ИЗДАНИЕ ОДОБРЕНО И РЕКОМЕНДОВАНО К ПЕЧАТИ
НАУЧНО-ИЗДАТЕЛЬСКИМ СОВЕТОМ ПРЕЗИДИУМА 
АМН СССР
 

Экспериментальная патология
высшей нервной деятельности.
М. М. ХАНАНАШВИЛИ.
 

М., «Медицина», 1978, 368 с.
Тираж 3676 экз.
 

Современные условия жизни, характерные для эпохи научно-технической революции, поставили перед наукой о мозге ряд новых задач по изучению причин возникновения и механизмов, а также лечения и профилактики все возрастающих случаев нервных заболеваний. Одним из важных путей решения этих задач является создание экспериментальных моделей неврозов человека на животных. Исследования, изложенные в книге, показали, что создание таких моделей позволяет решать как теоретические, так и практические вопросы современной неврологии, обосновать новые пути лечения и профилактики нервных болезней. В частности, экспериментально обосновано выделение формы патологии, возникающей в условиях длительных информационных нагрузок при постоянном дефиците времени и высоком мотивационном значении сигналов. Нарушения, возникающие в этих условиях, получили название экспериментальных информационных неврозов. Исследования позволили установить также важное значение внутривидовых взаимовлияний особей для формирования функции памяти и эмоции. Показано, что внутривидовая изоляция на определенных этапах онтогенеза резко нарушает краткосрочную память и снижает устойчивость нервной системы к невротизирующим факторам. В книге излагаются новые представления о роли памяти в удержании патологических состояний мозга. Далее большое внимание уделяется вопросам лечения неврозов, особенно принципам и методам нелекарственного лечения. Основные вопросы проблемы экспериментальных неврозов рассматриваются в эволюционном плане. В критическом плане рассматривается ряд идеалистических концепций о причинах возникновения и механизмах патологии высшей нервной деятельности.

В книге 16 рис., библиография — 332 названия.

For summary see page 365.

ВВЕДЕНИЕ
Около 70 лет назад впервые на длительном пути исследования нормальных и болезненных проявлений деятельности мозга было сделано наблюдение, ставшее предвестником новой эпохи в изучении патологии психических функций: в лаборатории И. П. Павлова объективными методами изучения высшей нервной деятельности была установлена возможность образования у животных состояния, похожего по поведенческим и вегетативным признакам на неврозы человека. Такое состояние животного, понятое И. П. Павловым как проявление патологической деятельности мозга, получило в дальнейшем название экспериментального невроза и стало предметом систематического исследования. Тем самым был открыт новый путь в изучении патологии высших функций мозга — путь моделирования на животных некоторых патологических проявлений высшей нервной деятельности человека и объективного изучения такой патологии. Экспериментальная патология высшей нервной деятельности, в частности проблема экспериментальных неврозов, превратилась в важнейший раздел науки о высшей нервной деятельности — раздел, богатый наблюдениями и теоретическими обобщениями. Трудно представить современную неврологию без учета результатов, достигнутых на пути объективного изучения патологических проявлений высших функций мозга, невозможно переоценить значение этих результатов и для современной психофармакологии.

Тем не менее следует признать, что за последние два-три десятилетия проблема экспериментальных неврозов развивалась недостаточно интенсивно, хотя в изучении ряда других разделов науки о высшей нервной деятельности, тесно связанных с проблемой неврозов, имел место значительный прогресс.

В настоящее время проблеме экспериментальных неврозов вновь уделяется все возрастающее внимание, и современный этап ее развития характеризуется рядом особенностей, во многом определяемых уровнем знаний, достигнутых в изучении нормальной высшей нервной деятельности и наукой о мозге в целом. Благотворное влияние на развитие проблемы экспериментальных неврозов оказывают взаимное проникновение идей и методов учения о высшей нервной деятельности и психологии, естественный процесс их постепенного сближения, что и предсказывал И. П. Павлов. Все чаще конкретные задачи проблемы неврозов связываются с социальными проблемами человеческого общества, что требует постоянного учета достижений социальных наук. Все шире экспериментальная патология высшей нервной деятельности в области патогенетических механизмов заболевания основывается на достижениях биохимии, гистохимии, морфологии мозга, не говоря уже о достижениях патологической физиологии. Такой широкий комплексный подход к проблеме экспериментальных неврозов позволил, с одной стороны, вскрыть некоторые глубинные механизмы возникновения и развития болезни, а с другой — создать адекватные экспериментальные модели для изучения причинно-следственных отношений некоторых форм патологии мозга человека, обусловленных не только биологическими, но и социально-детерминированными факторами. В изучении экспериментальных неврозов открылись новые перспективы также и в связи с процессом сближения науки о высшей нервной деятельности с циклом математических наук, проникновением в эту науку и широким использованием идей и методов кибернетики, что нашло свое конкретное воплощение в обнаружении некоторых новых механизмов патологии высшей нервной деятельности и создании на основе этого биотехнических систем регуляции поведения при неврозах животных в целях восстановления нормальной деятельности. Следует подчеркнуть, что достижения социальных и математических наук значительно расширили возможности решения и такой важнейшей задачи экспериментальной патологии высшей нервной деятельности, как оптимизация функции мозга, изыскание новых путей профилактики заболеваний.

Наиболее общей идейной основой исследований экспериментальной патологии высшей нервной деятельности, как и самой науки о высшей нервной деятельности в целом, является идея нервизма. Вне сомнения, в настоящее время учение о высшей нервной деятельности стало творческим итогом идеи нервизма в биологии и медицине. В идею нервизма уходят корни таких основополагающих представлений этого учения, как единство организма и среды и их постоянное уравновешивание, понимание организма как единой саморегулирующей системы, целостный интегральный подход к нормальным и патологическим проявлениям деятельности мозга и ряд других. Огромный творческий потенциал идей нервизма, развитый И. П. Павловым в учении о высшей нервной деятельности, на многие годы определил успех в разработке важнейших разделов физиологии и медицины и способствовал творческому подходу к идеям нервизма, что нашло отражение в формулировании таких прогрессивных концепций, как представления об адаптационно-трофической роли нервной системы (Л. А. Орбели, 1938), о рефлекторных механизмах трофической регуляции в норме и патологии (А. Д. Сперанский, 1935), о кортико-висцеральных взаимоотношениях в нормальной и патологической деятельности организма (К. М. Быков, 1942), об укороченных условных рефлексах (П. С. Купалов, 1959), о функциональной системе (П. К. Анохин, 1968), о многоэтажной структуре временной связи (Э. А. Асратян, 1959) и ряд других.

С учетом идей нервизма были заложены И. П. Павловым основы эволюционной физиологии высшей нервной деятельности, в настоящее время ставшие важнейшей линией исследования функции мозга в норме в патологии (Л. Г. Воронин, 1965; Е. М. Крепс, 1967; А. И. Карамян, 1976). Трудно переоценить значение идей нервизма и в современной психофармакологии (С. В. Аничков, 1958; В. В. Закусов, 1973), в изучении регуляции интероцептивных функций (В. Н. Черниговский, 1967), внутренней среды организма (П. Д. Горизонтов, 1975), микроциркуляции мозга (А. М. Чернух, 1975), нейрофизиологического обеспечения психической деятельности человека (Н. П. Бехтерева, 1974), проблемы реаниматологии (В. А. Неговский, 1971).

Творческим развитием идей нервизма явилось создание одной из наиболее оригинальных концепций в патологии и терапии — теории нервно-психического происхождения гипертонической болезни (Г. Ф. Ланг, 1950; А. Л. Мясников, 1954), получившей в настоящее время новое развитие и широкое применение в медицинской практике (Е. И. Чазов, 1975). Развитие И. П. Павловым идеи нервизма позволило определить роль нервной системы в механизмах иммуногенеза (А. Д. Адо, 1953), воспаления (П. Н. Ве-селкин, 1963). Идеи нервизма легли в основу исследований и ряда зарубежных учеников и последователей И. П. Павлова (Gantt, 1960; Konorski, 1967).

Отмечая заслуги И. П. Павлова и теперь уже нескольких поколений его последователей в развитии идей нервизма, следует отдать должное вкладу ученых и других научных школ и направлений в развитие этой стержневой идеи, отражающей интегральный целостный подход к мозгу, к пониманию его роли в деятельности организма и взаимодействия последнего с окружающей средой. Прежде всего следует указать на богатейшее научное наследие В. М. Бехтерева (1907), во многом способствовашего развитию объективного исследования нормального и патологического поведения животных и человека и тем самым; достижению современного уровня знаний в этой области науки о мозге.

Неоспоримо, что многие проявления в деятельности мозга невозможно понять без учета концепции о парабиозе Н. Е. Введенского (1953), учения о доминанте А. М. Ухтомского(1950), представления И.С. Бериташвили (1961) о психо-нервной деятельности животных и ряда других концепций, составляющих важные этапы прогресса научной мысли в области физиологии и патологии головного мозга.

Далее, совершенно очевидно, что современная патология мозга не может успешно развиваться без учета факторов внутренней среды организма, прежде всего эндокринной системы, роли нарушения ее функции в возникновении нервно-психических заболеваний (А. В. Снежневский, 1965) без учета адаптационных функций этой среды (Selye, 1960). Кстати говоря, за последние годы в исследованиях экспериментальной патологии высшей нервной деятельности гуморальным механизмам уделялось недостаточное внимание.

Характерной особенностью современного этапа развития исследований экспериментальной патологии мозга является широкое использование идей и методов системного подхода — наиболее общего в настоящее время принципа исследования закономерностей живой материи. Системный подход в физиологии и патологии головного мозга возник в противовес узкоаналитическим взглядам, оказавшимся не способными объяснить сложные интегральные явления, к которым относится психическая функция. Огромную роль в развитии системного подхода сыграл метод условного рефлекса как адекватный прием изучения интегральных процессов в деятельности мозга, что сразу противопоставило созданное И. П. Павловым научное направление, по его же выражению, «отрывочной», «лоскутной» физиологии, в которой доминировал узкоаналитический подход к явлениям мозговой деятельности. Однако, и это существенно, был отвергнут не аналитический метод исследования, а принцип понимания результатов, полученных этим методом, общий принцип их оценки. Цель синтеза, по мнению И. П. Павлова, — оценить значение каждого органа с его истинной, жизненной стороны. Условный рефлекс как метод исследования полностью соответствовал такому пониманию принципа изучения психических явлений, их детерминированности, тесной и неразрывной связи с окружающим миром, а также представлению о том, что организм есть «...система в высшей степени саморегулирующаяся, сама себя поддерживающая, восстанавливающая, поправляющая и даже совершенствующаяся» (Павлов И. П. Полн. собр. соч. М.—Л., 1951, т. 3, кн. 2, с. 188.).

Эти методологические положения, основывавшиеся на материалистическом мировоззрении, определяли всю научную деятельность не только И. П. Павлова, но и его учеников, в свою очередь создавших ряд оригинальных направлений и концепций, творчески развивших идею о системном принципе организации высших функций с учетом современных знаний науки о мозге.

Как известно, наиболее общим для различных обозначений понятия системы на современном этапе развития системного подхода является признание принципа взаимодействия элементов, составляющих систему (У. Эшби, 1962; Л. Берталанфи, 1969, и др.). Это значит, что изучение закономерностей «поведения» системы должно быть основано на учете взаимодействия известных уже элементов системы.

