прекращаться в разные мо-
менты относительно событий эксперимента (например: Narayanan, 
Laubach, 2009). Эксперименты показывают, что эти предсказания 
или ожидания могут иметь организованную временную структуру, 
как было показано, например, для нейронов области СА1 гиппокам-



127

па (MacDonald et al., 2011; MacDonald et al., 2013). Обнаружение того, 
что последовательность активаций нейронов, например, гиппокампа 
во время периода ожидания соответствует последовательности ак-
тиваций во время реального перемещения животного в лабиринте, 
позволяет предполагать, что активность мозга «отражает» плани-
рование собственных действий (Pastalkova et al., 2008).

Рассогласование между прогнозируемой (на основании фило-
генетического и онтогенетического опыта) и текущей ситуацией 
приводит к комплексу пробного поведения или ориентировочно-ис-
следовательскому поведению. В классических экспериментах с за-
пиранием животного в клетке, из которой оно могло освободиться, 
открыв задвижку, можно видеть, что у животного нет готовых пар 
«стимул–реакция», выбор двигательного ответа все время разный, 
иначе животное не осуществляло бы разные пробные акты, пытаясь 
освободиться (Thorndike, 1927).

Если привычная пространственно-временная организация ак-
тивности клеток не приводит к ожидаемому результату, то требуется 
реорганизация активности и создание нового пространственно-вре-
менного паттерна активности нейронных групп. В экспериментах 
по перешиванию мышцы-сгибателя и мышцы-разгибателя у кошки 
было продемонстрировано, как происходит подобная реорганиза-
ция. Поскольку в тот момент, когда было необходимо согнуть ла-
пу для переноса ее вперед при ходьбе, происходило ее разгибание, 
кошка не могла ходить. Однако по прошествии нескольких месяцев 
кошла научалась передвигаться все лучше и лучше. Определенная 
перестройка активности клеток нервной системы приводила к тому, 
что кошка вновь достигала необходимого ей результата – передви-
жения в пространстве. Результат, таким образом, являлся системо-
образующим фактором, организующим новую систему (Анохин, 
1935/1975). При недостижении результата происходит проба разных 
вариантов организации активности клеток организма, пока не будет 
найдена необходимая комбинация.

Этот перебор возможностей при недостижении результата (в са-
мом общем случае при несоответствии ожидаемой и текущей ситуа-
ции) был многократно описан в литературе как «ориентировочный 
рефлекс» (arousal) или поисковое поведение. Такой комплекс ори-
ентировочных актов является начальным этапом любого обучения 
(Анохин, 1958; Соколов, 1958; Виноградова, 1961). Довольно давно 
была высказана гипотеза, что ориентировочная реакция определя-
ется «историей» организма (Конорский, 1958). Экспериментально 
было показано, что выраженность и направленность пробного по-
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ведения отличаются в зависимости от предварительной истории 
обучения (Сварник и др., 2011). Поскольку при пробном поведении 
реактивируется большое количество нейронных групп ранее при-
обретенных видов поведения, можно ожидать, что на начальных 
этапах обучения должно наблюдаться большее число активных 
нейронов. Действительно, было показано, например, что начало 
обучения оборонительному поведению (на ритмический световой 
раздражитель) сопровождается широкой иррадиацией по корковым 
структурам ритмических колебаний (Ливанов и др., 1951). При ре-
гистрации нейронов передней цингулярной коры у крыс в задаче 
выбора питьевого колодца в зависимости от ценности подкрепления 
было обнаружено, что частота активности увеличивается при не-
предсказанных изменениях ценности (Bryden et al., 2011). Также 
было показано, что при неожиданном для крыс изменении ситуации 
(нажатие на одну из педалей перестает быть эффективным) проис-
ходит резкое, скоординированное и довольно обширное изменение 
активности нейронных групп в медиальной префронтальной коре 
(Karlsson et al., 2012). В исследованиях по моделированию динами-
ки пространственно-временных паттернов активности нейронных 
групп при обучении новой задаче было показано, что число акти-
вированных элементов выше на начальных этапах приобретения 
навыка, а также после выполнения ошибочных попыток (Dehaene 
et al., 1998).

Можно предположить, что внимание в этом смысле – такое же 
ориентировочное поведение, но в более сфокусированной области 
предсказаний. Было показано, например, что повышение активации 
нейрона гиппокампа при сканирующем движении головы в сторону 
какого-либо места предсказывало возникновение специализации 
данного нейрона относительно данного места во время первого по-
падания туда животного (Monaco et al., 2014).

Сложность детекции сигналов в окружающей действительности 
в часто встречающемся состоянии «отсутствующего» или «блуж-
дающего сознания» (Ward, Wegner, 2013) свидетельствует в пользу 
того, что осознание – это активный процесс, требующий совпада-
ющих предсказаний. Если мы не готовы что-то воспринять, то мы 
можем воспринять это, только постепенно приближаясь к той ор-
ганизации пространственно-временной активности, которая соот-
ветствует определенному соотношению организма и среды. Было 
показано, что осознанное восприятие сопровождается снижением 
вариабельности общемозгового паттерна активности, измеряемого 
по МЭГ (Schurger et al., 2015). Характерное для огромного числа жи-
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вых организмов снижение или полное отсутствие поведенческого 
отлика, например, во сне (Allada, Siegel, 2008) может быть связано 
именно с отсутствием опрежающего предсказания.

