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Рассматривается динамика развития перспективного подхода к коррекции стресс-индуци-
рованных состояний человека – адаптивной нейростимуляции. Подход заключается в
предъявлении сенсорной стимуляции, автоматически модулируемой собственными рит-
мическими процессами человека, такими как ритм дыхания, ритм сердцебиений и ритмы
электроэнцефалограммы (ЭЭГ). На многочисленных примерах показано, что самона-
стройка в реальном времени параметров стимуляции этими ритмами приводит к высокой
персонализации лечебных воздействий и повышению их эффективности при подавлении
стресс-индуцированных состояний. На основании рассмотренных публикаций обоснова-
ны преимущества данного подхода при разработке инновационных технологий, использу-
ющих комплексную обратную связь от эндогенных ритмов человека для коррекции широ-
кого спектра функциональных расстройств.

Ключевые слова: сенсорная стимуляция, замыкание обратной связи, автоматическая моду-
ляция, ритмы ЭЭГ, ритм сердцебиений, ритм дыхания, самонастройка параметров стиму-
ляции, коррекция функциональных расстройств
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В современных условиях организм челове-
ка испытывает непрерывные воздействия
острого и хронического стресса, которые
приводят к формированию множественных
стресс-индуцированных функциональных рас-
стройств (Есин и др., 2020). При хроническом
комплексном действии производственных,
социальных и психоэмоциональных стрессо-
вых факторов происходит нарушение меха-
низмов адаптации, отказ защитных систем
организма и развитие сначала стойких функ-
циональных нарушений, а затем и серьезных
болезней (Dillon et al., 2016). В кризисные пе-
риоды развития общества, характеризующи-
еся повышенными требованиями к мобили-
зации адаптационного потенциала и риском
потери стабильного места работы, матери-
ального и социального статуса, разработка
немедикаментозных методов своевременной
коррекции функциональных нарушений, вы-
званных стрессом, считается особенно акту-
альной задачей (Леонова, 2016; Can et al., 2020).

В условиях пандемии COVID-19 особую
тревогу специалистов вызывает рост таких
стресс-вызванных расстройств, как пост-
травматическое стрессовое расстройство и
синдром профессионального выгорания
(Restauri, Sheridan, 2020). Значимыми стрес-
согенными факторами являются потенци-
альная опасность заражения вирусом, ин-
формационное освещение событий в СМИ,
изменение привычного уклада жизни и эко-
номические последствия эпидемии (Быхо-
вец, Коган-Лернер, 2020). Среди наиболее
распространенных признаков посттравмати-
ческого стрессового расстройства и профес-
сионального выгорания выделяются такие,
как психологическая дезадаптация и депрес-
сия, субъективное ощущение беспомощно-
сти и тревожности, потеря трудовой мотива-
ции и отрицательные переживания относи-
тельно результатов своего труда (Нагорнова,
2019; Петриков и др., 2020). Крайне важной в
этих условиях является своевременная пси-
хотерапевтическая коррекция функциональ-
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ных состояний, формируемых под влиянием
стресса (Соловьева и др., 2020).

Технологии нейробиоуправления в коррекции 
стресс-индуцированных расстройств

Анализ литературы показывает, что наи-
более разработанными средствами коррек-
ции стресс-индуцированных расстройств яв-
ляются технологии биоуправления с обрат-
ной связью, или нейробиоуправления.
Показано, что они могут успешно приме-
няться для преодоления повседневного
стресса и тревожности (Kotozaki et al., 2014;
Goessl et al., 2017), используются в комплекс-
ных программах управления стрессом (De-
Witte et al., 2019), широко применяются при
лечении посттравматических стрессовых рас-
стройств (Chiba et al., 2019; Steingrimsson et al.,
2020; Leem et al., 2020), а также синдрома про-
фессионального выгорания (Reed et al., 2020;
Kacem et al., 2020). В этих технологиях чело-
веку предъявляются сенсорные стимулы
(зрительные, слуховые, тактильные, элек-
трические), отражающие текущую актив-
ность определенных нервных структур, кото-
рые лежат в основе его поведения или пато-
логии (Papo, 2019; Hampson et al., 2020).
Замыкание сигналов обратной связи от соб-
ственных биоэлектрических потенциалов че-
ловека позволяет выявлять причинные взаи-
моотношения между мозговой активностью
и поведением, обеспечивая такие преимуще-
ства технологий нейробиоуправления, как
высокая персонализация лечебных процедур
и возможность обучения осознанной регуля-
ции физиологических функций, в норме ре-
гулируемых непроизвольно (Sitaram et al.,
2017; Джос, Меньшикова, 2019).

Несмотря на отмеченные достоинства, су-
щественный недостаток технологий нейро-
биоуправления заключается в том, что значи-
тельное число (до 30%) пациентов не могут
обучиться навыку осознанной модификации
собственных биопотенциалов для достиже-
ния требуемых лечебных эффектов, а осталь-
ные нуждаются в очень длительном обучении
(Alkoby et al., 2017). Судя по недавним обзо-
рам, данная “проблема необучаемости” обу-
словлена трудностью корректного декодиро-
вания мысленных команд и использованием
неэффективных стратегий обучения (De Vico
Fallani, Bassett, 2019), а также зависимостью
успешности обучения от мотивации и на-
строения человека (Kadosh, Staunton, 2019).

Таким образом, в основе недостаточной
эффективности технологий нейробиоуправ-
ления, использующих сенсорные сигналы
обратной связи от собственных биопотенци-
алов человека для формирования навыка
произвольной регуляции физиологических
функций, лежат факторы, так или иначе свя-
занные с необходимостью осознания и адек-
ватного использования этих сигналов. Сле-
довательно, для повышения эффективности
нейроинтерфейсов требуются альтернатив-
ные подходы к организации обратной связи,
исключающие осознанную обработку предъ-
являемых сенсорных стимулов.

От адаптивного биоуправления к адаптивной 
нейростимуляции: автоматическая модуляция 

сенсорной стимуляции ритмическими 
процессами человека

Такой подход, позже получивший назва-
ние “адаптивная нейростимуляция” (Zanos,
2019), был предложен в пионерских исследо-
ваниях Н.П. Бехтеревой, которая разработала
методику прерывистой фотостимуляции че-
ловека в ритме собственных биопотенциалов
его мозга (Бехтерева, Усов, 1960). Было пока-
зано, что ритмическая световая стимуляция,
автоматически модулируемая электрически-
ми сигналами мозга пациента, приводит к ро-
сту мощности альфа-ритма электроэнцефа-
лограммы (ЭЭГ) и является более эффектив-
ным видом функциональной нагрузки, чем
обычные виды фотостимуляции. Говоря о
преимуществах автоматической модуляции
сенсорных воздействий собственными био-
потенциалами мозга человека, Н.П. Бехтере-
ва считала такие воздействия “очень щадя-
щими, очень эффективными и аналогичны-
ми собственным защитным механизмам
мозга и организма” (Бехтерева, 1990).

Впоследствии были теоретически обосно-
ваны преимущества автоматической модуля-
ции сенсорных воздействий не только ритма-
ми ЭЭГ, но и другими ритмическими процес-
сами человека, такими как ритм дыхания и
ритм сердцебиений (Федотчев, 1996). Дей-
ствительно, все эти ритмические процессы
тесно взаимосвязаны и являются источником
жизненно важных для человека интероцеп-
тивных сигналов (Gentsch et al., 2019; Gibson,
2019). Эндогенные ритмы составляют основу
гомеостатической устойчивости и эффектив-
ности физиологических процессов (Riganello
et al., 2019), участвуют в ритмическом облег-
чении сенсорной обработки (Haegens, Zion
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Golumbic, 2018) и в процессах нейрореабили-
тации (Abiri et al., 2019). Поэтому автоматиче-
ская модуляция этими ритмами параметров
сенсорных лечебных воздействий может со-
провождаться выраженными физиологиче-
скими эффектами, которые обусловлены ди-
намической самонастройкой сенсорной сти-
муляции на происходящие в организме
человека физиологические изменения (Zhou,
Miller, 2019; Fleming et al., 2020).

Эффективность самонастройки стимуляции 
ритмическими процессами человека

К настоящему времени преимущества ис-
пользования автоматической обратной связи
от эндогенных ритмов человека для эффек-
тивной коррекции стресс-индуцированных
состояний продемонстрированы в целом ря-
де работ (табл. 1).

Так, например, для мониторинга и кор-
рекции состояний тревоги и стресса разрабо-
тан нейроинтерфейс “Биомузыка”, в кото-

ром текущие физиологические параметры
организма преобразуются в музыкальные ха-
рактеристики: электрокожная активность – в
мелодию, температура кожи – в музыкаль-
ную тональность, частота сердечных сокра-
щений – в звуки барабана, а ритм дыхания –
в ритмичные акустические сигналы, напоми-
нающие звуки при выдохе (Cheung et al.,
2016). Показано также, что предъявление
акустических стимулов, генерируемых в ре-
альном времени программно-управляемой
трансформацией доминирующих ритмов ЭЭГ
субъекта в звуковой ряд, вызывает клиниче-
ски значимое уменьшение симптомов пост-
травматического стресса (Tegeler et al., 2017;
Shaltout et al., 2018). Авторы пришли к выводу,
что быстрое обновление собственных ритмиче-
ских паттернов и резонанс между слышимыми
звуковыми сигналами и осцилляторными
мозговыми сетями предоставляют организму
возможность автокалибровки и самонастрой-
ки для достижения релаксации и преодоле-

Таблица 1. Развитие методов адаптивной нейростимуляции, успешно использующих автоматическую
модуляцию сенсорной стимуляции ритмическими процессами человека для коррекции стресс-инду-
цированных состояний
Table 1. Development of adaptive neurostimulation methods that successfully use automatic modulation of sen-
sory stimulation by human rhythmic processes to correct stress-induced states

Цель исследования Модальность воздействий Модулирующий ритм Ссылка

Коррекция стресс-вызван-
ных осложнений беремен-
ности

Классическая музыка Тета-, альфа- 
и бета-ритмы ЭЭГ

Федотчев, Ким, 2009

Коррекция стресс-индуци-
рованных состояний

Фиксированные частоты 
звука и света

Тета- и альфа-ЭЭГ- осцил-
ляторы

Федотчев, Бондарь, 2008

Коррекция состояний тре-
воги и стресса

Музыкоподобная 
стимуляция

Ритмы сердца и дыхания Cheung et al., 2016

Коррекция стресс-индуци-
рованных состояний

Музыкоподобная 
стимуляция

Альфа-ЭЭГ- осцилляторы Федотчев и др., 2016

Лечение посттравматиче-
ского стресса

Акустические стимулы Доминирующие ЭЭГ-
ритмы

Tegeler et al., 2017

Лечение посттравматиче-
ского стресса

Акустические стимулы Доминирующие ЭЭГ-
ритмы

Shaltout et al., 2018

Коррекция стресс-индуци-
рованных состояний

Музыкоподобная
стимуляция

Альфа-ЭЭГ-осцилляторы + 
+ ритм сердца

Федотчев и др., 2018

Коррекция стресс-индуци-
рованных состояний

Ритмическая световая сти-
муляция

Нативная ЭЭГ Федотчев, 2019

Коррекция стресс-индуци-
рованных состояний

Музыкоподобная + ритми-
ческая световая 
стимуляция

Альфа-ЭЭГ- осцилляторы + 
+ ритм сердца + нативная 
ЭЭГ

Федотчев и др., 2019

Лечение посттравматиче-
ского стресса

Акустические стимулы Доминирующие 
ЭЭГ- ритмы

Tegeler et al., 2020

Коррекция стресс-индуци-
рованных состояний

Музыкоподобная + ритми-
ческая световая стимуляция

Альфа-ЭЭГ- осцилляторы + 
+ ритм сердца + нативная 
ЭЭГ

Федотчев и др., 2020
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ния устойчивых патологических состояний
(Tegeler et al., 2020).

В наших исходных исследованиях для кор-
рекции стресс-индуцированных осложнений
беременности были применены музыкаль-
ные воздействия, автоматически управляе-
мые текущей амплитудой ЭЭГ-ритмов (Фе-
дотчев, Ким, 2009). Экспериментальной ос-
новой данной линии исследований явились
многочисленные данные о том, что колеба-
ния электрической активности мозга способ-
ны синхронизироваться с временными зако-
номерностями внешних воздействий и при-
водить к терапевтическому влиянию музыки
на когнитивные или моторные симптомы
(Laffont, Dalla Bella, 2018). Кроме того, из-
вестно, что музыкальная стимуляция облада-
ет рядом когнитивных, психосоциальных и
поведенческих достоинств, особенно для лю-
дей с неврологическими расстройствами,
обеспечивая основу для разработки немеди-
каментозных методов лечения (Brancatisano
et al., 2020). Однако из-за высокой гетероген-
ности использованных традиционных рит-
мов ЭЭГ (альфа-, тета-, бета-) положитель-
ные эффекты были достигнуты лишь после
многочисленных лечебных сеансов. Был сде-
лан вывод о необходимости использования
значимых для субъекта узкочастотных спек-
тральных компонентов его ЭЭГ (ЭЭГ-осцил-
ляторов) вместо заранее задаваемых, излишне
широкочастотных традиционных ритмов ЭЭГ.

Данный подход был реализован при разра-
ботке метода двойной обратной связи от
ЭЭГ-осцилляторов человека, предполагаю-
щего одновременную модуляцию звуковых и
световых стимулов узкочастотными ритми-
ческими компонентами спектра (ЭЭГ-ос-
цилляторами) из тета- и альфа-диапазонов
ЭЭГ, выявляемыми у каждого пациента в ре-
альном времени (Федотчев, Бондарь, 2008).
Благодаря автоматической настройке такой
аудиовизуальной стимуляции на собствен-
ную ритмическую активность мозга человека
существенная коррекция стрессогенных со-
стояний была достигнута уже после примене-
ния 2–4 лечебных процедур.

Впоследствии был разработан проект “Му-
зыка мозга”, в рамках которого была успешно
доказана возможность подавления стресс-ин-
дуцированных состояний с помощью музы-
кальных или музыкоподобных воздействий,
автоматически модулируемых ЭЭГ-осцилля-
торами пациента. В данном проекте у каждо-
го испытуемого определяется доминирую-

щий спектральный пик в диапазоне альфа-
ритма ЭЭГ, или альфа-ЭЭГ-осциллятор. Его
текущая амплитуда в ходе коррекционных
процедур преобразуется компьютером в му-
зыкоподобные сигналы, которые по тембру
напоминают звуки флейты и плавно варьиру-
ют по высоте тона и интенсивности (Федот-
чев и др., 2016).

В дальнейшем мы предположили, что эф-
фективность музыкоподобных воздействий
может быть повышена, если они будут авто-
матически управляться не только ЭЭГ-ос-
цилляторами пациента, но и ритмом его
сердцебиений. Мы исходили из того, что
биопотенциалы мозга и сердца являются ис-
точником интероцептивных сигналов, кото-
рые играют важную роль в поддержании оп-
тимального физического, эмоционального и
психического здоровья человека (Quadt et al.,
2018; Добрушина и др., 2020), а их использо-
вание в процедурах биоуправления с обрат-
ной связью является “дорожной картой” в
развитии нейротехнологий (Khalsa et al.,
2018). Был разработан нейроинтерфейс, в ко-
тором музыкоподобные сигналы, формируе-
мые по описанным выше алгоритмам на ос-
нове ЭЭГ-осциллятора, дополняются слабы-
ми щелчками, соответствующими частоте
пульса испытуемого (Федотчев и др., 2018).
Даже при однократном применении этого
нейроинтерфейса у испытуемых, находящих-
ся в состоянии напряжения и стресса, выяв-
лены значимые позитивные сдвиги оценок
самочувствия и настроения, а также умень-
шение уровня эмоциональной дезадаптации.

Была также изучена возможность подавле-
ния стресс-индуцированных состояний с по-
мощью световых ритмических воздействий,
автоматически модулируемых собственной
ЭЭГ человека. Такая организация воздей-
ствий достигалась путем нормирования
оцифрованных значений текущей ЭЭГ, при
котором наибольшая отрицательная величина
ЭЭГ-сигнала соответствовала минимальной, а
наибольшая положительная величина – мак-
симальной интенсивности световой стиму-
ляции. В строго контролируемых экспери-
ментах установлено, что у испытуемых, нахо-
дящихся в состоянии тревоги и стресса,
достоверное увеличение мощности альфа-
ритма ЭЭГ, снижение уровня стрессирован-
ности и позитивные сдвиги субъективных
показателей наблюдаются только в случаях,
когда автоматическая модуляция световой
ритмической стимуляции осуществляется
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непосредственно регистрируемой суммарной
ЭЭГ человека (Федотчев, 2019). Был сделан
вывод, что ключевую роль в наблюдаемых
эффектах играют резонансные механизмы
деятельности мозга, опосредующие взаимо-
действие эндогенных мозговых осцилляций с
периодическими внешними воздействиями
(Lefebvre et al., 2017).

Полученные данные послужили основой
для разработки еще одного варианта музы-
кального нейроинтерфейса, в котором музы-
кальная стимуляция, формируемая на основе
ритмических компонентов ЭЭГ и ритма
сердцебиений человека, производится одно-
временно с предъявлением ритмических све-
товых воздействий, управляемых суммарной
ЭЭГ испытуемого. Проведена сравнительная
оценка эффективности трех типов воздей-
ствий: контрольных, где обратная связь от
ЭЭГ и сердца отсутствовала, музыкальных,
управляемых ЭЭГ-осцилляторами и ритмом
сердцебиений, и светомузыкальных, где му-
зыкальные воздействия дополняются свето-
диодными мельканиями, формируемыми на
основе суммарной ЭЭГ. В условиях такой
комплексной обратной связи от биопотенци-
алов мозга и сердца выявлены достоверные
позитивные эффекты в виде максимального
роста мощности альфа-ритма ЭЭГ, увеличе-
ния оценок самочувствия и настроения, а
также снижения уровня эмоциональной дез-
адаптации испытуемых уже после однократ-
ной лечебной процедуры (Федотчев и др.,
2019). Кроме того, расспрос испытуемых о
субъективных ощущениях в ходе экспери-
ментов выявил, что большинство обследуе-
мых (75%) наиболее позитивно оценили воз-
действия с комплексной обратной связью от
ЭЭГ и сердца, где музыкоподобные звуковые
стимулы дополнялись приятными перелива-
ми разноцветного фона, возникающими при
восприятии через закрытые глаза световых
мельканий, формируемых на основе ЭЭГ.
Физиологической основой зарегистрирован-
ных эффектов являются механизмы мульти-
сенсорной интеграции (Roy et al., 2019) и меха-
низмы нейропластичности (Пирадов и др.,
2018; Воропаев и др., 2019; Нарышкин и др.,
2020), вовлекаемые в процессы нормализации
функционального состояния испытуемых под
влиянием бисенсорных лечебных воздействий.

С целью более детального анализа возмож-
ных механизмов были проведены контроли-
руемые исследования, в которых эффекты
светомузыкальных воздействий, управляе-

мых собственными биопотенциалами мозга и
сердца испытуемого, сравнивались с эффек-
тами воздействий, модулируемых биопотен-
циалами мозга и сердца другого человека. Та-
кой замысел исследования позволял исклю-
чить участие интероцептивных сигналов в
случае управления светомузыкальными воз-
действиями чужими биопотенциалами мозга
и сердца. Установлено, что только при свето-
музыкальной стимуляции, управляемой соб-
ственными биопотенциалами мозга и сердца
испытуемых, наблюдается статистически
значимый рост мощности основных ритмов
ЭЭГ, сопровождаемый значимыми позитив-
ными сдвигами показателей психологиче-
ского тестирования и положительно-эмоци-
ональными реакциями на воздействия (Фе-
дотчев и др., 2020). Полученные данные
объясняются интеграцией процессов вос-
приятия и обработки значимых для человека
интероцептивных сигналов в резонансные
механизмы ЦНС, обеспечивающие нормали-
зацию функционального состояния под вли-
янием лечебных воздействий.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Рассмотренные публикации показывают,

что методы адаптивной нейростимуляции,
использующие автоматическую модуляцию
сенсорных воздействий эндогенными ритмами
человека для коррекции стресс-индуцирован-
ных состояний, в последние годы демонстри-
руют интенсивное развитие. Судя по представ-
ленным данным, наибольшую эффективность
демонстрируют методы, использующие бимо-
дальную стимуляцию, автоматически модули-
руемую несколькими ритмическими процесса-
ми человека. Перспективность данного подхо-
да определяется следующими отличительными
особенностями:

– высокая персонализация через исполь-
зование обратной связи от собственных био-
электрических характеристик человека;

– вовлечение процессов восприятия и об-
работки значимых для человека интероцеп-
тивных сигналов в механизмы мультисенсор-
ной интеграции, нейропластичности и резо-
нансные механизмы мозга, обеспечивающие
нормализацию функционального состояния
под влиянием стимуляционных процедур;

– автоматическое, без осознанных усилий
пациента, управление лечебными сенсорны-
ми воздействиями, дающее возможность ис-
пользовать адаптивную нейростимуляцию
для коррекции неблагоприятных сдвигов со-
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стояния у пациентов с измененным уровнем
сознания, пожилых людей и детей.

Благодаря этим особенностям разработан-
ный подход может быть реализован в реаби-
литационных мероприятиях широкого про-
филя, в образовательных учреждениях для
активизации познавательной деятельности
человека и процессов его обучения, в воен-
ной и спортивной медицине, медицине ката-
строф, научных исследованиях.

Работа выполнена при поддержке Россий-
ского фонда фундаментальных исследова-
ний, грант РФФИ № 19-013-00095.
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CORRECTION OF STRESS-INDUCED STATES VIA SENSORY STIMULATION 
AUTOMATICALLY MODULATED BY HUMAN ENDOGENOUS RHYTHMS

A. I. Fedotcheva,#
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The development of a promising approach to the correction of stress-induced human states – adap-
tive neurostimulation – is considered. The approach consists in presenting sensory stimulation, au-
tomatically modulated by a person’s own rhythmic processes, such as breathing rhythm, heart rate
and electroencephalogram (EEG) rhythms. Numerous examples have shown that real-time self-
tuning of the parameters of stimulation by these rhythms leads to a high personalization of thera-
peutic effects and an increase of their effectiveness in suppressing stress-induced states. On the basis
of the reviewed publications, the advantages of this approach in the development of innovative tech-
nologies that use complex feedback from human endogenous rhythms to correct a wide range of
functional disorders are substantiated.

Keywords: sensory stimulation, closed-loop feedback, automatic modulation, EEG rhythms, heart
rate, breathing rhythm, self-tuning of stimulation parameters, correction of functional disorders
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Мю-ритм представляет интерес для изучения широкого спектра процессов от моторных
функций до языковых процессов и эмоций. Этот ритм включает как минимум два негар-
монических компонента в частотных диапазонах альфа- (8–13 Гц) и бета-ритмов (15–25 Гц),
имеющих различную функциональную роль, что обусловливает необходимость их само-
стоятельного изучения. Перекрытие с альфа-активностью требует контроля эффектов из-
менения внимания, учета электрической активности не только центральных отведений, а
также применения математических методов для разделения мю- и альфа-ритмов. Подав-
ление мю-ритма было предложено как индекс активации системы зеркальных нейронов,
что породило большое число споров и исследований, в том числе связанных с проблемой
потенциального смешения ее активности и активности системы внимания. В данном об-
зоре рассматриваются современные исследования в контексте этих трех аспектов, в том
числе результаты собственных исследований авторов.

Ключевые слова: мю-ритм, ЭЭГ, система зеркальных нейронов, подавление мю-ритма, сен-
сомоторная кора, моторные функции
DOI: 10.31857/S0044467722010051

Мю-ритм, впервые описанный Гасто, был
назван роландическим, поскольку наблюдал-
ся в роландовой области (Gastaut, 1952). Этот
новый ритм был описан как “ритм в форме
арки”, “гребенчатый ритм”, ритм с остроко-
нечной формой. Мю-ритм называли “пре-
центральным альфа-ритмом”, “роландиче-
ским альфа-ритмом”, “центральным альфа-
ритмом”, а также “соматосенсорным альфа-
ритмом”. Мю-ритм характеризуется сенсо-
моторным источником (sensorimotor source),
который находится проксимальнее мест ин-
теграции петель двух базальных ганглиев,
участвующих в моторном контроле (Dillon,
Pizzagalli, 2007). Таким образом, на колеба-
ния мощности мю-ритма могут влиять как
базальные ганглии, так и сенсомоторное
функционирование (Jenson et al., 2020). Сен-
сомоторное происхождение модуляции мю-
ритма было подтверждено в исследованиях с

одновременным использованием методов
ЭЭГ и фМРТ, показавших, что мощность
мю-ритма отрицательно коррелирует с сиг-
налами, зависящими от уровня кислорода в
крови (blood-oxygen-level dependent signal,
BOLD), в прецентральной области и допол-
нительной моторной коре (Ritter et al., 2009;
Mizuhara, 2012).

Ещё в работах Гасто было показано, что
собственные движения испытуемых приво-
дили к подавлению или десинхронизации
мю-ритма, а в дальнейших экспериментах
было показано, что подавление мю-ритма
происходит не только во время собственных
движений, но и при представлении движения
(Chatrian et al., 1959). Подавление мю-ритма
также было продемонстрировано у людей с
ампутациями конечностей во время умствен-
ных действий, касающихся движения фан-
томной конечности (Klass, Bickford, 1957).

УДК 612.821

ОБЗОРЫ И ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ СТАТЬИ



12

ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

ЛАРИОНОВА и др.

Выраженность десинхронизации зависит от
задачи и ее сложности. Например, было об-
наружено, что эффекты подавления мю-рит-
ма различаются между движениями пальцев
и стоп (Pfurtscheller et al., 2000), ходьбой впе-
ред и назад (Lin et al., 2020). Подавление мю-
ритма при активной двигательной задаче
больше, чем при пассивной двигательной за-
даче (Park et al., 2015). Мю-ритм десинхрони-
зируется также при наблюдении за движени-
ем (Angelini et al., 2018; Isoda et al., 2016; Sestito
et al., 2018), при воображении движения
(McFarland et al., 2000; Гарах и др., 2014; Лебе-
дева и др., 2018), при тактильной стимуляции
(Shibuya et al., 2019; Smyk et al., 2018). Во мно-
гих моторных задачах отмечается активация
не только центральных корковых зон, но и
других областей. При выполнении моторных
задач десинхронизация мю-ритма может на-
блюдаться также во фронтальных и теменных
областях (Cochin et al., 1999; Frenkel-Toledo
et al., 2013), что подтверждается нейровизуа-
лизационными исследованиями, показыва-
ющими активацию теменной коры в пара-
дигмах, включающих выполнение и плани-
рование движения (Buneo et al., 2002;
Pilacinski, Lindner, 2019), наблюдение за дви-
жением (Molenberghs et al., 2012; Aflalo et al.,
2020), а также воображение движения (обзор
Hanakawa, 2016). В целом десинхронизация
мю-ритма во время произвольных движений
указывает на активацию сенсомоторной коры,
обусловленную асинхронным паттерном акти-
вации сенсомоторных нейронов (Angelini et al.,
2018).

Анализ характеристик мю-ритма активно
используется в области физиологии развития
человека. Исследования показывают, что и в
младенческом возрасте присутствует мю-
ритм, хотя его пиковая активность приходит-
ся на более низкие частотные диапазоны по
сравнению с детьми старшего возраста и
взрослыми. Возрастная динамика мю-ритма
подробно рассматривается в различных обзо-
рах, в том числе на русском языке (Marshall,
Meltzoff, 2014; Cuevas et al., 2014; Аликина и
др., 2016). Изучение свойств младенческого
мю-ритма в сопоставлении с поведенчески-
ми процессами подражания является важ-
ным, поскольку считается, что эти данные
могут помочь в понимании природы межлич-
ностных взаимодействий и эмоций. Часто в
таких работах полученные результаты связы-
вают с функционированием системы зер-
кальных нейронов, поэтому мы рассмотрим

несколько таких работ в этом контексте в со-
ответствующей главе. Кроме того, в главе,
посвященной мю-ритму в клинических иссле-
дованиях, мы затронем некоторые нарушения
развития: детский церебральный паралич,
синдром дефицита внимания и гиперактивно-
сти, расстройства аутистического спектра и
другие.

Достаточно распространенными являются
работы по изучению мю-ритма в рамках интер-
фейса “мозг-компьютер” (ИМК). Это активно
развивающаяся технология, использующая в
том числе спектральные, топографические и
временные характеристики сенсомоторных
ритмов. Более половины исследований ИМК
применяют в качестве парадигмы задачи на
моторное воображение (обзор Zhang et al.,
2020). Распознавание паттернов биоэлектри-
ческой активности при выполнении таких за-
дач используется как у здоровых испытуемых
при изучении моторной организации, так и в
клинических исследованиях реабилитации
пациентов с двигательными нарушениями
(обзор Фролов и др., 2017b). Имеется большое
количество обзорных статей, посвященных
тематике ИМК (например, Мокиенко и др.,
2013; Rashid et al., 2020). Несколько работ, вы-
полненных в рамках ИМК, мы упоминаем в
главе, посвященной методическим аспектам,
а также в главе, посвященной клиническим
исследованиям, но в целом подробное рас-
смотрение работ по этой тематике не явля-
лось целью настоящего обзора.

Целью данной статьи является обзор неко-
торых теоретических и методологических ас-
пектов использования сенсомоторного ритма
в электрофизиологических исследованиях.
В обзоре рассматривается вопрос о двух ча-
стотных составляющих мю-ритма в альфа-
(8–13 Гц) и бета- (15–25 Гц) диапазонах ча-
стот. Обсуждаются проблемы, возникающие
при анализе мю-ритма, касающиеся в основ-
ном смешения мю-ритма с альфа-ритмом, и
имеющиеся в настоящее время пути ее реше-
ния. В статье разбирается дискуссионный во-
прос о возможной связи мю-ритма и системы
зеркальных нейронов. В рамках этих теорети-
ческих и методических аспектов мы рассмат-
риваем современные работы на здоровых ис-
пытуемых, а также в исследованиях мю-рит-
ма при различных видах патологии ЦНС.
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ЧАСТОТНЫЕ 
СОСТАВЛЯЮЩИЕ МЮ-РИТМА

Сенсомоторный мю-ритм, регистрируе-
мый над центральными электродами, вклю-
чает как минимум два негармонических ком-
понента в альфа- (8–13 Гц) и бета- (15–25 Гц)
диапазонах частот (Hari, Salmelin, 1997). Счи-
тается, что аркообразная форма волны мю-
ритма обусловлена сосуществованием этих
двух компонентов (Tiihonen et al., 1989; Avanzini
et al., 2012). Некоторые авторы утверждают, что
бета-составляющая является гармоникой аль-
фа-диапазона, основываясь на данных о том,
что активность этих двух диапазонов корреля-
ционно связана (Carlqvist et al., 2005; Brismar,
2007). Однако показано, что две составляю-
щие мю-ритма имеют отличающуюся лока-
лизацию источников и реактивность при вы-
полнении двигательных задач, что может
свидетельствовать об их различных функцио-
нальных свойствах (Angelini et al., 2018; Brink-
man et al., 2014). Необходимо отметить, что
границы частотных диапазонов сенсомотор-
ных ритмов варьируют в различных исследо-
ваниях, также используется разделение этих
составляющих на более узкие поддиапазоны
(например, Heimann et al., 2019; Fitzpatrick
et al., 2019; Cole et al., 2018). В настоящем об-
зоре, говоря о мю-ритме, как и большинство
авторов, мы будем подразумевать альфа-со-
ставляющую, а для результатов, полученных
в бета-диапазоне, это будет в явном виде ука-
зано.

Исследования локализации источников
показывают, что мю-ритм в бета-диапазоне
генерируется в прецентральной моторной
коре, тогда как источник мю-ритма в альфа-
диапазоне расположен в постцентральной
соматосенсорной коре (Hari, Salmelin, 1997).
Спектральная мощность этих двух частотных
компонентов мю-ритма может быть полно-
стью разделена в когнитивных исследовани-
ях, что указывает на их функциональное раз-
личие (Brinkman et al., 2014; Jenson et al.,
2014). Два компонента мю-ритма в полосах
частот альфа и бета при выполнении мотор-
ных задач часто имеют различную реактив-
ность: альфа-субкомпонент может отражать
преобладающую сенсомоторную функцию, в
то время как бета-компонент более тесно
связан с моторным кортикальным контролем
(Angelini et al., 2018).

В целом выполнение действий, наблюде-
ние за действиями и воображение действия

вызывают десинхронизацию сенсомоторных
ритмов ЭЭГ в частотных диапазонах альфа и
бета. Десинхронизация сенсомоторных рит-
мов традиционно интерпретируется как от-
ражение активации сенсомоторной сети, то-
гда как их синхронизация после движения
отражает процессы тормозного контроля
сверху вниз (Klimesch et al., 2007). Однако
функциональная роль у этих субкомпонентов
может быть различной (Hari, Salmelin, 1997;
Engel, Fries, 2010). Существует мнение о том,
что низкочастотный компонент мю-волны
отражает широко распространенный, неспе-
цифический паттерн подавления, связанный
с движением, тогда как верхний частотный
компонент показывает более сфокусирован-
ный и специфический паттерн движения (Pi-
neda, 2005). Например, показано, что во вре-
мя планирования действия степень неопре-
деленности будущего движения влияет на
степень десинхронизации только бета-диа-
пазона: чем больше степень неопределенно-
сти, тем больше показатель подавления мощ-
ности бета-ритма (Tzagarakis et al., 2015).
С другой стороны, было показано, что повы-
шение активности мю-ритма в альфа-диапа-
зоне до начала выполнения задачи типа
Go/NoGo связано с ошибочной моторной
реакцией на стимул. Этот факт может свиде-
тельствовать о сниженной возбудимости мо-
торной коры еще до предъявления целевого
стимула (Mazaheri et al., 2009). Исследование
топографических особенностей электриче-
ской активности при выполнении движения
левой или правой руки и воображении этого
движения показало, что обе эти задачи вызы-
вают десинхронизацию сенсомоторных рит-
мов в альфа- и бета-диапазонах (McFarland
et al., 2000). При этом максимальная десин-
хронизация низкочастотной составляющей
была выражена в контралатеральных левой
(или правой) руке постцентральных корко-
вых зонах в отведениях CP4 и CP3, тогда как
десинхронизация бета-ритма имела более
диффузную локализацию с максимумом в от-
ведении Cz. Такое топографическое различие
может служить еще одним доказательством
независимости активности мю-ритма в бета-
и в альфа-диапазонах.