Вместе с тем нельзя не согласиться с высказанным П.К. Анохиным (1975) положением о том, что существующие в науке формулировки понятия системы недостаточно полно отражают принципы организации системы с множеством степеней свободы входящих в нее элементов и особенно такой сложной системы, как мозг, и что поэтому следует придавать важное значение критерию упорядоченности системы, рассматривая оценку мозгом полезного результата действия (через обратную афферентацию) как императивный системоорганизующий фактор. Из этого следует, что одна из важнейших задач дальнейшего развития системного подхода, широкой приложимости идеи о функциональной системе к анализу нормального и патологического поведения заключается в выявлении конкретных механизмов оценки мозгом результатов действия, ибо на самом деле, как показали наши наблюдения, нарушение этих механизмов обусловливает ряд симптомов патологии высшей нервной деятельности.

В наших исследованиях широко использовался принцип изучения закономерностей взаимодействия элементов системы в отношении центральных структур мозга и в отношении отдельных органов и систем организма (принцип межсистемного взаимодействия). Этот принцип лег в основу понимания и изучения некоторых форм патологии, обусловленной нарушением и внутривидовых взаимоотношений особей. Такая реализация системного подхода позволила обнаружить некоторые неизвестные ранее закономерности возникновения и протекания патологии высшей нервной деятельности, выявить, например, ранние симптомы патологии, определить пути ее оптимального лечения и предупреждения.

В настоящей книге изложение важнейших разделов экспериментальной патологии высшей нервной деятельности проводится с учетом эволюционного плана развития позвоночных, а анализ существующих результатов исследований дается на основе эволюционных концепций. Прав был Л. А. Орбели (1938), отмечавший, что эволюционный подход должен стать путеводной нитью физиологического анализа. Именно эта нить привела к открытию генеральной линии развития мозга позвоночных в филогенезе путем все усложняющихся взаимоотношений таламоэнцефальной системы (А. И. Карамян, 1976) и к обоснованию принципа экологической адекватности сигналов при условнорефлекторной деятельности (Д. А. Бирюков, 1974). Этой нитью руководствовались и мы в анализе патологических проявлений мозга.

Возникновение и развитие эволюционного подхода к пониманию патологии во многом обязано И. И. Мечникову, обосновавшему на примере воспалительной реакции перспективность и необходимость изучения патологических процессов и защитных проявлений организма с позиции сравнительной физиологии и патологии. Его трудами было доказано, что по мере усложнения строения и функции организмов в эволюционном ряду животных возникают качественно новые, более совершенные защитные и приспособительные реакции, во многом определяющие причины, механизмы и формы проявления патологии. Общая патология, писал И. И. Мечников (1947), должна быть соединена с биологией, чтобы составить ее отрасль — сравнительную патологию. Он же предсказал, что эта зарождающаяся в то время наука, основоположником которой являлся он сам, может оказать большие услуги медицине. И оказала. Несомненно, этот вывод относится и к заболеваниям нервной системы, в том числе к патологии высшей нервной деятельности. И. П. Павлов был первым, кто исследованиями на собаках, а затем на обезьянах и человеке заложил основы эволюционного подхода к изучению нарушений высших функций головного мозга, хотя широкое развитие этот подход получил после кончины И. П. Павлова в трудах его учеников и последователей, наблюдавших нарушения условнорефлекторной деятельности у разных видов животных. Эти данные нами систематизированы и обобщены с учетом эволюционных концепций.

Принципиальное значение приобретает вопрос о современном понимании механизмов нарушений высшей нервной деятельности, что объясняется значительным прогрессом в изучении нейрофизиологических основ нормального условнорефлекторного поведения, появлением новых представлений о временной связи, о роли процессов возбуждения и торможения в протекании условных рефлексов, успехами в изучении эмоций и памяти. Однако прежде всего остановимся на вопросе о терминах, применяемых для обозначения тех или иных отклонений от нормальной высшей нервной деятельности животных. Этих терминов много и пользуются ими весьма произвольно, что создает определенные трудности в понимании отдельных фактов и концепций. Перечислим лишь наиболее часто встречающиеся обозначения: экспериментальные неврозы, невротические состояния, патологические отклонения нервных процессов от нормы, трудность в протекании высшей нервной деятельности, патология высшей нервной деятельности, срыв высшей нервной деятельности. Нередко эти термины употребляются как синонимы, в других случаях они обозначают разные проявления патологии или разные ее механизмы. Вместе с тем патологией иногда обозначаются изменения в протекании высшей нервной деятельности, не имеющие ничего общего с патологией и более того, играющие компенсаторную роль, т. е. отражающие весьма совершенные свойства мозговой деятельности.

В свое время И. П. Павловым было дано следующее определение экспериментального невроза: «Под неврозом мы понимаем хронические (продолжающиеся недели, месяцы и даже годы) отклонения высшей нервной деятельности от нормы» . Очевидно, что оно учитывает лишь одну сторону заболевания — его проявление, да и то по одному параметру — временному. Но как показывают теперь уже многочисленные исследования, «хронические отклонения высшей нервной деятельности» могут не быть по своей природе патологическими, а носить компенсаторный характер, подчас предупреждая развитие заболевания.

Вопрос о терминах, употребляемых для обозначения экспериментальной патологии, тесно связан с проблемой классификации разных форм этой патологии. С нашей точки зрения, экспериментальную патологию высшей нервной деятельности следует классифицировать по нескольким показателям. Существующие факты позволяют выделить критерии, основывающиеся на учете этиологии нарушения, особенностей проявления нарушений и механизмов нарушений.

Классификация патологии высшей нервной деятельности по этиологическому признаку должна объединять три основные группы воздействия: а) функциональные воздействия на мозг; б) травматические повреждения мозга и в) функциональные и травматические воздействия на другие системы организма, ведущие к нарушениям функции мозга.

Классификация по признаку проявления должна учитывать степень вовлечения функциональных систем в патологию, продолжительность нарушений, степень их приуроченности к определенной обстановке.

Наконец, классификация, основанная на учете механизмов, должна исходить из различий интимных патодинамических изменений в протекании основных нервных процессов (их свойств) при патологии.

Учитывая все изложенное и принимая во внимание некоторые традиционно сложившиеся определения, мы предлагаем понимать под словами «патология высшей нервной деятельности» длительные (хронические) отклонения от нормального протекания высшей нервной деятельности, возникающие под влиянием функциональных или травматических воздействий на мозг или на другие системы и проявляющиеся в формировании неадаптивных, патологических реакций и состояний организма. Если подойти к определению невроза с точки зрения павловских концепций об его механизмах, то неврозом следует называть хроническое отклонение от нормального протекания высшей нервной деятельности вследствие перенапряжения силы и подвижности основных нервных процессов, т. е. возбуждения и торможения, нарушения их уравновешенности. Нужно однако иметь в виду, что такое понимание механизма невроза, хотя и приемлемое, отражает уровень современных знаний лишь в самой общей форме. Сегодня невозможно понять механизмы невроза без учета таких факторов, как отрицательное эмоциональное напряжение, роль памяти в фиксации патологических состояний и т. д. Конечно, наличие этих факторов определяется процессами возбуждения и торможения, но наука о мозге располагает в настоящее время и возможностями конкретизации той структурно-функциональной архитектуры, которая вовлекается в патологический процесс или играет решающую роль в возникновении патологии.

Экспериментальный невроз — это частный случай экспериментальной патологии высшей нервной деятельности. Его основные признаки: возникновение под влиянием функциональных приемов воздействия на мозг и продолжительное течение (несколько недель и более). Это первичный невроз. От него следует отличать вторичный невроз, возникающий как осложнение после травматического повреждения мозга или нарушения других функциональных систем организма, например, эндокринной системы и т. д., как следствие астенизации мозга. Как первичный, так и вторичный невроз может быть общим, охватывающим различные системы организма, и «локальным», но это лишь по своему внешнему проявлению, ибо, по нашему убеждению, так называемые локальные неврозы — всегда результат вовлечения в процесс ряда механизмов и систем мозга.

Существуют многочисленные данные, указывающие на возможность изменения отдельных свойств нервных процессов, в том числе имеющих длительное течение. Эти изменения могут рассматриваться как «патология высшей нервной деятельности» лишь в том случае, если они заканчиваются формированием патологических реакций, не имеющих адаптивного значения, более того, мешающих нормальному протеканию других реакций. При этом необходимо учитывать следующее. Одновременно с формированием патологических функциональных систем очень часто активизируются компенсаторные механизмы мозга, направленные на устранение или ограничение развития патодинамических процессов. Они имеют соматические и вегетативные проявления, возникающие на патогенные воздействия еще до формирования невроза, например в виде усиленной двигательной активности, способствующей разрядке эмоционального напряжения. Эти компенсаторные реакции препятствуют формированию и удержанию устойчивой патологической системы. Конечно, они составляют отклонения от обычного протекания высшей нервной деятельности, но не являются «ненормальными», тем не менее, как отмечалось, они нередко ошибочно рассматриваются как патологические реакции. Итак, следует с большой осторожностью относиться к определению тех или иных изменений высшей нервной деятельности при патогенных воздействиях на мозг, так как некоторые из них по своему биологическому смыслу являются положительными, препятствующими возникновению невроза. Понимать эти изменения как патологические, а тем более лечить такую «патологию» — грубая ошибка.

Понятие экспериментального невроза не идентично понятию невроза у людей не только потому, что первое касается животного мира, расположенного в филогенетическом ряду ниже человека. Очень часто экспериментальный невроз — это модель не только невроза, но и психоза или психогенно обусловленного соматического заболевания. Объединяет их то, что все они возникают на раздражители психогенного характера, адресуясь у животных к механизмам первой сигнальной системы, а у человека — к механизмам как первой, так и второй сигнальной системы. Поэтому, естественно, классификация и терминология, применяемые в исследованиях экспериментальных неврозов, иногда не совпадают с применяемыми в исследованиях человеческих неврозов. В эксперименте можно воспроизвести некоторые состояния, похожие на человеческий невроз по способам возникновения или по признакам протекания, но невозможно полностью воспроизвести на животных человеческий невроз ввиду решающего, доминирующего значения второй сигнальной системы в психической деятельности человека, значения раздражителей второй сигнальной системы и социально детерминированных факторов в возникновении человеческих неврозов. Это было очевидным и И. П. Павлову, который уже в 1935 г. на основании большого опыта работы в клинике отмечал, что вследствие чрезвычайного усложнения мозга человека сравнительно с животным должны быть и специально человеческие неврозы. Тем не менее, учитывая возможность-формирования патологических состояний мозга животных путем функциональных воздействий на них условнорефлекторным раздражением, И. П. Павлов считал, что такая патология соответствует так называемым психогенным заболеваниям человека. Этим и был открыт новый путь к экспериментальному изучению клинической патофизиологии высшей нервной деятельности человека.

Из этого следует, что одна из важнейших задач экспериментальной патологии высшей нервной деятельности заключается в создании и изучении таких моделей неврозов у животных, которые по этиологическому признаку или по признакам проявления максимально приближаются к человеческим неврозам. В этом отношении в последнее время наблюдается определенный успех. Так, учитывая экологические особенности приматов, созданы известные модели неврозов у обезьян путем нарушения очень существенных в биологическом смысле стадно-половых отношений. Их значимость для человеческой патологии определяется прежде всего тем, что вызванные таким образом неврозы сопровождаются типичными для человека нарушениями функции сердечно-сосудистой системы психогенного происхождения вплоть до инфаркта миокарда. Далее созданы модели нарушений высшей нервной деятельности, возникающие вследствие обработки и усвоения большого объема информации, необходимого для принятия высокозначимого решения при постоянном дефиците времени. Возникающие в этих условиях нарушения получили название экспериментальных информационных неврозов. Их изучение позволило определить и некоторые новые пути предупреждения и лечения патологии. Все возрастающее внимание уделяется и моделированию неврозов, возникающих вследствие нарушения социально детерминированных факторов. Эксперименты уже сейчас позволяют сделать ряд важных выводов об условиях оптимального влияния внутривидовых отношений на развитие функции памяти и эмоции. В монографии подробно излагаются результаты этих исследований, практическое значение которых не требует специального обоснования.