Было показано, что в верхних бугорках четверохолмия обезь-
яны активность нейронов, связанных с презентацией светового 
сигнала, зависит от того, какого поведения требует появление это-
го светящегося кружка, и если, по условиям задачи одной из серии, 
обезъяна должна перевести взор на этот кружок (т. е. «обратить вни-
мание»), то в этом случае частота активности таких нейронов выше, 
чем в случае, когда обезьяна должна продолжать фиксировать взор 
на центральной точке экрана (см.: Hikosaka, 1999).

Во многих работах было показано, что неосознаваемые впечат-
ления тем не менее влияют на дальнейшее поведение испытуемых. 
Например, при предъявлении фотографий обнаженных людей 
по методу вызванного движением межглазного подавления оказа-
лось, что это неосознаваемое предъявление влияет на последующее 
распределение внимания (Jiang et al., 2006). «Замаскированная» 
(неосознаваемая из-за быстрого предъявления следующего объ-
екта) демонстрация лиц с экспрессией страха или злобы сопровож-
далась активностью нейронов миндалины, что обычно происходит 
и при осознаваемой демонстрации таких лиц (Suslow et al., 2006).

При регистрации нейронной активности у пациентов было обна-
ружено, что увеличение частоты активности нейронов при кратком 
неосознаваемом предъявлении знакомых лиц (свидетельствующее 
о специфичности активности данных нейронов) также наблюдается, 
однако эта частота достоверно ниже, чем в случае, когда испытуемые 
осознавали, что за лицо им было предъявлено на экране, при этом 
время предъявления в некоторых случаях могло быть сокращено 
до 33 мсек (Quiroga et al., 2008b). Нейроны, активность которых была 
связана с предъявлением фотографии, например Билла Клинтона, 
демонстрировали более высокую частоту генерации потенциалов 
действия во время попыток, когда испытуемые сообщали о замечен-
ном изменении в предъявляемых картинках во время экспериментов, 
направленных на изучение так называемой «слепоты к изменению» 
(Reddy et al., 2006). Невозможность увидеть слишком краткие собы-
тия не может быть объяснена с точки зрения обработки информа-
ции, ведь «информация детектируется». Если она «залетела» в мозг, 
почему мы не можем дать об этом отчет?

Внимание (так же как и сознание, (память, мышление, восприя-
тие и др угие явления, описываемые в психологии), не располагается 
в каком-то месте мозга, а представляет собой определенную зако-



номерность пространственно-временной организации нейронной 
активности. Пожалуй, самой лучшей метафорой активности ней-
ронных групп можно считать метафору оркестра, приписываемую 
Вольфу Зингеру. Оркестр состоит из множества разных инструмен-
тов, каждый из которых играет свою партию, которая заключается 
в определенной последовательности каких-то звуков. Также ведет 
себя каждый из нейронов. Вместе, вступая каждый в свое время, 
они создают сложную «мелодию» своей активности. Если они все 
вместе, не соблюдая пространственно-временных паттернов, будут 
«играть», то получится хаотический шум, а не что-то, что мы на-
зываем «мелодией». Так происходит во время эпилептической ак-
тивности мозга, когда все нейроны вместе начинают генерировать 
потенциалы действия. В норме нейроны так себя не ведут. Они все 
вместе создают некую «мелодию» или пространственно-временной 
паттерн. У этого оркестра нет дирижера. Те, кто неудачно играл, эли-
минировались в процессе эволюции и не смогли передать дальше 
возможность сложить ту или иную нейронную группу. Нейроны до-
статочно хорошо знают свои партии и могут создавать на их основе 
новые мелодии. Неудачные комбинации больше не исполняются.
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Основным принципом функционирования живого организма, 
и в частности, его мозга необходимо считать активность, опе-

режающую действительность. Такая активность координируется, 
прежде всего, за счет активности нейронных групп, которые в силу 
разветвленности своих контактов имеют возможность химически 
взаимодействовать с огромным числом других клеток. Координи-
рующая активность нейронных групп складывается постепенно 
с течением формирования и дифференциации индивидуального 
опыта, всё более и более развернутых или дифференцированных 
соотношениях организма и среды (субъективных представлений 
у организма о своей окружающей среде). Живые организмы любого 
уровня сложности отличаются от неживых объектов тем, что способ-
ны адаптироваться к окружающей их среде за счет опережающего 
изменения процессов своего функционирования. В случае доста-
точно большого числа клеток, как у многоклеточных организмов, 
координация совместной активности опосредуется нейронами. 
Основными принципами формирования нейронных групп явля-
ются принцип вариативности нейронной активности, зависящей 
от имеющегося опыта, и принцип отбора нейронных популяций 
в зависимости от проявляемых активаций на соответствие с тре-
бованиями действительности.
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