Потенциальная роль сенсомоторного бе-
та-ритма все еще активно исследуется. В на-
стоящее время общепризнано, что мощность
бета-диапазона снижается во время выпол-
нения движения, кратковременно увеличи-
вается после окончания движения (так назы-
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ваемый “бета-отскок”, post-movement beta
rebound) и тонически увеличивается во время
выполнения захвата объекта (обзор, Kilavik
et al., 2013). Синхронизацию мощности в бе-
та-полосе после окончания движения отме-
чают многие авторы (Pfurtscheller, Lopes da
Silva, 1999; Tatti et al., 2020). Существует также
множество факторов, которые влияют на мо-
дуляцию сенсомоторных бета-колебаний
(Kilavik et al., 2013). Например, связанная с
событием десинхронизация в бета-диапазоне
зависит от планирования цели движения, а
также моторных навыков (Pollok et al., 2014;
Heinrichs-Graham, Wilson, 2015). Моторное
обучение при этом по-разному модулирует
десинхронизацию бета-колебаний у подрост-
ков и взрослых (Gehringer et al., 2019). Ампли-
туда бета-синхронизации после окончания
выполнения действия также модулируется
такими факторами, как моторное обучение
(Boonstra et al., 2007; Tan et al., 2016) и практи-
ка (Moisello et al., 2015; Ricci et al., 2019).

Таким образом, поскольку сенсомоторные
субкомпоненты в альфа- и бета-диапазонах
частот имеют различную функциональную
роль, для более полного понимания нейро-
физиологических механизмов, связанных с
движением, в экспериментальных задачах
следует учитывать особенности модуляции
этих составляющих. В разделах, посвящен-
ных экспериментальным работам, отметим
частотные диапазоны, которые анализируют
авторы.

МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ, 
ВОЗНИКАЮЩИЕ ПРИ АНАЛИЗЕ

МЮ-РИТМА
Основные методические проблемы, воз-

никающие при анализе мю-ритма, обуслов-
лены тем, что он находится в том же частот-
ном диапазоне, что и альфа-ритм – 8–13 Гц.
Считается, что эти мозговые ритмы отлича-
ются топографической и функциональной
специфичностью: альфа-ритм наиболее за-
метен в затылочной коре и реагирует на изме-
нения визуальной стимуляции и внимания,
мю-ритм регистрируется в сенсомоторных
областях и реагирует на движения (Hobson,
Bishop, 2016; Hobson, Bishop, 2017).

Один из важных методических аспектов
связан с выбором базового интервала или
контрольного условия. Значение подавления
или десинхронизация мю-ритма вычисляет-
ся относительно мощности в базовом интер-

вале, поэтому зависит от значений мощности
в этом интервале (Pfurtscheller, Lopes da Silva,
1999). Часто в исследованиях в качестве базо-
вого интервала выбираются продолжитель-
ные отрезки времени, не связанные по вре-
мени со стимулом (например, Oberman et al.,
2005; Perry, Bentin, 2010). Адекватный выбор
такого интервала необходим для контроля
модуляций альфа-активности, сопряженной
с процессами внимания, поэтому контроль-
ное условие и экспериментальное задание, в
котором исследуется подавление мю-ритма,
должны иметь максимально схожие визуаль-
ные характеристики и быть одинаково при-
влекательными для испытуемого (Bowman
et al., 2017). В качестве базового интервала ис-
пользуют, например, сопоставимые с тесто-
вым заданием по яркости и контрастности
ролики белого шума, видеозаписи движу-
щихся теннисных мячей и прочее (Oberman
et al., 2005; Perry et al., 2010). Для контроля
эффектов внимания Хобсон и Бишоп проси-
ли испытуемых оценивать привлекатель-
ность различных контрольных условий (Hob-
son, Bishop, 2016). Другие исследователи для
каждого блока стимулов исключали первые и
последние отрезки записи ЭЭГ, чтобы умень-
шить эффекты внимания, связанные с нача-
лом и окончанием стимула, а также с состоя-
нием ожидания стимула (Sestito et al., 2018;
Oberman et al., 2007; Perry, Bentin, 2010). От-
мечают, что испытуемые могут демонстриро-
вать разные величины подавления мю-ритма
в зависимости от используемого базового ин-
тервала: только у 17% испытуемых величина
подавления мю-ритма не зависела от выбран-
ного базового интервала (Tangwiriyasakul et
al., 2013). Считается, что в исследованиях с
длительным базовым интервалом недоста-
точно контролируются эффекты внимания,
которые связаны с его длительностью (Ober-
man et al., 2005; Moreno et al., 2013; Muthuku-
maraswamy et al., 2004; Александров и др.,
2010), что в результате может приводить к за-
вышенным показателям подавления мю-рит-
ма. Влияние этих эффектов оказывается
меньше в тех исследованиях, где в качестве
базового интервала используется короткий
интервал до начала стимула, который срав-
нивается с постстимульным интервалом
(Cuellar, Del Toro, 2017; Jenson et al., 2019; Gut-
sell et al., 2020; Siqi-Liu et al., 2018), т.е. для ис-
следования подавления мю-ритма анализи-
руются связанные с событиями спектральные
пертурбации (event-related spectral perturbation,



ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

МЮ-РИТМ В СОВРЕМЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЯХ 15

ERSP) и десинхронизация/синхронизация
(event-related desynchronization/event-related
synchronization, ERD/ERS).

Еще одним методическим подходом для
контроля смешения эффектов мю- и альфа-
ритмов является включение в анализ не толь-
ко центральных, но и затылочных отведений
(Perry, Bentin, 2010). Объемная проводимость
от затылочных альфа-волн зашумляет мю-
ритм (рис. 1). На мощность альфа-ритма в
задних корковых областях также влияет раз-
вертывание пространственного зрительного
внимания (Sauseng et al., 2005). Действитель-
но, в настоящее время многие авторы предо-
ставляют данные о мощности альфа-ритма в
затылочных отведениях в экспериментах, в
которых проводится анализ мю-ритма (на-
пример, Aridan et al., 2018). Встречаются и ра-
боты, в которых для анализа мю-ритма ис-
пользуют результаты исключительно в цен-
тральных отведениях (например, Wen et al.,
2017). Однако стоит отметить, что контроль
альфа-ритма только в затылочных областях
может быть в некоторых случаях недостато-
чен. С одной стороны, как показано в различ-
ных исследованиях, в процесс воображения
движения вовлечены области теменной ко-
ры, где также регистрируется мю-ритм
(Mulder, 2007; Hanakawa, 2016). Показано
также, что наблюдение за целенаправленны-
ми и нецеленаправленными движениями вы-
зывало десинхронизацию сенсомоторных
ритмов в альфа- и бета-диапазонах не только
в центральных, но и в теменных областях
(Avanzini et al., 2012). С другой стороны, из-
вестно, что теменные отделы принимают уча-
стие в генерации альфа-колебаний (Jensen,
Mazaheri, 2010), которые в этих корковых зо-
нах изменяются при фокусировке простран-
ственного внимания (Capotosto et al., 2009).
Одним из решений для учета данных других
отведений ЭЭГ при анализе мю-ритма может
служить использование перестановочного
или пермутационного анализа, который не
основан на априорном выборе электродов
(Kompatsiari et al., 2021; Bechtold et al., 2018).

В настоящее время для идентификации
сенсомоторной активности многие авторы
применяют математические методы. Чаще
используют различные варианты анализа не-
зависимых компонент (например, Cuellar,
Del Toro, 2017; Керечанин и др., 2019). C по-
мощью анализа независимых компонент (in-
dependent component analysis, ICA) выделяют
как альфа-, так и бета-компоненты мю-рит-

ма (например, Saltuklaroglu et al., 2017; Jenson
et al., 2020). Показано, что с помощью метода
независимых компонент можно идентифи-
цировать источники в моторной коре, свя-
занные с десинхронизацией или синхрониза-
цией сенсомоторных ритмов. Преимуще-
ственно в этих подходах для выделения мю-
ритма используют индивидуальные топогра-
фические карты распределения электриче-
ской активности в интересующем диапазоне
частот, после чего выделенные независимые
компоненты объединяют в кластеры на осно-
ве топографии, соответствующей активности
сенсомоторных ритмов. Для дополнительной
уверенности в том, что факторы, выделенные
с помощью метода независимых компонент,
относятся к мю-ритму, некоторые исследова-
тели дополняют процедуру локализацией ис-
точников выделенных факторов (Jenson et al.,
2019). В целом ряде работ были идентифици-

Рис. 1. Пример разделения альфа- и мю-ритмов
ЭЭГ в центральных и затылочных отведениях
для состояния спокойного бодрствования с за-
крытыми глазами. Тонкая серая линия – исход-
ная запись ЭЭГ; толстая серая линия – альфа-
ритм; толстая черная линия – мю-ритм.
Fig. 1. Alpha and mu waves extracted from an EEG
signal of the central and occipital channel during the
eyes-closed resting state. The thin gray line marks
EEG before the analysis; the thick gray line – alpha
rhythm; the thick black line – mu rhythm.
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рованы и локализованы кластеры компонен-
тов мю-ритма в премоторной и первичной сен-
сомоторной коре во время наблюдения или во-
ображения движения (например, Makeig et al.,
2004).

Нами предложен возможный подход для
выделения мю-ритма из смеси с альфа-рит-
мом (Garakh et al., 2020), основанный на зна-
нии о том, что этот ритм подавляется при вы-
полнении, наблюдении или воображении
движения и не реагирует на открывание глаз
(Kuhlman, 1978). Особенностью метода явля-
ется использование разности ковариацион-
ных матриц двух состояний: состояния покоя
с открытыми глазами и при выполнении за-
дачи на воображение движения с закрытыми
глазами. С учетом топографии мы выбирали
те факторы, реакция которых на воображае-
мое движение больше, чем на открытие глаз.
Матрица соответствующих факторов опреде-
лялась для каждого испытуемого отдельно, в
данной работе использовали анализ главных
компонент. Мы предполагаем, что после это-
го матрица индивидуального набора выбран-
ных факторов может быть использована для
определения мю-ритма в любой записи ЭЭГ
с различными заданиями для данного субъек-
та (Garakh et al., 2020). Пример разделения
альфа- и мю-ритмов для состояния спокой-
ного бодрствования с закрытыми глазами, с
помощью подхода, описанного нами, приве-
ден на рис. 1: альфа-активность присутствует
как в центральных, так и в затылочных отве-
дениях, мю-ритм локализуется в основном в
центральных.

Таким образом, в исследованиях, связан-
ных с анализом мю-ритма, необходимо пом-
нить о возможном влиянии самой парадигмы
и базовой линии на вычисленное значение
мю-ритма, контролировать параметры, со-
пряженные с процессами внимания, вклю-
чать в анализ не только центральные отведе-
ния. В разделах, посвященных эксперимен-
тальным работам, отметим, каким образом
авторы подходят к анализу мю-ритма.

ПОДАВЛЕНИЕ МЮ-РИТМА 
КАК ИНДЕКС АКТИВАЦИИ СИСТЕМЫ 

ЗЕРКАЛЬНЫХ НЕЙРОНОВ
Открытие у взрослых обезьян системы зер-

кальных нейронов (mirror neuron system,
MNS, далее – СЗН), которая активировалась
во время наблюдения и выполнения дей-
ствий (di Pellegrino et al., 1992), и предположе-

ние о существовании аналогичной СЗН у лю-
дей породили большое число исследований.
Считается, что СЗН играет решающую роль в
обработке действий других и в ряде социаль-
ных когнитивных процессов, таких как ожи-
дание действий, понимание намерения, ими-
тация, сочувствие (Rizzolatti, Sinigaglia, 2010;
Yin et al., 2017). Несмотря на то что метод ЭЭГ
не позволяет точно определить активность
конкретных нейронов, подавление мю-ритма
было предложено в качестве показателя ак-
тивности системы зеркальных нейронов че-
ловека, поскольку наблюдается при выпол-
нении действия или наблюдении за ним
(Muthukumaraswamy et al., 2004; Oberman et al.,
2007; Fox et al., 2016; Bowman et al., 2017). Сви-
детельства так называемой “расширенной
зеркальной нейронной сети” привели к более
поздним представлениям о том, что актив-
ность зеркальных нейронов выходит за рамки
моторного обучения. Мю-ритм использовал-
ся многими исследователями для исследова-
ния таких процессов, как эмпатия (Yang et al.,
2009), восприятие речи (Moreno et al., 2013),
социальная адаптация (Лебедева и др., 2018).

Стоит отметить, что в данной главе речь
идет в основном об альфа-составляющей мю-
ритма, а связь подавления мю-ритма с СЗН
отмечают по большей части авторы, которые
исследовали только альфа-составляющую
мю-ритма (Лебедева и др., 2018; Wu et al.,
2016; Krol et al., 2020; Isoda et al., 2016 и др.).
Бета-составляющую также связывают с ак-
тивностью СЗН, поскольку она подавляется
при движении, наблюдении за движением и
представлении движения (Muthukumaras-
wamy, Singh, 2008). Однако она в целом реже
исследуется. Кроме того, некоторые авторы
сообщают о том, что она недостаточно хоро-
ший показатель активности системы зер-
кальных нейронов, поскольку при наблюде-
нии биологического движения подавление
бета-составляющей не было более выражен-
ным по сравнению с небиологическим, в от-
личие от альфа-составляющей (Hobson, Bish-
op, 2016).

В контексте обсуждения функционирова-
ния СЗН важно понимать, является ли де-
синхронизация мю-ритма специфичной для
наблюдения объектно-направленного дей-
ствия и биологического движения, поскольку
была описана такая специфичность при ак-
тивации системы зеркальных нейронов у обе-
зьян (Rizzolatti, Craighero, 2004). В ряде работ
на людях с использованием фМРТ среди об-
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ластей, которые активируются во время на-
блюдения объектно-направленных действий,
систематически отмечают области мозга, ко-
торые, как считается, отражают зеркальную
систему человека: область Бродмана 44, лате-
ральная и вентральная премоторная кора,
нижняя и верхняя теменная доли (Caspers
et al., 2010). Однако для наблюдения за био-
логическим движением были показаны про-
тиворечивые результаты (van Overwalle,
Baetens, 2009). И хотя мета-анализ Фокса и
соавторов, включающий 85 исследований, в
которых мю-ритм использовался для опреде-
ления активности зеркальной системы, пока-
зал, что мю-ритм является действенным
средством измерения активности зеркальной
системы, – общие эффекты десинхронизации
мю-ритма обнаруживались как для выполне-
ния, так и для наблюдения за действиями –
авторы не нашли доказательств того, что де-
синхронизация мю-ритма была специфичной
для объектно-направленного действия или
биологического движения (Fox et al., 2016). В
некоторых работах была продемонстрирована
модуляция мю-ритма для объектно-направ-
ленного действия: десинхронизация мю-рит-
ма была значительно больше при наблюде-
нии точного захвата, чем при наблюдении за
простым разгибанием руки без взаимодей-
ствия с предметом, и эти данные о подавле-
нии мю-ритма во время объектно-связанных
действий в отличие от действий, не связан-
ных с объектом, были интерпретированы как
активация целенаправленных моторных про-
грамм, связанных с системой зеркальных
нейронов (Muthukumaraswamy, Johnson, 2004;
Muthukumaraswamy et al., 2004). Однако про-
стой просмотр стимулов-инструментов, без
необходимости взаимодействия с ними, так-
же приводил к подавлению мю-ритма, воз-
можно, отражая автоматический доступ к
действиям, связанным с объектом (Proverbio,
2012; Rüther et al., 2014). Кроме того, дей-
ствия, не направленные на объекты, также
приводили к десинхронизации мю-ритма
(например, ходьба, Lin et al., 2020; глотание,
Cuellar et al., 2016). Таким образом, объектно-
направленные действия могут модулировать
мю-ритм, но специфичности, подобной той,
которая была обнаружена при описании си-
стемы зеркальных нейронов у обезьян, для
показателя десинхронизации мю-ритма у че-
ловека не обнаруживается.

Схожие выводы можно сделать и относи-
тельно десинхронизации мю-ритма для био-

логического движения. С одной стороны, ис-
следования, посвященные движению, пока-
зывают, что подавление мю-ритма может
наблюдаться при просмотре биологического
движения и не наблюдаться при просмотре
небиологического: например, движения то-
чечного света, созданные путем маркировки
суставов конечностей людей (одетых в чер-
ное на полностью черном фоне), вызывали
подавление мю-ритма относительно базовой
линии, в то время как скремблированные
версии этих анимаций – нет (Ulloa, Pineda,
2007). С другой стороны, видеоролики (про-
цесса лепки из глины), из которых были ис-
ключены изображения рук, т.е. биологиче-
ские объекты, также вызывали значительное
подавление мю-ритма, что позволило авто-
рам сделать выводы, что СЗН человека может
активироваться даже при фактическом отсут-
ствии биологических объектов (Isoda et al.,
2016). У 14-месячных младенцев наблюдалось
большее подавление мю-ритма в ситуации
взаимодействия со взрослым, чем в условиях
наблюдения за движениями взрослых людей
и геометрических фигур, подавление мю-
ритма в этих условиях не различалось между
собой (Reid et al., 2011). Отсутствие различий
между биологическим и небиологическим
движением авторы объясняют тем, что мю-
ритм модулируется в зависимости от способ-
ности производить наблюдаемое действие, а
действия экспериментатора, которые они на-
блюдают, не могут быть воспроизведены
младенцами из-за их ограниченного двига-
тельного репертуара; а также делают вывод,
что система зеркальных нейронов у младен-
цев активируется во время взаимодействия со
взрослым (Reid et al., 2011); возможную зави-
симость активации СЗН от социального вза-
имодействия отмечают и в исследованиях на
взрослых (Лебедева и др., 2020). Хобсон и Би-
шоп показали, что подавление мю-ритма как
для биологических (руки), так и небиологи-
ческих (калейдоскоп) движущихся стимулов
в большей степени зависело от метода выде-
ления мю-ритма, и в целом пришли к выводу,
что эта мера не является надежной для изуче-
ния СЗН (Hobson, Bishop, 2016).

Действительно, далеко не все исследовате-
ли согласны с тем, что подавление мю-ритма
является достоверным показателем активно-
сти системы зеркальных нейронов, а выводы,
сделанные на основе изучения реактивности
мю-ритма относительно активности СЗН, по
их мнению, плохо охарактеризованы и зави-
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сят от предположений, которые выходят
слишком далеко за пределы эмпирических
данных (Dinstein et al., 2008; Turella et al.,
2009; Hobson, Bishop, 2016; Hobson, Bishop,
2017). В частности, Хобсон и Бишоп (Hobson,
Bishop, 2016) считают, что подавление мю-
ритма может указывать на активность СЗН,
но этот эффект является слабым и ненадеж-
ным и легко смешивается с подавлением аль-
фа-ритма, что делает десинхронизацию мю-
ритма недопустимым показателем для про-
верки активности зеркальной системы, так
как она может просто фиксировать измене-
ния визуального внимания во время наблю-
дения за действиями других.

Отмечают, что, чтобы мю-ритм считался
допустимым показателем СЗН, он должен де-
монстрировать специфичность кросс-мо-
дального действия, т.е. реакция, связанная с
одним действием, должна быть похожей не-
зависимо от того, наблюдается оно или вы-
полняется (кроссмодальность), но также
должна быть различимой для разных дей-
ствий (специфичность), так как эти свойства
определяют как ключевые для зеркальных
нейронов (Dinstein et al., 2008; Oosterhof et al.,
2013; Coll et al., 2017). Стоит отметить, что
функциональное соответствие между двига-
тельной реакцией и реакцией восприятия
было продемонстрировано в работе Мукаме-
ля и соавторов во время регистрации ответов
отдельных нейронов в медиальной лобной и
височной коре головного мозга человека во
время выполнения и наблюдения за движе-
ниями (Mukamel et al., 2010). Колл и коллеги
использовали классификацию паттернов
ЭЭГ для оценки специфичности ответа мю-
ритма на разные типы действий: успешная
классификация паттернов наблюдалась для
записей ЭЭГ с наличием и отсутствием так-
тильной стимуляции, но не для разных типов
действий, при этом кроссмодальная класси-
фикация типа действия была успешна для
альфа-ритма (группа левых теменно-заты-
лочных каналов, но не центральных) (Coll et al.,
2017). И хотя сами авторы отмечают, что ана-
лизу на уровне каналов ЭЭГ может не хватать
пространственного разрешения, чтобы про-
демонстрировать кросс-модальную класси-
фикацию более слабых эффектов, тем не ме-
нее, основываясь на полученных данных, бы-
ло высказано предположение, что мю-ритм
вместо активности СЗН индексирует сомато-
сенсорные, а не двигательные особенности
действия, и определяет сенсорную обработ-

ку, а не двигательную активность (Cook et al.,
2014; Coll et al., 2017).

Одновременные записи ЭЭГ и фМРТ бы-
ли использованы в качестве подхода, направ-
ленного на исследование вклада активности
СЗН в десинхронизацию мю-ритма. Исполь-
зуя этот подход, было показано, что актива-
ция различных областей за пределами мотор-
ной коры (т.е. первичной соматосенсорной
коры) коррелирует с подавлением мю-ритма,
что противоречило идее, что зеркальные ней-
роны в области Бродмана 44 являются основ-
ным источником десинхронизации мю-рит-
ма (Arnstein et al., 2011; Yin et al., 2016). Типич-
ные результаты пассивного наблюдения за
движением и экспериментов с имитацией
выявляют многие области коры, которые де-
монстрируют большие ответы фМРТ во вре-
мя наблюдения и имитации, включая обла-
сти, которые, как считается, не содержат зер-
кальных нейронов, например, первичную
зрительную кору (Dinstein et al., 2008). В ра-
боте (Braadbaart et al., 2013) записывали ЭЭГ
и фМРТ во время имитации или наблюдения
за действиями; было показано, что подавле-
ние мю-ритма неспецифично для активации
системы зеркальных нейронов: подавление
мю-ритма коррелировало с BOLD-ответом в
правой нижней теменной доле, премоторной
коре и нижней лобной извилине – предпола-
гаемых областях системы зеркальных нейро-
нов, а также в других областях: мозжечке, ле-
вой медиальной лобной извилине, правой
височной доле и таламусе, что, по мнению
авторов, говорит о том, что подавление мю-
ритма включает в себя ряд структур, которые
модулируют двигательную подготовку и чув-
ствительны к визуальному вводу, включая,
но не ограничиваясь системой зеркальных
нейронов (Braadbaart et al., 2013). Интересно,
что исследования и анатомический анализ
СЗН обезьян также показали, что другие ре-
гионы, включая дорсальную и медиальную
премоторную кору, первичную моторную ко-
ру, вторичную соматосенсорную кору, сре-
динно-дорсальную часть островковой доли и
вентролатеральную префронтальную кору, а
также подкорковые структуры, такие как мо-
торные и полисенсорные ядра таламуса и
средне-дорсальный клауструм, помимо тра-
диционной теменно-премоторной сети, име-
ют “зеркальную активность” и, по мнению
авторов, могут быть частью “расширенной”
СЗН, через которую информация, касающая-
ся текущих движений, социального контек-
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ста, непредвиденных обстоятельств окружа-
ющей среды, абстрактных правил и внутрен-
них состояний, может влиять на активность
зеркальных нейронов и вносить вклад в раз-
личные социально-когнитивные функции
(Bruni et al., 2018; Livi et al., 2019). Кроме того,
в работе на обезьянах, используя одновре-
менную регистрацию multi unit activity
(MUA), local field potentials (LFP) и ЭЭГ, бы-
ло показано, что активность различных попу-
ляций нейронов в вентральной премоторной
коре способствует генерации мю-ритма, что,
по мнению авторов, означает, что нейроны в
вентральной премоторной коре могут пред-
ставлять собой один из ключевых узлов “рас-
ширенной зеркальной сети”, участвующей в
десинхронизации мю-ритма ЭЭГ (Bimbi et al.,
2018).

Проблема потенциального смешения ак-
тивности систем внимания и зеркальной си-
стемы стоит особенно остро в многочислен-
ных исследованиях на младенцах, связываю-
щих десинхронизацию мю-ритма с работой
системы зеркальных нейронов (Rayson et al.,
2017; John et al., 2016; Bowman et al., 2017), по-
скольку во второй половине первого года
жизни быстро развивается как внимание, так
и понимание того, что действия являются
преднамеренными и целенаправленными
(Debnath et al., 2019). Оценивая плотность ис-
точников тока (current source density, CSD),
было показано, что наблюдение за движени-
ем экспериментатора вызывает активацию
зеркальной системы у 9-месячных младен-
цев, которая не является простым распро-
странением альфа-активации из затылочной
коры (Debnath et al., 2019). Но в целом иссле-
дователи, даже придерживающиеся противо-
положных точек зрения, отмечают требова-
ние применения более строгих подходов к
выделению мю-ритма, а также необходи-
мость с осторожностью подходить к интер-
претации существующих исследований мю-
ритма в случае отсутствия такого контроля
(Fox et al., 2016; Hobson, Bishop, 2016).

Таким образом, использование подавле-
ния мю-ритма в качестве индекса активации
системы зеркальных нейронов хотя и остается
открытым вопросом, подвергается достаточно
серьезной критике, в том числе связанной с
методическими проблемами, возникающими
при исследовании мю-ритма. В разделах, по-
священных экспериментальным работам, от-
метим связь интерпретаций полученных дан-
ных с СЗН.

ОТ МОТОРНЫХ ФУНКЦИЙ 
ДО ЯЗЫКОВЫХ ПРОЦЕССОВ 

И ЭМОЦИЙ
В соответствии с изложенными в предыду-

щих главах теоретическими и методологиче-
скими аспектами мы провели анализ совре-
менных исследований, анализирующих мю-
ритм (табл. 1). Мы ограничили выбор экспе-
риментальными работами, опубликованны-
ми за 2016–2021 гг., выполненными на здоро-
вых взрослых испытуемых и использовавших
только метод ЭЭГ (исключили МЭГ, ТМС и
т.д.). Работы, посвященные методическим
аспектам, интерфейсу “мозг-компьютер”,
изучению измененных состояний сознания
(гипноз), были исключены. Поиск осуществ-
лялся по ключевым словам “мю-ритм” (“mu
rhythm”) и “ЭЭГ” (“EEG”) в базе Pubmed (ак-
туальность поиска: апрель 2021 г.). Заявлен-
ным критериям соответствовали 54 статьи.

Проведенный анализ показал, что пример-
но в каждой второй работе изучается только
альфа-составляющая мю-ритма (табл. 1). В
ряде работ, хотя и анализировали обе состав-
ляющие мю-ритма, не выявили специфиче-
ских эффектов для бета-составляющей (на-
пример, Aridan et al., 2018; Coll et al., 2017;
Rimbert et al., 2018; Sestito et al., 2018; Jenson
et al., 2019; Bechtold et al., 2018; Heimann et al.,
2019). Однако в некоторых работах при ана-
лизе двух частотных диапазонов были обна-
ружены отличия в их модуляции. При изуче-
нии влияния зрительной перспективы на-
блюдаемого действия было показано, что
наибольшее подавление альфа-субкомпо-
нента наблюдалось в условии перспективы от
первого лица (по сравнению с перспективой
от третьего лица и боковыми перспектива-
ми), в то время как на модуляцию бета-со-
ставляющей больше влияло направление
действий в пространстве относительно на-
блюдателя (Angelini et al., 2018). Специфиче-
ские паттерны активации в альфа- и бета-
диапазонах мю-ритма были показаны при
изучении речевых актов. По сравнению с
контрольным условием (обычная речь), про-
говаривание вместе с записью и с отсроченной
звуковой обратной связью вызвало увеличе-
ние десинхронизации альфа-компонента в
правом полушарии, что авторы связывают с
изменением сенсомоторного контроля, а в
условиях имитации заикания в левом полу-
шарии наблюдалось увеличение десинхрони-
зации бета-составляющей, что, по мнению
авторов, может быть результатом различных
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Таблица 1. Характеристики включенных в анализ исследований на здоровых испытуемых: частотный диапазон,
процедура анализа мю-ритма, связь с системой зеркальных нейронов
Table 1. Characteristics of included studies on healthy subjects: frequency range, mu rhythm analysis, association with the
mirror neuron system

Авторы Частотный диапазон Анализ мю-ритма1 Связь с СЗН2

Моторные функции
Coll et al., 2017 8–13 Гц, 15–25 Гц 2, 3 Нет
Lin et al., 2020 8–12 Гц 3 Н/У
Aridan et al., 2018 8–10 Гц, 11–12 Гц, 15–25 Гц 2 Н/У
Park et al., 2018 8–13 Гц 1 Н/У
Cuellar et al., 2016 8–13 Гц, 15–25 Гц 2, 3 Н/У
Rimbert et al., 2018 7–13 Гц, 15–30 Гц 1 Н/У
Iwane et al., 2019 10–18 Гц, 18–30 Гц 3 Н/У
Kooiman et al., 2020 9–13 Гц 3 Н/У

Моторные функции, восприятие
Wu et al., 2016 9–11 Гц 1 Да
Wamain et al., 2018 8–12 Гц 2 Н/У
Angelini et al., 2018 8–13 Гц, 15–20 Гц 2 Да
Isoda et al., 2016 10–12 Гц 1 Да
Kim J., Kim S., 2016 8–13 Гц 1 Да
Krol et al., 2020 8–13 Гц 2 Да
Sestito et al., 2018 8–13 Гц, 18–25 Гц 2 Да

Моторные функции, обучение
Alhajri et al., 2018 8–13 Гц 1 Н/У
Jochumsen et al., 2017 8–13 Гц 1 Н/У
Wu et al., 2017 9.8–11.7 Гц 1 Да
Behmer, Fournier, 2016 8–12 Гц 3 Да
Brunsdon et al., 2020 8–13 Гц, 13–35 Гц 2 Да

Восприятие
Shibuya et al., 2019 8–13 Гц 2, 3 Н/У
Heimann et al., 2019 8–14 Гц, 14–20 Гц, 18–24 Гц 2 Да
Marini et al., 2019 8–13 Гц 1 Н/У
Simon, Mukamel, 2016 8–13 Гц, 15–25 Гц 2 Да
Denis et al., 2017 8–13 Гц, 15–25 Гц 2, 3 Да
Heimann et al., 2017 8–14 Гц, 15–24 Гц 2 У
Riečanský et al., 2020 7–12 Гц, 13–30 Гц 3 Н/У

Восприятие, социальное взаимодействие
Pomiechowska, Csibra, 2017 8–12 Гц 1 Да
Shen et al., 2017 8–14 Гц 1 Н/У
Smyk et al., 2018 8–13 Гц, 14–22 Гц 2 Н/У
Kompatsiari et al., 2021 8–12 Гц 2 Да

Внимание, восприятие
Wen et al., 2017 пик ~10 Гц 1 Н/У
Pereira et al., 2018 8–12 Гц 1 Н/У
Forschack et al., 2017 8–15 Гц, 16–30 Гц 3 Н/У
Cebolla et al., 2016 пик ~10 Гц 1 Н/У
Malcolm et al., 2018 8–12 Гц 2, 3 Н/У
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характеристик движения в этом условии (Kit-
tilstved et al., 2018).

При этом большинство работ приводят ре-
зультаты, касающиеся в основном десинхро-
низации или подавления мю-ритма; лишь в
единичных работах приводятся данные, на-
пример, и о синхронизации: было показано,
что при раскачивании маятника в своем тем-
пе выражена синхронизация мю-ритма в аль-

фа-диапазоне, тогда как во время преднаме-
ренной координации движений маятника с
партнером – десинхронизация (Fitzpatrick
et al., 2019).

В исследованиях принимали участие как
люди, не обладающие специальными навы-
ками, так и профессионалы в своей области
деятельности: пианисты (Wu et al., 2016), тен-
нисисты (Denis et al., 2017), космонавты (Ce-

Примечание.1 1 – авторы анализируют мю-ритм только в центральных отведениях, без использования математических мето-
дов для разделения мю- и альфа-ритмов; 2 – авторы сообщают о значениях мю-ритма не только для центральных электродов;
3 – авторы используют математические методы для выделения мю-ритма с учетом индивидуальной топографии (например,
анализ независимых компонент).
Note.1 1 – authors report mu rhythm values for central scalp locations only, without using mathematical methods to separate mu and
alpha rhythms; 2 – authors report mu rhythm values for non-central scalp locations; 3 – authors use mathematical methods to isolate
the mu rhythm, taking into account individual topography (for example, analysis of independent components).
Примечание.2 “Да” – авторы связывают полученные данные о подавлении мю-ритма с системой зеркальных нейронов,
“Н/У” – не упоминают СЗН, “Нет” – опровергают связь показателя подавления мю-ритма с СЗН, “У” – единичные упоми-
нания СЗН в тексте без связи с собственными результатами.
Note.2 “Yes” – authors associate of the obtained data on mu suppression with the system of mirror neurons, “N/M” – authors do not
mention the mirror neuron system; “No” – authors refute the relation of the obtained data on mu suppression with the system of mirror
neurons; “M” – authors mention the mirror neuron system in the text without reference to their results.