Вопрос о механизмах экспериментальных неврозов относится к центральным в изучении проблемы в целом, что объясняется не только его значимостью для теории: обнаружение патогенетических механизмов является важным условием для разработки оптимальных путей лечения болезни. В течение многих лет знания о механизмах неврозов основывались на представлении о нарушениях свойств возбуждения и торможения и их соотношения. В настоящее время эти представления не могут объяснить всю совокупность накопленных фактов и должны быть дополнены и расширены теми сведениями, которыми наука о высшей нервной деятельности обогатилась за последние десятилетия. Прежде всего необходимо учесть те изменения, которые возникли в понимании центрального механизма высшей нервной деятельности — временной связи. Условный рефлекс любой сложности — это всегда результат активации многих механизмов деятельности головного мозга, функционально интегрированных в систему благодаря замыкательным свойствам высших отделов головного мозга. Процесс такого интегрирования и удержания новых функциональных взаимоотношений между структурами мозга мы и понимаем как образование временной связи. Но условнорефлекторная временная связь — это лишь одна из форм возможного функционального объединения структур и механизмов мозга, поэтому понятие условного рефлекса не идентично понятию временной связи. При изложении собственных данных мы исходим именно из изложенного понимания явления условного рефлекса и его центрального механизма — временной связи.

В полной мере это касается и терминов «патологический условный рефлекс», «патологическая временная связь», когда они употребляются при изложении наших данных. Здесь же остановимся на вопросе, все еще составляющем предмет дискуссии со стороны ряда ученых и поэтому требующем уточнения. Речь идет о существовании форм психической деятельности мозга животных, которые не соответствуют понятию условного рефлекса. С нашей точки зрения, на этот вопрос недвусмысленно ответил сам И. П. Павлов в 1935 г., признав существование явлений в высшей нервной деятельности, «которые обозначить условными рефлексами нельзя». Мы разделяем эту точку зрения И. П. Павлова и считаем, что такие явления, как запечатление (Lorenz, 1937), экстраполяционная деятельность мозга (Л. В. Крушинский, 1960), образное поведение (И. С. Бериташвили, 1968), относятся именно к таким явлениям в высшей нервной деятельности. В монографии будут изложены наблюдения, касающиеся патологии некоторых из этих форм поведения.

Подчеркивая особое значение эмоций в механизмах возникновения неврозов, следует учитывать биологическое значение эмоций вообще и эмоций отрицательного знака в частности. Во всех случаях постепенного развития патологического состояния, когда патогенный фактор с самого начала не вызывает гибели животного, отрицательные эмоции как реакции экстренной мобилизации всех систем организма препятствуют патогенному действию и играют компенсаторную, биологически положительную роль, хотя у человека и сопровождаются отрицательными ощущениями, а у животных — рядом соматических и вегетативных проявлений, позволяющих говорить об отрицательном эмоциональном состоянии. И только длительное отрицательное эмоциональное напряжение ведет к образованию патологической системы и способствует удержанию и развитию патологического состояния. Выделение двух биологически разных фаз в развитии отрицательного эмоционального состояния мы считаем исключительно важным условием правильного выбора лечения; совершенно очевидно, что оно не должно препятствовать мобилизации собственных ресурсов организма в первый, биологически положительный период развития эмоций.

В монографии приводятся новые наблюдения о возможном участии памяти в формировании патологических состояний, в том числе неврозов. До сих пор в литературе чаще всего освещались вопросы патологии самой памяти и как следствие этого объяснялся ряд симптомов нарушений высшей нервной деятельности. Наши наблюдения позволяют считать, что память может участвовать в формировании экспериментального невроза без признаков первичного нарушения ее механизмов, лишь фиксируя новые, неадаптивные, патологические временные связи. Все это позволило по-новому подойти к вопросам лечения неврозов путем использования существующих, а в ряде случаев разработки новых приемов регуляции памяти. Здесь же отметим, что одна из главных задач экспериментальной патологии высшей нервной деятельности заключается в изыскании путей и методов регуляции, управления патологическими процессами, а говоря словами И. П. Павлова — в «овладении и командовании механизмами патологических явлений».

Эта задача в течение многих лет решалась на основе фундаментальных знаний о высшей нервной деятельности с широким привлечением методов фармакологии, а также некоторых нефармакологических методов воздействия на организм или прямо на мозг. В настоящее время благодаря успехам в смежных областях знаний, в том числе в области бионики и нейрокибернетики, открылись принципиально новые возможности регуляции патологических процессов, например, путем создания биотехнических систем управления. Неизменно возросли возможности регуляции патологических процессов и путем воздействия на организм природных факторов среды. Не умаляя значения фармакотерапии неврозов, нельзя не видеть, что наряду с успехами в этой области возникает серьезная угроза возрастающего привыкания организма к лекарственным веществам, а вынужденное в связи с этим увеличение дозировки химически активных веществ делает все более реальной опасность отравления организма этими веществами. Отсюда очевидно огромное и все возрастающее значение природных средств как «долговременных» лечебных факторов естественной среды организма. Поэтому наряду с вопросами фармакотерапии неврозов в монографии уделяется особое внимание нефармакологическим методам их предупреждения и лечения.

В книге критически рассматриваются некоторые идеалистические концепции о природе психических заболеваний, условиях их возникновения и методах лечения и профилактики. Такой анализ, проведенный на основании конкретных экспериментов, представляется важным ввиду неослабевающей идеологической борьбы материализма с идеализмом.

Глава I
ПРИЧИНЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ
И СПОСОБЫ ОБРАЗОВАНИЯ НЕВРОЗОВ
В ФИЛОГЕНЕТИЧЕСКОМ РЯДУ ЖИВОТНЫХ
 

Причины возникновения и способы вызова невроза у животных во многом определяются их видовыми и экологическими особенностями, в частности, свойствами их основных нервных процессов и уровнем развития аналитико-синтетической деятельности мозга в норме.

ХИЩНЫЕ
Сведения о нормальной высшей нервной деятельности хищных представлены в многочисленных публикациях (И. П. Павлов, 1927; П. С. Купалов, 1952; Э. А. Асратян, 1970; Н. П. Муравьева, 1976, и др.).

Невроз у кошек сравнительно легко возникает вследствие сшибки электрооборонительного и пищевого рефлексов (К. М. Быков, И. Т. Курцин, 1960), а также при подаче струи воздуха в морду во время еды. Невроз возникает и в условиях длительной электростимуляции кошек, находящихся в ограниченном пространстве. Ф. А. Левтова и В. Б. Слезин (1968) описали возникновение невротического состояния у кошек вследствие подмены пищевого подкрепления электростимуляцией отрицательных в эмоциональном отношении зон мозга. В состоянии невроза ранее индифферентные зоны также приобретают свойства отрицательных. Основные сведения о невротизирующих факторах получены на собаках, поэтому результаты этих исследований будут изложены подробно.

Неврозы, возникающие под влиянием патогенных
воздействий условных раздражителей
Известен целый ряд условнорефлекторных приемов невротизации животных. Поскольку некоторые из этих приемов не являются адекватными моделями тех воздействий, которые чаще всего вызывают невроз у человека, мы остановимся на них кратко. Более подробно освещены причины невротизации животных, наиболее близкие по внешней структуре к условиям возникновения неврозов у человека.

Один из наиболее часто использованных приемов невротизации заключается в предъявлении животным задачи дифференцирования близких по своим физическим признакам условных раздражителей — зрительных (Н. Р. Шенгер-Крестовникова, 1921; С. Д. Каминский, 1936; М. М. Хананашвили, 1962, и др.), звуковых (И. П. Разенков, 1925; М. К. Петрова, 1926; И. С. Розенталь, 1926; Н. П. Муравьева, 1967; Е. А. Яковлева, 1967, и др.), кожных (Н. И. Красногорский, 1923, и др.).

Механизм невроза, возникающего в результате сближения дифференцируемых сигналов, И. П. Павлов видел в перенапряжении процесса торможения. Но это касалось дифференцирования положительного (подкрепляемого) и отрицательного (неподкрепляемого) раздражителя. Между тем еще в 30-е годы было показано, что условнорефлекторный анализ может осуществляться и путем противопоставления двух положительных сигналов, подкрепляемых разными безусловными раздражителями, например пищевым и оборонительным (В. В. Рикман, 1932; Г. П. Конради, 1932). В дальнейшем было установлено, что дифференцирование двух положительных условных раздражителей может иметь место при их подкреплении, например разными пищевыми продуктами (М. М. Хананашвили, 1955). Эти опыты легли в основу представления о двух механизмах условнорефлекторного различения сигналов — первого, основанного на противопоставлении положительного сигнала отрицательному (т. е., как предполагалось, очагов возбудительного и тормозного процессов), и второго, основанного на противопоставлении положительных условных раздражителей, т. е. двух очагов возбуждения, концентрирующихся по мере выработки дифференцирования. Такая концентрация, согласно точке зрения упомянутых авторов, и лежит в основе различения сигналов.

Мы сочли нужным остановиться здесь на двух упомянутых механизмах дифференцирования раздражителей в связи с тем, что, согласно нашим наблюдениям, не только противопоставление положительного и тормозного сигналов, но и дифференцирование двух положительных сигналов может стать причиной невроза вследствие столкновения двух конкурирующих возбуждений в корковом представительстве безусловного рефлекса. Однако необходимо иметь в виду два обстоятельства. Во-первых, все сказанное касается дифференцирования условнорефлекторных раздражителей. Это приходится подчеркивать, так как в настоящее время хорошо известно, и на это обратил внимание еще И. П. Павлов, что очень тонкое различие-раздражителей может происходить «с места», по безусловнорефлекторному механизму. Во-вторых, при анализе причин и механизмов возникновения неврозов в результате сближения параметров сигналов (формы, интенсивности, частоты и т. д.) первостепенное значение имеет исходное функциональное состояние (тонус) мозга, уровень которого, например в условиях звуконепроницаемой камеры (т. е. частичной депривации) и в условиях естественной двигательной активности, различен. Об этом будет подробнее сказано ниже, здесь же отметим, что в условиях свободной двигательной активности животных нарушения в результате сближения разных параметров зрительных и звуковых раздражителей (независимо от степени сближения параметров) могут вовсе не наблюдаться или возникают гораздо реже. 

Описаны случаи невроза в результате резкого удлинения во времени действия тормозного (дифференцированного) раздражителя (И. О. Нарбутович, 1938; Е. А. Яковлева, 1967, и др.) или его резкого укорочения (Н. П. Муравьева, 1959); невроз наблюдали при переделке отрицательного условного раздражителя в положительный и наоборот (И. С. Розенталь, 1926; Д. И. Соловейчик, 1926; Л. К. Данилова, 1958, и др.), при многократной переделке сигнального значения ассоциированной пары условных раздражителей, при изменении порядка следования условных (Н. П. Муравьева, 1976) и безусловных (А. А. Травина, 1960) раздражителей. Описан невроз, возникающий вследствие увеличения времени действия положительного и тормозного условного раздражителя (Е. А. Яковлева, 1967), вследствие угашения одного условного рефлекса в стереотипе или всего стереотипа (М. А. Панкратов, 1958), в процессе выработки системы условных рефлексов.

Н. Ф. Суворов (1961, 1965) описал невроз, возникший в результате совместного раздражения механорецепторов желудка, вызывающего изменения электрических потенциалов стриопаллидарных структур мозга, и прямого электрического раздражения этих структур.

Ряд оригинальных приемов вызова экспериментальных неврозов был разработан П. С. Купаловым и его сотрудниками. Так, показано, что невроз может быть вызван при экстренном изменении способа подачи безусловнорефлекторного раздражения (Н. А. Костенецкая, 1941), качества пищи (О. П. Ярославцева, 1949) или при экстренном уменьшении количества пищи, например, с 20 г, которые животные получали каждый раз, до 2 г (Н. П. Муравьева, 1953), при изменении интервалов между применением условных и безусловных раздражителей в стереотипе и при формировании сложноритмических стереотипов (Н. П.Муравьева, 1976), при раздражении левого и правого глаза световыми сигналами, мелькающими с разной частотой (И. В. Данилов, 1956), и ряд других, подробно описанных П. С. Купаловым (1952). П. С. Купалов следующим образом обобщил все случаи возникновения невроза, наблюдавшиеся И. П. Павловым и его сотрудниками.

По И. П. Павлову, к перенапряжению нервных процессов могут привести следующие факторы: 1) слишком сильные условные раздражители; 2) слишком сложные условные раздражители; 3) предельно тонкое дифференцирование условных раздражителей; 4) удлинение времени действия дифференцировочного условного раздражителя; 5) увеличение числа дифференцировочных раздражителей в системе; 6) одновременное применение положительных и дифференцировочных раздражителей; 7) изменение динамического стереотипа; 8) нарушение работы эндокринных органов (например, в результате кастрации).

П. С. Купалов (1952) на основании собственных исследований отмечает дополнительно следующие «болезнетворные моменты»: 1) перенапряжение механизма регуляции нервных процессов; конкретно — перенапряжение регулирующего торможения; 2) столкновение процесса коркового торможения с возбуждением в центре безусловного рефлекса; несоответствие между силой коркового торможения и силой коркового возбуждения при сложных безусловных рефлексах, инстинктах, эмоциях; 3) столкновение различных (конкурирующих) рефлексов в их корковом представительстве; 4) трудные задачи при пониженном тонусе коры; 5) перенапряжение синтезирующих процессов в коре.

При этом необходимо иметь в виду, что почти все описанные случаи возникновения невроза наблюдались в условиях частичной депривации животных, в так называемых звукоизолированных камерах. Кроме того, в этих условиях эксперимента животное стоит в станке, и при действии болезнетворного или биологически отрицательного раздражителя не может убежать с занимаемого места. Эти главные особенности методики создают низкий уровень функционального состояния (тонуса) мозга, что, очевидно, благоприятствует возникновению невроза, поэтому некоторые из описанных неврогенных воздействий имеют значение только для указанных условий исследования высшей нервной деятельности и не обладают неврозогенным влиянием в иных условиях изучения высшей нервной деятельности, например при свободной двигательной активности животных. Это и было доказано исследованиями

по методике ситуационных условных рефлексов П. С. Купалова (1946) или по методике свободной пробежки И. С. Бериташвили (1932). В этих условиях неврозогенное влияние имеют лишь некоторые из упомянутых выше причин и исключительное значение приобретает воздействие пространственного фактора.

Ниже будут подробнее рассмотрены некоторые приемы невротизации, представляющие собой более или менее адекватные модели возможных условий возникновения неврозов человека.

Неврозы, обусловленные нарушением стереотипа 
условных рефлексов
Способность мозга фиксировать однотипные изменения среды и соответственно стереотипно реагировать на эти изменения легла в основу представления о динамическом стереотипе, или системности, занимающем важное место в учении о высшей нервной деятельности. Несомненно, явление динамического стереотипа играет огромную роль в поведенческой деятельности животных и человека. Эта способность мозга обеспечивает точность реагирования, максимально приспосабливает организм к моменту воздействия внешних сигналов, к их интенсивности, порядку. Впервые наиболее отчетливо явление системности наблюдалось при выработке условных рефлексов на чередующиеся через одинаковые паузы положительные и отрицательные звуковые (В. В.Сирятский, 1924) и кожные (П. С. Купалов, 1926) раздражители, и заключалось оно в том, что после укрепления такой деятельности новые рефлексы вырабатывались очень быстро, а в ряде случаев возникали с первого же применения новых раздражителей, при этом воспроизводился ранее сформированный ритм возбуждения и торможения, соответствующий порядку применения положительных и отрицательных сигналов. Особенно четко это явление выступило в опытах с применением одного раздражителя вместо чередующихся в определенном порядке положительных раздражителей разной интенсивности и сигналов, имеющих тормозное значение: один и тот же раздражитель воспроизводил выработанный ранее стереотип и, примененный на месте сильных раздражений, вызывал условный рефлекс большей величины, чем при его применении на месте слабого по силе раздражителя, и, наконец, примененный на месте отрицательного сигнала в стереотипе вызывал, соответственно, эффект торможения (Э. А. Асратян, 1938). Это явление, получившее название динамического стереотипа (по И. П. Павлову), или системности (по Э. А. Асратяну), и понимаемое И. П. Павловым как слаженная уравновешенная система внутренних процессов больших полушарий, соответствующая внешней системе условных раздражителей, стало в дальнейшем предметом многочисленных исследований.

На изменение внешнего стереотипа мозг реагирует рядом характерных перестроек, которые отражаются в отдельных звеньях системы, во всей системе или, наконец, всей высшей нервной деятельности. Внешние изменения могут привести как к улучшению, так и к ухудшению протекания высших функций вплоть до развития глубокого невроза.

У людей изменение стереотипа переживается эмоционально, на что обратил внимание еще И. П. Павлов: «Процессы установки стереотипа и нарушений его и есть субъективно разнообразные положительные и отрицательные чувства» .

При изучении патологии высшей нервной деятельности, обусловленной изменением стереотипа, ряд исследователей учитывают конкретные механизмы, определяющие протекание и регуляцию системного процесса, формирующегося при образовании стереотипа. Так, обращено внимание на то, что при одновременном образовании ритмического стереотипа путем правильного чередования положительных и отрицательных условных рефлексов возникают условия, способствующие формированию низкого общего функционального состояния мозга и патологической инертной связи с тормозным состоянием (Н. П. Муравьева, 1970). Показано также, что невроз может возникнуть при несоответствии интервалов между раздражителями с индивидуальной подвижностью нервных процессов. После упрочения стереотипа нарушения могут возникнуть в результате переделки сигнального значения условного раздражителя, изменения интервала между раздражителями, изменения количества и качества безусловного подкрепления, пропуска раздражителя в системе, переделки ритмической системы в более сложную — ритмико-мозаическую.

Ряд исследователей отмечают возникновение нарушений в результате угашения прочного стереотипа системы рефлексов, что не имеет места при угашении отдельного рефлекса (М. А. Панкратов, 1958). Это указывает на специфику стереотипно организованных систем условных рефлексов: подготовительное возбуждение, возникшее в системе корковый конец анализатора—корковое представительство безусловного рефлекса—подкорковый центр (соответствующий безусловному раздражителю), не завершается (не подкрепляется) безусловным раздражением, в результате чего из подкоркового центра возбуждение вновь направляется в корковое представительство, где суммируется с наличным возбуждением и опять поступает в подкорковый центр (Н. П. Муравьева, 1976). Так формируется самовозбуждающаяся система между корой и подкоркой, а условнорефлекторное удержание и воспроизведение этой системы ведет к образованию «порочного круга», что и проявляется в различных нарушениях условнорефлекторной деятельности (А. А. Крауклис, 1964).

Как отмечалось, выработка стереотипа существенно зависит от индивидуальных особенностей свойства подвижности нервных процессов. Однако это свойство имеет различную характеристику для разных функциональных систем. Например, системные процессы, сформированные на основе пищевого подкрепления в условиях классического секреторного эксперимента, исключающего активную пищедобывательную деятельность, значительно более инертны, чем те же процессы, сформированные на основе пищевого подкрепления, но в условиях свободной двигательной активности. Так, отмечено, что выработка ритмического стереотипа секреторных пищевых условных рефлексов с интервалом между положительным и отрицательным раздражителем 3 мин может сопровождаться хроническими (в течение многих месяцев) ультрапарадоксальными отношениями. Ультрапарадоксальность устраняется при применении интервалов 4 или 5 мин (Н. П. Муравьева, 1976), которые оказываются адекватными для животного, отражая индивидуальные особенности подвижности данной и только данной функциональной системы. В то же время адекватные интервалы для формирования ритмического стереотипа в условиях свободной двигательной активности при том же пищевом подкреплении чаще всего исчисляются несколькими секундами или десятками секунд. Правда, отмечено, что применение минутных интервалов между раздражителями не благоприятствует выработке ритмической системы в условиях свободной двигательной активности и даже может стать, причиной невроза (О. Н. Воеводина, 1967), но в этом случае патология не связана с особенностями подвижности нервных процессов.

Итак, свойство подвижности выработанных нервных процессов существенно определяется участием в их организации двигательного анализатора, что в целом еще раз подчеркивает необходимость анализа индивидуальных особенностей свойства подвижности с учетом функциональной структуры тестирующей реакции. Совершенно очевидно значение сказанного для формирования разнообразных трудовых навыков человека, имеющих стереотипную организацию.

Механизм патологии в результате переделки стереотипно организованных систем условных рефлексов заключается в столкновении очень инертного подготовительного возбуждения (или торможения) с новой функциональной системой, активизирующейся в результате изменения во внешнем стереотипе раздражителей. Инертность нервных процессов, лежащих в основе упроченного стереотипа, становится фактором, препятствующим адаптации животных при экстренном изменении ситуации, и мешает формированию новых связей, что вызвано рассогласованием в деятельности отдельных механизмов мозга, невозможностью их координации и интеграции в соответствии с новой потребностью. Такая несогласованная активация механизмов мозга может фиксироваться по условнорефлекторному механизму и воспроизводиться в идентичной ситуации или на отдельные компоненты этой ситуации, в том числе на некоторые условные раздражители стереотипа, вызывая неадаптивную (ненормальную) реакцию.

Такая неадекватная реакция может наблюдаться и после того, как первично выработанная система (стереотип), равно как и определяющие ее инертные процессы, стираются и уже не участвуют в организации поведения. Отсюда очевидно, что во всех случаях изменения упроченного стереотипа важным условием предупреждения патологии является изменение инертных свойств подготовительного возбуждения, что достижимо, например, одновременным введением в организм некоторых фармакологических веществ (А. Т. Селиванова, С. Н. Голиков, 1975).

При возникновении «локального» патологического очага в стереотипе, что проявляется в нарушении его одного звена, возможно несколько типов дальнейшего развития -таких нарушений. Во-первых, возможно, что локальность будет проявляться в течение длительного времени (многих месяцев и лет) без вовлечения в патологию других звеньев системы. Во-вторых, в патологию будут вовлечены и другие звенья системы, и, почти как правило, это будет проявляться сначала на последующих звеньях системы, т. е. на раздражителях, применяемых в стереотипе после «патогенного» раздражителя. В дальнейшем изменения могут возникнуть и в предшествующих звеньях системы, постепенно распространяясь к началу опыта. Эти изменения чаще всего проявляются в снижении величины рефлексов и рассматриваются как инертность тормозного процесса. Их устойчивое воспроизведение по условнорефлекторному механизму позволило говорить о патологической инертности тормозного состояния (Н. П. Муравьева, 1970).