Социальное взаимодействие
Yin et al., 2017 8–13 Гц 2 Да
Peled-Avron et al., 2018 8–13 Гц 2 Н/У
Fitzpatrick et al., 2019 8–10 Гц, 10–12 Гц 2 У
Gutsell et al., 2020 8–13 Гц 2 Н/У

Эмоции
Moore et al., 2016 7.5–12.5 Гц 3 Да
Karakale et al., 2019 8–13 Гц 3 Да
Siqi-Liu et al., 2018 9–12 Гц, 16–20 Гц 2 У

Эмоции, социальное взаимодействие
Ensenberg et al., 2017 8–13 Гц 2 Да

Язык и речь
Cuellar, Del Toro, 2017 8–13 Гц, 15–25 Гц 3 Да
Kittilstved et al., 2018 8–13 Гц, 15–25 Гц 3 Н/У
Bechtold et al., 2018 8–10 Гц, 18–25 Гц 2 Н/У
Bowers et al., 2019 пики ~10 Гц, ~20 Гц 3 Н/У
Thornton et al., 2018 7–25 Гц 3 Н/У

Язык и речь, рабочая память, внимание
Jenson et al., 2019 пики ~ 10 Гц, ~ 20 Гц 3 Н/У

Принятие решений
Zhang, Gu, 2018 пики ~ 10 Гц, ~ 20 Гц 2, 3 Н/У

Принятие решений, обучение
van de Vijver et al., 2018 9–14 Гц 1 Н/У

Индивидуальные различия
Weiss et al., 2020 8–14 Гц 1 Н/У
Nishimura et al., 2018 8–13 Гц 2 Да

Авторы Частотный диапазон Анализ мю-ритма1 Связь с СЗН2

Таблица 1. Окончание
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bolla et al., 2016), пилоты (Sestito et al., 2018).
Среди используемых экспериментальных па-
радигм наиболее распространены просмотр
видео (Angelini et al., 2018; Isoda et al., 2016;
Kim J., Kim S., 2016; Shibuya et al., 2019; Si-
mon, Mukamel, 2016; Denis et al., 2017; Hei-
mann et al., 2017; Riečanský et al., 2020;
Pomiechowska, Csibra, 2017; Yin et al., 2017;
Gutsell et al., 2020), изображений (Sestito et al.,
2018) и реальных объектов (Kompatsiari et al.,
2021); выполнение определенных действий
(Lin et al., 2020; Park et al., 2018; Cuellar et al.,
2016; Rimbert et al., 2018; Kooiman et al., 2020;
Wen et al., 2017; Pereira et al., 2018; Cebolla et al.,
2016; Peled-Avron et al., 2018; Fitzpatrick et al.,
2019; Nishimura et al., 2018), а также сочетание
выполнения и наблюдения за движением
(Coll et al., 2017; Aridan et al., 2018; Krol et al.,
2020; Malcolm et al., 2018). Кроме того, для
модуляции мю-ритма используется тактиль-
ная стимуляция (Coll et al., 2017; Shibuya et al.,
2019; Riečanský et al., 2020; Shen et al., 2017;
Forschack et al., 2017; Smyk et al., 2018; Peled-
Avron et al., 2018; Weiss et al., 2020), слуховая
стимуляция (Wu et al., 2016; Thornton et al.,
2018; Jenson et al., 2019), пассивные движения
(Iwane et al., 2019), различного рода обучение
или тренировка определенных действий (Al-
hajri et al., 2018; Jochumsen et al., 2017; Wu et al.,
2017; Behmer, Fournier, 2016; Brunsdon et al.,
2020; Bechtold et al., 2018), просмотр объектов
с различными зрительными признаками (Wa-
main et al., 2018; Heimann et al., 2019; Marini
et al., 2019; van de Vijver et al., 2018) и эмоцио-
нальных стимулов (Moore et al., 2016; Karakale
et al., 2019; Siqi-Liu et al., 2018; Ensenberg et al.,
2017). Используются парадигмы, требующие
от испытуемого наименования предъявляе-
мых действий (Cuellar, Del Toro, 2017), приня-
тия решения для получения вознаграждения
(Zhang, Gu, 2018), а также проговаривания
как про себя, так и вслух (Kittilstved et al.,
2018; Bowers et al., 2019).

В большинстве современных работ для от-
деления мю-ритма от альфа-активности ис-
пользуются математические методы или по
крайней мере указываются значения мю-рит-
ма не только для центральных, но и для дру-
гих электродов (табл. 1).

В большинстве работ нет упоминания
СЗН или есть единичные упоминания, во
многих она используется лишь для теорети-
ческого обоснования, но некоторые авторы
напрямую связывают полученные результаты
о подавлении мю-ритма с системой зеркаль-

ных нейронов. Например, сообщается, что
слуховые стимулы могут активировать систе-
му зеркальных нейронов человека, когда зву-
ки связаны с действиями (Wu et al., 2016); ак-
тивация СЗН связана с предсказуемостью
действия (Krol et al., 2020); кратковременная
физическая подготовка усиливает активацию
зеркальной системы для наблюдения за дей-
ствиями (Brunsdon et al., 2020); интенсив-
ность реакции зеркальной системы во время
наблюдения за действием уменьшается с
уровнем сознательности восприятия наблю-
дателя (Simon, Mukamel, 2016).

Мы проанализировали, какие процессы
изучают с помощью показателей мю-ритма
(блоки табл. 1). Стоит отметить, что это деле-
ние в некоторых случаях достаточно услов-
ное: мы опирались на те результаты, которые
обсуждают авторы как наиболее значимые, и
те ключевые слова, которые они использова-
ли в своих работах. Наибольшее число работ
связаны с восприятием (23) и моторными
функциями (20). Были показаны отличия
паттернов десинхронизации мю-ритма для
разных видов движений. Так, при изучении
концентрических и эксцентрических сокраще-
ний двуглавой мышцы было показано, что де-
синхронизация мю-ритма начинается раньше
при выполнении эксцентрических сокраще-
ний, чем концентрических сокращений. Кро-
ме того, только во время повторной серии
выполнения наблюдались отличия топогра-
фии для двух типов движения: двусторонняя
десинхронизация для эксцентрических со-
кращений, правосторонняя (отведение С4)
во время концентрических сокращений; сте-
пень десинхронизации не отличалась для
разных типов сокращений (Park et al., 2018).
Десинхронизация мю-ритма была больше
при глотании по сравнению с постукиванием
языком, преимущественно в правом полуша-
рии (Cuellar et al., 2016). Было выявлено сни-
жение мощности мю-ритма во время предва-
рительного замаха протезной ногой по срав-
нению с ходьбой без протеза, что может
указывать на усиление моторного планирова-
ния и сенсомоторной интеграции (Kooiman
et al., 2020). Также выявлена зависимость сте-
пени десинхронизации мю-ритма от скоро-
сти пассивного движения (Iwane et al., 2019),
от предсказуемости выполняемого и наблю-
даемого действия (Krol et al., 2020), от степе-
ни сознательности восприятия наблюдателя
(Simon, Mukamel, 2016), от визуальных осо-
бенностей наблюдаемых действий (напри-
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мер, различной визуальной перспективы)
(Angelini et al., 2018; Heimann et al., 2019; Hei-
mann et al., 2017; Riečanský et al., 2020) и объ-
ектов (например, “конфликтность” аффор-
дансов вызывала уменьшение десинхрониза-
ции мю-ритма (Wamain et al., 2018), а
реальность объектов вызывала увеличение
десинхронизации (Marini et al., 2019)), от
опыта испытуемых, касающегося предлагае-
мой им экспериментальной задачи (Wu et al.,
2016; Sestito et al., 2018; Denis et al., 2017).
Большая десинхронизация альфа-составля-
ющей мю-ритма наблюдалась в условии вы-
полнения действий с закрытыми глазами по
сравнению с открытыми; стоит отметить, что
для бета-составляющей мю-ритма этих раз-
личий не наблюдалось (Rimbert et al., 2018).

Отдельное направление работ посвящено
влиянию обучения и определенных его видов
на подавление мю-ритма. Выполнение дви-
жения в качестве обучения вызывало боль-
шую десинхронизацию по сравнению с обу-
чением в виде наблюдения выполнения
(Brunsdon et al., 2020; Alhajri et al., 2018), обу-
чение простым операциям в целом приводи-
ло к увеличению десинхронизации мю-ритма
(Behmer, Fournier, 2016), при этом длитель-
ность тренировки не оказывала влияния на
подавление мю-ритма (Jochumsen et al., 2017).
Музыкальное обучение, являющееся доста-
точно сложным, не усиливало подавление
мю-ритма у испытуемых, не являвшихся му-
зыкантами (Wu et al., 2017).

В работах, посвященных изучению соци-
ального взаимодействия, были выявлены
большие эффекты десинхронизации мю-рит-
ма для координированных взаимодействий
по сравнению с действиями без координации
с партнером (Yin et al., 2017; Fitzpatrick et al.,
2019); показано влияние зрительного контак-
та на модуляцию десинхронизации (Kompat-
siari et al., 2021; Ensenberg et al., 2017); усиле-
ние подавления мю-ритма во время утеши-
тельного прикосновения у утешающего
партнера (Peled-Avron et al., 2018). При ожи-
дании стимуляции большая десинхрониза-
ция наблюдалась, если она должна была быть
применена к своей руке по сравнению с ру-
кой партнера (Shen et al., 2017), а в ожидании
стимуляции от партнера-человека подавле-
ние мю-ритма было больше, чем при ожида-
нии стимуляции со стороны робота-партнера
(Smyk et al., 2018). Оригинальную парадигму с
предварительным написанием эссе исполь-
зовали Гуцелл и соавторы: после составления

рассказа от первого лица о представителе
другой расы нежели сами испытуемые на-
блюдалось значительное подавление мю-
ритма при просмотре действий представите-
лей другой этнической группы (Gutsell et al.,
2020).

Интерес представляют работы, так или
иначе затрагивающие процессы внимания
(6), в которых особенно требуется контроли-
ровать смешение эффектов подавления мю-
и альфа-ритмов, при этом лишь в половине
из них авторы контролировали эти эффекты
при анализе мю-ритма (Forschack et al., 2017;
Malcolm et al., 2018; Jenson et al., 2019). Маль-
кольм и соавторы, используя анализ незави-
симых компонент и кластерный анализ для
выделения корковых источников мю-ритма,
показали большее подавление мю-ритма в
условии повышенной сенсорной нагрузки
(движущийся оптический поток) (Malcolm
et al., 2018). В другой работе, выполненной с
участием космонавтов, без контроля заты-
лочных отведений и без дополнительной об-
работки, было показано, что десинхронизация
мю-ритма увеличивалась в условиях невесо-
мости, что по мнению авторов свидетельству-
ет о большем участии моторной коры из-за
высоких требований к постоянной корректи-
ровке позы тела в невесомости (Cebolla et al.,
2016), однако такой эффект мог быть достиг-
нут из-за большей десинхронизации альфа-
ритма в сложных условиях невесомости, тре-
бующих большего внимания, эффекты кото-
рого авторы не контролировали, поэтому к их
выводам следует подходить с осторожностью.

Появляются работы, использующие ана-
лиз мю-ритма для изучения эмоций (4), про-
цессов, связанных с языком и речью (6). Была
показана большая десинхронизация для ре-
чевых стимулов по сравнению с неречевыми
как в альфа-, так и в бета-диапазоне мю-рит-
ма (Thornton et al., 2018). При сравнении ней-
тральных и эмоциональных стимулов были
получены противоречивые данные: в одной
работе десинхронизация мю-ритма была
больше при просмотре эмоциональных дви-
жений по сравнению с нейтральными (Siqi-
Liu et al., 2018), при этом в другой работе при
просмотре нейтральных лиц подавление мю-
ритма было больше, чем при просмотре
счастливых и грустных (Karakale et al., 2019).
Большее подавление мю-ритма при предъяв-
лении эмоциональных лиц, чем при предъяв-
лении эмоциональных слов, было обнаруже-
но в работе Мура и соавт. (Moore et al., 2016).
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Единичные работы посвящены процессам
принятия решений, рабочей памяти и инди-
видуальным различиям. Так, по мнению не-
которых авторов, динамика принятия реше-
ния отражается в изменениях осцилляторной
активности, в том числе мю-ритма (Zhang,
Gu, 2018), а индивидуальные особенности,
связанные с исполнительными функциями и
скоростью обработки информации, могут
оказывать влияние на модуляцию мю-ритма
(Weiss et al., 2020).

Таким образом, в настоящее время анализ
мю-ритма используется для изучения широ-
кого спектра процессов, от моторных функ-
ций, традиционно связываемых с сенсомо-
торными ритмами, до языковых процессов и
эмоций. Стоит отметить наметившиеся тен-
денции включения в анализ бета-составляю-
щей мю-ритма наравне с альфа-составляю-
щей, активное использование математиче-
ских методов для выделения мю-ритма, а
также обсуждение результатов без соотнесе-
ния подавления мю-ритма с активностью си-
стемы зеркальных нейронов.

МЮ-РИТМ В КЛИНИЧЕСКИХ 
ИССЛЕДОВАНИЯХ

Для клинических работ, как и в предыду-
щей главе, представлена информация об ис-
следуемых частотных диапазонах, примене-
нии специальных методов для выделения
мю-ритма из смеси с альфа-ритмом, связи с
системой зеркальных нейронов (табл. 2).

Для пациентов с утраченными или нару-
шенными моторными функциями вслед-
ствие очаговых поражений (при нарушении
мозгового кровообращения) мю-ритм ис-
пользуется в качестве диагностического мар-
кера для оценки степени нарушения сенсо-
моторной функции, а также ее пластичности
(восстановления или перестройки) в процес-
се реабилитации. У пациентов с нарушения-
ми движений рук в результате ОНМК (острое
нарушение мозгового кровообращения) или
травматической болезни спинного мозга де-
синхронизация мю-ритма характеризуется
меньшим топографическим распределением
по сравнению со здоровыми испытуемыми,
что авторы связывают с общим снижением
уровня сенсомоторной десинхронизации при
представлении движения (Либуркина и др.,
2018). Десинхронизация альфа- и бета-со-
ставляющих мю-ритма у пациентов с ОНМК
в пораженном полушарии коррелировала с

остаточной моторной функцией в паретич-
ной верхней конечности (оценивалась соглас-
но стандартным клиническим тестам) (Bartur
et al., 2019), а использование устройств с
интерфейсом “мозг-компьютер” в их реаби-
литации приводило к увеличению десинхро-
низации мю-ритма в ипсилезионном полу-
шарии во время попыток движения повре-
жденной рукой (Remsik et al., 2019). Было
обнаружено сниженное подавление мю-рит-
ма при имитации движений у пациентов с
идеомоторной апраксией после инсульта с
поражением правой нижней теменной изви-
лины и правой нижней лобной извилины, т.е.
областей, которые предположительно входят
в систему зеркальных нейронов и связаны с
процессом имитации движений, затруднен-
ным у пациентов с идеомоторной апраксией –
они не могут повторить простые действия
экспериментатора (Frenkel-Toledo et al.,
2016). Показано, что у постинсультных боль-
ных снижена по сравнению со здоровыми ис-
пытуемыми основная частота мю-ритма как в
состоянии покоя, так и при воображении
движения кистью правой или левой руки,
степень подавления мю-ритма при вообра-
жении движения в первичных соматосенсор-
ных областях также была меньше у пациентов
(Фролов и др., 2017a).

Исследование мю-ритма также представ-
ляет научный интерес и практическую цен-
ность при исследовании двигательных нару-
шений у детей вследствие заболеваний ней-
роразвития. В обзоре Демас и соавторов
отмечается, что наиболее часто у пациентов с
односторонним церебральным параличом
наблюдается снижение десинхронизации и
синхронизации мю-ритма, но также обнару-
живается его атипичная топография (Démas
et al., 2019). При детском церебральном пара-
личе с односторонним поражением спек-
тральная мощность мю-ритма в пораженном
полушарии не изменялась в ответ на мотор-
ные задания вне зависимости от задейство-
ванной конечности, при этом мощность мю-
ритма повышалась в интактном полушарии,
подтверждая гипотезу о том, что интактное
полушарие берет на себя функцию тормозно-
го контроля моторного поведения (Jongsma et
al., 2020). У детей с диспраксией, характери-
зующейся проблемами с моторным контро-
лем при различных формах поведения, таких
как походка, поза, контроль движений глаз и
воображаемое действие, выявляется более
низкий уровень подавления, а также коге-
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рентности мю-ритма в лобно-теменных отде-
лах в задании на имитацию наблюдаемого
действия по сравнению с типично развиваю-
щимися сверстниками, что, по мнению этих
авторов, отражает атипичное функциониро-
вание СЗН (Lust et al., 2019). У детей с синдро-

мом дефицита внимания и гиперактивности в
отличие от контрольной группы увеличение
десинхронизации мю-ритма наблюдалось на
стимулы, которые не требовали двигательной
реакции, поскольку обладали только частью
характеристик целевых стимулов (Yordanova

Таблица 2. Характеристики включенных в анализ клинических исследований: частотный диапазон, процедура
анализа мю-ритма, связь с системой зеркальных нейронов3

Table 2. Characteristics of included clinical studies: frequency range, mu rhythm analysis, association with the mirror neu-
ron system3

Примечание.3 В табл. 2 используются те же обозначения, что и в табл. 1.
Note.3 In table 2 we use the same notations as in table 1.

Авторы Частотный диапазон Анализ мю-ритма Связь с СЗН

Двигательные нарушения в результате ОНМК
Либуркина и др., 2018 4–40 Гц 3 Н/У
Bartur et al., 2019 12–20 Гц, 10–12 Гц 1 У
Frenkel-Toledo et al., 2016 8–10 Гц 2 Да
Remsik et al., 2019 8–12 Гц, 18–26 Гц 1 Н/У
Фролов и др., 2017a 5–30 Гц 3 Н/У

Церебральный паралич
Jongsma et al., 2020 пик ~10 Гц 1 У

Диспраксия
Lust et al., 2019 7.5–12.5 Гц 1 Да

СДВГ
Yordanova et al., 2013 8–12 Гц 1 Н/У

Заикание
Saltuklaroglu et al., 2017 3–34 Гц 3 Н/У
Jenson et al., 2020 8–13 Гц, 14–25 Гц 3 У

Пограничное расстройство личности
Martin et al., 2017 8–13 Гц 1 Да

РАС
Oberman et al., 2013 8–13 Гц 1 Да
Bernier et al., 2007 8–13 Гц 1 Да
Cole et al., 2018 8–10 Гц, 10–12 Гц 1 Да
de Vega et al., 2019 8–13 Гц, 15–20 Гц 2 Да
Dumas et al., 2014 8–10 Гц, 11–13 Гц 2 Да
Sotoodeh et al., 2020 8–10 Гц, 10–13 Гц, 15–25 Гц 1 Да
Hudac et al., 2017 10–12 Гц, 8–10 Гц 1 Да
Ruysschaert et al., 2014 пик ~8.58 Гц 1 Да

Шизофрения
Horan et al., 2014 8–13 Гц 1 Да
Brown et al., 2016 8–13 Гц 1 Да
Гарах и др., 2014 8–13 Гц 3 У
McCormick et al., 2012 8–13 Гц 1 Да
Mitra et al., 2015 Н/У 1 Да
Singh et al., 2011 8–13 Гц 2 Н/У
Zaytseva et al., 2017 6–14 Гц 3 Да
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et al., 2013). Вероятно, такие особенности
сложных стимулов вызывают у этих детей не
относящуюся к задаче двигательную актива-
цию (Yordanova et al., 2013).

К нейрофизиологическим механизмам за-
икания относят нарушения работы базаль-
ных ганглиев и сенсомоторной системы, по-
этому при данном нарушении речи важное
значение имеет изучение мю-ритма (Jenson
et al., 2020). В задачах пассивного прослуши-
вания и слуховой дискриминации у взрослых
с заиканием выявили повышенную десин-
хронизацию бета-составляющей мю-ритма
при пассивном аудировании, а также пони-
женную синхронизацию альфа-составляю-
щей мю-ритма в условиях дискриминации
слуховых стимулов, что указывает на сниже-
ние сенсорной фильтрации (sensory gating)
(Saltuklaroglu et al., 2017). У этих же испытуе-
мых в другом исследовании было показано
снижение десинхронизации альфа- и бета-
составляющих мю-ритма в левом полушарии
как при воспроизведении слов вслух, так и
про себя, что, по мнению авторов, говорит о
том, что нарушения сенсомоторной активно-
сти есть даже при беглой речи (пробы, в кото-
рых испытуемые заикались, были исключены
из анализа) и могут приводить к сбивчивой
речи (Jenson et al., 2020). Стоит отметить, что
эта группа исследователей для выделения
двух составляющих мю-ритма использовала
анализ независимых компонент в отличие от
многих других клинических работ, в которых
мю-ритм анализировался только в централь-
ных отведениях без дополнительной обра-
ботки (табл. 2).

При психических расстройствах со слож-
ной клинической картиной мю-ритм часто
изучается как потенциальный физиологиче-
ский коррелят того или иного симптома, ча-
сто напрямую не связанного с моторными
функциями, но, как предполагают многие ав-
торы, ассоциированного с функцией систе-
мы зеркальных нейронов (табл. 2). Исследо-
вание пациентов с пограничным расстрой-
ством личности, состояние которых нередко
характеризуется сложностями в проявлении
эмпатии, которое связывают с активностью
СЗН, не выявило значимых отличий мю-рит-
ма от нормы, хотя у пациентов отмечался
тренд временной задержки подавления мю-
ритма в задании на наблюдение за действия-
ми (Martin et al., 2017). Уильямс и соавторы
впервые предположили, что дисфункция си-
стемы зеркальных нейронов лежит в основе

нарушений процесса имитации при аутизме,
проявляющихся в трудностях копирования
действий, а также подавления более стерео-
типного подражания, такого как эхолалия
(Williams et al., 2001). В работе Оберман было
показано снижение мю-ритма для детей с
расстройствами аутистического спектра
(РАС) по сравнению с контрольной группой
здоровых детей для условия наблюдения за
действием, но не для выполнения, при этом
увеличение подавления мю-ритма в зависи-
мости от возраста наблюдалось в двух груп-
пах, что, по мнению авторов, отражает об-
щий процесс развития, но не нормализацию
работы системы зеркальных нейронов при
РАС (Oberman et al., 2013). У взрослых с высо-
кофункциональным аутизмом при восприя-
тии движения (но не его воспроизведении)
также обнаруживалось снижение подавления
мю-ритма по сравнению с нейротипичными
здоровыми, а их способность к имитации
движений коррелировала с индексом подав-
ления мю-ритма при восприятии движения
(Bernier et al., 2007). Похожие данные были
получены и в другом исследовании, однако
снижение подавления мю-ритма при наблю-
дении движений у взрослых людей с аутиз-
мом по сравнению с контрольной группой
наблюдалось только для верхнего поддиапа-
зона альфа-составляющей мю-ритма, но не
для нижнего поддиапазона 8–10 Гц, поэтому
авторы предполагают, что физиологические
процессы, связанные с анализом движений,
нарушаются не глобально, а избирательно
(только при восприятии движений), а также
ставят под сомнение утверждение о глобаль-
ной дисфункции СЗН при аутизме (Dumas
et al., 2014). Коул и соавторы также не обнару-
жили отличий подавления мю-ритма в ниж-
нем поддиапазоне 8–10 Гц у взрослых с РАС,
однако сниженное подавление мю-ритма в
этом поддиапазоне во фронтальных отведе-
ниях в правом полушарии во время наблюде-
ния за действием, с последующим решением
о намерении человека, выполняющего дей-
ствие, у этих пациентов коррелировало с
меньшей способностью распознавать наме-
рения других (Cole et al., 2018). Степень выра-
женности аутистических симптомов, по всей
видимости, оказывает влияние и на физиоло-
гические механизмы обработки стимулов,
связанных с целенаправленными движения-
ми. Так, было показано, что у взрослых с вы-
соким уровнем аутистических симптомов не
происходит подавления альфа- и бета-со-
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ставляющих мю-ритма в ответ на восприятие
действий с предметами, а также в ответ на вос-
приятие объектов, с которыми можно произ-
водить какие-либо целенаправленные дей-
ствия (например, фен) (de Vega et al., 2019).

Стоит отметить, что большинство работ,
посвященных РАС у детей и взрослых, анали-
зируют мю-ритм только в центральных от-
ведениях, без дополнительной обработки
(табл. 2), однако в некоторых работах для
контроля эффектов, связанных с вниманием,
использовалось отслеживание движений глаз
(например, Cole et al., 2018; Sotoodeh et al.,
2020). В одной из таких работ было показано,
что две составляющие мю-ритма при воспри-
ятии движения не отличались у детей с РАС и
контрольной группы, а затем, используя ай-
трекер, было обнаружено, что дети с РАС уде-
ляли меньшее внимание стимулам с движе-
нием, что, по мнению авторов, может ставить
под сомнение результаты предыдущих ЭЭГ-
исследований, которые не контролировали
зрительное внимание и обнаружили возмож-
ный дефицит функций СЗН у людей с РАС
(Sotoodeh et al., 2020). В другом исследова-
нии, хотя и анализировали только альфа-со-
ставляющую мю-ритма, также не выявили
отличий реактивности мю-ритма у детей с
РАС и детей контрольной группы как во вре-
мя выполнения, так и при наблюдении целе-
направленных действий (Ruysschaert et al.,
2014). Помимо недостаточного контроля эф-
фектов внимания такие противоречия в ре-
зультатах связывают с фенотипической и ге-
нетической гетерогенностью РАС, а также с
функциональными различиями нижних и
верхних поддиапазонов альфа-составляю-
щей мю-ритма: предполагают, что аберрант-
ные паттерны при РАС специфичны для
верхней мю-полосы, тогда как нижняя поло-
са отражает менее атипичные паттерны (Hu-
dac et al., 2017; Dumas et al., 2014).

Нарушения обработки социальной и эмо-
циональной информации при шизофрении
связывают с аномально функционирующей
системой зеркальных нейронов, что обуслов-
ливает большую часть энцефалографических
исследований мю-ритма при данной патоло-
гии (McCormick et al., 2012; табл. 2). Отмеча-
ют увеличенное подавление мю-ритма над
сенсомоторной корой левого полушария у
пациентов в остром психотическом состоя-
нии по сравнению со здоровыми испытуемы-
ми и пациентами в ремиссии, которое было
связано с позитивными симптомами (McCor-

mick et al., 2012). Авторы предположили, что
аномальная активность СЗН может наблю-
даться во время активной (психотической)
фазы болезни и коррелирует с тяжестью пси-
хоза (McCormick et al., 2012). В других иссле-
дованиях отличий показателя реактивности
мю-ритма у хронических больных в ремиссии
и здоровых испытуемых также обнаружено не
было (Horan et al., 2014; Brown et al., 2016).
В работе Сингх и соавторов у больных шизо-
френией с первым эпизодом было обнаруже-
но, напротив, сниженное подавление мю-
ритма при наблюдении за биологическим
движением по сравнению со здоровыми ис-
пытуемыми (Singh et al., 2011), при этом сте-
пень десинхронизации мю-ритма коррелиро-
вала с выраженностью негативных симпто-
мов (Assessment of Negative Symptoms, SANS)
и показателями социальной адаптации (So-
cial Adjustment Scale – Self report, SAS-SR).
Было показано, что реактивность мю-ритма
до и после антипсихотической терапии не от-
личалась у пациентов с первыми психотиче-
скими эпизодами, однако большее подавле-
ние мю-ритма в остром состоянии коррели-
ровало с лучшим восстановлением процесса
мышления (оценивалось по шкале PANSS) в
результате антипсихотической терапии (Mi-
tra et al., 2015). Стоит отметить, что в этих
работах мю-ритм анализировался без допол-
нительной обработки (табл. 2). С использо-
ванием анализа главных компонент для
выделения мю-ритма нами было показано
сниженное подавление мю-ритма при вооб-
ражении движения у больных шизофренией с
первым приступом по сравнению со здоро-
выми испытуемыми, а также отсутствие меж-
полушарной асимметрии мю-ритма у право-
руких пациентов с шизофренией, что может
быть связано с нарушением нисходящего
контроля над сенсомоторными зонами лево-
го полушария (Гарах и др., 2014). В описан-
ных нами клинических случаях кататони-
ческой шизофрении, в которых моторные
нарушения были одним из ключевых клини-
ческих симптомов, подавление мю-ритма
при воображении движения было менее вы-
ражено у этих пациентов во фронтальных и
центральных отведениях по сравнению не
только со здоровыми испытуемыми, но и по
сравнению с больными параноидной шизо-
френией (Zaytseva et al., 2017).

Таким образом, в клинических исследова-
ниях показатель подавления мю-ритма исполь-
зуется для оценки сохранности двигательной
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функции и динамики ее восстановления при
нарушениях мозгового кровообращения, нару-
шениях нейроразвития (ДЦП и некоторых
процессов с изолированными нарушениями
моторики или моторного компонента речи).
Мю-ритм имеет, как правило, отклонения в
пораженном полушарии, могут страдать его
временные характеристики, обусловливая
патологические проявления (например, им-
пульсивность). При психических расстрой-
ствах данные о реактивности мю-ритма носят
достаточно противоречивый характер. С од-
ной стороны, такие противоречия могут быть
связаны с гетерогенностью выборки пациен-
тов без учета особенностей их клинической
картины. С другой стороны, анализ мю-рит-
ма во многих клинических исследованиях
был ограничен центральными отведениями,
без дополнительной обработки, а эффекты
изменения внимания не всегда контролиро-
вались должным образом. Оценка реактив-
ности мю-ритма в гомогенных клинических
группах, а также на различных стадиях забо-
левания с применением математических ме-
тодов анализа может дать более достоверные
результаты.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мю-ритм, описанный 70 лет назад, явля-
ется удобным инструментом для изучения
моторных функций. Подавление мю-ритма
вызывается как активным, так и пассивным
движением или даже простой мыслью о дви-
жении. В настоящее время анализ десинхро-
низации мю-ритма находит практическое
применение при реабилитационных меро-
приятиях, используется для изучения нор-
мального развития и различных заболеваний.
В современных экспериментальных работах
показаны связь этого ритма и его возможная
роль для широкого спектра процессов – вос-
приятия, обучения, социального функцио-
нирования, и даже эмоций, и процессов при-
нятия решений. Нам представляется важным
изучение не только альфа-, но и бета-состав-
ляющей мю-ритма, учитывая возможный
риск упустить потенциально значимые эф-
фекты. Одна из ключевых проблем заключа-
ется в том, надежно ли мю-ритм отличается
от альфа-активности. С ней связаны возни-
кающие методические вопросы, к решению
которых не все авторы подходят добросовест-
но, анализируя мю-ритм. В том числе из-за
этой проблемы использование показателя

подавления мю-ритма в качестве индекса ак-
тивации системы зеркальных нейронов ста-
вится под сомнение. Важным для будущих
исследований являются использование со-
временных методологических подходов для
анализа мю-ритма и контроль параметров,
сопряженных с процессами внимания.

Работа выполнена в рамках государствен-
ного задания Министерства образования и
науки Российской Федерации на 2021–2023 гг.
(АААА-А17-117092040004-0).
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THEORETICAL AND METHODOLOGICAL ASPECTS
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The mu rhythm is important for studying a wide range of processes: from motor functions to lan-
guage processes and emotions. It includes at least two nonharmonic components in the frequency
ranges of alpha (8–13 Hz) and beta rhythms (15–25 Hz), which have different functional roles, so
each of them should be studied independently. Overlap of alpha and mu rhythm ranges requires
controlling the effects of changes in attention, taking into account the electric activity not only of
the central leads in the analysis of the mu rhythm, as well as applying mathematical methods to sep-
arate mu and alpha rhythms. Mu-rhythm suppression has been proposed as an index of mirror neu-
ron system activation, which has risen a large number of controversies and studies, including related
to the problem of the potential mixing of the activity of the mirror neuron system and the activity of
the attention system. In this review, we consider recent studies in the context of these three aspects,
including the results of the authors' own research.

Keywords: mu-rhythm, EEG, mirror neuron system, mu suppression, sensorimotor cortex, motor
functions
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Проведен анализ возможных механизмов взаимозависимого функционирования нейро-
нов в коннектоме, включающем топографически связанные области неокортекса, гиппо-
кампа, базальных ганглиев, мозжечка, таламуса и связанные с ними различные ядра ЦНС.
Эти механизмы базируются на известных результатах морфологических и электрофизио-
логических исследований, сформулированных ранее унифицированных правилах моди-
фикации и модуляции эффективности синаптической передачи, а также результатах про-
веденного ранее анализа особенностей функционирования гиппокампальной формации,
мозжечка и нейронных цепей кора – базальные ганглии – таламус – кора. Мозжечок вли-
яет на неокортекс и базальные ганглии через топографически связанные с ними таламиче-
ские ядра. На функционирование гиппокампа мозжечок может влиять через таламическое
ядро реуниенс, ретросплениальную и префронтальную области коры, медиальную перего-
родку и супрамамиллярное ядро. Гиппокамп может влиять на функционирование мозжеч-
ка через неокортекс и ядра моста, а также через базальные ганглии, мишенями выходных
ядер которых являются субталамическое ядро и педункулопонтийное ядро. Базальные ган-
глии, мозжечок и субталамическое ядро влияют на двигательную активность через красное
ядро. С учетом топографической организации связей между структурами выдвинуто пред-
положение, что мозг можно рассматривать как всеобъемлющий коннектом, состоящий из
отдельных сходным образом организованных коннектомов, каждый из которых участвует
в обработке определенного вида информации. Механизмы функционирования этих кон-
нектомов однотипны. Проведенный анализ механизмов взаимозависимого функциониро-
вания нейронов в коннектоме представляет интерес для понимания механизмов функци-
онирования всеобъемлющего коннектома, в котором происходит обработка разномодаль-
ной сенсорной информации, ее осознание и выбор необходимой реакции. Предположено,
что нейронная сеть пассивного режима работы мозга, включающая высшие области новой
коры, является частью всеобъемлющего коннектома, функционирующего в состоянии по-
коя. Сопоставление механизмов функционирования каждого из коннектомов в норме и
патологии должно позволить оценить существующие методы лечения неврологических за-
болеваний и облегчить целенаправленный поиск новых методов лечения.