Однако здесь можно предполагать и другую природу явления: распространение торможения на отдельные звенья системы может иметь охранительное значение, предупреждая функциональное повреждение других звеньев системы. В этих случаях распространение торможения (разумеется, не в смысле его иррадиации) следует рассматривать как проявление саморегуляции мозга, выражающееся в предотвращении распространения патологического состояния на функционально связанные звенья стереотипа. Такое охранительное торможение возникает по условнорефлекторному механизму (например, на обстановку или первый же сигнал; системы) в самом начале эксперимента, во всяком случае до применения болезнетворного раздражителя. Совершенно очевидно, что при таком происхождении явления лечение «локальной патологии» не должно препятствовать развитию торможения. Здесь вновь, как уже неоднократно отмечалось ранее, следует особенно внимательно искать комплекс проявлений патологии, не ограничиваясь лишь симптомом торможения условных рефлексов. «Торможение» (снижение рефлексов) еще не указывает на патологию: оно может быть проявлением в высшей степени тонкой защитной саморегулирующей деятельности мозга.

Неврозы в условиях частичного стереотипного
и случайного подкрепления сигналов
В 20-е годы в лаборатории И. П. Павлова были осуществлены исследования, в которых вероятность подкрепления раздражителя определялась лишь местом, занимаемым раздражителем в системе. Так, Н. А. Подкопаевым и С. Н. Выржиковским (см. И. П. Павлов, 1951) были проведены три серии опытов: в одном случае условный раздражитель (метроном) подкреплялся через раз, во втором — одно подкрепление чередовалось двумя неподкреплениями и в третьем — одно подкрепление чередовалось тремя неподкреплениями. Было установлено, что в первом варианте этих опытов условный рефлекс образовался на общее 20-е применение раздражителя, во втором варианте еще быстрее — на 7-м, но в третьем варианте условный рефлекс не образовался даже после 240 применений раздражителя (из них 60 с подкреплением). И хотя в дальнейшем М. А. Усиевичу (1938) в аналогичных условиях эксперимента (подкреплялся каждый четвертый раздражитель) все же удалось выработать условный рефлекс, это оказалось трудной задачей для животного, которое проявляло признаки чрезвычайного возбуждения.

Исключительно трудным оказалось различение по месту раздражителя в системе и в опытах В. В. Яковлевой (1940), в которых также подкреплялся каждый четвертый сигнал, и в опытах В. К. Федорова (1949) с подкреплением каждого третьего сигнала. Во всех этих случаях различение если и имело место, то лишь после очень большого числа применений сигналов: оно сопровождалось общим сильным возбуждением животных и вскоре вновь исчезало.

Мы исследовали закономерности выработки положительного условного рефлекса и дифференцировки при разной вероятности подкрепления одного и того же раздражителя в стереотипном порядке в условиях свободной двигательной деятельности животных. В отличие от описанных выше экспериментов, проведенных по классической секреторной методике, регистрировалась двигательная активность, которая протекала в большой экспериментальной камере (5X6 м). Кормушка, из которой собака получала кусочки мяса, располагалась на полу у одной из стен комнаты. Условным раздражителем служил шум, возникающий при вращении кормушки (подача чашки).

В соответствии с задачей кусочки мяса клались в каждую чашку кормушки, через одну чашку, через две и через три. Каждый раз вслед за звуком вращающейся кормушки подавалась и чашка; в зависимости от порядка следования подкрепления, который в этих опытах носил стереотипный характер, чашка или содержала, или не содержала кусочки мяса. Результаты этих исследований (М. М. Хананашвили, 1972) существенно отличаются от описанных выше: в наших опытах животные легко справлялись с задачей, без каких-либо признаков трудностей нервной деятельности. Очевидно, различия определяются особенностями применявшихся методик исследования (об этом подробней см. ниже).

В то же время значительные трудности высшей нервной деятельности и даже невроз возникают в условиях частичного случайного подкрепления сигналов. Прежде всего установлено, что в условиях случайного подкрепления имеет место резко выраженная ориентировочная реакция, которая проявляется и практически не угасает при малых вероятностях подкрепления как на сигнальный раздражитель, так и на посторонние раздражители в течение всей серии опытов со случайным подкреплением. Такая активация механизмов ориентировочного рефлекса оказывает существенное влияние на замыкательную функцию и закономерности условного рефлекса. Например, угашение условного рефлекса при малой вероятности подкрепления (25%) происходит значительно медленнее, чем при равновероятностном (50%) подкреплении. Далее, угашение этих рефлексов происходит медленнее, чем рефлексов, выработанных на основе стереотипного подкрепления, если сравниваются серии опытов с одинаковой вероятностью подкрепления. Все это говорит о некоторых особенностях характеристики нервных процессов, возникающих в условиях случайного подкрепления. Длительное же пребывание животных в условиях малой вероятности случайного подкрепления ведет к формированию двух типов поведения:одни животные начинают подбегать к кормушке в стереотипе, хотя и в этом случае вероятность получения пищи чрезвычайно мала, но у них эмоциональное напряжение выражено значительно слабее, чем у животных, полностью отказывающих от побежки к кормушке или подбегающих вне какого-либо стереотипа. Последняя группа животных проявляет признаки сильного эмоционального напряжения, и поведение в целом указывает на состояние невроза. Возможность возникновения невроза в условиях случайного порядка подкрепления сигналов отмечается также в исследованиях А. Я. Мехедовой (1972).

Из наблюдений, изложенных выше, вытекает вопрос о тех соотношениях подкрепляемого и неподкрепляемого раздражителей, при которых стратегия стереотипного реагирования меняется на стратегию, адекватную случайной среде, и наоборот. Подробное описание методики и некоторых результатов этого исследования дается в ряде публикаций (М. М. Хананашвили, Т. Е. Полтырева, 1970; М. М. Хананашвили, 1972), и мы остановимся на них вкратце, делая акцент на условиях, способствовавших в этих экспериментах возникновению невроза у животных. У собак выработанное по двигательно-пищевой методике условных рефлексов стереотипное поведение стало переделываться в случайное, и делалось это постепенно. Так, сначала в стереотипном порядке подкреплялись 0,9 раздражителей и только 0,1 — в случайном. После 100 таких опытов 0,8 подкреплялись в стереотипе, а 0,2 — в случайном, то же наблюдалось в течение 100 опытов. Так, постепенно в системе раздражителей увеличивалось число случайно подкрепляемых сигналов. Оказалось, что до того, пока число стереотипно подкрепляемых раздражителей было не ниже 0,8, животные воспринимали систему как стереотипную, т, е. подбегали к кормушке через один раз, но как только переходили к стереотипному подкреплению в 0,7 случаев, то стратегия поведения животных менялась: собаки начинали подбегать к кормушке на все раздражители. Однако такая смена стратегии поведения сопровождалась резким возбуждением, непрекращающимся лаем и повизгиванием животных, т. е. признаками, указывающими на значительные трудности в условнорефлекторной деятельности. Проявление этой трудности усугублялось по мере увеличения экспериментов. Оно не исчезало и после длительного перерыва в опытах, что позволяет говорить о состоянии невроза у животных.

Эти опыты позволили, с одной стороны, определить границу, при которой происходит смена стратегии поведения, а с другой — установить, что такая смена в связи с постепенным увеличением числа раздражителей, сигнализирующих о другой стратегии, может стать причиной чрезвычайного эмоционального напряжения с явными признаками нарушения высшей нервной деятельности.

Как и в предыдущих экспериментах, было обращено внимание на следующее обстоятельство. Некоторые животные по мере усиления эмоционального напряжения начинали подбегать к кормушке в стереотипе — через один раз, после чего уровень эмоционального напряжения заметно снижался, хотя такая стратегия поведения не обеспечивала оптимальную возможность получения пищи. Следовательно, возвращение к стереотипному поведению способствовало разрядке эмоционального напряжения и, как показывает сопоставление этих данных с поведением других животных, способствовало также предотвращению невроза. В этих наблюдениях отчетливо выступает саморегуляционная деятельность мозга, направленная на защиту нервной системы от невротизирующих факторов среды путем выбора такой стратегии поведения, которая не сопровождается длительным эмоциональным напряжением. Последнее, как отмечалось, часто способствует развитию патологии высшей нервной деятельности.

Неврозы в условиях свободной двигательной
активности животных
Уже отмечалось, что протекание высшей нервной деятельности в условиях свободной двигательной активности отличается рядом особенностей, которые во многом определяют и условия невротизации, а также характер проявления неврозов. Прежде всего при свободной двигательной активности имеет место постоянная мощная афферентация возбуждения на раздражители разных модальностей, прежде всего проприоцептивной, что во многом определяет функциональное состояние мозга к моменту невротизации. Далее, в условиях свободного поведения животные могут активно избегать или уменьшать силу патогенного раздражителя путем перемещения в пространстве, при этом разнообразные двигательные реакции, возникающие на такие раздражители, способствуют снижению эмоционального напряжения. Рассмотрим вопрос о ведущих, наиболее частых причинах невротизации при неограниченной двигательной активности животных.

Первое подробное описание экспериментального невроза в условиях свободной двигательной активности собаки принадлежит В. В. Яковлевой (1951). Используя метод (рис. 3) ситуационных условных рефлексов П. С. Купало-


Рис. 1. Схематическое изображение наружной поверхности нижней челюсти собаки с указанием места (см. стрелку) фиксации выведенных наружу симметричных участков языка по методике   К 

. С. 

 Абуладзе 

 (1953).Столбики указывают на разницу (условное обозначение) в величине секреции из околоушных желез на стороне раздражаемого участка языка (а) и на противоположной стороне (б).
ва (1946), автор выработала у собаки условный рефлекс побежки к кормушке на положительный и отрицательный звуковые раздражители. Положительный рефлекс образовался быстро, тогда как дифференцировка, даже очень грубая, вырабатывалась с трудом и не была абсолютной, поэтому для упрочения дифференцировки во время его применения включалась трещотка. Последняя вызывала у собаки сильную пассивно-оборонительную реакцию, однако способствовала упрочению дифференцировки, что автор объясняет облегчающим влиянием запредельного торможения на развитие дифференцировочного торможения. В дальнейшем, постоянно сочетая отрицательный сигнал со звуком трещотки, было достигнуто постепенное сближение дифференцируемых тонов, однако, когда дифференцировка стала близкой, включение трещотки вызывало резкую оборонительную реакцию и начиналось развитие картины невроза. Со временем собака перестала подбегать к кормушке и на положительные сигналы, т. е. вовсе отказывалась от пищиг мало бегала по комнате, скулила, часто чесалась, подолгу стояла у двери и делала попытки убежать из экспериментального помещения. Это состояние удерживалось долго и не было устранено двухмесячным перерывом в опытах («отдыхом» для собаки). Механизм описанного невроза

В. В. Яковлева видела в образовании застойного возбуждения в области «коркового пункта» трещотки, связавшейся с пассивно-оборонительной реакцией животного, а в дальнейшем все раздражители обстановки эксперимента, по закону суммации, повышая возбудимость коркового центра трещотки, стали вызывать пассивно-оборонительный рефлекс. 

Важно, что В. В. Яковлева, дискутируя с исследователями, рассматривающими невроз у животных как особенность условий классического павловского эксперимента, т. е. звукоизоляции и двигательной инактивности, сделала вывод о возможности методом условных рефлексов получить невроз и при свободной двигательной активности животных. Полностью соглашаясь с этим, нельзя, однако, не подчеркнуть, что далеко не все условия невротизации, эффективные в звукоизолированной камере, являются таковыми при свободной двигательной активности животных. Даже из опытов В. В. Яковлевой очевидно, что «тонкая дифференцнровка» как фактор невротизации приобретала патогенное значение при ее сочетании со звуком сильной трещотки, т. е. с раздражением, вызывающим значительную пассивно-оборонительную реакцию и запредельное торможение в соответствующих отделах мозга. Из литературы хорошо известно, что сверхсильная трещотка почти неизменно вызывает невроз у животных, находящихся в станке, т. е. не имеющих возможности убежать, устраниться от действия звука трещотки. В исследованиях же В. В. Яковлевой, хотя трещотка и применялась часто, животное имело возможность немедленно убежать от места действия трещотки, устраниться от его патогенного влияния. И только сочетание двух факторов, вызывающих трудность в нервной деятельности, оказалось патогенным в условиях свободного перемещения животного.

Известно, что среди раздражителей, определяющих условнорефлекторное поведение животных при их свободной двигательной активности, большую роль играет пространственный фактор (И. С. Беритов, 1932; П. С. Купалов, 1946; Э. Г. Вацуро, 1948; И. М. Аптер, 1952; И. А. Шустин, 1959; В. И. Сыренский, 1970, и др.). Отмечено, что такие факторы, как локализация источников условных и безусловных раздражителей, стартовый участок и другие компоненты экспериментальной ситуации, отличающиеся пространственно, выступают в качестве самостоятельных раздражителей, на которые легко образуются временные связи (В. В. Яковлева, 1951; О. Н. Воеводина, 1967; В. Д. Волкова, 1970; В. И. Сыренский, 1970, и др.). При очень упроченной, автоматизированной условнорефлекторной деятельности экстренные перемещения в пространстве отдельных компонентов экспериментальной обстановки, например стартовой площадки — коврика, могут вызвать отклонения от нормальной деятельности. Далее, показано, что перенапряжение функции пространственного анализа сигналов может стать причиной невроза в условиях свободной двигательной активности и в тех случаях, когда методы невротизации, наиболее действенные в условиях камеры, оказывались неэффективными. Так, нами (М. М. Хананашвили, 1964) разработан метод невротизации животных, основанный на постепенном сближении в пространстве двух источников идентичных раздражйтелей, один из которых является положительным (подкрепляемым пищей), другой— отрицательным (не подкрепляемым). Конкретно у собаки было выработано условнорефлекторное поведение на систему зрительных и звуковых сигналов, имевших как положительное, так и отрицательное (дифференцировка) значение. Их источники размещались в разных местах экспериментальной комнаты. Подкрепление положительных сигналов производилось кусочками мяса из кормушки, расположенной на столе. На положительные сигналы собака, как правило, подбегала к столу, прыгала на него и получала из кормушки порцию мяса (20 г), затем возвращалась на стартовый участок пола, покрытый небольшим ковриком. На дифференцировочные сигналы животное оставалось на коврике или сходило с него, не направляясь, однако, к кормушке. После упрочения такого поведения вырабатывался новый положительный рефлекс на тон 600 кол/с, если он звучал слева от собаки, и дифференцировка, если он же звучал справа.

Первоначально дифференцировались раздражители под углом 50° от головы собаки, и если наступало отчетливое различение, производилось сближение источников в пространстве, т. е. уменьшение этого угла; Обычно животные легко справлялись с такой задачей, однако лишь до определенных пределов: начиная с угла различения 7 — 15° у собак появлялись отчетливые признаки трудности высшей нервной деятельности, которые при дальнейшем сближении источников вызывали нарушение всего поведения. Так, собака скулила, у нее наблюдалось сильное эмоционально окрашенное двигательное возбуждение, нарушение дифференцировки сначала на звуки, отличающиеся локализацией в пространстве, а затем и на другие условные раздражители. Эти нарушения постепенно усиливались, и через несколько опытов развивалась картина экспериментального невроза. Следует подчеркнуть, что ранее у собаки было выработано тонкое различие звуковых сигналов по параметру частоты, а также тонкое различие круга и эллипса без каких-либо признаков трудности высшей нервной деятельности. Таким образом, в условиях свободной двигательной активности тонкое пространственное различие может служить удобным приемом для преднамеренной невротизации животных.

Неврозы в условиях длительного
одностороннего раздражения симметричных
воспринимающих аппаратов
Разработанная 

 К 

. С. 

 Абуладзе 

 (1953) методика выведения в кожу нижней челюсти симметричных участков языка при двусторонней регистрации слюны (рис. 1) существенно расширила возможности исследования функции симметричных образований мозга, значения комиссурального взаимодействия мозговых полушарий и других симметрично организованных структур в рефлекторной деятельности. Как известно, эта методика позволяет выработать условный рефлекс на основе одностороннего (левого или правого) раздражения выведенных участков языка. Поскольку одностороннее безусловнорефлекторное раздражение, например кислотой, вызывает секрецию преимущественно из гомолатеральной железы, то и условный раздражитель воспроизводит этот эффект, что позволило говорить об односторонних условных рефлексах (

 К 

. С. 

 Абуладзе 

, 

 1971 ). И хотя в настоящее время доказано, что такая односторонняя условнорефлекторная реакция организуется в результате взаимодействия симметричных образований мозга (Т. Е. Колосова, 1970), все же очевидно, что при этом имеет место резко выраженное асимметричное возбуждение структур. Эта методика была использована нами для изучения патологии высшей нервной деятельности в условиях длительного асимметричного раздражения воспринимающих аппаратов. С этой целью у собак вырабатывался «правосторонний» условный рефлекс на метроном 120 ударов в минуту (М-120) и «левосторонний»

[image: image13.jpg]



Рис. 2. Левосторонние и правосторонние условные рефлексы на звуковые раздражители после начала падения величины правосторонних условных рефлексов. I— секреция слюны из левой околоушной железы, II — секреция слюны из правой околоушной железы. По вертикали — величина секреции слюны в делениях шкалы (каждое деление равно 0,1 мл). По горизонтали — дни опытов после начала выработки условных рефлексов.
условный рефлекс на метроном 60 ударов в минуту (М-60). После упрочения этих рефлексов на М-120 условная секреция наблюдалась только из правой железы, а на М-60— только из левой железы (М. М. Хананашвили, 1960). Затем частота ударов метронома уменьшалась, т. е. применялись новые частоты метронома право- и левосторонних условных рефлексов в течение опытного дня. При решении такой задачи было обращено внимание на то, что у одного из подопытных животных правосторонние условные рефлексы после их многократного испытания уменьшались в величине и даже исчезали, тогда как левосторонние условные рефлексы после такого же числа применения раздражителей заметно не уменьшались (рис.2). Такое же явление наблюдалось после выработки правосторонних условных рефлексов на другие частоты метронома.

Такое различие в реакции мозга на лево- и правосторонние раздражители не определялось физическими свойствами условных сигналов после того, как правосторонний условный рефлекс на М-120 упал до нулевого значения, М-120 стал подкрепляться слева, а М-60 — справа, в результате чего на М-120 условный рефлекс слева появился с третьего сочетания и в последующие опытные дни не только не упал, а увеличился, в то же время правосторонний условный рефлекс на М-60 выработался с 8-го сочетания и достиг своей максимальной цифры на 15-м сочетании. Однако при последующих применениях метронома рефлекс на него стал падать в величине и на 20-м сочетании стал нулевым. После падения условного рефлекса на
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Рис. 3. Схема экспериментального помещения, оборудованного для изучения условно-рефлекторной деятельности животных при их свободной двигательной активности. 1, 2, 3 — кормушки, расположенные на столах, 4 — сигнализаторы (источники условных раздражителей), 5 — помещение экспериментатора.
М-60 при его правостороннем подкреплении он вновь подкреплялся раздражением левого участка языка. Левосторонний условный рефлекс на М-60 восстановился со 2-го применения, достиг своей обычной величины с 8-го сочетания и в дальнейших опытах его величина не снижалась.

У других собак ни разу не наблюдалось падения величины выработанных условных рефлексов, несмотря на многократное их применение (более 500 раз).

Полученные данные позволяют высказать следующее предположение: наблюдавшаяся у описанной собаки асимметрия условных рефлексов обусловлена патологическими изменениями в различных отделах головного мозга, что физиологически проявилось в неодинаковой работоспособности симметричных анализаторов больших полушарий. Возможность выработки правостороннего условного рефлекса на новый раздражитель наряду с фактом постоянства безусловных рефлексов дает основание считать, что причина указанной асимметрии связана с деятельностью не тех отделов мозга, которые участвуют в безусловном рефлексе, поскольку он не изменялся, а с анализатором, воспринимающим условные раздражители, или путями, соединяющими анализатор с центром безусловного рефлекса или других механизмов, участвующих в протекании условного рефлекса.

Поскольку морфологическое исследование мозга животного, проведенное методом Ниссля, не выявило асимметричной картины какой-либо патологии (у собаки установлены нерезко выраженная гидроцефалия неизвестного происхождения и резидуальные явления интраменингеального кровоизлияния), можно также предполагать, что односторонние изменения развились по принципу невроза в пределах анализаторных механизмов преимущественно одного полушария или подкорковых структур, что дает некоторое основание говорить об «одностороннем» неврозе.

Патологические изменения условнорефлекторной деятельности при одностороннем раздражении воспринимающей поверхности языка наблюдала также А. А. Травина (1960): в результате длительного раздражения языка кислотой возникало перенапряжение тормозного процесса, удерживающего концентрированное возбуждение в очаге кислотного центра; это в свою очередь приводило к иррадиации возбуждения не только в кислотный центр одноименной стороны, но и в соответствующий центр противоположной стороны.

По мере применения раздражителей иррадиированное возбуждение захватывало не только секреторные, но и двигательные звенья сложного безусловного оборонительного центра. Возникла резко выраженная агрессивная реакция.

Невроз описан также в результате изменения стереотипа раздражения левого и правого участков языка. Предполагалось, что при последовательном подкреплении звука раздражением участков языка в корковом представительстве безусловного кислотного рефлекса устанавливаются тонкие соотношения процессов возбуждения и торможения, которые воспроизводятся звуковым условным раздражителем. При изменении стереотипной последовательности происходит перенапряжение подвижности нервных процессов в корковом представительстве и развивается патологическая инертность раздражительного процесса (А. А. Травина, 1960). Далее, возникновение очага застойного возбуждения при одностороннем раздражении воспринимающей поверхности кожи с односторонними изменениями условнорефлекторной деятельности наблюдала Е. Е. Фомичева (1968).

Во всех упомянутых исследованиях у собак вырабатывались простые системы «односторонних» условных рефлексов. Сравнительно недавно было начато изучение взаимодействия более сложных систем условных рефлексов, выработанных на основе одностороннего подкрепления симметричных участков языка (Т. Е. Колосова, М. М. Хананашвили, 1972), при этом в результате раздражения левого участка языка формировался стереотип из чередующихся положительных и отрицательных рефлексов, а на основе раздражения правого участка языка вырабатывалась система, организованная в случайном порядке: положительные и отрицательные раздражители применялись в соответствии с таблицей случайных чисел. Эти системы вырабатывались раздельно — к образованию второй приступали после упрочения первой, после упрочения и второй — обе применялись в течение одного опытного дня (одна за другой). В этих условиях у одной из подопытных собак возник невроз, который продолжался в течение нескольких месяцев и имел яркую соматическую, вегетативную и голосовую манифестацию. Так, условнорефлекторная реакция перестала носить односторонний характер. Скуление, переходящее в вой, начиналось с применением положительного (подкрепляемого) сигнала, одновременно наблюдалось общее беспокойство, которое постепенно исчезало после подкрепления раздражителей. В то же время при включении тормозного раздражителя собака успокаивалась полностью. То обстоятельство, что положительный раздражитель вызывал столь яркую болевую и оборонительную реакцию, можно объяснить тем, что он сигнализировал раздражение языка кислотой. Поскольку эта реакция возникла лишь после объединения двух односторонних систем условных рефлексов, очевидно, что для данной собаки такие объединения оказались трудной задачей. Именно трудность такой интеграции систем определяет возникновение информационного невроза (см. ниже); симптомы трудности возникали лишь на подкрепляемый сигнал, имели место лишь в экспериментальной обстановке, возникали лишь в условиях применения двух систем, но позже стали наблюдаться и при применении раздражителей одной системы. Возвращение к одной системе рефлексов не способствовало излечению животного, а применение аминазина (0,15 мг/кг) оказывало лечебное влияние лишь в день введения вещества. Поскольку у других собак применение стереотипных систем условных рефлексов в аналогичных условиях эксперимента не вызывало нарушений, можно считать, что невротизация связана с необходимостью анализа и интеграции за небольшие отрезки времени стереотипно и нестереотипно сформированных систем условных рефлексов.