Ключевые слова: коннектом, неокортекс, гиппокамп, мозжечок, базальные ганглии, меж-
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В настоящее время существенное внима-
ние уделяется изучению функционирования
коннектома – глобальной нейронной сети,
включающей все структуры мозга. Для иссле-
дования структурных и функциональных
свойств коннектома человека используются
соответственно структурная и функциональная
магнитно-резонансная томография. С помо-
щью этих методов было обнаружено, что ряд
неврологических расстройств соотносится со
значительными нарушениями взаимодей-
ствий между разными областями коры, ба-
зальными ганглиями (БГ), таламусом и моз-
жечком (Hanekamp, Simonyan, 2020). В новой
коре были обнаружены центры с множе-
ственными связями и центры с низким чис-
лом связей (van den Heuvel, Sporns, 2011).
Центрами в коннектоме также являются моз-
жечок и БГ, которые связаны со многими
структурами (Bostan, Strick, 2018). В обоих
полушариях выявлены 12 центров с большим
количеством связей. Этими центрами явля-
ются высшие фронтальные и височные обла-
сти коры, гиппокамп, таламус и скорлупа
стриатума (входное ядро дорзальной части
БГ). Множество сведений об анатомической
организации межнейронных связей в отдель-
ных структурах, а также между разными
структурами получено с помощью морфоло-
гических методов. Регистрация нейронной
активности в поведенческих экспериментах
позволила выявить особенности функциони-
рования межнейронных связей. Было обна-
ружено, что мозжечок, который через таламус
оказывает влияние на неокортекс, активиру-
ется при выполнении задач, ассоциировав-
шихся с участием БГ, и наоборот (Bostan,
Strick, 2018). Кроме того, мозжечок участвует
в задачах, ранее ассоциировавшихся с гиппо-
кампом, а гиппокамп оказывает значитель-
ное влияние на выполнение задач, которые
считали зависимыми только от мозжечка
(Wikgren et al., 2010; Hoffmann et al., 2015).
Так, показали, что мозжечок вовлечен в по-
строение нейронных отображений простран-
ственных карт в гиппокампе (при участии

клеток места) (Rochefort et al., 2013). Эти эф-
фекты объясняют непрямым влиянием моз-
жечка на функционирование гиппокампа за
счет связей обеих структур с новой корой (Yu,
Krook-Magnuson, 2015). При исследовании
коннектома необходимо учитывать то обсто-
ятельство, что взаимозависимое функциони-
рование структур зависит от влияний различ-
ных нейромодуляторов на эффективность
синаптических связей.

Известные экспериментальные данные об
изменениях эффективности межнейронных
связей позволили нам сформулировать уни-
фицированные правила модификации и мо-
дуляции эффективности возбудительных и
тормозных синаптических входов к разным
типам нейронов в гиппокампе, новой коре,
базальных ганглиях и мозжечке (Силькис,
2002, Силькис, 2021; Silkis, 1998; Silkis, 2000;
Silkis, 2001). С учетом этих правил был прове-
ден анализ возможных механизмов функцио-
нирования гиппокампальной формации
(Силькис, 2010) и топографически организо-
ванных нейронных сетей кора – базальные
ганглии – таламус – кора (К-БГ-Т-К), вклю-
чающих сенсорные и моторные области ука-
занных структур (Силькис, 2015; Silkis, 2001;
Silkis, 2007). Кроме того, был предложен воз-
можный механизм функционирования ней-
ронной сети мозжечка (Silkis, 2000) и прове-
ден анализ возможных механизмов функцио-
нирования нейронной сети, включающей
БГ, мозжечок, таламус и новую кору (Силь-
кис, 2021).

Существенное влияние на функциониро-
вание нейронных сетей, включающих разные
структуры, оказывает дофамин, выделяю-
щийся в ответ на условный сигнал и на под-
крепление и способствующий длительной
модуляции эффективности синаптической
передачи. Нами предложен возможный меха-
низм участия дофамина в функционирова-
нии мозжечка (Силькис, 2021), гиппокам-
пальной формации (Силькис, 2016) и цепей
К-БГ-Т-К, вовлеченных в обработку зри-
тельной и слуховой информации и выбор

ППЯ – педункулопонтийное ядро;
ПфК – префронтальная кора;
РЕ – таламическое ядро реуниенс;
СПРРМ – нейронная сеть пассивного режима работы мозга;
СТЯ – субталамическое ядро;
ЯМ – ядра моста.
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движения (Силькис, 2015; Silkis, 2001; Silkis,
2007).

Задачей настоящей работы являлся анализ
возможных механизмов взаимозависимого
функционирования структур в коннектомах,
включающих неокортекс, гиппокамп, БГ,
мозжечок, таламус, а также определение вклада
дофамин-зависимой модуляции эффектив-
ности синаптической передачи в функцио-
нирование коннектомов.

ОРГАНИЗАЦИЯ МЕЖНЕЙРОННЫХ 
ВЗАИМОДЕЙСТВИЙ В КОННЕКТОМЕ, 

ВКЛЮЧАЮЩЕМ НЕОКОРТЕКС, 
ГИППОКАМП, БАЗАЛЬНЫЕ ГАНГЛИИ, 
МОЗЖЕЧОК, ТАЛАМУС И СВЯЗАННЫЕ

С НИМИ СТРУКТУРЫ ЦНС

Существующие морфологические и элек-
трофизиологические данные указывают на
то, что гиппокамп может влиять на функцио-
нирование мозжечка через БГ, таламус и но-
вую кору (рис. 1). Через эти же структуры
нейроны глубоких ядер мозжечка (ГЯМ), ко-
торые являются выходными ядрами этой
структуры, могут воздействовать на гиппо-
камп. Кроме того, нейроны ГЯМ могут вли-
ять на активность гиппокампа через пере-
ключение в медиальной перегородке и/или
супрамамиллярном ядре (Lu et al., 2020; Wat-
son et al., 2019) (рис. 1). Проведенный нами
ранее анализ механизмов влияния супрама-
миллярного ядра на функционирование гип-
покампа показал, что вход из этого ядра спо-
собствует передаче сигналов из зубчатой из-
вилины через поле СА2 в поле СА1 (Силькис,
Маркевич, 2020). Нейроны ГЯМ через тала-
мус могут влиять на активность в поле СА1
гиппокампа, субикулюме, ретросплениаль-
ной коре и ринальной коре (Bohne et al.,
2019). Входная структура гиппокампальной
формации – зубчатая извилина – связана с
ретросплениальной корой, ринальной корой
и субикулюмом, которые моносинаптически
связаны с вентролатеральным и латеродор-
зальным ядрами таламуса (Bohne et al., 2019)
(рис. 1). В этих же таламических ядрах име-
ются проекции из ГЯМ (фастигиального, ин-
терпозитус и латерального). Нейроны фасти-
гиального ядра проецируются в латеродор-
зальное таламическое ядро (Bohne et al.,
2019), которое иннервирует ретросплениаль-
ную и цингулярную области коры (Bezdud-
naya, Keller, 2008) и таламическое ядро ре-
униенс (РЕ). Ядро РЕ моносинаптически

возбуждает нейроны поля СА1 гиппокампа и
реципрокно связано с префронтальной ко-
рой (ПфК) (McKenna,Vertes, 2004). Обнару-
жен и моносинаптический вход из вентраль-
ной части поля СА1 в медиальную ПфК
(Binder et al., 2019), причем этот вход моди-
фицируется. В нем могут индуцироваться
длительная потенциация (ДП), длительная
депрессия (ДД) и депотенциация (Laroche
et al., 2000). Об эффективности влияния моз-
жечка на гиппокамп свидетельствуют полу-
ченные на животных данные о том, что элек-
трическая стимуляция ГЯМ вызывает ответы
в гиппокампе (Heath, Harper, 1974; Heath
et al., 1978). При стимуляции фастигиального
ядра мозжечка ответы с ЛП 6–8 мс и 16–29 мс
наблюдали не только в гиппокампе, но и в
медиальной перегородке (Snider, Maiti, 1976).
К активации нейронов гиппокампа приводи-
ла и оптогенетическая активация моторной
области коры мозжечка (Choe et al., 2018).

Одним из центров коннектома, по-види-
мому, является ретросплениальная кора, по-
скольку ее нейроны получают возбуждение
из разных областей коры (цингулярной, дор-
золатеральной, передней префронтальной,
затылочной, парагиппокампальной, перири-
нальной, энторинальной), субикулюма, пре-
субикулюма, парасубикулюма, а также из
мозжечка через таламус (Kobayashi, Amaral,
2003) (рис. 1). В свою очередь, нейроны ре-
тросплениальной коры, получающие разно-
модальную информацию (Li et al., 2018), ин-
нервируют парагиппокампальную область
коры, энторинальную кору, пре- и парасуби-
кулюм, дорзомедиальный стриатум, ядро РЕ,
ретикулярное таламическое ядро и мамил-
лярные тела (Kobayashi, Amaral, 2007; Van
Groen, Wyss, 2003). Связи между ретроспле-
ниальной корой и гиппокампом организова-
ны топографически (Miyashita, Rockland,
2007; Wyss, Van Groen, 1992). О тесных функ-
циональных взаимодействиях между ретро-
сплениальной корой и гиппокампом свиде-
тельствуют данные о том, что повреждение
ретросплениальной коры приводит к такому
же дефициту обучения, как и удаление гип-
покампа (Berger et al., 1986). Авторы указан-
ной работы интерпретируют эти данные как
поведенческое выражение связанных с обу-
чением изменений в активности пирамидных
клеток гиппокампа, в основе которых лежат
мультисинаптические проекции из гиппо-
кампа в ретросплениальную кору и, в конеч-
ном итоге, в мозжечок.
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Сигналы из различных областей коры пе-
редаются в мозжечок через ядра моста (ЯМ),
причем эти проекции организованы топогра-
фически (Chen et al,, 2014b; Kratochwil et al.,
2017) (рис. 2). Кроме того, в ЯМ имеются вхо-
ды из гипоталамуса (в частности, из супрама-
миллярного ядра), вентральной части наруж-
ного коленчатого тела, верхнего двухолмия
(Aas, 1989). Проекции из мамиллярных ядер

образуют в ЯМ ограниченные области, где
они частично конвергируют с проекциями из
коры (Brodal, Bjaalie, 1992). Также в ЯМ по-
ступает иннервация из педункулопонтийно-
го ядра (ППЯ) (Mori, 2016) и субталамическо-
го ядра (СТЯ) (Jwair et al., 2017). Субталамиче-
ское ядро, реципрокно связанное с ППЯ
(Hammond et al., 1983), через переключение в
ППЯ может дисинаптически возбуждать

Рис. 1. Схема организации связей между нейронами разных структур в коннектоме. Нейронные сети моз-
жечка, базальных ганглиев и гиппокампальной формации ограничены прямоугольниками из пунктирных
линий. мПфК – медиальная префронтальная кора; РСК – ретросплениальная кора; ЭК – энторинальная
кора; Суб. – субикулюм; СА1 и СА3 – поля гиппокампа; ЗИ – зубчатая извилина; БГв – вентральная часть
базальных ганглиев; Прил. ядро – прилежащее ядро; БШв – внутренняя часть бледного шара; ВП – вен-
тральный паллидум; ЧВр – ретикулярная часть черного вещества; СТЯ – субталамическое ядро; ППЯ –
педункулопонтийное ядро; ЛД – латеродорзальное таламическое ядро; РЕ – таламическое ядро реуниенс;
КЗ – клетки-зерна; КП – клетки Пуркинье; ГЯМ – глубокие ядра мозжечка; МВ – мшистые волокна;
ПВ – параллельные волокна; ЯМ – ядра моста; ВПП – вентральное поле покрышки; КЯ – красное ядро;
МП – медиальная перегородка; СМЯ – супрамамиллярное ядро; ДА – дофамин. Линии, оканчивающиеся
белыми и черными кружками – возбудительные и тормозные входы соответственно; линии с открытыми
стрелками – холинергические входы. Интернейроны не представлены с целью упрощения.
Fig. 1. A scheme of the organization of connections between neurons of different structures in the connectome. The
neural networks of the cerebellum, basal ganglia, and hippocampal formation are bounded by dashed rectangles.
mPfC (мПфК), medial prefrontal cortex; RSC (РСК), retrosplenial cortex; EC (ЭК), entorhinal cortex; Sub.
(Суб.), subiculum; СА1 and СА3, hippocampal fields; FD (ЗИ), fascia dentata; BGv (БГв), ventral part of the bas-
al ganglia; NAcc (Прил. ядро), nucleus accumbens; GPi (БШв), internal part of the globus pallidus; VP (ВП), ven-
tral pallidum; SNr (ЧВр), substantia nigra pars reticulata; STN (СТЯ), subthalamic nucleus; PPN (ППЯ), pedun-
culopontine nucleus; LD (ЛД), laterodorsal thalamic nucleus; RE (РЕ), thalamic nucleus reuniens; GCs (КЗ),
granule cells; PCs (КП), Purkinje cells; DCN (ГЯМ) – deep cerebellar nuclei; MFs (МВ), mossy fibers; PFs (ПВ),
parallel fibers. PN (ЯМ), pontine nuclei; VTA (ВПП), ventral tegmental area; RN (КЯ), red nucleus; MS (МП),
medial septum; SMN (СМЯ), supramammillary nucleus; DA (ДА), dopamine. Lines ending in white and black cir-
cles, excitatory and inhibitory inputs, respectively; open arrows, cholinergic inputs. To motoneurons (к мотоней-
ронам). Interneurons are not presented for simplicity of scheme.
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клетки Пуркинье (КП) мозжечка (Jwair et al.,
2017) (рис. 1). Кроме того, нейроны ППЯ мо-
гут моно- и полисинаптически возбуждать
нейроны ГЯМ. Стимуляция ППЯ вызывала
ответы с латентными периодами 1.5–2 мс и
13–15 мс в основном в зубчатом ядре, но так-
же в ядрах фастигиальном и интерозитус (Vi-
tale et al., 2016). В свою очередь, нейроны
ГЯМ иннервируют клетки ППЯ. Этот вход
образован аксонными коллатералями нейро-
нов ГЯМ, которые поступают в таламус (Haz-
rati, Parent, 1992). Поскольку нейроны ППЯ
иннервируют нейроны таламуса, в частно-
сти, ядро РЕ (McKenna, Vertes, 2004), ППЯ и
СТЯ (опосредованно через ППЯ) могут вли-
ять на функционирование гиппокампа и БГ
(см. рис. 1). Полагают, что ППЯ является ин-
терфейсом между БГ и мозжечком (Mori et al.,
2016). Влияние ППЯ на таламические ядра
является сильным. Так, показано, что в от-
сутствие тормозного влияния со стороны БГ
ППЯ возбуждает нейроны парафасцикуляр-
ного ядра таламуса независимо от наличия
возбуждения из мозжечка (Capozzo et al.,
2003). Следует отметить, что в ППЯ имеется
значительное число холинергических клеток,
поэтому эффективность входов к клеткам-
мишеням ППЯ модулируется ацетилхолином.

Субталамическое ядро также является од-
ним из важных центров в коннектоме, так как
в нем имеются ипсилатеральные входы из
разных областей коры (инфраламинарной,
цингулярной, фронтальной, пириформной,
первичной моторной, первичной сенсорной,
инсулярной и ретросплениальной), из БГ
(бледного шара, вентрального паллидума,
хвостатого ядра стриатума, скорлупы стриа-
тума, прилежащего ядра), из ГЯМ (латераль-
ного, переднего промежуточного). Кроме то-
го, в СТЯ имеются билатеральные входы из
миндалины, гипоталамуса (включая мамил-
лярные ядра), ретикулярного ядра таламуса,
верхнего двухолмия, черного вещества (вы-
ходного ядра БГ) и красного ядра (Cavdar
et al., 2018) (рис. 1). Связи СТЯ с мозжечком
обнаружены и в мозге человека (Wang et al.,
2020). Проекции из новой коры в СТЯ орга-
низованы топографически, хотя имеется и
конвергенция между входами в СТЯ из раз-
ных областей коры (Accolla et al., 2016;
Haynes, Haber, 2013). С височными структу-
рами, включая гиппокамп и миндалину, пре-
имущественно связана более вентральная
часть СТЯ. Поскольку СТЯ возбуждает раз-
личные ядра БГ, выключая выходные, гипер-

прямой путь из новой коры в СТЯ может уси-
лить эффективность торможения клеток-ми-
шеней БГ. Приведенные данные указывают
на то, что СТЯ играет существенную роль в
функционировании коннектома.

Влияние мозжечка на функционирование
БГ реализуется, в частности, через таламо-
стриатный вход, который усиливает действие
кортико-стриатного входа (Johnson et al., 2017)
и способствует индукции ДП на кортико-
стриатном входе (Chen et al., 2014a). Из меха-
низма функционирования БГ (Silkis, 2001)
следует, что это должно облегчать синергич-
ное растормаживание нейронов СТЯ и ППЯ
со стороны БГ (рис. 1). Поскольку нейроны
СТЯ и ППЯ возбуждают дофаминергические
клетки вентрального поля покрышки и ком-
пактной части черного вещества (рис. 2), ак-
тивность последних в таком случае должна
возрасти. Кроме того, мозжечок может вли-
ять на выделение дофамина непосредствен-
но, поскольку имеются прямые возбуждаю-
щие проекции из ГЯМ в дофаминергические
структуры (Carta et al., 2019) (рис. 1). Стиму-
ляция входа из ГЯМ в вентральное поле по-
крышки приводила к усилению активности
дофаминергических клеток (Carta et al., 2019)
и увеличению выделения дофамина в меди-
альной ПфК (Rogers et al., 2011). Важно отме-
тить, что активность нейронов ГЯМ зависит
от торможения со стороны КП (рис. 1). О
влиянии КП на выделение дофамина свиде-
тельствуют данные о том, что у мутантных
мышей с отсутствием КП выделение дофами-
на в медиальной ПфК уменьшалось (Rogers
et al., 2013).

ВСЕОБЪЕМЛЮЩИЙ КОННЕКТОМ
КАК ГЛОБАЛЬНАЯ НЕЙРОННАЯ СЕТЬ, 
СОСТОЯЩАЯ ИЗ ВЗАИМОСВЯЗАННЫХ 

ТОПОГРАФИЧЕСКИ 
ОРГАНИЗОВАННЫХ КОННЕКТОМОВ, 

ФУНКЦИОНИРУЮЩИХ СХОДНЫМ 
ОБРАЗОМ

С учетом данных о топографической орга-
низации связей между неокортексом, гиппо-
кампом, БГ, мозжечком, таламусом и СТЯ, а
также с другими связанными с ними ядрами
и структурами ЦНС, мы полагаем, что все-
объемлющий коннектом, в который входят
все структуры ЦНС, представляет собой гло-
бальную нейронную сеть, состоящую из вза-
имосвязанных коннектомов, которые орга-
низованы сходным образом, и механизмы
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функционирования которых также сходны.
Каждый из коннектомов включает одну из
областей коры, связанное с ней таламическое
ядро, соответствующие участки БГ, ЯМ,
ГЯМ, СТЯ, а также других ядер и структур
ЦНС (рис. 2). В настоящей работе, кроме
указанных выше структур, в коннектоме
представлены только ППЯ, супрамаммиляр-
ное ядро гипоталамуса, красное ядро, меди-
альная перегородка, верхнее и нижнее дву-
холмия, вентральное поле покрышки и ком-
пактная часть черного вещества.

Коннектомы, участвующие в обработке
сенсорной информации, включают сенсор-
ные области коры и связанные с ними части
других структур. Сенсорная информация по-
ступает в таламические ядра, от них в сенсор-
ные области коры, а затем в мозжечок, по-
скольку нейроны коры иннервируют ЯМ.
Кроме того, сенсорная информация поступа-
ет в ЯМ через верхнее и нижнее двухолмия
(рис. 2). Показано, что сенсорные входы в
мозжечок организованы топографически.
Так, ретинотопические области в мозжечке

Рис. 2. Топографическая организация нейронных цепей в глобальном коннектоме, состоящем из коннек-
томов, которые участвуют в обработке моторной, сенсорной и лимбической информации. Каждый кон-
нектом включает область неокортекса, связанное с ней ядро таламуса и соответствующие участки мозжеч-
ка, базальных ганглиев, субталамического ядра, ядер моста, а также других структур. Во все коннектомы
поступает дофамин. Мот.К и Сенс.К – моторная и сенсорные зоны коры соответственно; БГа и БГд – ас-
социативная и дорзальная части базальных ганглиев соответственно; ВЛ и МД – вентролатеральное и
медиодорзальное ядра таламуса соответственно; НКТ и ВКТ – наружное и внутреннее коленчатое тело со-
ответственно; ВД и НД – верхнее и нижнее двухолмие соответственно. Линии, заканчивающиеся стрел-
ками и ромбами – возбудительные и тормозные связи соответственно. Остальные обозначения как на рис. 1.
Fig. 2. Topographic organization of neural circuits in the global connectome, consisting of connectomes that are in-
volved in the processing of motor, sensory and limbic information. Each connectome includes a neocortical area,
connected with it thalamic nucleus, the corresponding regions of the cerebellum, basal ganglia, subthalamic nucle-
us, and pontine nucleus as well as other structures.
Mot.C and Sens.C (Мот.К and Сенс.К), motor and sensory cortical areas, respectively; BGv and BGd (БГа and
БГд), associative and dorsal parts of the basal ganglia, respectively;SNc (ЧВк), substantia nigra pars compacta; VL
and MDN (ВЛ and МДЯ), ventrolateral and mediodorsal thalamic nuclei, respectively; LGB and MGB (НКТ and
ВКТ), lateral and medial geniculate body, respectively; SC and IC (ВД and НД), superior and inferior colliculus,
respectively. Lines ending with arrows and rhombuses, excitatory and inhibitory inputs, respectively. The other ab-
breviations are as in the Fig. 1.
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связаны с соответствующими ретинотопиче-
скими областями в неокортексе (van Es et al.,
2019). Возбуждение из нижнего двухолмия
(являющегося частью слухового пути) посту-
пает в латеральную часть ЯМ (Freeman et al.,
2007). О существенном вкладе сенсорного
входа в мозжечок в функционирование все-
объемлющего коннектома свидетельствуют
данные о том, что повреждение входа в ЯМ из
экстрастриатных зрительных областей коры
приводило к зрительно-моторным наруше-
ниям (Glickstein, 1997). При выработке глазо-
двигательной реакции на предъявление
условного звукового стимула изменения в
нейронной активности, коррелирующие с
выработкой рефлекса, происходили в моз-
жечке раньше, чем во внутреннем коленча-
том теле (проекционном ядре слухового пу-
ти) (Halverson et al., 2010). Затухание рефлек-
са приводило к ослаблению активности и в
мозжечке, и в таламическом ядре (Halverson
et al., 2010).

С учетом топографической организации
сенсорных путей можно полагать, что в тех
специализированных коннектомах, которые
включают проекционные сенсорные области
коры, происходит обработка отдельных ха-
рактеристик сенсорного стимула (зрительно-
го, слухового, сенсомоторного). В коннекто-
мах, включающих высшие сенсорные обла-
сти коры, обрабатывается информация о
суммарных характеристиках сенсорных сти-
мулов каждой модальности. Ранее нами было
указано на то, что значительную роль в обра-
ботке зрительной и слуховой информации
играют цепи К-БГ-Т-К (Silkis, 2007; Силь-
кис, 2015). Эти цепи являются частями спе-
циализированных коннектомов (см. рис. 2).
Согласно предложенному нами механизму
функционирования цепи К-БГ-Т-К, дофа-
мин, выделяющийся в БГ в ответ на стимул,
способствует таким пластическим пере-
стройкам синаптической передачи между
разными элементами цепи, которые приво-
дят к формированию в соответствующей об-
ласти коры нейронных отображений сенсор-
ного стимула (зрительного или слухового)
(Silkis, 2007; Силькис, 2015).

От нейронных отображений сенсорных
стимулов в различных областях коры сигна-
лы через энторинальную кору поступают в
гиппокамп. По мере их продвижения из зуб-
чатой извилины в поле СА1 гиппокампа в
разных его полях формируются последова-
тельно усложняющиеся нейронные отобра-

жения ассоциаций “объект-место” (Силькис,
2010). Такой характер совместной обработки
разномодальной информации в коннектоме,
включающем гиппокампальную формацию,
позволяет рассматривать его как коннектом
более высокого порядка. Предположение,
что гиппокамп является ключевым центром
во всеобъемлющем коннектоме, было сдела-
но ранее на основании исследований дина-
мики взаимодействий гиппокампа с другими
структурами (Mišić et al., 2014).

Ранее нами указано на то, что механизмы
функционирования моторных и сенсорных
цепей К-БГ-Т-К однотипны. Поэтому выде-
ление дофамина в дорзальной части БГ спо-
собствует увеличению активности нейронно-
го паттерна в моторной коре, который опре-
деляет выбор двигательной активности в
ответ на сенсорный стимул (Silkis, 2001) (рис. 2).
Не исключено, что с выполнением разных
движений связаны коннектомы, включаю-
щие различные участки моторных областей
коры. Важную роль в функционировании
коннектомов, включающих моторные обла-
сти коры, таламуса и БГ, играет мозжечок.
Нейроны ГЯМ влияют на активность красно-
го ядра, иннервирующего мотонейроны и
премоторные нейроны в стволе мозга и спин-
ном мозге (Cacciola et al., 2019) (рис. 1). Ядро
интерпозитус топографически связано с
магноцеллюлярной частью красного ядра,
входящей в руброспинальную систему, а зуб-
чатое ядро связано с парвоцеллюлярной ча-
стью, входящей в оливо-церебеллярную си-
стему (Basile et al. 2021; Cacciola et al., 2019).
На одних и тех же нейронах магноцеллюляр-
ной части красного ядра входы из ядер зубча-
того и интерпозитус конвергируют с входами
из БГ (Pong et al., 2008). Также на активность
магноцеллюлярной части красного ядра вли-
яет вход из СТЯ (Ricardo, 1980) (рис. 2).
Обе части красного ядра сильно взаимодей-
ствуют между собой и играют существенную
роль не только в моторном, но и не моторном
поведении (Basile et al., 2021). О взаимозависи-
мом функционировании структур в коннекто-
ме, включающем моторную кору, свидетель-
ствуют данные о том, что во время концентра-
ции внимания на подготовке к движению
увеличивалась активность в цепи мозжечок –
таламус – дополнительная моторная кора –
хвостатое ядро стриатума – таламус – пер-
вичная моторная кора (Belkhiria et al., 2019).

Следует отметить, что для взаимодействия
БГ с дофаминергическими структурами ха-
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рактерна спиральная организация. Поэтому
изменения активности в лимбических цепях
К-БГ-Т-К влияют на процессы в сенсорных
цепях, а последние влияют на процессы в мо-
торной цепи (Joel, Weiner, 2000). Исследова-
ния показали, что при выполнении поведен-
ческих задач в активность последовательно
вовлекаются разные части всеобъемлющего
коннектома (Fermin et al., 2016). Вначале акти-
вируется цепь, включающая вентромедиаль-
ную ПфК, вентральный стриатум и заднюю
часть мозжечка. По мере прогресса обучения
активируется ассоциативная когнитивная
цепь, включающая дорзолатеральную ПфК,
дорзомедиальный стриатум и латеральную
заднюю часть мозжечка. Затем активность
смещается в моторную цепь, которая вклю-
чает дополнительную моторную область ко-
ры, скорлупу стриатума и переднюю часть
мозжечка (Bostan, Strick, 2018). Таким обра-
зом, обработка поступающей информации,
выбор команды для целенаправленного пове-
дения и его осуществления являются резуль-
татом функционирования всех частей кон-
нектома.

Поскольку каждый из коннектомов явля-
ется замкнутой цепью (см. рис. 2), сигналы,
поступающие в какую-либо область коры,
после процесса обработки в эту же область и
возвращаются. Благодаря этому, в коннекто-
ме функционируют циклы ауто-отождествле-
ния, которые, согласно выдвинутой в работе
(Сергин, 2016) гипотезе, обеспечивают сен-
сорное осознание. При этом предполагается,
что осознание какой-либо одной характери-
стики сенсорного стимула может происхо-
дить только в той области коры, которая
отображает эту характеристику (Сергин, 2016).
По аналогии можно полагать, что осознание
обобщенных характеристик стимула одной
модальности происходит вследствие процес-
сов ауто-отождествления в коннектоме,
включающем высшую область сенсорной ко-
ры данной модальности. Совместное осозна-
ние события, состоящего из разномодальных
стимулов, происходит, по-видимому, одно-
временно во многих коннектомах, среди ко-
торых и коннектом, включающий гиппо-
камп. Коннектомы, участвующие в осозна-
нии стимулов, связаны с коннектомами,
обеспечивающими выполнение движения
(рис. 2), причем это могут быть реакции как
на осознанные, так и не осознанные стиму-
лы. Совокупность всех этих коннектомов об-
разует всеобъемлющий коннектом, функци-

онирование которого обеспечивает осозна-
ние события в целом и выбор адекватной
реакции на это событие.

ВЛИЯНИЕ ДОФАМИНА 
НА ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ РАЗНЫХ 

СТРУКТУР В КОННЕКТОМЕ

Дофамин играет важную роль в функцио-
нировании каждой структуры коннектома.
При определении характера его влияния на
синаптическую пластичность необходимо
учитывать то обстоятельство, что воздействие
дофамина на эффективность входа к клетке-
мишени зависит от концентрации вещества,
типов постсинаптических рецепторов на ос-
новной клетке и иннервирующем ее тормоз-
ном интернейроне, а также от соотношения
“силы” возбуждения и торможения (Силь-
кис, 2002). Поскольку рецепторы типов
Д1/Д5 более чувствительны, чем Д2–Д4, для
активации последних требуется большая
концентрация дофамина. Так, показано, что
при низких концентрациях дофамина преоб-
ладает его модулирующее действие на эффек-
тивность синаптической передачи через
Д1/Д5-рецепторы, а при высоких концентра-
циях – через Д2-рецепторы (Xu et al., 2010).

Из проведенного ранее анализа механиз-
мов влияния дофамина на функционирова-
ние гиппокампа и формирование в разных
его полях нейронных отображений ассоциа-
ций “объект-место” следует, что дофамин
улучшает условия формирования этих отоб-
ражений на пирамидных клетках поля СА1 и
что это отображение меньше искажается не
относящейся к нему информацией, поступа-
ющей из энторинальной коры и таламуса
(Силькис, 2016). Анализ влияния дофамина
на функционирование нейронной цепи К–
БГ–Т–К показал, что активация Д1- и Д2-ре-
цепторов на шипиковые клетки стриатума
способствует растормаживанию со стороны
выходных ядер БГ их клеток-мишеней в тала-
мусе, СТЯ и ППЯ (Silkis, 2001). Дофамин
может модулировать эффективность возбуж-
дения таламических нейронов и непосред-
ственно, поскольку дофаминергическая ин-
нервация поступает в таламические ядра. На-
пример, дофаминергические волокна из
вентрального поля покрышки имеются в яд-
рах РЕ и медиодорзальном (Melchitzky, Lewis,
2001; McKenna, Vertes, 2004). Судя по извест-
ным экспериментальным данным, правила
модификации и модуляции эффективности
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входов к нейронам таламуса и СТЯ такие же,
какие были сформулированы для нейронов
гиппокампа и новой коры (Силькис, 2002).
Так, показано, что активация Д1/Д5-рецеп-
торов приводит к увеличению деполяриза-
ции большинства нейронов наружного ко-
ленчатого тела и к усилению активности ней-
ронов СТЯ (Baufreton et al., 2003; Govindaiah,
Cox, 2005). К увеличению активности ядра
РЕ и других таламических ядер средней ли-
нии приводило также использование антаго-
нистов Д2-рецепторов (Cohen et al., 1998).

Ранее нами было указано на то, что моди-
фикация возбудительных и тормозных си-
наптических входов к разным типам нейро-
нов мозжечка происходит одновременно и
взаимозависимо (Silkis, 2000). Из предложен-
ного в работе (Силькис, 2021) механизма вли-
яния дофамина на функционирование ней-
ронной сети мозжечка следует, что если вход
от ЯМ к клеткам-зернам коры мозжечка пер-
воначально не являлся сильным и если на
нейроны ГЯМ поступало достаточно сильное
торможение от КП, так что постсинаптиче-
ская концентрация Са2+ в нейронах ГЯМ от-
носительно невелика, активация Д1-рецеп-
торов может способствовать индукции ДП на
входе от ЯМ к клеткам-зернам и к нейронам
ГЯМ, что приведет к увеличению активности
этих клеток. В результате увеличится возбуж-
дающее влияние нейронов ГЯМ на таламус, а
через него на новую кору, гиппокамп и БГ.

Следует отметить, что предложенные ме-
ханизмы функционирования цепи К-БГ-Т-К
и нейронной сети мозжечка отличаются от
общепринятых, поскольку базируются на
других правилах модификации и модуляции
эффективности входов к нейронам стриату-
ма, ГЯМ и к КП (Silkis, 2000; Silkis, 2001).
В общепринятых моделях цепь К–БГ–Т–К
функционирует таким образом, что выделе-
ние дофамина в стриатуме и активация Д1-
рецепторов облегчают прохождение сигналов
через прямой путь в БГ. В результате усили-
вается активность нейронного паттерна в мо-
торной коре, что приводит к выполнению
определенного движения. Активация Д2-ре-
цепторов приводит к ингибированию движе-
ния через непрямой путь в БГ (Gurney et al.,
2001). Из предложенного нами механизма
следует, что обработка информации в цепи
К-БГ-Т-К зависит от того, является ли кор-
тико-стриатный вход сильным или слабым.
В результате одновременной активации Д1- и
Д2-рецепторов и прохождения сигналов по

прямому и непрямому пути через БГ синер-
гично увеличивается активность первона-
чально сильно активированных нейронных
паттернов в новой коре и одновременно
ослабляется активность остальных нейронов
(Silkis, 2001). В настоящее время именно такой
механизм получил подтверждение в экспери-
ментах, показавших, что при выполнении
движения активируются и стрионигральные
нейроны, на которых располагаются Д1-ре-
цепторы и которые дают начало прямому пу-
ти через БГ, и стриопаллидарные нейроны,
на которых располагаются Д2-рецепторы и
которые дают начало непрямому пути через
БГ (Cui et al., 2013; Tecuapetla et al., 2016).

В общепринятых моделях до настоящего
времени предполагается, что сигнал из ГЯМ
максимален, когда на КП индуцируется ДД,
причем необходимым условием этого являет-
ся сильное возбуждение КП нейронами ниж-
ней оливы (Ito, Karachot, 1992). Из предло-
женного нами механизма функционирова-
ния мозжечка следует, что выходной сигнал
из ГЯМ является максимальным, когда на
входе от ЯМ к нейронам ГЯМ индуцируется
ДП. Необходимым условием для этого явля-
ется индукция ДП на входе от клеток-зерен к
КП и возрастание вследствие этого активно-
сти КП (Silkis, 2000). В пользу предложенного
нами механизма свидетельствуют данные о
том, что при выработке рефлекса потенции-
руется простая спайковая активность КП
(Romano et al., 2018). Такая активность харак-
терна для КП в отсутствие сигналов из ниж-
ней оливы. Более того, после блокады ДП
на КП двигательное обучение нарушалось
(Schonewille et al., 2011).