Неврозы, вызванные столкновением сложнейших 
безусловных рефлексов (инстинктов)
Экспериментальный невроз путем столкновения пищевого и оборонительного рефлексов впервые был получен у собак М. Н. Ерофеевой (1912) в процессе выработки условного пищевого рефлекса на электрокожное раздражение. В. Я. Кряжевым (1955) был предложен метод невротизации путем подачи электрического тока в морду собаки во время еды. Невроз описан у мартышек при показывании в кормушке с пищей искусственной змеи (Masserman, Pachtel, 1953). Экспериментальный невроз возникает у обезьян при длительной фиксации их в станке, что объясняется столкновением инстинкта свободы и невозможности его удовлетворения (Г.М.Черкович, 1959; В.Г. Старцев, 1971). Описано возникновение невроза вследствие столкновения сильной активации реакции самосохранения и рефлекса свободы.

Так, А. Д. Сперанский наблюдал невроз у собак, содержащихся в вивариях (в клетках) во время наводнения, затопившего пол вивария. То же имеет место при невозможности избежать повторных ударов электротоком у обезьян (Д. И. Миминошвили, 1956, и др.), при появлении перед собакой необычных, угрожающих предметов (В. В. Рикман, 1932). Итак, существует целый ряд наблюдений, указывающих на возникновение невроза в результате столкновения (одномоментного противопоставления) разных инстинктов. Однако далеко не любое столкновение ( противопоставление) безусловных рефлексов может стать причиной невротического расстройства, которое существенно определяется интенсивностью проявления реакции и уровнем эмоционального возбуждения. возникающего при этом. Остановимся на следующем примере.

В наших исследованиях «сталкивались» два биологически важнейших рефлекса — пищевой и половой: в помещение, где у собак (самцов) выраоатывались пищевые условные рефлексы, вводилась самка в состоянии течки. Как правило, в отличие от обычного поведения самец направлялся к самке и осуществлял случку, пробегая при этом мимо кормушки с мясом и не реагируя на сигнал. Это имело место даже у очень голодной собаки, не кормленной в течение 2 сут. После окончания спаривания не наблюдалось отклонений высшей нервной деятельности. Более того, адекватные реакции на условные раздражители возобновлялись еще в состоянии посткопулятивного сцепления, продолжавшегося в течение 20 мин после эякуляции: на включение положительного сигнала самец направлялся к кормушке, увлекая за собой самку, с которой оставался спаренным.

В других экспериментах были созданы условия, при которых самец видел сквозь сетку самку в состоянии течки, но не мог приблизиться к ней, проявляя сильнейшее возбуждение. У голодных собак это вызывало особенно резкое нарушение условнорефлекторной деятельности.

В описанных наблюдениях половой рефлекс даже у голодной собаки доминирует над пищевым, и поведение направлено прежде всего на удовлетворение сексуального мотива. Пищевое возбуждение до эякуляции оказывается полностью заторможенным, хотя причин для его возникновения достаточно (собака голодная). Несмотря на такое «столкновение» двух биологически важных рефлексов, высшая нервная деятельность сразу же после эякуляции не нарушалась: сексуальное возбуждение как более сильное подавляло пищевое и тем самым устраняло сколько-нибудь длительное конфликтное состояние. Ослабление же полового возбуждения сразу после эякуляции способствовало проявлению пищевого рефлекса и всей условно-рефлекторной деятельности, даже в период копулятивного сцепления, который у самца не сопровождается эмоциональным возбуждением (Н. С. Буракова, 1972).

Совсем иная ситуация возникает в условиях неудовлетворенного полового возбуждения, когда перед собакой постоянно находилась кормушка с мясом и объект сильного полового возбуждения, сблизиться с которым самец не мог. Длительное (мы это подчеркиваем) неудовлетворенное половое возбуждение конфликтует с пищевым возбуждением, которое поддерживается видом и запахом мяса. Возникает конфликтная ситуация, столкновение двух мотиваций которое и приводит к неврозу ( см. также П. К. Апохин, 1968).

Во всех описанных случаях мы имеем дело с безусловным рефлексом, сопровождающимся сильным эмоциональным возбуждением.

А. О. Долин и С. А. Долина(1972), рассматривая механизм невроза при сшибках пищевых и оборонительных рефлексов, предположили, что функциональные нарушения охватывают структуры, формирующие соответствующие виды поведения (т. е. пищевое и оборонительное) на

всех уровнях мозга. Далее, по мнению этих же авторов, сшибки интероцептивных рефлексов нарушают функциональное состояние лимбических и ретикулярных структур и передних отделов коры, служащих проекционными зонами висцерального анализатора. Вовлечение лимбических структур и базальных ганглиев определяет выраженность эмоциональных расстройств и стойкость вызванных нарушений. Именно поэтому после удаления энторинальной и некоторых других лимбических областей сшибка оборонительного и пищевого рефлексов не ведет к неврозу. То, что при сшибке экстеро- и интероцептивных раздражений неврозы особенно глубокие и длительные, авторы обьясняют инертностью интероцептивных условных связей. Именно поэтому торможение этих рефлексов представляет значительную трудность для нервной системы.

Далее, учитывается, что при столкновении оборонительного и пищевого рефлексов в условиях электропищевой сшибки парализуется вся двигательная деятельность и сохраняются кортико-вегетативные реакции. Эти интероцептивные рефлексы как компоненты двигательного пищевого рефлекса, возникающие вследствие патологического торможения, развиваются в неполноценные висцеральные реакции. При невротическом состоянии рефлекс диссоциирует, расщепляется и приобретает трехфазный характер: первая .фаза — возбуждение всех компонентов рефлекса; вторая — торможение двигательного и секреторного компонента и третья — очень короткое возбуждение двигательного и слюнного компонентов рефлексов. У обезьян после электропищевой сшибки в двигательном анализаторе коры больших полушарий создаются функциональные очаги стойкого торможения, в результате чего активные двигательные реакции животных выпадают. Как следствие диссоциации между корковой и подкорковой деятельностью одновременно с двигательным торможением наблюдается возбуждение деятельности внутренних органов (В. Я. Кряжев, 1955).

ПРИМАТЫ
Высшая нервная деятельность обезьян характеризуется рядом особенностей, отличающих ее от других видов животных, К ним относятся ярко выраженные ориентировочно-исследовательская реакция и подражательная деятельность в сочетании с высокоорганизованной двигательной активностью, богатой мимикой и голосовыми реакциями.

Изучение свойств нервных процессов методом условных рефлексов выявило превалирование у обезьян возбуждения над торможением при высокой их подвижности и частых проявлениях положительной индукции на тормозной раздражитель. Важно и следующее. Пищевой рефлекс у обезьян в отличие от других видов животных отличается неустойчивостью, легкой тормозимостью под влиянием самых незначительных внешних раздражителей, а тем более под влиянием постоянной оборонительной реакции, имеющей место при помещении обезьян в клетку для исследования условных рефлексов. Это обстоятельство делает непригодным использование пищевого рефлекса как базисного показателя в целях устойчивой оценки условнорефлекторной деятельности. Вместе с тем высокоразвитая двигательная функция с точными манипуляторными реакциями позволяет воспользоваться двигательной реакцией для выработки двигательно-пищевых условных рефлексов в качестве более или менее стабильного показателя проявляемости высшей нервной деятельности (С. Д. Каминский, 1948; Б. А. Лапин и соавт., 1960; Н. И. Лагутина и соавт., 1970; III. Л. Джалагония, 1972 а; Л. А. Фирсов, 1973, и др.).

Изучение экспериментальных неврозов у обезьян было начато уже после накопления большого материала по исследованию патологии высшей нервной деятельности у собак. И естественно, что в первых работах были применены те же методы невротизации, что и у собак. Однако оказалось, что сшибка положительного и отрицательного раздражителей, нарушение стереотипа и т, п. не вызывают невроза (С. Д. Каминский, 1948; Д. И. Миминошвили, 1956; Л. Н. Норкина, 1958; Н. И. Лагутина и др., 1970, и др.). В то же время в процессе выработки двух разных движений конечностей у павианов гамадрилов в ответ на световое и звуковое раздражение (Л. Н. Норкина, 1964) и в процессе выработки дифференцировки тонов разной частоты, применяемых в определенной последовательности (1500 + 500 Гц нужно было отличить от 500+ 1500 Гц— исследования А. М. Хоронжиной, 1963), возникал невроз. В последнем случае невроз был глубокий, продолжавшийся в течение 6 мес. Обобщая эти наблюдения, Н. И. Лагутина и соавт. (1970) отмечают, что в результате подбора особо сложных для обезьян задач, вызывающих перенапряжение силы и подвижности корковых процессов, всегда можно вызвать экспериментальный невроз.

Неудачи с получением модели невроза при помощи способов воздействия на нервную систему, разработанных для собак, обусловили поиск специфических для обезьян неврозогенных факторов. Этот поиск завершился единственно правильным выводом о необходимости учета экологических особенностей приматов, биологической адекватности невротизирущих агентов (С. Д. Каминский, 1948). Были учтены такие факторы, как высокая подвижность нервных процессов и ярко выраженная ориентировочно-исследовательская реакция обезьян, особенности их стадного существования и роль иерархического соподчинения, а также особенности протекания сложнейших безусловных рефлексов (инстинктов) с необыкновенно яркой окраской. Это позволило обнаружить ряд условий невротизации обезьян, оказывающих в ряде случаев исключительно сильное на них воздействие, вплоть до глубоких нарушений вегетативных функций (гипертония, инфаркт миокарда и т. п.) и даже гибели животных. Так, было установлено, что резкое изменение обычной среды обитания, например размещение обезьян в питомнике Сухуми вскоре после отлова в Африке, вызывает в первое время тяжелые расстройства нервной системы, протекающие по типу адаптивного синдрома. Это было объяснено резким изменением географической полосы, и невроз получил название аклиматизационного (Н. И. Лагутина, А, Ф, Сысоева, 1964; А. Ф. Сысоева, 1967).

Не оспаривая возможное невротизирующее влияние этого фактора, следует, однако, учесть, что в описанном случае животные оказались и в совершенно новой информационной среде, что в свою очередь может быть фактором, вызывающим перенапряжение интегративной функции мозга; следовательно, возможно, что этот вид невроза по этиологическому признаку может быть включен в группу информационных неврозов (см. ниже).

Весьма эффективным приемом вызова невроза у обезьян является столкновение сложнейших безусловных рефлексов, протекающих с яркой эмоциональной окраской, как, например, столкновение пищевого и оборонительного (Д. И. Миминошвили, 1955).