ОСОБЕННОСТИ 
ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ 

ВСЕОБЪЕМЛЮЩЕГО КОННЕКТОМА
В ПАССИВНОМ РЕЖИМЕ РАБОТЫ

МОЗГА (ГИПОТЕЗА)

Функциональные связи в нейронной сети
пассивного режима работы мозга (СПРРМ),
называемой в англоязычной литературе се-
тью оперативного покоя (default mode network,
DMN) или сетью состояния покоя (resting state
network), изучают в течение последних 20 лет
(Raichle, 2015). Обычно в СПРРМ включают
вентромедиальную и дорзолатеральную об-
ласти ПфК, заднюю часть поясной извили-
ны, предклинье, латеральную часть теменной
коры и энторинальную кору (Raichle, 2015).
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Принято считать, что эта сеть активна в со-
стоянии, когда человек не занят выполнени-
ем какой-либо задачи, связанной с внешним
миром, а отдыхает, погружен в себя, грезит
наяву, вспоминает прошедшие события или
планирует будущие действия. Ранее полагали,
что во время выполнения целенаправленных
поведенческих задач эта сеть отключается, но
ее активность возрастает при выполнении за-
дач, связанных с личностными проблемами и
воспоминаниями. Однако к настоящему вре-
мени получены доказательства того, что ак-
тивность в этой сети необходима для рабочей
памяти. Выявлена динамическая реконфигура-
ция СПРРМ при ее взаимодействии с другими
сетями (Vatansever et al., 2015). Например, при
выполнении задач на рабочую память суще-
ственно меняются связи билатеральных угло-
вых извилин (одной из основных структур
СПРРМ) с другими структурами (Vatansever
et al., 2017). Показано также, что в состоянии
покоя при решении когнитивных задач, не
связанных с внешними событиями, задняя
поясная извилина сильнее связана с вентро-
медиальными частями стриатума и бледного
шара, т.е. с входным и выходным ядрами БГ
(Vatansever et al., 2016). Авторы указанной ра-
боты предположили, что эти связи способ-
ствуют когнитивной гибкости. В состоянии
покоя выявлены сильные структурные и
функциональные связи СПРРМ с предкли-
ньем и таламусом, сильные связи таламуса с
гиппокампом, а также сильные связи пред-
клинья с таламусом и угловыми извилинами
(Cunningham et al., 2017). Обычно в состоя-
нии покоя СПРРМ и сеть, участвующая в ре-
шении поведенческих задач, связаны между
собой негативно и вариабельно, но между ни-
ми имеются комплексные модуляторные вза-
имодействия. Показано, что на связи между
этими сетями влияют такие критически важ-
ные структуры мозга, как БГ и таламус (Di,
Biswal, 2014). Предшествующие исследова-
ния показали, что многие области СПРРМ
вовлечены в процессы направленности вни-
мания, причем субъекты со слабой функцио-
нальной связью между таламусом и задней
поясной корой более внимательны к настоя-
щему (Wang et al., 2014) (по-видимому, пото-
му, что не отвлекаются на внутренние про-
цессы). Авторы работы (Wang et al., 2014)
предположили, что таламус можно рассмат-
ривать как переключатель между вниманием
и невниманием. С учетом приведенных выше
данных мы полагаем, что СПРРМ является

частью всеобъемлющего коннектома, кото-
рый функционирует в таких режимах, как
пассивное бодрствование, медитация, сон,
галлюцинации. В режиме покоя решаются
задачи, связанные с воображением образов,
обдумыванием и оценкой личностных про-
шедших и/или будущих событий, решением
научных проблем или мысленным созданием
каких-либо новых произведений в области
искусства и литературы. При переходе из од-
ного функционального состояния в другое в
отдельных коннектомах происходит пере-
ключение режима обработки внешней ин-
формации на режим обработки внутренней
информации. Это предположение базируется
на следующих фактах. Во-первых, активность
взаимосвязанных высших областей коры (ко-
торые, как полагают, образуют СПРРМ) за-
висит от возбуждения, поступающего к ним
из высших сенсорных зон коры, причем по-
следние должны быть активны, чтобы воспо-
минания были возможны. Показано, что ра-
бочая память требует реактивации сенсорных
областей коры (Hayden, Gallant, 2013). При
формировании кратковременной памяти на
запоминание определенной характеристики
зрительного стимула активность нейронов
в зрительном поле V4 синхронизируется с
активностью ПфК (Liebe, et al., 2012). Во-вто-
рых, энторинальная кора не может функ-
ционировать независимо от гиппокампа.
В-третьих, все области коры не могут функ-
ционировать независимо от входов из топо-
графически связанных с ними таламических
ядер, от которых они получают возбуждение.
В-четвертых, таламические ядра не могут
функционировать независимо от БГ, по-
скольку их активность зависит от торможе-
ния со стороны выходных ядер БГ и посколь-
ку нейроны таламуса возбуждают нейроны
стриатума. Мы полагаем, что таламические
ядра, которые реципрокно связаны с соответ-
ствующими областями новой коры, являются
важными звеньями переключения работы
мозга.

Согласно современным представлениям,
активность СПРРМ лежит в основе сновиде-
ний и гипнотического сна (Fazekas, Nemeth,
2020). С нашей точки зрения, при сновидени-
ях СПРРМ активируется совместно с гиппо-
кампом, различными зрительными областя-
ми коры, таламическими ядрами, БГ и други-
ми структурами. Ранее нами было указано на
то, что во время сновидений в парадоксаль-
ной фазе сна, когда поток внешней зритель-
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ной информации не может проходить через
наружное коленчатое тело в первичное зри-
тельное поле V1, в сетях К-БГ-Т-К, включаю-
щих разные зрительные области коры, цир-
кулируют сигналы, поступающие в наружное
коленчатое тело и другие таламические ядра
из внутренних источников (Силькис, 2006).
Таким образом, переключение с восприятия
внешних зрительных стимулов на сновиде-
ния происходит в коннектомах, участвующих
в обработке разных свойств зрительных обра-
зов. При этом в коннектоме, включающем
гиппокамп, также происходят изменения.
В частности, депрессируется эффективность
передачи в полисинаптическом пути через
гиппокамп, но облегчается его связь с энто-
ринальной корой. Вследствие этого сновиде-
ния и носят причудливый характер (Силькис,
2006). Согласно выдвинутой нами ранее ги-
потезе, в основе появления ночных кошма-
ров лежит вызванное стрессом изменение
влияния базолатерального ядра миндалины
на модификацию эффективности синаптиче-
ских связей во всеобъемлющем коннектоме,
включающем ПфК, зрительные области ко-
ры, гиппокамп, связанные с ними ядра тала-
муса, БГ и других структур (Силькис, 2019).
Нами предположено также, что при галлюци-
нациях в состоянии бодрствования актив-
ность в зрительных коннектомах запускается
благодаря измененному составу нейромоду-
ляторов по сравнению с составом в норме
(Силькис, 2005). Галлюцинации в виде осо-
знанных зрительных образов являются ре-
зультатом селекции сигналов, циркулирую-
щих в нескольких замкнутых взаимосвязан-
ных цепях К-БГ-Т-К, каждая из которых
включает одну из зрительных областей коры,
ПфК, одно из связанных с этой областью ко-
ры таламических ядер, а также соответствую-
щую область в БГ, верхнем двухолмии и пе-
дункулопонтийном ядре.

Выдвинутые нами гипотезы опираются на
данные о том, что в отсутствие входов из сет-
чатки, в возникновении различных зритель-
ных образов, таких как сновидения, галлю-
цинации, воображаемые картины, участвуют
не только высшие зрительные области коры,
но и первичная зрительная кора V1 (Stoerig
et al., 2001). При этом для активации поля V1
достаточно возвратных путей из экстрастри-
атных областей (Stoerig et al., 2001), а характер
зрительных галлюцинаций зависит от того,
какие зрительные области коры активируют-
ся (Santhouse et al., 2000). Отмечено, что акти-

вация нейронов области V1 необходима, но
недостаточна для возникновения зрительно-
го ощущения, для которого требуется взаи-
модействие зрительной коры, лобных обла-
стей коры и гиппокампа (Crick, Koch, 1995).

Согласно гипотезе, выдвинутой в работе
(Onofrj et al., 2013), в основе появления зри-
тельных галлюцинаций лежат нарушения
функционального баланса между дорзальной
и вентральной сетями внимания, а также
продолжающаяся активность СПРРМ во
время выполнения активных задач, хотя
обычно активность этой сети ингибируется
при наличии внимания. Показано, что субъ-
екты со слабой функциональной связью меж-
ду таламусом и задней поясной корой более
внимательны к настоящему (Wang et al., 2014).
Авторы указанной работы предположили,
что таламус можно рассматривать как пере-
ключатель между вниманием и отсутствием
внимания. Это согласуется с нашей гипоте-
зой, поскольку при слабой функциональной
связи между таламусом и СПРРМ в состоя-
нии активного бодрствования создаются бо-
лее благоприятные условия для обработки
внешней информации, причем направлен-
ность произвольного и непроизвольного
внимания к стимулу является частью обра-
ботки (Silkis, 2007).

ИЗМЕНЕНИЯ 
ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ КОННЕКТОМА 

ПРИ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ

В силу взаимодействий между структурами
в коннектоме, изменения активности в ка-
кой-либо одной структуре могут приводить к
изменениям функционирования других.
Из предлагаемого в настоящей работе меха-
низма следует, что при выделении дофамина
в стриатуме должно уменьшиться тормозное
действие со стороны БГ на нейроны красного
ядра (см. рис. 1), а при недостатке дофамина
торможение красного ядра должно возрасти.
Вызванные дефицитом дофамина изменения
активности той части красного ядра, которая
участвует в контроле движений головы и ли-
ца, приводили к таким симптомам, как шей-
ная дистония и паркинсоническое лицо
(Pong et al., 2008). При болезни Паркинсона
меняется активность не только БГ, но и моз-
жечка (Mirdamadi, 2016). Перестройки в моз-
жечке могут быть вызваны снижением кон-
центрации дофамина, использованием дофа-
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минергических препаратов, изменением
влияния со стороны БГ (Wu, Hallett, 2013;
Wichmann, 2019). Показано, что изменения
взаимодействий между БГ и мозжечком при-
водят к двигательным расстройствам (Quar-
tarone et al., 2020). С изменениями функцио-
нирования мозжечка связывают такие симп-
томы болезни Паркинсона, как нарушение
походки, акинезия, ригидность, тремор, дис-
кинезия (Wu, Hallett, 2013).

Исследование коннектома человека пока-
зало, что стимуляция СТЯ (которую часто ис-
пользуют для лечения болезни Паркинсона)
усиливает взаимодействие между моторными
областями новой коры и таламуса, но умень-
шает влияние БГ на активность мозжечка
(Horn et al., 2019). Судя по проведенному в
настоящей работе анализу, стимуляция ППЯ
должна привести к изменению активности и
в СТЯ, и в мозжечке (см. рис. 2). Примеча-
тельно, что мозжечок может способствовать
не только усилению, но и ослаблению неко-
торых симптомов болезни Паркинсона, по-
скольку нейроны ГЯМ возбуждают СТЯ и
ППЯ. Если стимуляция СТЯ уменьшает тор-
мозное влияние на мозжечок со стороны БГ,
как это показано в работе (Horn et al., 2019),
то активность нейронов ГЯМ должна возрас-
ти. Это должно усилить эффект от стимуля-
ции СТЯ. Для облегчения замирания поход-
ки и снижения постуральной нестабильности
у пациентов с запущенной формой болезни
Паркинсона используют стимуляцию ППЯ
(Mori et al., 2016).

Исследование нарушений функциониро-
вания коннектома человека с помощью по-
вреждений разных структур, которые могли
бы быть связаны с возникновением тремора
Холмса, позволило показать, что этот син-
дром вызван изменениями в сети, включаю-
щей красное ядро, бледный шар, таламус и
мозжечок (Joutsa et al., 2019). На этом основа-
нии авторы указанной работы заключили,
что стимуляция СТЯ, обычно используемая
для лечения тремора Холмса, вряд ли может
быть полезной, так как СТЯ непосредствен-
но не относится к этой сети, тогда как блед-
ный шар относится.

Предполагают, что при болезни Паркин-
сона изменения активности в стриато-тала-
мо-кортикальной цепи компенсируются ин-
тактной таламо-рубро-мозжечковой цепью и
увеличением размера красного ядра (Philip-
pens et al., 2019). Компенсаторная роль моз-
жечка при болезни Паркинсона проявлялась

в ослаблении как некоторых моторных, так и
не моторных симптомов, поэтому его рас-
сматривают как потенциальную структуру
для воздействия при лечении этого заболева-
ния (Wu, Hallett, 2013; Meoni et al., 2020).

Дефицит дофамина приводит к изменени-
ям и в гиппокампе. Так, при болезни Пар-
кинсона меньше, чем в норме, толщина кле-
точного слоя в поле СА1 (La et al., 2019),
уменьшен объем всего гиппокампа и нару-
шен нейрогенез (Lim et al., 2018). Кроме того,
меняются связи гиппокампа с энториналь-
ной корой, медиальной перегородкой и до-
фаминергическими структурами (Jeon et al.,
2018). С аномальным функционированием
гиппокампа при болезни Паркинсона связы-
вают ухудшение памяти узнавания (Das et al.,
2019) и депрессию (Lim et al., 2018). Однако
системное использование дофаминергиче-
ских препаратов для лечения болезни Пар-
кинсона должно воздействовать и на гиппо-
камп. Из проведенного анализа следует, что
дофамин может улучшить условия для фор-
мирования на нейронах гиппокампа отобра-
жений ассоциаций “объект-место”. В согла-
сии с этим заключением на мутантных мы-
шах, на которых моделировали болезнь
Паркинсона, показали, что активация
Д1/Д5-рецепторов, способствующая индук-
ции ДП в гиппокампе, ослабляет когнитив-
ный дефицит (Costa et al., 2012).

При различных неврологических заболе-
ваниях меняется и эффективность связей в
СПРРМ. Например, показано, что при БП
снижается функциональная связь между зад-
ней поясной извилиной и медиальной височ-
ной долей (Lucas-Jiménez et al., 2016). Более
низкая функциональная связь в СПРРМ кор-
релировала с более низкой вербальной и зри-
тельной памятью при БП. Снижение связей
между областями в СПРРМ коррелировало
со снижением когнитивных способностей.

Различные изменения взаимодействий
структур в коннектоме человека ассоциируют
с разными неврологическими заболевания-
ми. Например, депрессию ассоциируют с
чрезмерной функциональной связью моз-
жечка с вентромедиальной ПфК и передней
цингулярной корой, тогда как когнитивные
нарушения соотносят с отсутствием функци-
ональной связи мозжечка с дорзолатераль-
ной ПфК и задней цингулярной корой (Yin
et al., 2015). При обсессивно-компульсивном
расстройстве наблюдаются изменения связей
между мозжечком, таламусом и неокортек-
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сом. В частности, увеличены по сравнению с
контролем связи между мозжечком, мотор-
ными и соматомоторными областями, а так-
же связи между левой частью хвостатого ядра
стриатума и дорзолатеральной ПфК в обоих
полушариях, причем чем сильнее связи, тем
больше выражены симптомы (Sha et al.,
2020a; Sha et al., 2020b).

Изменения в функционировании коннек-
тома человека наблюдались и при нарушени-
ях восприятия сенсорной информации. Так,
при длительной унилатеральной потере слуха
выявлены ослабление одних связей и усиле-
ние других в сенсорных областях коры, под-
корковых цепях и мозжечке, причем эти из-
менения коррелировали с длительностью за-
болевания и степенью поражения слуха
(Zhang et al, 2018). Так, было показано, что
при билатеральной потере слуха не только
снижается активность в слуховых областях
коры, но и ослабляются связи мозжечка с ря-
дом областей таламуса и коры, а также взаи-
модействия между разными участками моз-
жечка (Xu et al., 2019). Не исключено, что этот
эффект связан с ослаблением слуховой ин-
нервации мозжечка. Различные нарушения
восприятия у пациентов с шизофренией и
аутизмом также связывают с изменением функ-
ционирования мозжечка (Baumann et al., 2015).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенный анализ механизмов взаимо-

действий разных структур мозга в отдельных
коннектомах представляет интерес для пони-
мания его функционирования как всеобъем-
лющего коннектома, в котором происходит
обработка поступающей разномодальной ин-
формации, ее осознание как целостного со-
бытия и выбор необходимой поведенческой
реакции. С нашей точки зрения, такой все-
объемлющий коннектом удовлетворяет не-
которым требованиям, предъявляемым для
когнитома – термина, предложенного в рабо-
те (Анохин, 2021) для обозначения совокуп-
ности познавательных способностей мозга.
Предполагается, что когнитом представляет
собой глобальную нейронную сеть, состоя-
щую из нейронных групп со специфически-
ми когнитивными свойствами (Анохин,
2021). В дальнейшем предполагается вклю-
чить в анализируемый всеобъемлющий кон-
нектом миндалину. Благодаря связям с раз-
личными структурами миндалина может вли-
ять на функционирование коннектомов и

поведенческие реакции. Например, показа-
но, что инактивация центрального ядра мин-
далины, которое связано с мозжечком через
ЯМ, ухудшает выработку мигательного ре-
флекса (Farley et al., 2018). Ослабление по
сравнению с нормой связи миндалины с ме-
диальной ПфК может привести к шизофре-
нии (Mukherjee et al., 2016). Вследствие кон-
вергенции входов из миндалины, ПфК и гип-
покампа на нейронах прилежащего ядра
миндалина влияет на функционирование
лимбических нейронных сетей К–БГ–Т–К
(Силькис, 2014). Проведенный в указанной
работе анализ показал, что повреждение вхо-
дов в прилежащее ядро из разных структур
должно приводить к различным нарушениям
поведения.

Также предполагается провести анализ
влияний разных нейромодуляторов на функ-
ционирование всеобъемлющего коннектома.
Например, известно, что выделяемые при
стрессе глюкокортикоиды влияют на актив-
ность гиппокампа, инсулы и дорзального
стриатума, от которых зависят разные формы
памяти (Schwabe, 2017). Кроме того, острый
стресс приводит к изменениям связей минда-
лины с гиппокампом, ПфК и дорзальным
стриатумом, что создает условия для перехо-
да от когнитивного контроля за обучением и
памятью к более рефлексивным “привыч-
ным” процессам, позволяющим справиться с
внешними угрозами (Schwabe, 2017). Нару-
шения функционирования холинергической
и серотонинергической систем ассоциируют
с различными симптомами болезни Альцгей-
мера. Исследование коннектома человека
показало, что ингибитор ацетилхолинестера-
зы приводит к изменениям в сети мозжечка, а
также влияет на связи мозжечка с таламусом
(Klaassens et al., 2019).

Мы полагаем, что не только обнаружение
межнейронных взаимодействий в коннекто-
ме человека и выявление изменений их эф-
фективности, но и понимание механизмов,
лежащих в основе пластических перестроек
эффективности связей между нейронами в
коннектомах, необходимы для оценки ис-
пользуемых в настоящее время терапевтиче-
ских методов лечения различных неврологи-
ческих заболеваний и облегчения целена-
правленного поиска новых методов лечения.
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The analysis was performed regarding possible mechanisms of the interdependent functioning of
neurons in the connectome, including the topographically connected areas of the neocortex, hip-
pocampus, basal ganglia, cerebellum, thalamus, and various nuclei of the central nervous system
associated with them. These mechanisms are based on known results of morphological and electro-
physiological studies, on previously formulated unitary modification and modulation rules for the
efficacy of synaptic transmission as well as on results of earlier performed analysis of functioning of
the hippocampal formation, cerebellum and cortico – basal ganglia – thalamocortical neural
loops. The cerebellum affects the neocortex and basal ganglia through the thalamic nuclei that are
topographically connected with them. The cerebellum can influence functioning of the hippocam-
pus through the thalamic nucleus reuniens, retrosplenial and prefrontal cortical areas, medial sep-
tum, and supramammillary nucleus. The hippocampus can affect the functioning of the cerebellum
through the neocortex and pontine nuclei, as well as through the basal ganglia, which output nuclei
send projections to the subthalamic nucleus and the pedunculopontine nucleus. The basal ganglia,
cerebellum, and subthalamic nucleus affect motor activity through the red nucleus. Taking into ac-
count the topographic organization of connections between structures, it has been suggested that
the brain can be considered as a global connectome, consisting of separate, similarly organized con-
nectomes, each participating in the processing of a certain type of information. Each of these con-
nectomes includes one neocortical area, one thalamic nucleus associated with it, as well as the cor-
responding areas of the basal ganglia and subthalamic nucleus. The functioning mechanisms of
these connectomes are of the same type. The performed analysis of the mechanisms of the interde-
pendent functioning of neurons in the connectome is of interest for understanding the mechanisms
of functioning of the global connectome, in which the processing of multi-modal sensory informa-
tion, its perception and the selection of the required reaction take place. It is assumed that the default
mode network of the brain that includes the higher areas of the neocortex is a part of the global con-
nectome that functions at a rest state. Comparison of mechanisms of functioning of each of the con-
nectomes in normal and pathological conditions should make it possible to evaluate existing methods
of treating neurological diseases and facilitate targeted search for new methods of treatment.

Keywords: connectome, neocortex, hippocampus, cerebellum, basal ganglia, synaptic plasticity,
dopamine
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Сон необходим для поддержания нормальных процессов гомеостаза и консолидации па-
мяти, и особенно важную роль играет глубокая, третья стадия сна. Однако значительная
часть населения страдает от низкого качества сна, бессонницы и проблем с засыпанием.
Фармакологическое лечение этих проблем не всегда возможно или оправданно, и в по-
следние годы мы наблюдаем возросший интерес к нефармакологическим методам воздей-
ствия на засыпание и сон. В данном обзоре рассмотрены различные подходы к улучшению
качества сна и ускорению засыпания: сенсорные воздействия различной модальности,
подходы транскраниальной стимуляции, нормализация суточных ритмов сна-бодрствова-
ния. В статье рассмотрены основные возможные механизмы их действия. При нефармако-
логической терапии наиболее часто обнаруживаются эффекты усиления медленноволно-
вой активности мозга в третьей стадии сна. Обсуждается область применимости различных
подходов: от исключительно исследовательских до применимых в клинической практике
и в виде потребительских устройств.

Ключевые слова: нарушения сна, нефармакологическая терапия, стимуляция во сне, звуко-
вая стимуляция, транскраниальная стимуляция, медленные волны
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ВВЕДЕНИЕ
Инсомнией (бессонницей) и другими на-

рушениями сна в тот или иной период жизни
страдают, по разным данным, от 33 до 50%
населения. Жалобы на бессонницу (наряду с
головной болью) являются наиболее распро-
страненными при обращении к врачу. Одна-
ко большинство жалоб не относится к хрони-
ческой инсомнии и не находит подтвержде-
ния при объективном исследовании, которое
часто не выявляет существенных нарушений
ни в продолжительности, ни в структуре ноч-
ного сна больных. В более редких случаях,
действительно, полисомнография выявляет
реальные нарушения цикла бодрствование-
сон. Хроническая инсомния и недостаток сна
увеличивают риск развития других соматиче-
ских и психических заболеваний, вызывают
нарушения когнитивных функций (Полуэк-
тов, 2016), опасных для выполнения профес-
сиональной деятельности (Дорохов, 2013).

Увеличенный за счет искусственного осве-
щения световой день и фиксированное рас-
писание работы и учебы вынуждают людей с
различными стабильными предпочтениями в
режиме сна-бодрствования (хронотипом)
спать в неоптимальный для них период, что
проявляется в проблемах с засыпанием и
дневной сонливостью (Путилов, 2021).

Традиционно для лечения клинических
форм инсомнии применялась фармакологи-
ческая терапия препаратами-гипнотиками.
Все предыдущие поколения снотворных: бар-
битураты, бензодиазепины, Z-препараты – яв-
лялись агонистами различных сегментов од-
ного и того же ГАМК-А-рецепторного ком-
плекса. Однако наряду с очень сильным
целевым воздействием все эти препараты об-
ладают целым рядом хорошо изученных по-
бочных эффектов, в числе которых наруше-
ния памяти (при продолжительном примене-
нии) и остаточная активность метаболитов.
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В России до сих пор легко доступны для всех
бензодиазепиновые препараты ранних поко-
лений, помимо всего прочего, формирующие
привыкание. Им на смену приходят более
безопасные лекарства: современные бензо-
диазепиновые и Z-препараты последнего по-
коления, однако и они имеют побочные эф-
фекты и могут негативно сказываться на ка-
честве сна, мощности медленноволновой
активности мозга во сне и состоянии челове-
ка в бодрствовании. Кроме того, появляется
риск взаимодействия с другими принимае-
мыми препаратами (Arbon et al., 2015; Schro-
eck et al., 2016). В случае отсутствия клиниче-
ски выраженных нарушений сна применение
снотворных препаратов не требуется и психо-
терапевтический подход оказывается достаточ-
но эффективным. Когнитивно-поведенческая
терапия в различных вариантах является веду-
щим нефармакологическим подходом для ле-
чения инсомнии, но она требует значитель-
ных финансовых и временных вложений, и
не все пациенты достаточно строго придер-
живаются ее рекомендаций, что приводит к
возобновлению проблем со сном (Полуэк-
тов, 2016; Herrero Babiloni et al., 2021).

Многие люди могут иметь жалобы на про-
блемы со сном, не доходящие до клиническо-
го уровня, но снижающие качество жизни.
Разработка нефармакологических и малоин-
вазивных методов улучшения засыпания и
повышения качества сна может помочь мно-
гим группам людей, для которых фармаколо-
гическое лечение противопоказано, сопря-
жено с рисками или нецелесообразно, а так-
же может стать хорошим дополнением к
поведенческой терапии нарушений сна.

По современным представлениям (Borbély
et al., 2016) сон регулируется двумя взаимо-
действующими механизмами: гомеостатиче-
ским и циркадианным. Первый механизм –
эволюционно более молодой и отвечает за
тонкую подстройку ритмики организма к из-
меняющимся факторам внешней среды.
В регуляции сна-бодрствования он проявля-
ется как нарастание утомления и сонливости
в ходе бодрствования и их снижение во время
сна. Второй – эволюционно более древний и
обеспечивает синхронизацию эндогенной био-
ритмики с суточными изменениями внешней
среды: освещенностью и электромагнитными
процессами гелиогеофизического происхож-
дения. Одним из самых заметных его прояв-
лений является колебание уровня сонливо-
сти: его снижение днем и повышение ночью.

Согласно модели, состояние организма в
каждый момент времени суток определяется
алгебраической суммой циркадианного и го-
меостатического компонентов. Сон начина-
ется, когда эта сумма (или разность) достига-
ет некоего порога, и прекращается, когда она
уменьшается до нуля.

Сон человека состоит из четырех стадий:
трех стадий медленного сна, или сна без
быстрых движений глаз (non-rapid eye move-
ment sleep, NREM), и быстрого, или парадок-
сального сна, также называемого сном с
быстрыми движениями глаз (rapid eye move-
ment sleep, REM). В быстром сне картина
ЭЭГ схожа с таковой для активного бодрство-
вания: выражен бета-ритм (12–30 Гц), встре-
чается тета-ритм (4–10 Гц). Во второй и тре-
тьей стадиях сна появляются так называемые
веретена сна – периоды выраженной сигма-
активности (12–15 Гц), длительностью 0.5–2 с.
Третья, самая глубокая, стадия медленного
сна характеризуется медленноволновой ак-
тивностью (МВА) дельта-диапазона (0.8–4 Гц)
в ЭЭГ (Achermann, Borbely, 1997; Ковальзон,
2011). Этот период также часто называют мед-
ленноволновым или дельта-сном по преобла-
дающей в нем активности. Дельта-волны от-
ражают высокосинхронизированную корко-
вую активность: нижней точке волны
соответствует распространенная гиперполя-
ризация, а вершине волны – синхронизиро-
ванная деполяризация и повышенная возбу-
димость нервных сетей (Timofeev, Chauvette,
2019). МВА во время сна усиливается пропор-
ционально предшествующему бодрствова-
нию из-за накопления гомеостатического
давления сна. Топографически МВА наибо-
лее выражена во фронтальных областях мозга
(Borbély et al., 2016).

Известно, что МВА, регистрируемая во
время медленноволновой фазы сна, связана с
обменными процессами, например, с мета-
болизмом глюкозы (Van Cauter et al., 2008;
Copinschi et al., 2014). Данные многих иссле-
дований свидетельствуют о том, что она спо-
собствует консолидации памяти различных
типов (Walker, van Der Helm, 2009; Marshall
et al., 2020). Особенно важную роль для функ-
ций памяти играют медленноволновой сон и
процессы взаимодействия подкорковых и
корковых структур, проявляющиеся на ЭЭГ
как веретена сна, поэтому многие исследова-
ния сосредоточены на них как объектах воз-
действия. Существуют обзоры, посвященные
перспективам воздействия на сон для улуч-
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шения и сохранения когнитивных функций
как в целом (Diekelmann, 2014; Malkani, Zee,
2020), так и при старении (Grimaldi et al.,
2020). Стимуляция потенциально может
улучшить качество наиболее важной для го-
меостаза, медленноволновой стадии ночного
сна, как за счет усиления мощности МВА и
веретен, так и за счет увеличения длительно-
сти медленноволнового сна.

Наиболее общим подходом для воздей-
ствия на механизмы гомеостатической регу-
ляции сна является предъявление стимулов
разной модальности с частотой около 1 Гц,
т.е. близкой к частоте дельта-волн, основно-
му ритму медленноволнового сна. Независи-
мо от модальности стимулов выделяют две
группы нефармакологических методов воз-
действия на сон, что подробно обсуждается в
обзорной статье (Henao et al., 2020). Первая,
не адаптивная группа воздействий, более
простая методологически, не предполагает
изменения стимула в зависимости от состоя-
ния мозга во сне. Вторая – адаптивная группа
воздействий, использует обратную связь и
изменения параметров стимуляции в зависи-
мости от ЭЭГ-показателей сна: медленных
волн, сонных веретен и изменения глубины
сна. Эти воздействия могут как усиливать,
так и нарушать текущую активность мозга.

На примере слуховой системы рассмотрим
более подробно возможные физиологиче-
ские механизмы воздействия на сон и вари-
анты реализации двух основных подходов к
нефармакологическим воздействиям на сон.

Звуковая стимуляция при засыпании и во сне
Аудиостимуляция давно и широко приме-

няется в исследованиях сна. Звуковые сигна-
лы часто используют для оценки уровня ак-
тивации и пробуждаемости как функции глу-
бины сна, для подавления наступления
глубокого сна или исследований вызванной
активности мозга во сне. Однако звуки могут
служить не только для активации спящего
мозга: звуковые стимулы околопороговой
интенсивности на различных стадиях сна
применяют для ускорения засыпания и
углубления сна. Помимо воздействия непо-
средственно на сон, интерес представляет и
последующее улучшение самочувствия и ко-
гнитивных функций в бодрствовании (Bellesi
et al., 2014; Henao et al., 2020). Аудиостимуля-
ция привлекательна простотой предъявления
и минимальной инвазивностью. В отличие от

транскраниальной электрической и магнит-
ной стимуляции она вызывает меньше во-
просов относительно долговременных эф-
фектов и может считаться более экологич-
ной. Хотя долговременная эффективность
стимулов того или иного типа для улучшения
сна и остается под вопросом, к настоящему
времени на потребительском рынке уже по-
явились устройства, использующие результа-
ты исследований последних 10 лет в данной
области. Например, носимые на голове
устройства Philips SmartSleep Deep Sleep
Headband и Dreem (звуковая стимуляция),
Welltiss Mind (стимуляция низкочастотной
электромагнитной пульсацией).

Возможные механизмы действия
звуковой стимуляции

Обсуждаемые далее в обзоре эксперимен-
тальные исследования указывают на возмож-
ность влияния специфических звуковых сти-
мулов на скорость засыпания и характери-
стики электрической активности мозга в
глубоком сне. Нейронные пути и механизмы
реактивности слуховой системы во сне еще
не до конца ясны, но текущая теория опира-
ется на существование двух анатомически и
функционально различающихся путей про-
ведения от ядер улитки к коре головного моз-
га. Лемнисковый путь проходит через клетки
ядра медиального коленчатого тела (МКТ)
таламуса и преимущественно проецируется в
первичную слуховую кору. Нелемнисковый
путь проходит через структуры ствола мозга к
клеткам матрикса МКТ и далее дает широкие
проекции в ассоциативную кору. Лемниско-
вый путь передает слуховую информацию
высокой точности для обработки в коре. Для
нелемнискового пути более характерны муль-
тимодальная интеграция, отложенные отве-
ты на звуковые стимулы и быстрая адаптация
к неизменным стимулам, и его функцией яв-
ляется общее отслеживание изменений в
окружающей среде. Пути и ядра нелемниско-
вого пути в значительной степени перекры-
ваются с системой активации мозга, что поз-
воляет мозгу реагировать на звуковые стиму-
лы и во сне (Hu, 2003).

Активация нелемнисковых слуховых пу-
тей, не вызывающая пробуждения, может
вызывать синхронизированную активацию
корковых нейронов. Таламо-кортикальная
система во время глубокого сна находится в
бистабильном состоянии, за синхронизиро-
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ванной деполяризацией нейронов следует
гиперполяризация, что на уровне ЭЭГ выра-
жается в виде высокоамплитудной синхрони-
зированной медленноволновой активности.
Такой механизм предполагает существова-
ние “окна” допустимой интенсивности зву-
кового стимула, ниже которого стимуляция
будет неэффективна, а выше – нарушать сон.
Такие стимулы будут воздействовать на восхо-
дящую активирующую ретикулярную систе-
му, но недостаточно сильны для активации
ядер голубого пятна, вызывающих пробужде-
ние (Bellesi et al., 2014). Из-за специфики
быстрой адаптации нелемнисковых путей к
неизменным стимулам желательно варьиро-
вать частотные характеристики предъявляе-
мых звуков. Крайне важно время предъявле-
ния стимулов относительно фазы осцилля-
ций: в состоянии гиперполяризации таламо-
кортикальная система не может реагировать
на стимул; и стимуляция наиболее эффектив-
на в начале фазы деполяризации, после про-
хождения негативного пика медленной вол-
ны ЭЭГ (Schabus et al., 2012). В целом такие
осцилляторные феномены, как МВА и вере-
тена сна, значительно модулируют процессы
обработки звукового сигнала во время мед-
ленного сна (Dang-Vu et al., 2011; Lustenberger
et al., 2018). Вышеописанные физиологиче-
ские процессы в слуховой системе являются
основой адаптивных воздействий аудиости-
муляции, использующих обратную связь и
изменения параметров стимуляции в зависи-
мости от ЭЭГ-показателей сна.

Неадаптивные подходы с использованием
аудиостимуляции используют феномен во-
влечения – синхронизации ритмов ЭЭГ с
внешним стимулом. Например, ритмическая
звуковая стимуляция в диапазоне частот ЭЭГ
вызывает увеличение мощности ЭЭГ в соот-
ветствующих диапазонах, что проявляется
как звуковой стационарный ответ (Auditory
Steady State Response, ASSR). Вероятнее все-
го, в генерации ASSR участвует таламо-кор-
тикальная система (Lustenberger et al., 2018).
Специфика и механизмы вовлечения ритмов
мозга различной частоты, вызванных ответов
на ритмическую звуковую стимуляцию и воз-
действия на сон синхронизированными с
дельта-волнами по фазе стимулами подробно
обсуждаются в обзорной статье 2020 г. (Henao
et al., 2020).

Неадаптивные методы звуковой стимуляции

В 2010-х годах началось активное исследо-
вание возможности усиления МВА во сне с
помощью ритмических звуковых стимулов.
В работе Нго и соавт. 2013 г. (Ngo et al., 2013a)
было проведено сравнение импульсов розо-
вого шума, предъявляемых хаотично либо с
частотой 0.8 Гц. Стимуляция начиналась пе-
ред вечерним засыпанием и продолжалась
около 90 мин после него. Эффект ритмиче-
ской стимуляции был двояким: с одной сто-
роны, засыпание значительно замедлилось
по сравнению с контрольным условием без
звука или хаотическим предъявлением, с дру-
гой стороны, после наступления 2-й стадии
сна увеличилась мощность МВА и подавля-
лась активность веретен сна. МВА модулиро-
валась и синхронизировалась с ритмически-
ми стимулами, но количество медленных
волн значимо не менялось. Стимуляция в на-
чале ночи не влияла на общую архитектуру
сна или количество эпизодов активации (Ngo
et al., 2013a). Эта работа установила подтвер-
дившуюся в других исследованиях законо-
мерность селективной чувствительности к
стимуляции в зависимости от стадии сна.

Для более эффективного вовлечения МВА
возможно селективное предъявление стиму-
лов только во время глубокого сна. Кроме то-
го, это позволяет избежать проблем с засыпа-
нием и пробуждением из неглубокого сна.
В работе Голроу и соавт. (Golrou et al., 2018)
стимул предъявлялся только при автоматиче-
ском обнаружении глубокого сна, громкость
предъявления розового шума хаотически мо-
дулировали во избежание привыкания. Такое
воздействие не привело к значимому измене-
нию суммарной мощности МВА или измене-
нию соотношения NREM/REM сна, но уве-
личило общую длительность третьей стадии
сна за счет менее глубоких стадий и умень-
шило количество пробуждений по сравне-
нию с контрольным ночным сном без стиму-
ляции, а также улучшило субъективную
оценку качества сна.

Особый интерес представляют работы,
сравнивающие различные типы звуков по их
способности повлиять на характеристики
сна, поскольку они подчеркивают разнооб-
разие реакций в рамках одного протокола.
В опубликованной в 2020 г. работе сравнива-
ли эффекты “усиливающих” и “нарушаю-
щих” ночной сон звуков и шумов. “Улучша-
ющие” стимулы представляли собой пачки



ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

НЕЙРОТЕХНОЛОГИИ НЕФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ НАРУШЕНИЙ СНА 59

импульсов розового шума на частоте 0.8 Гц с
вариантами добавления фоновых чистых то-
нов или пульсацией громкости. “Нарушаю-
щие” стимулы (сигнал пейджера, шум двига-
телей) ожидаемо снижали качество сна,
уменьшали долю глубокого сна и МВА, а так-
же скорость реакции в бодрствовании.
“Улучшающие” увеличивали долю глубокого
сна по сравнению с контролем, но не давали
значимого изменения в дельта-активности
ЭЭГ за всю ночь. При этом звук любого типа
вызывал локальное усиление дельта-активно-
сти после презентации по сравнению с кон-
тролем, поэтому важна интегральная оценка
эффектов за всю ночь (Schade et al., 2020).

Исследования ритмической аудиостиму-
ляции в основном фокусируются на воздей-
ствии на медленноволновой сон и дельта-ак-
тивность, но предпринимаются попытки по-
действовать и на другие фазы сна, например,
быстрый (REM) сон. Исследования на чело-
веке показали, что короткие и громкие
(90 дБ) гудки, предъявляемые один раз в 20 с во
время быстрого сна в течение ночи, приводи-
ли к росту доли быстрого сна в эксперимен-
тальной и последующей ночи, а также увели-
чению эффективности сна. Та же стимуляция
через 10 минут после окончания периода
REM-сна, той же длительности, что и этот
период, снижала эффективность сна из-за
увеличения частоты и длительности пробуж-
дений (Salin-Pascual et al., 1991). Звуковая
стимуляция в быстром сне не только влияла
непосредственно на него, но и улучшала за-
поминание азбуки Морзе (Guerrien et al.,
1989).

Ритмическая аудиостимуляция может вли-
ять и на характеристики сонных веретен.
Во время дневного сна подавались импульсы
белого шума, модулированные по амплитуде
на частоте 14 Гц (частота веретен сна) или
40 Гц (частота, вызывающая выраженный
ASSR). Реакция ASSR была выражена и во
сне, хотя не настолько сильно, как в бодр-
ствовании, и стимулы усиливали мощность
сигнала ЭЭГ в диапазоне сонных веретен во
время и после предъявления тона, особенно
для 14 Гц (Lustenberger et al., 2018).

Существует многолетняя практика облег-
чения засыпания с помощью музыки (см. об-
зор De Niet et al., 2009), для этой цели выпус-
каются различные устройства светозвуковой
стимуляции (Tang et al., 2016). Однако экспе-
риментальные лабораторные исследования,
направленные на разработку методов ускоре-

ния засыпания с помощью звука, весьма не-
многочисленны. Вероятно, это связано с тем,
что если электрофизиологическая картина
дельта-сна является довольно консерватив-
ной и мало различается у отдельных индиви-
дов, то ЭЭГ при засыпании весьма индивиду-
альна (Santamaria, Chiappa, 1987).

Помимо звуков, подаваемых синхронно в
оба уха, в релаксационных и психотерапевти-
ческих программах часто используется эф-
фект так называемых бинауральных биений
(ББ). ББ – это субъективное ощущение, на-
блюдаемое в случае прослушивания через
стереонаушники двух звуковых сигналов с
немного отличающейся частотой, подавае-
мых раздельно в каждое ухо. Если одно ухо
будет слышать тон с частотой 440 Гц, а другое –
434 Гц, то у человека появится ощущение
слуховых биений с разностной частотой 6 Гц.
Нейрофизиологические механизмы воздей-
ствия бинауральных биений на сон до сих пор
мало изучены, но они способны вызывать
ASSR, так же как и ритмический звуковой
стимул, и порождать специфические для них
изменения в функциональной связности
ЭЭГ (Orozco Perez et al., 2020). Имеются дан-
ные о положительном их влиянии на каче-
ство сна и работоспособность после пробуж-
дения у профессиональных спортсменов при
воздействии ББ частотой 2–8 Гц в течение
8 нед (Abeln et al., 2014). Серия проведенных
Шумовым и соавторами работ показала, что
ББ на фоне розового шума действительно
ускоряют процесс засыпания по сравнению с
моноуральными биениями громкости звука
или немодулированным розовым шумом
(Shumov et al., 2017; 2021; Шумов, 2020). Кро-
ме того, такие ББ усиливают активацию па-
расимпатического отдела вегетативной нерв-
ной системы, что проявляется в изменении
параметров вариабельности сердечного рит-
ма (Бакаева и др., 2021). Воздействие ББ с ча-
стотой 3Гц во второй стадии ночного сна
ускоряло наступление третьей стадии, увели-
чивало ее длительность и активность в дель-
та-диапазоне ЭЭГ (Jirakittayakorn, Wongsawat,
2018). Прослушивание только ББ бывает
субъективно некомфортным, что может от-
рицательно сказаться на засыпании или же-
лании применять этот метод. 6 Гц ББ вместе с
так называемыми “триггерами ASMR”, на-
пример, шумом дождя или водопада, успока-
ивают и могут способствовать засыпанию.
Исследование такой стимуляции показало эф-
фективное усиление тета-активности ЭЭГ, ха-
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рактерной для первой стадии сна, и улучше-
ние субъективных оценок психологической
стабильности (Lee et al., 2019). Термин
ASMR, “autonomous sensory meridian re-
sponse” – “автономная сенсорная меридиан-
ная реакция”, является устоявшимся нефор-
мальным названием приятного ощущения
мурашек на коже головы и спине, которые
возникают у некоторых людей в ответ на спе-
цифические стимулы различных модально-
стей, часто звуковые (Barratt, Davis, 2015).

Ряд работ опирается на возможность неко-
торой семантической обработки звуковых
сигналов даже во время сна. Исследования
показывают, что мозг реагирует на речь и в
состоянии сна и отслеживает наличие субъ-
ективно важных стимулов в окружающей
среде (Kouider et al., 2014; Blume et al., 2018).
Например, работа 2020 г. использует идею ак-
тивации когнитивных концептов, связанных
со сном и релаксацией, для улучшения каче-
ства сна. Предъявление во время медленного
сна слов, ассоциирующихся с расслаблением,
по сравнению с нейтральными словами удли-
няло период глубокого сна, усиливало МВА не-
посредственно после предъявления слов и
улучшало субъективные оценки качества сна
(Beck et al., 2021).

Адаптивные методы звуковой стимуляции
Как было показано, звуки могут использо-

ваться для увеличения глубины сна, но всегда
стоит проблема баланса между усилением
медленноволновой активности и активацией
всей коры мозга в целом, вызывающей про-
буждение. Мозг наиболее чувствителен к
внешним стимулам в определенные фазы
медленных волн. Оптимальной была бы си-
стема, отслеживающая текущую электриче-
скую активность мозга и подстраивающая
стимуляцию под него.

Последнее десятилетие многие коллекти-
вы исследователей стали разрабатывать адап-
тивные системы с динамическим контролем
стимуляции на основании сигнала ЭЭГ. Эти
программы постоянно отслеживают, чтобы
сон был достаточно глубоким (низкая мощ-
ность в альфа- и бета-диапазонах ЭЭГ), и при
появлении дельта-волн подают стимулы с
учетом необходимой фазы дельта-волны.
Применяемые алгоритмы с сигналом по за-
мкнутой петле “система стимуляции – мозг”
были адаптированы из радиотехники (фазо-
вая автоподстройка частоты – ФАПЧ), и

принцип их работы заключается в обнаруже-
нии колебаний определенной частоты в сиг-
нале, отслеживании дальнейших изменений
в нем и подстройке момента стимуляции к
фазе волн. В случае аудиостимуляции во сне
алгоритм обнаруживает позитивный пик
дельта-волны, а стимул должен подаваться на
ее восходящей фазе, когда открыто “окно”
возбудимости соматосенсорной коры (Santo-
stasi et al., 2016). Такое воздействие вызывает
не только усиление дельта-волны, непосред-
ственно идущей за стимулом, но вовлекаются
и более быстрые ритмы тета-диапазона и ве-
ретена сна (Henao et al., 2020). Есть и другие
подходы, претендующие на большую точ-
ность и гибкость, моделирующие всю теку-
щую осцилляторную активность ЭЭГ с помо-
щью ряда синусоидальных функций (Talami-
ni, Juan, 2020).

Хон-Вьет Нго и соавторы активно занима-
ются исследованиями влияния адаптивной
звуковой стимуляции с ФАПЧ по ЭЭГ
(closed-loop stimulation) на сон и когнитив-
ные функции. В своей первой работе 2013 г.,
на основе которой строятся позднейшие па-
радигмы стимуляции, они показали усиление
МВА, синхронизацию веретен сна и медлен-
ных волн и улучшение декларативной памяти
при применении звуковой стимуляции в мед-
ленноволновом ночном сне парами щелчков
розового шума, когда первый щелчок был
синхронизирован с восходящим фронтом
дельта-волны, а второй шел через 1.075 с и
попадал на следующую волну. Пары стиму-
лов, попадающие не в фазу с осцилляциями,
наоборот, нарушали синхронизированнную
МВА (Ngo et al., 2013b). Что интересно, даль-
нейшее увеличение количества последова-
тельно идущих в пачке стимулов не дало
преимуществ: такой режим также вызывает
появление “поездов” из нескольких последо-
вательно идущих дельта-волн, улучшает за-
поминание слов, но значительных различий с
парами щелчков нет. Это позволяет говорить,
что возможности воздействия синхронизи-
рованными с ЭЭГ звуковыми стимулами
ограничены эндогенными факторами, веро-
ятно, рефрактерностью в таламо-кортикаль-
ной системе, и возникновение избыточной
“раскачки” МВА маловероятно (Ngo et al.,
2015).

Та же группа исследователей показала, что
чувствительность к звуковой стимуляции с
ФАПЧ меняется с возрастом. У более стар-
шей возрастной группы (в среднем 56 лет)
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стимуляция также вызывала усиление син-
хронизированной МВА и связанных с мед-
ленными волнами веретен сна, но эффект
был менее выражен и имел другую времен-
ную динамику. Положительного же влияния
на декларативную память в этой группе не
наблюдалось (Schneider et al., 2020). Адаптив-
ная звуковая стимуляция в ночном сне уси-
ливала МВА и у детей, причем у здоровых она
также улучшала консолидацию декларатив-
ной памяти, а у детей с синдромом гиперак-
тивности с дефицитом внимания наблюда-
лись улучшения в моторном обучении и ра-
бочей памяти (Prehn-Kristensen et al., 2020).

Одиночные, а не парные стимулы, подава-
емые на восходящий фронт дельта-волн, то-
же усиливают МВА и веретена сна в глубоком
сне и избирательно положительно влияют на
запоминание пар слов, но не изображений,
пар “лицо-имя” или моторное задание
(Leminen et al., 2017)

Другая группа исследователей (Ong et al.,
2016) показала расширенное влияние такого
типа стимуляции на параметры ЭЭГ. При
стимуляции пачками по пять тонов во время
дневного сна наблюдалось увеличение ам-
плитуды медленноволновой активности, те-
та-ритма и быстрых веретен сна (14–16 Гц), а
также улучшение результатов в тесте на де-
кларативную память. Стимуляция на восхо-
дящем фронте дельта-волн (Krugliakova et al.,
2020) глобально усиливала дельта-, тета- и
сигма-ритмы. Кроме того, локально изменя-
лась связь дельта-сигма-ритмов, что может
быть связано с реорганизацией процессов
нейрональной пластичности.

Один из коллективов, разработавших под-
ход с применением алгоритма с автопод-
стройкой частоты, показал возможность со-
здания системы и программного обеспечения
для подачи парных стимулов с ФАПЧ, предъ-
являемых в автоматически детектируемом
медленноволновом сне (Santostasi et al., 2016).
Они продемонстрировали улучшение МВА и
активности веретен сна, а также декларатив-
ной памяти, в том числе и у пожилых испыту-
емых (Papalambros et al., 2017). Для пожилых
испытуемых с умеренными амнестическими
когнитивными нарушениями улучшение за-
поминания наблюдалось не у всех и было
связано с усилением МВА (Papalambros et al.,
2019).

При использовании адаптивной стимуля-
ции крайне важно попадание стимула имен-

но на восходящую фазу медленных волн,
иначе можно наблюдать даже негативные из-
менения. Звуковые стимулы, подаваемые на
нисходящем фронте дельта-волны, не только
уменьшали МВА, но и приводили к ухудше-
нию моторного обучения, что в очередной
раз подчеркивает тесную связь сна и процес-
сов запоминания (Fattinger et al., 2017).

Не только МВА, но и веретена сна тесно
связаны с процессами консолидации памяти,
поэтому они тоже являются мишенью стиму-
ляции. Предъявление розового шума после
обнаружения веретен сна вызывало актива-
цию в тета- и дельта-диапазоне и подавляло
непосредственно активность веретен. Даль-
нейшее исследование показало улучшение
моторного обучения при подобной стимуля-
ции во время дневного сна, но только у испы-
туемых, не имевших шедших с задержкой за
стимулом веретен сна (Choi et al., 2018; 2019),
и заметного действия на декларативную па-
мять не наблюдалось (Ngo et al., 2019). Прово-
дилась и стимуляция в быстром сне, где при-
вязанное к появлению тета-ритма 1-секунд-
ное предъявление модулированного на 5 Гц
шума приводило вначале к усилению, а затем
торможению тета-ритма и усилению бета-
ритма (Harrington et al., 2020).

Медленноволновой сон имеет важные фи-
зиологические функции, и потенциально
стимуляция может оказывать эффект и на
процессы за пределами центральной нервной
системы. На это указывает способность адап-
тивной звуковой стимуляции усиливать ха-
рактерные для медленноволнового сна гор-
мональные изменения – снижение уровня
кортизола и повышение альдостерона – а
также снижать уровень В- и Т-лимфоцитов в
крови (Besedovsky et al., 2017). Усиление
МВА, снижение перепада уровня кортизола
от вечера к утру, сокращение периодов сим-
патической активации и усиление парасим-
патической активности во время стимуляции
наблюдалось и в работе другого коллектива
(Grimaldi et al., 2019). Воздействие на гормо-
нальном уровне подтверждается не всегда:
еще одна группа не показала влияния ночной
стимуляции на уровень кортизола, хромогра-
нина А и альфа-амилазы по сравнению с кон-
тролем (Arnal et al., 2017). Медленноволновой
сон тесно связан с регуляцией обмена глюко-
зы, но адаптивная стимуляция в первой по-
ловине ночи у здоровых мужчин не повлияла
на уровень глюкозы в крови при пробужде-
нии, параметры в глюкозном тесте с нагруз-
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кой, потребление пищи и энергозатраты
(Santiago et al., 2019).

На основе принципа звуковой стимуляции
во время глубокого сна уже появились
устройства стимуляции для потребительско-
го рынка, работающие с применением адап-
тивных алгоритмов. Одно из них – Dreem
(Dreem, Франция). Это устройство способно
регистрировать ЭЭГ, частоту дыхания и серд-
цебиения и автоматически определять стадии
сна со сравнимой с клинической полисомно-
графической системой точностью (Arnal et al.,
2020). Система Dreem с помощью лобных и
затылочных сухих электродов обнаруживает
3-ю стадию сна и подает парные звуковые
стимулы на восходящей фазе двух последова-
тельных дельта-волн, что приводит к усиле-
нию МВА. Эффект сохраняется минимум на
протяжении 10 ночей непрерывного исполь-
зования (Debellemaniere et al., 2018). Другое
устройство – Philips SmartSleep Deep Sleep
Headband, разработано компанией Philips и
использует одноразовые электроды для пода-
чи в глубоком сне гибридных звуковых сти-
мулов – пачек из 5 стимулов с интервалом 1 с,
первый из которых привязан к восходящему
фронту дельта-волны. Устройство также уси-
ливало МВА и активность веретен сна (Gar-
cia-Molina et al., 2018; 2019).

Другие сенсорные воздействия
Температурное воздействие

Еще одним подходом к коррекции рас-
стройств сна у человека являются температур-
ные воздействия или направленные изменения
температуры окружающей среды. Основу этого
подхода составляют многочисленные экспери-
ментальные данные и представления, соглас-
но которым вечерний рост сонливости и на-
ступление сна сопровождаются снижением
температуры ядра тела и ростом температуры
конечностей за счет увеличения кожного
кровотока и повышенной теплоотдачи с по-
верхности кожи. Заметные отклонения тем-
пературы окружающей среды от комфортно-
го уровня приводят к снижению качества сна
(Rogers et al., 2007; Troynikov et al., 2018).

В соответствии с этими представлениями
показано, что нагревание кожных покровов
может служить входным сигналом для мозго-
вых систем регуляции сна и индуцировать его
наступление, а также усиливать медленно-
волновой сон (Raymann et al., 2005; 2008). По-
казано также, что увеличение доли глубокого

сна может быть достигнуто путем постепен-
ного уменьшения температуры тела за счет
плавных изменений температуры окружаю-
щей среды (Togo et al., 2007). Поддержание
комфортного микроклимата в спальне само
по себе является фактором, положительно
влияющим на глубину сна (Troynikov et al.,
2018).

Вестибулярная стимуляция
Укачивание – одно из первых воздействий

на засыпание и сон, которое человек испы-
тывает в своей жизни. Этот метод объективно
способствует снижению возбуждения не
только у человека. Исследования на живот-
ных показали, что даже у дрозофил укачива-
ние или вибрация вызывают сон и снижают
активность, причем важную роль играет про-
цесс габитуации (привыкания, habituation)
(Öztürk-Çolak et al., 2020). У мышей укачива-
ние улучшает засыпание и увеличивает коли-
чество медленного сна, и этот эффект опо-
средован реакцией вестибулярной системы
на ускорение (Kompotis et al., 2019). Несмотря
на эти исследования, точные механизмы рас-
слабляющего эффекта укачивания еще не яс-
ны, хотя, возможно, свою роль играет син-
хронизация таламо-кортикальных сетей с ве-
стибулярными сигналами, как и для других
ритмических сенсорных воздействий (Bayer
et al., 2011; Perrault et al., 2019).

Вестибулярная стимуляция имеет дли-
тельную историю применения как терапевти-
ческий метод при целом ряде психиатриче-
ских и неврологических и других нарушений,
чему посвящен обзор Граберра и соавт.
(Grabherr et al., 2015). Несмотря на широкое
применение укачивания в бытовой практике,
научных исследований его воздействия на за-
сыпание и сон относительно немного. На-
пример, укачивание при засыпании и во вре-
мя движений было комфортным для детей с
нарушением сна, связанным с ритмическим
движением (sleep-related rhythmic movement
disorder), но однократное воздействие не вли-
яло на их сон (van Sluijs et al., 2020a).

Положительное влияние покачивания на
сон взрослых испытуемых было показано в
нескольких исследованиях. Во время дневно-
го сна покачивание на 0.25 Гц ускоряло засы-
пание и увеличивало долю второй стадии сна,
усиливая количество веретен сна и МВА во
второй половине сна (Bayer et al., 2011). Ускоре-
ние засыпания при укачивании на 0.24–0.3 Гц в
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дневном сне показала и другая работа, хотя
структура сна не изменялась (van Sluijs et al.,
2020b). Укачивание в течение двух ночей при-
водило к сокращению времени засыпания и
уменьшению доли второй стадии сна, не
влияя на дневную сонливость (Woodward et al.,
1990). Этот эффект наблюдается не всегда: в
другой работе укачивание испытуемых без
проблем со сном до ночного сна или в тече-
ние первых двух часов не повлияло на общую
структуру сна, хотя во время укачивания и
увеличилась доля второй стадии и веретен
сна, и испытуемые предпочитали ночи с ука-
чиванием (Omlin et al., 2018). Возможно, ука-
чивание в течение всей ночи более эффек-
тивно, так как оно показало ускорение на-
ступления глубокого сна, увеличение его
глубины, усиление МВА и положительное
влияние на запоминание (Perrault et al., 2019).
С другой стороны, у пожилых испытуемых
ночное укачивание по субъективно комфорт-
ной оси не улучшало сон или запоминание и
только снизило дельта-активность ЭЭГ. Та-
кое различие в эффектах может быть связано
как с возрастным снижением вестибулярной
чувствительности (стимуляция оказалась
подпороговой), так и со спецификой движе-
ния кровати в разных исследованиях (van Slu-
ijs et al., 2020c).

Разные типы укачивания могут быть не-
одинаково эффективны: в исследовании с
6 вариантами осей движения кровати субъек-
тивно предпочтительной для расслабления
оказалась вертикальная ось, хотя авторы от-
мечают отсутствие изменений в ЭЭГ или
ЭКГ при укачивании и большие индивиду-
альные различия предпочтений (Crivelli et al.,
2016). Другая группа исследователей симули-
ровала укачивающие движения матери и по-
казала важность линейного (вдоль тела) ком-
понента движения, а также определила опти-
мальные параметры такого укачивания для
засыпания, включая частоту (0.234 Гц). Ука-
чивание улучшало засыпание днем и было
значимо лучше ароматерапии или других ти-
пов покачивания (Ashida et al., 2015; Shibagaki
et al., 2017).

Не всегда для воздействия на вестибуляр-
ную систему человека применяют укачива-
ние, возможна и непосредственная стимуля-
ция вестибулярного нерва. Например, одно-
кратная транскраниальная электрическая
стимуляция вестибулярного аппарата может
способствовать засыпанию при сдвиге засы-
пания на более раннее время (модель бессон-

ницы) людям с низкой дневной сонливостью
(Krystal et al., 2010). Положительный эффект
подобной стимуляции при воздействии перед
сном в течение 14 дней отмечен в другом ис-
следовании, где наблюдалось улучшение по
шкале тяжести бессонницы (Insomnia Severity
Index) и субъективной оценке качества сна
(Kumar Goothy, McKeown, 2021).

В целом можно сказать, что укачивание –
безопасный, экологичный и достаточно эф-
фективный метод расслабления и улучшения
засыпания, хотя субъективный комфорт и ре-
альное воздействие на сон могут быть и не
связаны между собой, а также может потре-
боваться подбор параметров и длительности
воздействия с учетом индивидуальных осо-
бенностей.

Фототерапия
Одним из популярных подходов воздей-

ствия на циркадианную систему является фо-
тотерапия (светолечение, bright light therapy) –
физиотерапевтический способ коррекции и
лечения эмоциональных и соматовегетатив-
ных расстройств и нарушений сна при сезон-
ных расстройствах настроения и системных
десинхронозах иной природы. Теоретическая
модель, описывающая влияние света на со-
стояние биологической ритмики, включает
представление о переустановке синхрониза-
ции фазы биоритма внешним воздействием.

Для фототерапии применяются люминес-
центные или светодиодные лампы, имитиру-
ющие спектр естественного дневного осве-
щения. Системные циркадианные эффекты
фототерапии включают регуляцию базальной
температуры, концентрации мелатонина и
увеличение спектральной мощности медлен-
новолнового сна. В настоящее время практи-
куется назначение фототерапии и в утренние,
и в вечерние часы, а также комбинированно – в
утренние и вечерние часы (Пудиков, Доро-
хов, 2018). Ее эффективность обусловлена
важностью освещения как сигнала для под-
стройки биологических часов, управляющих
циркадианным ритмом (Путилов, 2021).
Предъявляя пациентам яркий свет в строго
определенное время суток, можно лечить
определенные нарушения сна (van Maanen et
al., 2016), а также корректировать нарушения
сна, вызванные сменой часовых поясов
(Roach, Sargent, 2019). У пожилых людей фо-
тотерапия может не только устранять рас-
стройства сна, но и снижать неблагоприят-
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ные поведенческие и когнитивные симпто-
мы, обусловленные деменцией и депрессией
(Gammack, 2008).

Наличие электрического освещения в со-
четании с современным стилем жизни дли-
тельного нахождения в помещении глубоко
изменило взаимодействие людей со светом.
Воздействие света ночью подавляет выработ-
ку стимулирующего сон гормона мелатонина
и вызывает нарушение циркадианного рит-
ма, которое связано с целым рядом негатив-
ных последствий для здоровья, включая на-
рушение сна. Сильнее всего выработка мела-
тонина подавляется синим светом (West et al.,
2011).

Одним из способов решения этого вопроса
является подбор ламп для домашнего освеще-
ния, имеющих спектральные характеристики
с минимумом коротковолнового синего света.
Свет энергосберегающих и светодиодных
ламп содержит гораздо больше бодрящих си-
них лучей, чем свет ламп накаливания.
Но есть и современные светодиодные лампы
с отсутствием или минимальным количе-
ством синего света в своем спектре (Cain et al.,
2020). Другой рекомендацией является не
включать перед сном телевизор, компьютер и
смартфон, так как в свете их экранов много
синего света (Brunborg et al., 2011). Для филь-
трации коротковолнового света, попадающе-
го в глаза перед ночным сном, возможно ис-
пользование очков с оранжевыми или янтар-
ными линзами (Blue Blocker Glasses) (Ostrin
et al., 2017; Shechter et al., 2020).

Электрокожная стимуляция
В работах Индурского и соавт. (Индурский

и др., 2013; Гуляев и др., 2017) показано, что
ритмическая электрокожная стимуляция ла-
дони околопороговой интенсивности на ча-
стоте порядка 1 Гц во время медленноволно-
вой стадии сна вызывала улучшение качества
ночного сна. Для определения медленновол-
новой стадии сна использовался фазический
компонент кожно-гальванической реакции
(КГР), регистрируемой с ладони испытуемо-
го. В настоящее время эта технология реализо-
вана в виде автономного носимого устройства
“Соня” (производство “НЕЙРОКОМ”, Рос-
сия), фиксируемого на ладони, которое поз-
воляет в течение ночи проводить ритмиче-
скую электрокожную стимуляцию с частотой
1 Гц во время медленноволновой стадии сна,
определяемой по показателям КГР. Клини-

ческое испытание этого устройства показало
его положительное влияние на качество сна.
Анализ соматосенсорных вызванных потен-
циалов на электрокожную стимуляцию при
использовании этой технологии показал на-
личие пластических перестроек во время
3-й стадии сна (Дорохов и др., 2017), что
можно трактовать как возможность участия
процессов габитуации в улучшении качества
сна при применении электрокожной ритми-
ческой стимуляции.

Аудиовизуальная стимуляция
Сенсорные стимулы разных модальностей

достаточно легко можно сочетать в рамках од-
ной методики, и наиболее реализуемой прак-
тически и изученной является комбинирован-
ная аудиовизуальная стимуляция (АВС), соче-
тающая ритмические вспышки света и
звуковые стимулы. Исторические предпо-
сылки ее разработки и ранние варианты реа-
лизации были освещены в обзоре Танга и
соавт. (Tang et al., 2016). Сейчас существуют
как адаптивные методы АВС, опирающиеся
на сигнал ЭЭГ, так и неадаптивные подходы
ритмической стимуляции, которые проще в
применении и используются в потребитель-
ских устройствах. АВС исследуется как метод
снижения уровня эмоционального стресса,
оптимизации когнитивных функций и борь-
бы с бессонницей. АВС может способство-
вать расслаблению и наступлению сна, в том
числе у пожилых пациентов, возможно, за
счет эффектов вовлечения ритмов ЭЭГ (Tang
et al., 2015; 2016). После наступления сна эф-
фективность световой стимуляции падает:
при сравнении адаптивной стимуляции им-
пульсами красного света и звуковыми стиму-
лами обнаружилось усиление МВА под дей-
ствием звука, но не света. Комбинированная
стимуляция не имела преимуществ перед зву-
ковой (Danilenko et al., 2020).

Транскраниальная электрическая 
и магнитная стимуляция

Применение электрического тока для воз-
действия на сон имеет более чем вековую ис-
торию. Концепция электросна предлагалась
уже в 1910-х годах (Robinovitch, 1914). Обычно
в электросне использовался пульсирующий
постоянный ток, а продолжительность воз-
действия составляла до 120 минут. Подробнее
эту методику и ее развитие освещает обзор
методов транскраниальной электрической
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стимуляции (Guleyupoglu et al., 2013). С раз-
витием технологий к электрической присо-
единилась транскраниальная магнитная сти-
муляция, и сейчас оба эти метода находятся в
области пристального внимания.

Ритмическая транскраниальная магнит-
ная стимуляция (рТМС) и транскраниальная
электрическая стимуляция постоянным или
переменным током – это неинвазивные спо-
собы воздействия на возбудимость областей
мозга, основанные на мощных импульсах
магнитного поля или слабом электрическом
токе через ткани мозга соответственно. В за-
висимости от параметров воздействия они
позволяют как повысить, так и снизить ак-
тивность нейронов. рТМС на низких часто-
тах (<1 Гц) может подавлять работу нейро-
нов, а на высоких (>5 Гц) – приводить к до-
полнительной активации (Lefaucheur et al.,
2014). Анодная транскраниальная стимуля-
ция постоянным током (tDCS) обычно при-
водит к повышению электрической активно-
сти нейронов, а катодная – к снижению (Le-
faucheur et al., 2017). Эти методики могут
непосредственно воздействовать на различные
области коры и косвенно – на подкорковые
структуры, что сделало их перспективными по-
тенциальными методами терапии различных
неврологических и нейропсихиатрических на-
рушений. Бессонница тоже рассматривается
как мишень для модуляции уровней корково-
го возбуждения с помощью этих методик.
Возможно, они могут представлять интерес и
для других заболеваний, связанных с наруше-
нием качества или глубины сна. Несмотря на
эффективность этих методов в модуляции ак-
тивности мозга, исследования их воздей-
ствия на сон остаются относительно немно-
гочисленными по сравнению с другими кли-
ническими направлениями, и пока что
сложно говорить о стандартизации опти-
мальных протоколов воздействия (Romanella
et al., 2020; Herrero Babiloni et al., 2021).

Транскраниальная электрическая стимуляция

В исследованиях влияния электрической
стимуляции на сон обычно применяется по-
стоянный ток низкой мощности (transcranial
direct current stimulation, tDCS). Воздействия
изменяющимся на низких, порядка единиц
герц, частотах током тоже относят к tDCS
или называют медленным осциллирующим
tDCS (slow oscillating tDCS, sotDCS; transcra-
nial oscillating DCS, toDCS). Исследования

влияния tDCS на засыпание и сон человека
проводятся как на здоровых испытуемых (см.
обзоры Annarumma et al., 2018; Gorgoni et al.,
2020), так и с участием людей с различными
неврологическими и нейропсихологически-
ми нарушениями (см. обзор Herrero Babiloni
et al., 2021). Для многих из этих групп показан
схожий эффект: tDCS при определенных па-
раметрах может влиять на сонливость и засы-
пание, а применяемая во время сна sotDCS
усиливает МВА.