Особенно глубокий невроз наблюдался при столкновении тех же рефлексов путем пропускания тока через кормушку во время поедания обезьянами пищи (В. Я. Кряжев, 1955). Того же происхождения является невроз, возникший у резусов и зеленых мартышек при появлении

в кормушке с пищей искусственной змеи (Masserman, Pachtcl, 1953).

Показано, что невроз может быть вызван и вследствие неожиданной электростимуляции обезьяны в обычном помещении, если ток вызывает сильную оборонительную реакцию. В дальнейшем эта реакция появляется каждый раз при помещении животного в клетку и долго удерживается (Д. И. Миминошвили, 1956).

Ряд приемов невротизации обезьян основывается на учете особенностей их внутривидового взаимодействия, т. е. протекания таких инстинктов, как половая реакция, иерархическое соподчинение в стаде. Так, впервые Д. И. Миминошвили (1956) описал глубокий невроз у самца, наблюдавшего пересадку самки-напарницы к другому самцу. Описаны неврозы в результате изоляции вожака от стаи (Л. В. Алексеева, 1959; Ш. Л. Джалагония, 1960, 1972б, и др.).

Обезьяны оказались исключительно чувствительными к ограничению их двигательной активности, например путем иммобилизации в станке. В этих случаях наблюдается бурное проявление «рефлекса свободы» с симптомами нарушения высшей нервной деятельности и вегетативных функций. Чрезмерно чувствительными к таким ограничивающим воздействиям, особенно если они наносились на конечности, оказались павианы, у которых отмечены случаи шокового состояния и даже гибели в станке (В. Г. Старцев 1971).

Неврозы у обезьян возникают и в результате нарушения биологических ритмов, например, естественного светоритма, связанного со сменой дня и ночи (Г. М. Черкович, 1959), а также нарушения суточного режима питания (Г. М. Черкович, 1960).

Систематические исследования неврозов, вызванных нарушением взаимодействия важнейших биологических реакций у обезьян, принадлежат Ш. Л. Джалагония (1960, 1972а,б, 1975). В его работах установлено, что патогенное влияние оказывает не всякое нарушение стадно-половых отношений, а лишь такое, которое, во-первых, предельно ограничивает возможность организма адаптироваться к меняющимся условиям внешней среды и, во-вторых, представляет собой комплекс биологически значимых факторов. Первые условия создавались частым изменением неравнозначного положения конкурирующих между собой самцов в их стремлении овладеть самкой. В этой ситуации сильная половая мотивация подавлялась мощным агрессивно-оборонительным возбуждением, конфликтом с конкурирующим самцом. Поскольку ситуация часто повторялась, то имело место длительное возбуждение двух целостных биологических реакций, приобретавших патологический характер и препятствующих формированию адаптивного поведения.

Ш. Л. Джалагония (19726, 1975) провел также подробное изучение причин и механизмов невроза, возникающего вследствие нарушения привычного для обезьян светоритма. В опытах производилась неоднократная смена освещения в помещении с обезьянами. Поскольку обезьяны днем бодрствуют, а ночью спят, т. е. имеют двухфазный суточный ритм, то смена освещения должна была сигнализировать наступление дня и ночи, а частая смена освещения— иммитировать частую смену дня и ночи. Поскольку сон и бодрствование связаны с большими изменениями в функциональном состоянии животных и к концу каждой фазы происходит перестройка механизмов, подготавливающих организм к очередной фазе, то при частой смене освещения должна была иметь место и быстрая перестройка. Если же организм не успевал перестраиваться, то следовало ожидать проявления трудностей в протекании деятельности разных функций, в том числе мозговых, что на самом деле и имело место. При этом отмечалось особо патогенное влияние беспорядочной смены фаз освещения. Так, чередование производилось через каждые 6 ч, каждые 3 ч, каждые 12 ч (но в противофазе естественному дню и ночи), и все эти воздействия наносились беспорядочно в течение 5 мес.

До начала этих воздействий у животных вырабатывались пищевые условные рефлексы на звуковые и зрительные раздражители, а также дифференцировки к ним. Через 1—3 мес после начала извращенного воздействия светоритма стали наблюдаться изменения в высшей нервной деятельности, которые постепенно развивались в глубокую патологию.

Еще одно наблюдение позволяет убедиться в патогенном влиянии частой смены биологически привычных воздействий. У обезьян сильно развит стадный инстинкт, на основе которого формируются разнообразные временные связи, и в течение всей жизни каждая особь оказывается тесно взаимосвязанной с другими особями, строго соблюдая ряд правил поведения в стаде. Так, известно, что вожак первым выбирает самку, первым удовлетворяет голод и т. п. (Б. А. Лапин с соавт., 1960, и др.). Основываясь именно на этом, у самцов часто меняли самок в фазе их половой зрелости. Самец, едва привыкнув к самке, лишался ее и получал взамен другую, а первая оказывалась в соседней клетке с другим самцом. Эти и аналогичные им вмешательства в стадные взаимоотношения вызывали эмоционально окрашенные реакции, драки между особями и, наконец, разные проявления нарушений условнорефлекторной деятельности.

Перейдем к анализу результатов изучения особенностей невротизации в эволюционном ряду животных. Воздействующий на мозг внешний мир для низших животных организован проще, однообразнее, чем для высших. Взаимоотношение животных с окружающей их средой в восходящем эволюционном ряду усложняется, становится значительнее, разнообразнее. Это во многом определяет особенности тех условий, которые являются адекватными для нормальной неврной деятельности, и тех, которые, наоборот, лежат за пределами возможностей нормального адаптивного реагирования. Из этого следует, что одни и те же раздражители, приобретающие для животного сигнальное значение ввиду их связи с безусловным раздражителем, должны по-разному влиять на нервную систему, должны составлять разную степень сложности и нагрузки на аналитико-синтетическую функцию мозга в эволюционном ряду от низших к высшим животным (Л. Г. Воронин, 1965; А. И. Карамян, 1970).

Рассмотрим одну__из частных причин возникновения невроза — усложнение ситуации эксперимента — в рамках отмеченной закономерности. Результаты исследования разных животных — от рыб до приматов — позволяют утверждать, что в восходящем эволюционном ряду неизмеримо возрастает способность интегрировать внешние сигналы, анализировать и связывать их разные комбинации с безусловными реакциями. Многочисленные эксперименты дают все основания для такого вывода. Благодаря сложившейся традиции (хотя и далеко не обоснованной, если иметь в виду исследования закономерностей адаптивного поведения в естественных условиях существования животных) используется очень ограниченный, однотипный круг искусственных раздражителей для изучения условно-рефлекторной деятельности самых различных животных. Из изложенных выше фактических данных можно было убедиться, что у рыб и птиц даже увеличение стереотипа условных сигналов на один раздражитель может вызвать нарушение условнорефлекторной деятельности, не говоря уже о трудной задаче формирования условного рефлекса на комплекс раздражителей. В то же время у хищных легко формируется условнорефлекторное поведение на многокомпонентный комплекс сигналов разной модальности и с различным их расположением в пространстве, а трудность при решении такой задачи возникает только при дефиците времени.

Еще более развита аналитико-синтетическая функция мозга у обезьян, в отношении которых приемы невротизации, разработанные на собаках, оказались мало- или неэффективными.

Рассмотрим далее влияние на разных животных другого фактора невротизации—изменения стереотипа условных рефлексов. Исследования на низших показали, что даже незначительные изменения в условиях эксперимента резко нарушают выработанное поведение независимо или без существенной зависимости от типологических особенностей их нервной системы. Между тем у хищных нарушение упроченных стереотипов условных рефлексов может стать невротизирующим фактором для животных со слабым типом нервной системы. Далее, высшая нервная деятельность приматов легко перестраивается при изменении условнорефлекторного стереотипа без значительных признаков трудности, и в то же время нарушение жизненных, биологически важных стереотипов, как привычные стадно-половые отношения и суточно-световой ритм, т. е. стереотипов, во многом отражающих инстинктивную деятельность, сравнительно легко вызывает невроз. Очевидно, свойственное для низших животных сравнительное однообразие взаимодействия с внешней средой способствует относительно легкому формированию стереотипа условных рефлексов (на элементарные раздражители), и в то же время изменение выработанного стереотипа является фактором, резко нарушающим нормальное (стереотипное) течение нервных процессов, выступая как сильнейший антигомеостатический раздражитель, ведущий к патологии, неврозу. Что же касается высших животных, особенно приматов, то их нервная система, приспособленная к постоянно меняющейся внешней среде, легко справляется с нарушением внешнего (условнорефлекторного) стереотипа и формирует новое адаптивное поведение.

Важным условием изучения причин невротизации и понимания существующих данных по этому вопросу является учет экологических особенностей поведения животных в естественной среде их обитания. Значение фактора экологической адекватности выступило особенно демонстративно на приматах. Как отмечалось, наиболее глубокие нарушения нервной деятельности возникали на раздражители, высокозначимые для обезьян в условиях их естественного обитания, например, появление змеи в кормушке с едой. Оказались сильно патогенными и факторы, ограничивающие возможность проявления характерных для этих животных функций, например, высокой двигательной активности путем иммобилизации, особенно конечностей, и изменение обычного для обезьян чередования светоритма, ведущее к рассогласованию механизмов регуляции суточной периодики. Далее, как показали исследования Ш. Л. Джалагония (1975), важнейшим условием невротизации является создание обстановки, ограничивающей возможности адаптации организма к экологически неадекватным условиям. 

В исследованиях закономерностей эволюции высшей нервной деятельности в норме и патологии выявлено особое значение адекватности методического подхода к решению задачи. Как отмечалось, у низших (до хищных) очень часто нарушения возникают уже в процессе образования новых положительных или отрицательных временных связей, при выработке разных форм внутреннего торможения или элементарной (исходя из данных, установленных на более высокоорганизованных животных) интеграции условных сигналов. В этих исследованиях обычно копируются методы выработки условных рефлексов, разработанные применительно к хищным (собакам), причем часто без учета видовых особенностей свойств высших нервных процессов, хотя эти свойства имеют различную характеристику у разных животных. Так, последовательное торможение на дифференцировочный сигнал исчезает у рыб через 4—8 мин (Ф. П. Ведяев, 1956), у белых крыс — через 3—5 мин, а у обезьян — через 10—20 с (С. Д. Каминский, 1958). Совершенно очевидно, что при использовании сшибки в целях невротизации временные интервалы между положительным и отрицательным сигналами применительно к каждому из этих животных должны быть различными. Несоблюдение этого условия и является причиной легкой невротизации животных даже при выработке «элементарной» дифференцировки, что и послужило основанием для малообоснованного вывода о том, что высшая нервная деятельность низших по своим свойствам приближается к слабому типу высшей нервной деятельности более высокоорганизованных животных. 

Результаты изучения экспериментальной патологии высшей нервной деятельности различных представителей одного и того же вида животных указывают на значительные внутривидовые различия между ними. Так, среди грызунов легче невротизируются кролики и морские свинки и труднее — крысы. Как отмечалось, имеются различия и между крысами и мышами. Значительные внутривидовые различия по устойчивости нервной системы к факторам невротизации выявлены и у хищных, и у приматов. Однако окончательный вывод о существующих здесь закономерностях должен быть сделан на основании учета экологической адекватности приемов невротизации. И этому вопросу до сих пор не уделялось должное внимание, в результате чего разные представители одного и того же вида подвергались идентичным воздействиям. Кроме того, практически у всех видов животных выявились индивидуальные различия по устойчивости их нервной системы к патогенным воздействиям. Этот вопрос рассматривается в специальной главе, посвященной проблеме типов высшей нервной деятельности.