МВА во сне и процессы консолидации па-
мяти тесно связаны между собой, поэтому
неудивительно, что анодная tDCS лобных об-
ластей во сне влияет не только на электриче-
скую активность мозга, но и на запоминание.
Старение сопровождается нарушением си-
стемы консолидации памяти во сне, и tDCS –
один из перспективных подходов улучшить
ее функционирование. Посвященный этой
теме обзор отмечает, что, несмотря на огра-
ничения, этот подход является многообеща-
ющим для нефармакологического и неинва-
зивного воздействия на сон и память у пожи-
лых людей, в том числе страдающих
нейродегенеративными заболеваниями (Salfi
et al., 2020). tDCS достаточно прост как метод
для применения вне клиники и перспективен
для более широкого распространения, хотя
пока что остается открытым вопрос подбора
оптимального времени и мощности воздей-
ствия.

Транскраниальная магнитная стимуляция
Транскраниальная магнитная стимуляция

(ТМС) широко используется в исследовани-
ях для изменения состояния возбудимости
отдельных участков мозга. Магнитное поле,
сфокусированное в небольшой области моз-
га, стимулирует или подавляет группы нейро-
нов и может воздействовать и на соединен-
ные с этими областями подкорковые и даже
спинальные структуры. ТМС может пода-
ваться в виде одиночных или парных импуль-
сов, ритмической пульсации.

В сравнении с другими направлениями,
исследований влияния ТМС на сон относи-
тельно немного. Эта методика при действии
во сне способна усиливать МВА и иметь от-
ложенные эффекты, например, усиливать
МВА после стимуляции в бодрствовании.
О перспективах ее применения у здоровых и
страдающих различными нейропсихологиче-
скими нарушениями испытуемых говорится
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в ряде обзоров (Cellini, Mednick, 2019; Romanel-
la et al., 2020; Herrero Babiloni et al., 2021).

Существуют некоторые ограничения в
применении ТМС. Стимуляция может вызы-
вать головную боль и ощущение усталости, в
редких случаях провоцирует эпилептические
припадки. Но основным препятствием явля-
ется сложность методики. Стимуляцию мо-
жет проводить только обученный специа-
лист, она требует большой точности воздей-
ствия и неподвижности головы, а магнитные
катушки издают громкие звуки во время ра-
боты (Malkani, Zee, 2020). Поэтому ТМС
остается скорее исследовательской методи-
кой или получит ограниченное клиническое
применение.

Бесконтактная сверхслабая 
электромагнитная стимуляция

Исходя из эволюционных соображений,
есть основания предполагать, что слабые
естественные электромагнитные поля сверх-
низкой частоты (ЭМП СНЧ) могут влиять на
механизмы циркадианной регуляции сна.
Ряд авторов высказывает гипотезу о том, что
ритмические процессы в живых организмах с
момента зарождения жизни на Земле опреде-
лялись основным суточным ритмом, связан-
ным с электромагнитной составляющей ге-
лиогеофизических факторов (Пресман, 1968;
Bliss, Heppner, 1976; Бреус, 2003).

Показано, что, наряду с освещенностью,
периодические вариации слабых естествен-
ных ЭМП СНЧ также могут быть водителями
биологических ритмов в широком диапазоне
частот (Кудряшов, Рубин, 2014). Особым
преимуществом естественных ЭМП СНЧ как
синхронизирующего фактора, по сравнению
с освещенностью, является их всепроникаю-
щий характер. Причем имеются данные, что
влияния ЭМП СНЧ на циркадианную рит-
мику, так же как и изменения суточной осве-
щенности, опосредуются эпифизом и участ-
вуют в регуляции мелатонина (Кудряшов, Ру-
бин, 2014).

Основным источником естественных ЭМП
СНЧ являются процессы в околоземном про-
странстве: 1) в полости Земля-ионосфера
(Шумановский резонанс на частотах 8, 14, 20
и 26 Гц) и 2) взаимодействие магнитосферы
Земли с солнечным ветром (геомагнитные
вариации в диапазоне 0.001–4 Гц).

Частоты Шумановского резонанса (8, 14,
20, 26 Гц) попадают в диапазон собственных

колебаний биотоков мозга: альфа-ритма (8–
13 Гц) и бета-ритма (13–30 Гц) – и поэтому
могут быть биологически значимыми. Это
предположение в последнее время было под-
тверждено несколькими исследовательскими
группами (Pobachenko et al., 2006; Saroka et
al., 2016), которые показали количественную
корреляцию вариаций глобальных геомаг-
нитных полей в диапазоне Шумановского ре-
зонанса с локальными частотными измене-
ниями ритмов ЭЭГ мозга.

Следует особо выделить в суточной вариа-
ции геомагнитного поля альфвеновские вол-
ны, которые меняются в пределах 0.5–3 Гц в
зависимости от состояния ионосферы. Уси-
ление альфвеновского резонансного явления
происходит в ночные часы, днем амплитуда
спектральных возрастаний уменьшается до
значений обычного шума. Высказано пред-
положение (Хабарова, 2002), что сходство ча-
стот дельта-ритма сна (0.5–4 Гц) и альфве-
новских волн (0.5–3 Гц) может быть эволю-
ционно обусловлено тем, что интенсивность
альфвеновского резонансного явления уве-
личивается после захода солнца в ночные ча-
сы. В связи с этим отметим интересный факт:
частотные максимумы альфвеновского резо-
натора исчезают из спектра ионосферного
электромагнитного шума не только днем, но
и во время максимумов солнечной активно-
сти (Горелкин, 1999).

Биологические эффекты ЭМП СНЧ могут
наблюдаться при очень низких значениях ин-
тенсивностей. В электромагнитной биологии
“слабыми” обычно называют такие ЭМП
СНЧ, величина которых сравнима со значе-
ниями геомагнитных вариаций (Zenchenko,
Breus, 2021), что существенно ниже установ-
ленного в России предельно допустимого
уровня (100 мкТл для жилых и офисных по-
мещений). Средняя напряженность постоян-
ного магнитного поля Земли составляет при-
близительно 50 мкТл, а амплитуда его мед-
ленных вариаций может достигать 1 мкТл.

До последнего времени наличие магнит-
ной чувствительности у человека было дис-
куссионным. В 2019 г. в работе Wang et al.
были получены результаты, которые можно
считать первым экспериментальным доказа-
тельством наличия магниторецепции и у че-
ловека.

Доказательством необходимости есте-
ственных ЭМП СНЧ как важного экологиче-
ского фактора является ухудшение самочув-
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ствия и когнитивной деятельности у лиц, на-
ходящихся в экранированных сооружениях в
гипомагнитных условиях с дефицитом есте-
ственных электромагнитных полей (Бинги,
2011).

Таким образом, суточная вариабельность в
диапазоне геомагнитных возмущений и Шу-
мановского резонанса, наряду с суточными
изменениями освещенности, являются до-
полнительными синхронизирующими фак-
торами и могут определять циркадианную
ритмику, так как они оба связаны с наличием
солнца днем и отсутствием его ночью.

На основании этих данных проводятся ис-
следования нормализирующего влияния ис-
кусственных слабых ЭМП СНЧ в диапазоне
частот Шумановского резонанса и геомаг-
нитных возмущений на циркадианные меха-
низмы регуляции цикла сон-бодрствование
(Ohayon et al., 2019).

В работе Pelka et al. (2001) в 4-недельном
клиническом исследовании с импульсной те-
рапией магнитным полем была исследована
группа с бессонницей. Анализировались ла-
тентность сна (сколько времени требуется,
чтобы заснуть), частота пробуждений ночью,
сонливость после подъема, дневная сонли-
вость, трудности с концентрацией внимания
и дневные головные боли. У пациентов с ак-
тивным лечением значения всех критериев
были намного улучшены. Положительные
эффекты СНЧ ЭМП на качество и архитекту-
ру дневного сна показаны при экспозиции
полей с интенсивностью менее 0.2 мкТл и ча-
стотой 1, 2 и 8 Гц (Dorokhov et al., 2019; 2020).
Было разработано и работающее на этом
принципе потребительское устройство –
устанавливаемый у изголовья кубик для сна.

Альтернативная медицина и сон
Альтернативная медицина обычно опреде-

ляется как совокупность методов оздоровле-
ния, профилактики, диагностики и лечения,
основанных на опыте многих поколений лю-
дей. Когда методы альтернативной медицины
используются совместно с общепринятыми,
такую практику называют комплементарной
медициной. Часто используют термин “Com-
plementary and Alternative Medicine”, объеди-
няющий комплементарные и альтернатив-
ные практики нетрадиционной медицины.
Конец 20-го века ознаменовался увеличени-
ем интереса к методам восточного целитель-
ства и самооздоровления, которые направле-

ны на мобилизацию природных ресурсов ор-
ганизма.  Широкое распространение методов
народной медицины объясняется относи-
тельной простотой их применения, способ-
ностью дополнять или в некоторых случаях
даже заменять медикаментозные и физиоте-
рапевтические методы лечений. Этот подход
долгое время был подвержен критике из-за
сложности получения объективных доказа-
тельств эффективности этих методов. Одна-
ко в последнее время появился ряд серьезных
исследований и обзоров, оценивающих эф-
фективность альтернативной медицины.
Рассмотрим данные о возможном использо-
вании этих подходов для улучшения качества
сна на примере трех наиболее часто исполь-
зуемых методов: глубокого дыхания, арома-
терапии и рефлексотерапии (акупрессуры).

Медленное глубокое дыхание

Дыхание является одной из основных
функций организма, человек без дыхания мо-
жет прожить всего несколько минут. Дыха-
ние – одна из немногих вегетативных функ-
ций, которая имеет произвольную регуля-
цию. Произвольный контроль глубокого
дыхания является важнейшей составляющей
древних восточных методик совершенствова-
ния тела и духа (Bertisch et. al., 2012). Однако
выявление механизмов, связывающих кон-
троль медленного дыхания с его психофизио-
логическими эффектами, все еще находится
в стадии обсуждения. В обзоре (Zaccaro et. al.,
2018) предлагается два возможных физиоло-
гических механизма: один связан с произ-
вольной регуляцией вегетативной нервной
системы (ВНС) – усиление парасимпатиче-
ской активности, другой связан с ролью ме-
ханорецепторов в своде носовой пазухи и в
переводе медленного дыхания в модуляцию
активности обонятельной луковицы, в свою
очередь регулирующей активность корти-
кальных структур мозга.

Сон необходим для реализации сложных
гомеостатических функций организма, регу-
лируемых в значительной степени ВНС. При
переходе от бодрствования ко сну частота ды-
хания замедляется и становится более регу-
лярной по мере повышения парасимпатиче-
ского тонуса. Большинство людей с рас-
стройством ВНС страдают расстройством
сна; короткая продолжительность сна и бес-
сонница связаны со значительно более низ-
кими уровнями парасимпатической активно-



68

ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

ДОРОХОВ, ПУЧКОВА

сти и более высокими уровнями симпатиче-
ской активности в разных состояниях: во
время дневного отдыха, при переходе от сна к
бодрствованию и во время ночного сна. С по-
мощью практики медленного, глубокого ды-
хания это повышенное возбуждение можно
снизить к моменту засыпания. Медленновол-
новый сон способствует усилению парасим-
патического тонуса и снижает повышенный
вегетативный тонус (Jerath et. al., 2019).

Хотя глубокое дыхание и является наибо-
лее часто используемой техникой релаксации
при бессоннице, в немногих исследованиях
эмпирически исследовалась связь между
медленным дыханием и бессонницей (Ber-
tisch et. al., 2012). Частота дыхания 0.1 Гц
сильнее всего повышает вариабельность сер-
дечного ритма (ВСР), что обусловлено тем,
что при дыхании 6 раз в минуту наблюдается
максимум стимуляции блуждающего нерва в
результате действия дыхательной аритмии
сердца; в литературе такое дыхание называют
резонансным (Rzeczinski et al., 2002; Steffen et
al., 2017). Показатель ВСР широко использу-
ется для оценки функционального состояния
ВНС, так называемого симпато-вагусного
баланса и всего организма в целом. Считает-
ся, что ВСР является маркером здоровья и
адаптации, и увеличение значений ВСР улуч-
шает здоровье, настроение и адаптацию к
стрессу. Цай и соавт. (Tsai et. al., 2015) пред-
положили, что вегетативная дисфункция мо-
жет являться частью патологии бессонницы,
и показали, что медленное дыхание с часто-
той 0.1 Гц может повышать тонус блуждаю-
щего нерва и соответственно активность па-
расимпатической системы, что приводит к
улучшению качества сна: укорачивает ла-
тентность наступления сна и улучшает не-
прерывность ночного сна. Эффективность
воздействия глубокого медленного дыхания с
частотой 0.1 Гц на качество сна по показате-
лям полисомнографии была также показана в
работе (Kuula et al., 2020). Для домашней
практики глубокого дыхания можно найти
несколько программных приложений, одно
из которых, Breathing App, было использова-
но в этой работе.

Негативным, но ярким примером связи
дыхания со сном является нарушение дыха-
ния во время сна – сонное апноэ, которое
обычно вызывается расслаблением мышц
дыхательных путей и периодическим спаде-
нием стенок глотки, что проявляется оста-
новками дыхания во сне на фоне храпа. Эти

остановки продолжаются от 10 с до 2–3 мин и
в тяжелых случаях повторяются сотни раз за
ночь, из-за чего человек в общей сложности
может не дышать до 3–4 ч. Такое выраженное
кислородное голодание очень опасно, так как
все органы, включая жизненно важные, стра-
дают от недостатка кислорода. Сон оказыва-
ется полностью нарушен, гомеостатические
процессы не могут протекать нормально,
человек испытывает тяжелую дневную сон-
ливость. Апноэ провоцирует и усугубляет те-
чение многих заболеваний (Вейн и др. 2002).
Для терапии сонного апноэ используют
СИПАП-терапию (CPAP, Continuous Positive
Airway Pressure, постоянное положительное
давление в дыхательных путях), что предот-
вращает спадения дыхательных путей во вре-
мя сна, приводящие к эпизодам удушья. Это
нормализует сон и самочувствие человека
(McArdle et al., 1999; Nicolini et al., 2014).

Ароматерапия

Ароматерапия для нормализации сна ис-
пользовалась во времена Авиценны, была по-
пулярна в Древнем Востоке и получила ши-
рокое распространение в наши дни. Аромате-
рапия – разновидность альтернативной
медицины, метод лечения с применением на-
туральных эфирных масел, вводимых в орга-
низм через дыхательные пути, кожу и (или)
слизистые оболочки. Воздействие, оказывае-
мое на человека эфирными маслами, опреде-
ляется двумя путями – рефлекторным и гу-
моральным: 1) прежде всего, влияние арома-
тических молекул связано с действием их на
рецепторы обонятельной зоны носа, которые
воспринимают запахи и мгновенно передают
информацию в центральную нервную систе-
му – обонятельный центр мозга, который яв-
ляется древнейшим отделом мозга; 2) второй
механизм влияния эфирных масел – гумо-
ральный, который при ароматерпии и инга-
ляции связан непосредственно с влиянием
молекул эфирных масел на слизистую дыха-
тельных путей, а при массаже с эфирными
маслами богатая капиллярами структура ко-
жи способствует легкому проникновению
ароматических веществ. Существует два ос-
новных способа применения эфирных масел:
путем вдыхания (аромалампы и ингаляции) и
путем воздействия через кожу (ароматиче-
ские ванны, компрессы, аромамассаж).
Эфирные масла оказывают непосредствен-
ное и разнообразное воздействие на цен-
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тральную нервную систему. Одни масла
успокаивают и расслабляют, другие тонизи-
руют и возбуждают. Более полная информа-
ция о физиологических эффектах различных
эфирных масел, механизмах и методологии
терапевтического применения ароматерапии
приведена в обзорах (Буренина, 2009; Шуто-
ва, 2013).

Ароматерапевты ведут прием в клиниках,
имеют частные практики, даже страховые ме-
дицинские компании стали включать арома-
терапевтическое лечение в список предостав-
ляемых услуг. Простота и доступность арома-
терапии в домашних условиях делают
возможным ее применение для улучшения
засыпания и качества сна. Эффективность
ароматерапии при нарушениях сна показана
многими рандомизированными исследова-
ниями, которые проанализированы в ряде
обзоров. В обзоре (Lillehei, Halcon, 2014) рас-
смотрены количественные исследования о
влиянии вдыхаемых эфирных масел на сон,
опубликованные в период с 1990 по 2012 г.
Сделан вывод, что вдыхание паров эфирных
масел может быть безопасной альтернативой
фармацевтическим вмешательствам при лег-
ких и умеренных нарушениях сна. В самом
новом обзоре (Cheong et al., 2021) также дела-
ется вывод, что использование ароматерапии
может быть высокоэффективным средством
для решения проблем со сном, включая ко-
личественные и качественные эффекты сна.
Причем в ряде исследований показано, что
влияние ароматерапии на такие факторы, как
стресс, депрессия, тревога и усталость было
даже более значительно, чем на сон. Также в
этом обзоре были сделаны выводы, что вды-
хание одного аромата более эффективно, чем
вдыхание смешанного аромата нескольких
эфирных масел. Среди методов одиночной
ингаляции эффект от вдыхания лаванды был
наибольшим по сравнению с другими эфир-
ными маслами. Отмечено, что эффекты вды-
хания аромата лаванды были сильнее у тех,
кто испытывал более значительные наруше-
ния сна, по сравнению с теми, кто жаловался
на общие проблемы со сном. Также показано,
что эффекты значительно возрастали по мере
увеличения числа сеансов ароматерапии.

Акупрессура – точечный массаж

Акупрессура – метод альтернативной ме-
дицины, похожий на акупунктуру, и опирает-
ся на опыт старинного китайского метода ле-

чения иглоукалыванием. При сеансах акуп-
рессуры вместо введения игл к биологически
активным точкам прикладывают физическое
давление рукой, локтем или с помощью раз-
личных устройств. Количество рекомендуе-
мых точек у разных авторов варьирует от 5 до
8 точек. При самостоятельном освоении ме-
тода акупрессуры локализация этих биологи-
чески активных точек вначале вызывает за-
труднения, но в процессе практического ис-
пользования метода большинство людей
учатся находить их довольно точно. Основ-
ное достоинство точечного массажа – это
возможность его применения в любой обста-
новке и в любое время. В ряде обзоров (Yeung
et al., 2012; Waits et al., 2018; Wu et al., 2018)
приведены результаты, которые свидетель-
ствуют, что точечный массаж является без-
опасным и эффективным методом для дости-
жения более качественного сна.

Гигиена сна

Кроме конкретных физиологических воз-
действий на сон, существуют рекомендации
по гигиене сна. Гигиена сна – это поведенче-
ская и экологическая практика, разработан-
ная в конце 1970-х годов как метод, помогаю-
щий людям с легкой и умеренной бессонни-
цей. Рекомендации по гигиене сна включают
формирование регулярного графика сна,
осторожное использование дневного сна, от-
каз от физических или умственных упражне-
ний перед сном, ограничение стрессорных
раздражителей, ограничение световых воз-
действий перед сном, отказ от использования
кровати для чего угодно, кроме сна и секса,
избегание употребления алкоголя, никотина,
кофеина и других стимуляторов за несколько
часов до сна, а также рекомендации по созда-
нию спокойной, удобной и затемненной
окружающей обстановки для сна. Для диа-
гностической оценки эффективности реко-
мендаций гигиены сна используют клиниче-
ское интервью, а также заполнение анкет для
самоотчета и ведение дневников сна в тече-
ние 1–2 нед. Существуют on-line формы
дневников сна с автоматическим формирова-
нием рекомендаций по улучшению сна. В по-
следнее десятилетие гигиену сна перестали
использовать в качестве монотерапии бес-
сонницы, но очевидна ее потенциальная эф-
фективность в области общественного здра-
воохранения, для пропаганды и формирова-
ния здоровых привычек сна (Irish et al., 2015).
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ДОРОХОВ, ПУЧКОВА

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Перспективы и возможности 

нефармакологической стимуляции сна
Различные типы и модальности стимуля-

ции во время сна при правильном подборе
параметров демонстрируют усиление мед-
ленноволновой активности и, в некоторых
случаях, веретен сна. Улучшение консолида-
ции декларативной памяти – наиболее веро-
ятный положительный эффект в области ко-
гнитивного функционирования, хотя он по-
казан далеко не для всех подходов и даже
режимов воздействия. Что интересно, стиму-
ляция обычно не оказывает заметного влия-
ния на архитектуру сна в целом: распределе-
ние стадий сна обычно остается неизмен-
ным. Возможно, усиление МВА приводит к
ослаблению давления сна, которое обычно
отражается в большой доле медленноволно-
вого сна.

В последние годы стали набирать популяр-
ность адаптивные подходы, в которых сигнал
модифицируется в соответствии с текущей
электрической активностью мозга. Это поз-
воляет сосредоточить воздействие на наибо-
лее чувствительных к нему периодах актив-
ности. Наиболее распространены адаптив-
ные методы звуковой стимуляции, хотя
теоретически они применимы и для многих
других подходов, где потенциально могут по-
высить эффективность стимуляции.

Одним из наиболее перспективных методов
сенсорного воздействия для целенаправленно-
го усиления медленноволновой активности сна
следует считать адаптивную звуковую стимуля-
цию. Вестибулярные, светозвуковые и ольфак-
торные, температурные стимулы достаточно
экологичны, неинвазивны и могут рассмат-
риваться как технологии улучшения засыпа-
ния и улучшения качества сна. Потенциаль-
но возможно создание комбинаций таких
воздействий для создания наиболее ком-
фортных условий для сна. В свою очередь,
фототерапия и коррекция спектра и интен-
сивности освещения в разное время суток яв-
ляются эффективным методом коррекции
нарушений сна и затруднений смены режи-
ма, связанных с работой циркадианной си-
стемы.

Что касается методов транскраниальной
стимуляции, то методы электрической сти-
муляции более пригодны для ночного приме-
нения, чем ТМС, а также могут быть связаны
с меньшим физическим дискомфортом и

возбуждением. ТМС же скорее всего останет-
ся исследовательским методом с ограничен-
ным клиническим применением. Транскра-
ниальная стимуляция во время сна показала
положительный эффект, чаще всего с ис-
пользованием медленного осциллирующего
анодального tDCS, хотя и не во всех работах.

В настоящее время уже существуют до-
ступные потребителям устройства, проводя-
щие ту или иную стимуляцию для улучшения
засыпания и сна. Они не являются медицин-
ским оборудованием и предназначены для
здоровых людей, желающих стабилизировать
и улучшить свой сон. Вопрос, будут ли эти
методы стимуляции столь же эффективны в
популяциях со сниженным уровнем МВА (по
сравнению со здоровыми молодыми людь-
ми), остается дискуссионным. Применение не-
фармакологической стимуляции для терапии
нарушений сна представляет наибольший ин-
терес, но пока находится на стадии отдельных
клинических испытаний. Для улучшения каче-
ства сна можно рекомендовать освоение раз-
личных методов восточной медицины, под-
твержденных последними исследованиями.
Формирование здоровых привычек сна и
применение правил гигиены сна являются
эффективной профилактической мерой про-
тив возникновения нарушений сна.

Работа выполнена при финансовой под-
держке гранта РФФИ, проект № 20-113-50124.
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SLEEP DISORDERS THERAPY
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Sleep is necessary for maintaining normal homeostasis processes and memory consolidation, and
the deep, or slow-wave, sleep phase plays a particularly important role. However, a large proportion
of the population suffers from poor sleep quality, insomnia, and problems falling asleep. Pharma-
cological treatments for these problems are not always possible or justified, and in recent years we
have seen an increased interest in non-pharmacological methods to influence sleepiness and sleep.
This review covers different approaches to sleep quality improvement and falling asleep accelera-
tion: sensory stimulation of different modalities, transcranial stimulation approaches, normaliza-
tion of daily sleep-wake rhythms. The main possible mechanisms of their action are discussed in the
article. In non-pharmacological therapy the effects of enhancing slow-wave brain activity in deep
sleep and improving memory consolidation are most often found. The scope of applicability of dif-
ferent approaches is discussed: from exclusively research approaches to those applicable in clinical
practice and in the form of consumer devices.

Keywords: sleep disorders, non-pharmacological therapy, sleep stimulation, acoustic stimulation,
transcranial stimulation, slow waves
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Известна широкая вариативность ментального старения, обусловленная усиливающимся
с возрастом влиянием средовых и генетических факторов. Ранее нами установлено, что ко-
гнитивный тренинг, обусловленный высокой насыщенностью интеллектуальной среды
профессиональной деятельности (ученые, НД, по сравнению с людьми, не связанными с
профессиональной научной деятельностью, ННД), препятствует возрастному изменению
ряда систем внимания при непатологическом старении. Что касается роли генетических
факторов, то показано, что когнитивные способности и скорость их угасания в пожилом
возрасте в значительной степени ассоциированы с полиморфизмами гена транспортера
серотонина. Согласно гипотезе об усилении влияния генетических факторов на фоне сни-
жения когнитивных резервов, целью настоящего исследования было сравнение эффектов
полиморфизма STin2VNTR гена транспортера серотонина в отношении характеристик
внимания у молодых (19–35 лет) и пожилых (старше 55) представителей групп НД (n = 157)
и ННД (n = 158). Проанализированы показатели трех систем внимания (бдительности,
ориентационного и исполнительного) в тесте ANT (Attentional network test) и полушарные
характеристики моторного компонента ориентировочной реакции на новизну в зависимо-
сти от генотипов 10/10 (редкий аллель 9 был исключен из рассмотрения), 10/12 и 12/12 по-
лиморфизма STin2VNTR. Обнаружено, что принадлежность к группе НД нивелирует воз-
растные и генетические различия. Генетические различия проявляются у пожилых испы-
туемых группы ННД и характеризуются большими значениями показателя бдительности,
правополушарной ориентировочной реакции и снижением эффективности исполнитель-
ного внимания у лиц с генотипом 10/10 по сравнению с носителями аллеля 12. Полученные
данные позволяют предположить, что пожилые испытуемые с генотипом 10/10 могут быть
более чувствительны к действию внешних факторов, в частности, таких как ментальные
тренировки.

Ключевые слова: старение, ментальный тренинг, бдительность, исполнительное и про-
странственное внимание, ориентировочная реакция, полиморфизм STin2VNTR гена
транспортера серотонина
DOI: 10.31857/S0044467722010117

С увеличением продолжительности жизни
особое значение приобретает проблема сохра-
нения умственного потенциала при старении.
Одной из важных составляющих, обеспечива-
ющих сложные процессы когнитивной дея-
тельности, является функция внимания. В на-
стоящее время внимание рассматривается
как комплексный процесс, включающий

субпроцессы, которые могут быть в разной
степени подвержены возрастным изменени-
ям (Jennings et al., 2004; Kaufman et al., 2016;
Williams et al., 2016; McDonough et al., 2019;
Wang, Guo, 2020).

Известна широкая вариативность мен-
тального старения, обусловленная усиливаю-
щимся с возрастом влиянием генетических и
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средовых факторов. Положительное влияние
на эффективность стареющего мозга ум-
ственных тренировок позволяет предполо-
жить, что связанные со старением изменения
когнитивных функций могут зависеть от ин-
теллектуальной среды профессиональной де-
ятельности (Разумникова, 2015; Pérez et al.,
2014; Rogge et al., 2018; Wang, Guo, 2020). На-
ши предыдущие исследования, направлен-
ные на изучение влияния профессиональной
деятельности, связанной с разной степенью
мобилизации когнитивных ресурсов (сравне-
ние ученых и людей, не связанных с профес-
сиональной научной деятельностью), на эф-
фективность когнитивных функций и, в
частности, разных форм внимания при старе-
нии, подтвердили это предположение (Вольф
и др., 2019; Volf, Privodnova, 2018).

Что касается роли генетических факторов,
то показано, что когнитивные способности и
скорость их угасания в пожилом возрасте в
значительной степени ассоциированы с по-
лиморфизмами гена транспортера серотони-
на (Payton et al., 2005). Транспортер серото-
нина (5-HTT), осуществляющий обратный
захват медиатора из синаптической щели, яв-
ляется одним из ключевых регуляторов функ-
ций серотонинергической системы мозга,
которая модулирует развитие и пластические
перестройки мозга на всем протяжении жиз-
ни (Sodhi, Sanders-Bush, 2004; Homberg et al.,
2014; Brummelte et al., 2017). При изучении ге-
на SLC6A4, кодирующего белок транспорте-
ра серотонина, первоначально был найден
полиморфный участок 5-HTTLPR в промо-
торной области гена. Второй полиморфизм,
STin2VNTR, выявлен позже и обусловлен из-
менением числа тандемных повторов во вто-
ром интроне с двумя частыми (10 и 12 повто-
ров) и одним редким (9 повторов) аллелями.
Этот полиморфизм выполняет роль аллель-
зависимого усилителя экспрессии гена. Ал-
лели получили названия по числу повторов.
Аллель 12 является достоверно более силь-
ным усилителем по сравнению с аллелем 10
(Fiskerstrand et al., 1999).

Влияние полиморфизмов гена 5-HTT че-
ловека широко изучается в отношении регу-
ляции аффективных состояний и расстройств.
Однако при изучении ассоциации 5-HTT с
эффективностью когнитивных функций у
здоровых испытуемых, в том числе и при не-
патологическом старении, изучался почти
исключительно полиморфизм 5-HTTLPR
(Пучкова, Дорохов, 2015; Borg et al., 2009;

Вольф и др., 2017; Imlach et al., 2017; Volf et al.,
2015).

Настоящее исследование направлено на
выявление ассоциаций полиморфизма
STin2VNTR гена транспортера серотонина и
эффективности процессов внимания у здоро-
вых испытуемых молодого и пожилого возрас-
та в зависимости от когнитивного тренинга,
определяемого насыщенностью интеллек-
туальной среды профессиональной деятель-
ности.

МЕТОДИКА
Испытуемые. В исследовании принимали

участие молодые (19–35 лет, n = 212) и пожи-
лые (старше 55 лет, n = 115) ученые (НД) и не
связанные с научной деятельностью (ННД)
испытуемые-правши. Все участники иссле-
дования учились или работали на момент его
проведения. Это были студенты и сотрудни-
ки высших учебных заведений г. Новосибир-
ска и научно-исследовательских институтов
Сибирского отделения РАН, а также лица,
привлеченные по объявлениям. Участники
исследования имели нормальное или скор-
ректированное до нормального зрение, не
имели психических нарушений, травматиче-
ских или иных поражений головного мозга.
Не допускались лица с перенесенными ин-
фарктами и диабетом. Все испытуемые дали
информированное согласие на участие в ис-
следовании. Исследование было одобрено
Этическим комитетом Института физиоло-
гии и фундаментальной медицины.

Тестирование внимания. Для определения
характеристик различных форм внимания
(бдительности, ориентации и исполнитель-
ного контроля) использовали ANT (Аttention
network test) (Fan et al., 2002). Целевой стимул
представлял собой горизонтальную последо-
вательность из 5 линий, центральная линия
всегда была стрелкой, а фланговые стимулы
могли быть представлены стрелками, сона-
правленными центральной (конгруэнтные)
или имеющими противоположное направле-
ние (неконгруэнтные). Испытуемый должен
был идентифицировать направление цен-
тральной стрелки (вправо или влево) путем
нажатия на соответствующую клавишу клави-
атуры. Для дифференциации разных форм
внимания в эксперименте были использованы
предупреждающие сигналы. Каждому предъ-
явлению стимула предшествовало предъявле-
ние центрального крестика фиксации взгляда
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на 400–1600 мс, затем на 100 мс предъявлялся
предупреждающий сигнал, за которым сле-
довало предъявление целевого стимула. Эф-
фективность различных систем внимания
определяется на основании изменений вре-
мени реакций (ВР), вызываемых предъявле-
нием настораживающего (бдительность) или
пространственных предупреждающих сигна-
лов (подсказок), а также конгруэнтных и не-
конгруэнтных фланговых стимулов. Особен-
ности предупреждающих сигналов и фланго-
вых стимулов представлены на рис. 1.

Эффективность системы бдительности
оценивали по результату вычитания среднего
ВР на двойной предупреждающий сигнал из
среднего ВР при отсутствии предупреждаю-
щего сигнала. Исполнительное внимание
определялось на основе вычитания среднего
ВР на конгруэнтные из среднего ВР на не-
конгруэнтные стимулы. Эффект ориентации
вычислялся при вычитании среднего ВР при
пространственном предупреждающем сигна-
ле (указывающем на место предъявления це-
левого стимула) из среднего ВР при цен-
тральном предупреждающем сигнале. Вы-
числение ВР для всех ситуаций предъявления
стимулов производилось на основе специаль-
но разработанной компьютерной программы
(А.П. Суслов, авт. свид. 2012617379).

Для тестирования полушарных особенно-
стей моторного компонента ориентировоч-
ной реакции использовали модифицирован-
ную “odd ball” задачу с латерализованным
(справа или слева от центральной точки фик-
сации взгляда) предъявлением на экране мо-
нитора повторяющихся или новых объектов.
Испытуемые должны были нажимать на кла-
виатуре клавишу, обозначенную “да”, при
предъявлении кролика (по 15 предъявлений с
каждой стороны) и клавишу, обозначенную
“нет”, при предъявлении любого другого
стимула, среди которых был повторяющийся
стимул “яблоко” (по 15 предъявлений с каж-
дой стороны) и неожиданные новые стиму-
лы, каждый из которых предъявлялся только
1 раз (по 3 стимула с каждой стороны). Зада-
ние выполняли последовательно правой и ле-
вой рукой. Латерализованные показатели
ориентировочной реакции определяли как
разность средних значений времени реакции
“нет” на новые и повторяющиеся стимулы
отдельно для ситуаций предъявления стиму-
ла справа при реакции правой рукой (адреса-
ция информации левому полушарию) и слева

при реакции левой рукой (адресация инфор-
мации правому полушарию).

Определение генотипов полиморфизма
STin2VNTR гена транспортера серотонина.
Клетки для анализа ДНК получали из соско-
ба слизистой с внутренней поверхности ще-
ки. ДНК выделяли солевым методом. Для
этого клетки в течение двух часов лизировали
при 50°C с помощью протеазы К. Белки оса-
ждали насыщенным раствором NaCl (6M).
Отбирали супернатант, затем ДНК осаждали
с помощью 2 объемов 96%-го этанола, отмы-
вали 70%-м этанолом, высушивали, раство-
ряли в стерильной воде и хранили до исполь-
зования при температуре –20°С. Генотипы
9/9, 9/10, 9/12, 10/10, 10/12 и 12/12 полимор-
физма STin2VNTR определяли с помощью
ПЦР-реакции со специфическими к данному
полиморфизму праймерами 5'-GGTCAG-
TATCACAGGCTGCGAGTAG-3' и 5'-TGTT-
CCTAGTCTTACGCCAGTGAAG-3' (темпе-
ратура отжига 63°C). Последующее разделе-
ние и визуализация продуктов ПЦР осу-
ществлялись методом электрофореза на 3%-
м агарозном геле с окрашиванием броми-
стым этидием для визуализации. Учитывая
редкую встречаемость аллеля 9 и отличие его
эффекта в отношении влияния на экспрес-
сию гена транспортера серотонина как от ал-
леля 10, так и 12, мы исключили из рассмот-
рения 12 испытуемых – носителей аллеля 9.
Таким образом, генотипирование было све-

Рис. 1. Примеры предъявляемых подсказок и
целевых стимулов в тесте различных систем
внимания (Аttention network test).
Fig. 1. Examples presented cues and target stimuli in
the test of various attention systems (Attention net-
work test).

Подсказки:
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+
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дено к 2-аллельному варианту с делением на
группы 12/12, 12/10 и 10/10.

Статистическая обработка результатов.
Статистическую значимость различий пси-
хометрических показателей проводили с по-
мощью дисперсионного анализа в программе
STATISTICA 8. В качестве зависимых пере-
менных рассматривали показатели разных
систем внимания, независимых – факторы
ГЕНОТИП, ВОЗРАСТ и ХАРАКТЕР ПРО-
ФЕССИОНАЛЬНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ. Для
выявленных взаимодействий статистическая
достоверность различий между отдельными
показателями определялась с помощью post-
hock анализа по критерию Фишера. Учиты-
вая, что в исследовании была сформулирова-
на гипотеза об усилении генетических влия-
ний при снижении когнитивного резерва,
при сравнении межгрупповых различий по-
правки на множественные сравнения произ-
водили с учетом рассмотрения трех геноти-
пов (0.5/3 = 0.017) для показателей теста АNT
и с учетом дополнительного фактора “лате-
ральность” (0.5/6 = 0.008) для показателей
ориентировочной реакции. Показатели, до-
стоверные с поправкой на множественные
сравнения, выделены в тексте жирным
шрифтом. При проведении корреляционно-
го анализа использовали метод Пирсона. Со-
ответствие соотношению Харди-Вайнберга
определяли по критерию Chi2.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Характеристики исследованной выборки
представлены в табл. 1.

Распределение генотипов во всех четырех
исследованных группах (НД младшей и стар-
шей, ННД младшей и старшей) не отлича-
лось от соотношения Харди-Вайнберга (все
р > 0.34). Распределение частот генотипов
для всей выборки также соответствовало со-
отношению Харди-Вайнберга (Chi2 = 4.925,
p = 0.389). Частоты генотипов для разных
групп приведены в табл. 1.

При анализе разных форм внимания рас-
сматривали следующие факторы: ГЕНОТИП,
ВОЗРАСТ и ХАРАКТЕР ПРОФЕССИОНАЛЬ-
НОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ.

Для показателя бдительности выявлено
значимое взаимодействие всех рассматривае-
мых факторов (F (2, 303) = 3.99, p = 0.019).
Анализ этого взаимодействия показал, что у
молодых испытуемых, относящихся к груп-
пам НД и ННД, не было различий между ге-
нотипами полиморфизма STin2VNTR (рис. 2).
Однако среди пожилых в группе ННД носи-
тели генотипа 10/10 имели большие показа-
тели бдительности по сравнению с 12/12
(F(1.303) = 11.893, p = 0.001 и 10/12 F(1.303) =
= 13.185, p = 0.000), а также с испытуемыми
генотипа 10/10, относящимися к группам мо-
лодых ННД, молодых и пожилых НД.

Для показателя ориентационного внима-
ния фактор ГЕНОТИП и его взаимодействия
с другими факторами не были значимыми.

Таблица 1. Распределение генотипов, пол и возраст (среднее значение и ошибка) для рассматриваемых групп ис-
пытуемых. Сокращения: НД, научная деятельность; ННД, не связанная с наукой деятельность; м – мужчины;
ж – женщины
Table 1. Distribution of genotypes, gender and age (mean and error) for the studied groups of subjects. Abbreviations: НД,
scientific activity; ННД, unrelated to science activities; м – men; ж – women

Показатели

Испытуемые младшей возрастной группы Испытуемые старшей возрастной группы

Характер профессиональной деятельности Характер профессиональной деятельности

НД (107) ННД (100) НД (50) ННД (58)

Возраст 21.77 ± 0.33 21.65 ± 0.30 65.52 ± 0.88 62.91 ± 0.79

Генотип

10/10 (м/ж) 24(13/11) 19(10/9) 7(3/4) 7(4/3)

10/12 (м/ж) 41(13/28) 43(14/29) 20(12/8) 27(16/11)

12/12 (м/ж) 42(19/23) 38(14/24) 23(11/12) 24(9/15)
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Для исполнительного контроля значимым
было взаимодействие всех рассмотренных
факторов (F (2, 303) = 5.019, p = 0.007). Гене-

тические различия выявлены только у пред-
ставителей группы ННД, среди которых мо-
лодые носители генотипа 10/12 были менее

Рис. 2. Средние значения показателей бдительности (а), исполнительного контроля (б) и моторного ком-
понента ориентировочной реакции (в) в зависимости от генотипов полиморфизма STin2VNTR у молодых
и пожилых испытуемых, относящихся к группам ученых (НД) и людей, не связанных с профессиональной
научной деятельностью (ННД). Вертикальные отрезки – ошибки среднего значения. Указаны различия
между генотипами, достоверные с поправками на множественные сравнения.
Fig. 2. Group means for indicators of vigilance (a), executive control (б) and the motor component of the orienting
response (в) depending on the genotypes of the STin2VNTR polymorphism in young and elderly subjects belonging
to groups of scientists (НД)) and people not associated with professional scientific activities (ННД). The bars denote
errors of the group means. Indicated differences between genotypes are significant with corrections for multiple
comparisons.
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успешны по сравнению с 10/10 (F (1.303) = 5.119,
p = 0.024). Однако это различие является не-
достоверным с учетом поправки на множе-
ственные сравнения. У пожилых представи-
телей этой группы связанные с генотипом
различия имели противоположный характер:
наименее успешны были лица с генотипом
10/10 по сравнению с носителями аллеля 12
(F(1.303) = 7.714, p = 0.006; рис. 2).

При анализе ANOVA ориентировочной ре-
акции был введен дополнительный фактор
ЛАТЕРАЛЬНОСТЬ (правое поле зрения и
правая рука, левое поле зрения и левая рука).
Выявлено статистически значимое взаимо-
действие ГЕНОТИП х ВОЗРАСТ (F(2.278) =
= 3.477, p = 0.043). Только в старшей возраст-
ной группе наблюдались генетические разли-
чия, обусловленные большей выраженно-
стью ОР у носителей генотипа 10/10 по срав-
нению с носителями генотипа 10/12 (F(2.278) =
= 7.529, p = 0.006). Близким к достоверности
было взаимодействие всех факторов (F(2.278) =
= 3.004, p = 0.051), из анализа которого уста-
новлено, что достоверные генетические раз-
личия выявляются только у пожилых пред-
ставителей группы ННД и связаны с правым
полушарием: правополушарная ОР у носите-
лей генотипа 10/10 достоверно более выраже-
на по сравнению с 12/12 (F(2.278) = 11.343, p =
= 0.001) и с 10/12 (F(2.278) = 6.748, p = 0.010).

Анализ корреляций между исследуемыми
показателями выявил положительную корре-
ляцию между бдительностью и временем се-
лекции релевантной информации при предъ-
явлении неконгруэнтных по сравнению с
конгруэнтными стимулами у пожилых испы-
туемых группы ННД (r = 0.375, p = 0.005), при
отсутствии таких связей у пожилых группы
НД и молодых испытуемых.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
В настоящем исследовании проведено

изучение ассоциации между полиморфизмом
STin2VNTR гена транспортера серотонина и
показателями разных форм внимания у мо-
лодых и пожилых испытуемых в зависимости
от интеллектуальной насыщенности среды
их профессиональной деятельности (сравне-
ние ученых и людей, не связанных с научной
деятельностью). Впервые показано, что ассо-
циации полиморфизма STin2VNTR гена
транспортера серотонина с показателями та-
ких форм внимания, как бдительность, ис-

полнительный контроль, а также моторный
компонент ориентировочной реакции, нахо-
дятся под модулирующим влиянием факторов
“возраст” и “насыщенность интеллектуаль-
ной среды профессиональной деятельности”.
Принадлежность к группе НД нивелирует воз-
растные и генетические различия. Проведен-
ные ранее исследования позволили предполо-
жить, что сохранению высокого уровня когни-
тивных способностей при непатологическом
старении у ученых способствует как наличие
когнитивного резерва, так и положительное
влияние постоянного когнитивного тренин-
га, обусловленного спецификой профессио-
нальной деятельности (Вольф и др., 2019).
В настоящем исследовании показано, что в
группе ННД особенности возрастных изме-
нений когнитивных функций в большей сте-
пени зависят от генетических факторов. Эти
результаты согласуются с гипотезой, в общем
виде предполагающей, что генетические раз-
личия будут наиболее сильно влиять на эф-
фективность когнитивных функций, когда
при старении ресурсы мозга снижаются от-
носительно оптимального уровня, характер-
ного для молодых испытуемых (Lindenberger,
et al., 2008; Papenberg et al., 2016).

Генетические различия, проявляющиеся у
пожилых испытуемых в группе ННД, обу-
словлены отличием генотипа 10/10 от носи-
телей аллеля 12. Полученные данные позво-
ляют предположить, что испытуемые с гено-
типом 10/10 могут быть более чувствительны
к действию внешних факторов, в частности,
таких как ментальные тренировки.

При рассмотрении показателя бдительно-
сти у пожилых испытуемых, относящихся к
группе ННД, обнаружено его достоверно
большее значение у носителей генотипа 10/10
по сравнению с другими генотипами, а также
с испытуемыми того же генотипа, относящи-
мися к группам молодых ННД, молодых и
пожилых НД. Наряду с повышением бди-
тельности у пожилых носителей генотипа
10/10 группы ННД в нашем исследовании об-
наружено также усиление ориентировочной
реакции. Поддержание бдительности (Posner,
Petersen, 1990), как и возникновение ориен-
тировочной реакции (Zimmer, Demmel, 2000),
связывают преимущественно с механизмами
правого полушария мозга. В соответствии с
этими данными обнаруженное в нашем ис-
следовании усиление ориентировочной реак-
ции при адресации девиантных стимулов
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правому полушарию, а также однонаправ-
ленные изменения обоих показателей у по-
жилых носителей генотипа 10/10 в группе
ННД (увеличение как бдительности, так и
правополушарной ориентировочной реак-
ции) позволяют предположить повышенную
активацию у испытуемых рассматриваемой
группы.

Помимо увеличения бдительности, у пожи-
лых испытуемых группы ННД с генотипом
10/10 обнаружено ухудшение исполнительно-
го внимания, определяемого по времени раз-
решения конфликта между направлением це-
левого и фланговых стимулов. Эти данные
согласуются с ранее опубликованными ре-
зультатами, показавшими более низкий по-
рог интерференции в задаче Струпа у носите-
лей аллеля 10 среди пациентов с депрессией
(Sarosi et al., 2008).

Хотя изначально приводились данные в
пользу независимости трех исследуемых в те-
сте ANT систем внимания (Fan et al., 2002), в
последнее время появились аргументы в
пользу возможности межсистемных взаимо-
действий (Weinbach, Henik, 2012; Zani, Prover-
bio, 2017).

Показано, что повышение бдительности
ведет к тенденции глобальной обработки ин-
формации, что может затруднять выделение
центральной стрелки среди фланговых сти-
мулов и удлинять время разрешения кон-
фликта в случае их некогруэнтности (Wein-
bach, Henik, 2012; Schneider, 2019).

Полученные нами результаты повышения
бдительности и снижения эффективности
исполнительного контроля у пожилых носи-
телей генотипа 10/10 согласуются с этими
данными.

В то же время при анализе влияния новиз-
ны стимула на скорость сенсомоторной реак-
ции показано, что выраженность интерфе-
ренционного влияния на поведение зависит
от эффективности осуществляемого фрон-
тальной корой нисходящего контроля, обес-
печивающего разрешение конфликта между
выполняемой моторной деятельностью и
вниманием к иррелевантному дистрактору
(deFockert et al., 2004). Таким образом, как
усиление интерференции при возникнове-
нии ориентировочной реакции, так и увели-
чение времени разрешения конфликта в те-
сте АNT могут свидетельствовать о наруше-
нии функции исполнительного контроля у

пожилых носителей генотипа 10/10, не явля-
ющихся учеными.

Полученные данные подтверждают, что,
наряду с показанным во многих исследова-
ниях участием серотонинергической систе-
мы в модуляции настроения и эмоциональ-
ных реакций (Wang, Pereira, 2016), серотони-
нергическая нейротрансмиссия вовлечена в
регуляцию когнитивных функций.

Выявление функциональной значимости
полиморфизма STin2 VNTR в отношении ре-
гуляции разных форм внимания задает на-
правление для изучения его взаимодействия с
другими функционально подтвержденными
полиморфизмами в сигнальном пути серото-
нина (5-HT). В частности, в предыдущих ис-
следованиях внимания, лежащего в основе
способности к селекции целевых стимулов в
условиях их интерференции с иррелевантны-
ми сигналами, показано, что специфические
генотипы полиморфизмов 5-HTTLPR генов
транспортера серотонина, триптофан гид-
роксилазы 2 (TPH2–703 G/T) и серотонино-
вого рецептора (T102C), ассоциированы с
функцией исполнительного контроля (Enge
et al., 2014; Özçetin et al., 2014; Isbell et al., 2016).
Необходимо также отметить, что и в самом
гене транспортера серотонина, кроме наибо-
лее изучаемых полиморфизмов 5-HTTLPR и
STin2VNTR, есть и другие полиморфизмы
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/projects/SNP/).
Нельзя исключить, что они могут оказаться
эффективными в отношении регуляции ко-
гнитивных функций. Взаимодействием раз-
личных звеньев серотонинергической систе-
мы мозга, а также влиянием других нейроме-
диаторных систем, участвующих в процессах
селекции информации, можно объяснить, в
частности, тот факт, что в ряде исследований
паттерн генетических различий, выявленных
на фенотипическом уровне, отличается от
паттерна связанной с генотипом экспрессии
транспортера (Little et al., 1998; van Dyck et al.,
2004; Neumeister et al., 2006). Выявленные ге-
нетические различия могут также зависеть от
неравновесного сцепления между аллелями
полиморфизмов 5-HTTLPR и STin2VNTR,
обнаруженного в европейской популяции
(Gelernter et al., 1999), а также влияния средо-
вых факторов.

Проведенное исследование впервые пока-
зывает ассоциации между разными формами
внимания и специфическими генотипами наи-
менее изученного полиморфизма STin2VNTR
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гена транспортера серотонина. Выявленные
взаимодействия между возрастом, интенсив-
ностью ментальной деятельности и геноти-
пом STin2VNTR создают предпосылки для
более широкого исследования роли генети-
ческих особенностей серотонинергической
системы мозга в регуляции когнитивных спо-
собностей при старении и разработки инди-
видуализированных программ ментального
тренинга.

ВЫВОДЫ
1. Ассоциации полиморфизма STin2VNTR

гена транспортера серотонина с показателя-
ми таких форм внимания, как бдительность,
исполнительный контроль и моторный ком-
понент ориентировочной реакции, находятся
под модулирующим влиянием факторов
“возраст” и “насыщенность интеллектуаль-
ной среды профессиональной деятельности”.

2. Принадлежность к группе НД нивелиру-
ет возрастные и генетические различия.

3. Генетические различия проявляются у
пожилых испытуемых группы ННД и харак-
теризуются большими значениями показате-
ля бдительности и правополушарной ориен-
тировочной реакции и снижением эффек-
тивности исполнительного внимания у лиц с
генотипом 10/10 по сравнению с носителями
аллеля 12 и по сравнению с молодыми носи-
телями генотипа 10/10.
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ASSOCIATIONS BETWEEN THE STin2VNTR POLYMORPHISM
OF THE SEROTONIN TRANSPORTER GENE AND THE CHARACTERISTICS 

OF ATTENTION DURING AGING DEPEND ON THE INTELLECTUAL 
ENVIRONMENT OF PROFESSIONAL ACTIVITIES

N. V. Volfa,# and E. Y. Privodnovaa

aScientific-Research Institute of Neurosciences and Medicine, Novosibirsk State University, Novosibirsk, Russia
#e-mail: volf@physiol.ru

A wide variability of mental aging is known to be the result of the increasing influence of environ-
mental and genetic factors with age. Previously, we determined that cognitive training, due to the
high saturation of the intellectual environment of professional activity (scientists, НД, compared
with people not associated with professional scientific activity, ННД), prevents age-related changes
in a number attention systems during non-pathological aging. With regard to the role of genetic fac-
tors, it has been shown that cognitive abilities and the rate of their extinction in old age are largely
associated with polymorphisms of the serotonin transporter gene. According to the hypothesis of an
increase in the influence of genetic factors against the background of a decrease in cognitive re-
serves, the purpose of this study was to compare the effects of the STin2VNTR polymorphism of
the serotonin transporter gene on attention characteristics in young (19–35 years old) and elderly
(over 55) representatives of the ND (n = 157) and NND (n = 158) groups. The indicators of three
systems of attention (vigilance, orientation, and executive) in the ANT (Attentional network test)
test and hemispheric characteristics of the motor component of the orienting response to novelty
were analyzed depending on the 10/10 (rare allele 9 was excluded from consideration), 10/12 and
12/12 genotypes of the STin2VNTR polymorphism. It was found that belonging to the НД group
levels out age and genetic differences. Genetic differences were manifested in elderly subjects of the
ННД group and were characterized by high values of the vigilance, right hemispheric orienting re-
action and a decrease in the effectiveness of executive attention in individuals with the 10/10 geno-
type compared with carriers of the allele 12. The findings suggest that older subjects with
the10/10 genotype may be more sensitive to external factors, in particular, such as mental training.

Keywords: aging, mental training, vigilance, executive, spatial attention, orienting response,
STin2VNTR polymorphism of the serotonin transporter gene
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В работе приводится анализ литературы, посвященной различным аспектам применения
воображения движений и технологии “интерфейс мозг-компьютер” в реабилитации детей
с диагнозом ДЦП. Дается описание компенсаторных механизмов восстановления двига-
тельной функции при повреждении областей моторной сети мозга в раннем периоде жиз-
ни. Описываются способы объективного контроля способности детей к воображению дви-
жений, обоснование возможности тренировки воображения движений у детей с ДЦП, в
частности, с применением ИМК, а также возможные факторы, затрудняющие реализацию
ИМК у детей с ДЦП. Приводятся результаты клинических исследований эффективности
ИМК в реабилитации при ДЦП. Несмотря на то что число работ в рассмотренной области
достаточно ограниченно, результаты рассмотренных исследований позволяют сделать вы-
вод о том, что тренировка воображения движений с помощью ИМК потенциально приме-
нима в реабилитации детей с ДЦП и может быть достаточно эффективной.

Ключевые слова: интерфейс мозг-компьютер, нейропластичность, воображение движений,
нейрореабилитация, детский церебральный паралич
DOI: 10.31857/S004446772201004X

ВВЕДЕНИЕ
Детский церебральный паралич (ДЦП) –

это гетерогенная группа нарушений движе-
ния и осанки, связанных с непрогрессирую-
щим повреждением головного мозга, которое
произошло на ранних этапах развития ребен-
ка (внутриутробный период и первые 2 года
жизни). Европейская клиническая классифи-
кация ДЦП (SCPE, 2000) выделяет: 1) спасти-
ческий паралич: односторонний (гемипле-
гия), двусторонний (диплегия, квадриплегия);
2) дискинетический; 3) атаксический (Айкар-
ди и др., 2013).

Как правило, ДЦП сопровождается широ-
ким классом достаточно серьезных сенсор-
ных нарушений, иногда может наблюдаться
умственная отсталость, эпилепсия (Kułak,
Sobaniec, 2003; Kułak, Sobaniec, 2004; Mutch
et al., 1992), т.е. патология затрагивает не
только двигательную систему. Хотя класси-

фикация ДЦП сфокусирована на моторных
симптомах, это состояние часто сопровожда-
ется нарушением познавательной способно-
сти, внимания, социального поведения, пси-
хоневрологическими нарушениями (Fennell,
Dikel, 2001; Odding et al., 2006; Straub, Obrzut,
2009), серьезными нарушениями восприятия
собственного и чужого тела (Frassinetti et al.,
2012).

Для того чтобы оценить степень и локали-
зацию поражения, а также пластические из-
менения в мозге при реабилитации и восста-
новлении у детей с ДЦП, используются стан-
дартные функциональные и структурные
методы нейровизуализации. Функциональ-
ные методы используют анализ нейрофизио-
логических сигналов, регистрируемых при
помощи электроэнцефалографии (ЭЭГ),
магнитоэнцефалографии (МЭГ) или других
показателей нейронной активности, таких

УДК 612.821

ФИЗИОЛОГИЯ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ (КОГНИТИВНОЙ)
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ЧЕЛОВЕКА
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как изменение концентрации окисленного и
неокисленного гемоглобина, регистрируемое
при помощи функциональной магнитно-ре-
зонансной томографии (фМРТ) или спектро-
скопии в ближнем инфракрасном диапазоне
(БИКС). Пластичность может оцениваться
также по изменениям в структурных МРТ-
изображениях кортикальной мантии или во-
локон белого вещества при использовании
диффузионной тензорной визуализации и
трактографии (Reid et al., 2015). Для проверки
состояния моторного выхода используется
транскраниальная магнитная стимуляция
(ТМС) (de Almeida Carvalho Duarteet al., 2017).

Помимо исследования пластических из-
менений в ходе восстановления двигательной
функции, с практической точки зрения важ-
но понять, какие методики восстановления
движения могут быть эффективны в случае
ДЦП. В последнее время появились работы,
показывающие, что одной из таких методик
может быть тренировка с использованием
интерфейсов “мозг-компьютер” (ИМК) –
систем, в основе которых лежит классифика-
ция регистрируемой активности мозга, что
позволяет подкреплять активное решение
различных когнитивных задач или воображе-
ние различных движений при помощи зри-
тельной, слуховой, тактильной или проприо-
цептивной обратной связи.

Поэтому целью данной работы было обос-
нование возможности использования ИМК
для восстановления двигательной функции у
детей с ДЦП. Задачами работы были: описа-
ние возможных механизмов компенсации
двигательных нарушений при ДЦП, оценка
по литературным данным способности здо-
ровых детей и детей с ДЦП к кинестетическо-
му воображению движений, а также анализ
работ, касающихся применения ИМК в реа-
билитации людей с диагнозом ДЦП.

НАРУШЕНИЯ И ИХ КОМПЕНСАЦИЯ
ПРИ ДЦП

Разрушения, происшедшие в мозге на ран-
них этапах развития ребенка и приведшие к
ДЦП, с течением времени могут частично
компенсироваться.

Рассмотрим компенсаторные возможно-
сти на примере первичных моторных обла-
стей. При различных видах ДЦП часто на-
блюдается та или иная степень разрушения
первичной моторной области и кортикально-
спинальных проводящих путей как с одной

стороны, так иногда и с обеих сторон
(de Almeida Carvalho Duarte et al., 2017). По-
добные нарушения кортико-спинальной
проводимости могут компенсироваться за
счет прорастания аксонов. Так, в работе (Carr
et al., 1993) было показано образование новых
моторных путей на ранних этапах развития от
неповрежденной ипсилатеральной моторной
коры к паретичной руке в случае односторон-
него пареза. Корко-спинномозговые аксоны
с ипсилатеральной стороны при этом ано-
мально разветвлялись и проецировались в го-
мологичные пулы двигательных нейронов с
обеих сторон спинного мозга. Компенсатор-
ное прорастание аксонов было продемон-
стрировано при различных видах ДЦП: геми-
плегии (Carr et al., 1993; Wittenberg, 2009),
спастической диплегии (Maegaki et al., 1999;
Wittenberg, 2009), атетоидном двустороннем
ДЦП (Maegaki et al., 1999).

Компенсация пораженного полушария
может происходить как за счет формирова-
ния моторных проекций, ипсилатеральных
по отношению к пораженной руке, так и сме-
щения контралатерального моторного пред-
ставительства пораженной руки, т.е. измене-
ния топографии ее представительства (Basu
et al., 2010; de Almeida Carvalho Duarte et al.,
2017; Maegaki et al., 1999).

В зависимости от тяжести поражения, от
того, является ли оно односторонним или
двусторонним, от асимметрии двустороннего
поражения, могут наблюдаться различные
варианты таких компенсаций (de Almeida
Carvalho Duarte et al., 2017; Staudt et al., 2002;
Thickbroom et al., 2001). В результате пора-
женная рука может иметь как представитель-
ство в обоих полушариях, так и только в ип-
силатеральном полушарии в случае серьезно-
го повреждения контралатерального. При
этом афферентная сенсорная проекция от
пораженной руки была найдена только в по-
раженном полушарии (Thickbroom et al.,
2001). Из-за этого, по всей видимости, может
создаваться ситуация межполушарной диссо-
циации, что, в свою очередь, может быть так-
же причиной двигательных расстройств вви-
ду нарушения сенсомоторной интеграции.

Что касается областей двигательной сети,
отличных от первичных моторных, то в ряде
работ была обнаружена большая активация
некоторых из них при выполнении моторных
задач у детей с ДЦП по сравнению со здоро-
выми детьми. Так, в работе (Shin et al., 2012)
при помощи анализа степени синхронизации
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и десинхронизации ритмов ЭЭГ на разных
отведениях было показано, что выполнение и
кинестетическое воображение движения вы-
зывает повышенную активацию премотор-
ной коры и дополнительной моторной обла-
сти у детей с ДЦП по сравнению со здоровы-
ми детьми. При этом увеличение тяжести
ДЦП сопровождалось увеличением вовле-
ченности этих областей. В обзоре (de Almeida
Carvalho Duarte et al., 2017) также отмечается
стабильная активация указанных областей у
детей с ДЦП во время выполнения как актив-
ных, так и пассивных движений поврежден-
ной конечностью. Для взрослых людей, пере-
несших инсульт, считается, что повышенная
активация этих областей говорит об их ком-
пенсаторной роли при нарушении нормаль-
ной работы двигательной сети (Rehme et al.,
2012). Похоже, что это верно и в случае детей
с ДЦП.

В случае, когда указанные области постра-
дали в результате поражения, имеются дан-
ные о компенсаторной активации сохранных
гомологичных областей. Так, при помощи
фМРТ и ТМС у детей с ДЦП наблюдалась
активация премоторной коры, ипсилатераль-
ной пораженной руке, при произвольном
движении этой рукой (Staudt et al., 2002). Так-
же, по данным фМРТ, у взрослых испытуе-
мых с неонатальным параличом плечевого
сплетения наблюдалась повышенная актива-
ция ипсилатеральной премоторной области
по сравнению со здоровыми испытуемыми во
время воображения сгибания пораженной
руки (Anguelova et al., 2017). При этом в целом
активность коры у этих пациентов была зна-
чительно выше по сравнению со здоровыми
испытуемыми во время воображения сгиба-
ния руки, и она увеличивалась в зависимости
от степени поражения и мышечной слабости.
Кроме того, по данным ЭЭГ в задаче кине-
стетического воображения или совершения
движений у детей с ДЦП наблюдалась более
обширная активация коры по сравнению с
фокальной активацией у здоровых детей
(Shin et al., 2012).

Все эти данные хорошо согласуются с ре-
зультатами исследований, в которых изуча-
лась активация мозга во время выполнения и
воображения движения у взрослых постин-
сультных больных с гемиплегией (Jang et al.,
2005; Kimberley et al., 2006; Rehme et al., 2012).

Таким образом, выше описаны свидетель-
ства различных компенсаций с целью восста-
новления утраченных функций у детей с

ДЦП, которые в общих чертах сходны с ком-
пенсаторными процессами, наблюдаемыми у
пациентов после инсульта, с той, возможно,
разницей, что при поражениях мозга в начале
развития в случае ДЦП компенсаторные воз-
можности шире. Можно предположить, что у
детей с ДЦП при поражении различных обла-
стей коры, участвующих в двигательных зада-
чах, по аналогии с первичной моторной обла-
стью возможна компенсация их утраченных
функций за счет включения в работу гомоло-
гичных областей другого полушария, как это
было показано в случае инсульта (Caria et al.,
2011; Ono et al., 2015; Ramos-Murguialday et al.,
2013). Тогда вовлечение полушария, ипсила-
терального пораженной конечности, обла-
стей в нем, гомологичных пораженным кон-
тралатеральным областям, а также усиленное
вовлечение сохранных областей моторной
сети для выполнения двигательных задач –
это общее в компенсаторных моментах в слу-
чае инсульта и ДЦП.

Одним из широко применяемых методов
восстановления движения после инсульта яв-
ляется кинестетическое воображение движе-
ний (Мокиенко и др., 2013). Далее под вооб-
ражением движения, если его тип не указан
явно, подразумевается именно кинестетиче-
ское воображение. Обоснованием для попы-
ток применения тренировки с воображением
движений у людей с теми или иными повре-
ждениями мозга, приведшими к двигатель-
ной недостаточности, является факт участия
одних и тех же областей в организации дви-
жения при его выполнении и при кинестети-
ческом воображении, за исключением лишь
моторного выхода, который в последнем слу-
чае тормозится (Grezes, Decety, 2001; Hétu
et al., 2013). Следовательно, можно пытаться
восстановить активацию всей последователь-
ности используемых в двигательных задачах
областей без реального движения, что осо-
бенно актуально в случае, когда выполнение
движения сильно затруднено или невозмож-
но. Например, кинестетическое воображение
применялось для восстановления двигатель-
ной функции у детей с нарушением коорди-
нации движений (Wilson et al., 2016; Wilson
et al., 2002), что позволяет предположить
успешность применения его у детей и с дру-
гими двигательными нарушениями.

К настоящему моменту была показана
клиническая эффективность тренировок во-
ображения движений с использованием ин-
терфейса “мозг-компьютер” при восстанов-
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лении двигательной функции у постинсульт-
ных больных (Ang et al., 2015; Ang et al., 2011;
Bai et al., 2020; Frolov et al., 2017b; Ono et al.,
2014; Ramos-Murguialday et al., 2013; Кондур и
др., 2018). Однако, как будет показано ниже,
в случае детей с ДЦП применение подобной
тренировки требует дополнительного учета
ряда факторов по сравнению со здоровыми
взрослыми, а также со взрослыми пациента-
ми после инсульта. Вопросы, которые при
этом встают в первую очередь, – это: в каком
возрасте ребенок способен к кинестетиче-
скому воображению, насколько нарушена
эта функция у детей с ДЦП и каковы возмож-
ные методические и технические сложности
применения у них этого подхода.

ВОЗМОЖНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ 
ВООБРАЖЕНИЯ ДВИЖЕНИЯ

ДЛЯ РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ С ДЦП
Распространенным методом проверки,

способен ли человек воображать движение,
является задача Парсонса Hand Laterality
Judgment (HLJ) (Parsons, 1994). В этой задаче
необходимо судить о латеральности предо-
ставляемых изображений кистей рук как
можно быстрее, определяя, изображена левая
или правая рука. Другой распространенной
парадигмой тестирования данной способно-
сти является задача ментальной хрономет-
рии. В ней участник проинструктирован вы-
полнить простое движение и после этого ки-
нестетически представить выполнение того
же самого движения с подачей сигнала об
окончании воображения.

Как отмечается в обзоре (Spruijt et al.,
2015), в ряде работ с использованием указан-
ных методик было установлено, что дети с
нормальным развитием в возрасте от 5 до
7 лет уже способны к воображению движе-
ний. Эта способность улучшается у детей с
нормальным развитием в период от 5 до 12 лет
(Caeyenberghs et al., 2009a; Caeyenberghs et al.,
2009b; Funk et al., 2005; Molina et al., 2008).
Авторы обзорного исследования (Spruijt et al.,
2015) пришли к выводу, что тренировка c во-
ображением движений является потенциаль-
но возможным методом детской реабилита-
ции начиная с 5 лет, а с 10 лет этот метод мож-
но применять более эффективно.

Подобные тренировки в таком возрасте
как у здоровых детей, так и у детей с ДЦП
должны проводиться в контексте, который
имеет значение для ребенка. Кроме того,

продолжительность внимания у маленьких
детей ограничена. По причине большей
утомляемости, чем у взрослых, а также воз-
можных проблем с рабочей памятью, особен-
но у детей с ДЦП (Jenks et al., 2009), необхо-
димо применение коротких тренировочных
сессий. Ребенок не должен быть перегружен
инструкциями, как это имеет место у взрос-
лых, желательно, чтобы обучение проводи-
лось более скрыто, в игровой форме.

Трудности, которые испытывают дети с
ДЦП при выполнении движений, не сводят-
ся только к непосредственной сложности фи-
зического движения на последнем этапе ра-
боты мышц. Как отмечалось выше, ДЦП яв-
ляется следствием ранних повреждений
мозга, при которых нарушения носят гораздо
более широкий характер. В связи с этим в ра-
боте (Ferrari, 2019) были рассмотрены воз-
можные источники ошибок у детей с ДЦП в
задаче выполнения движения. Согласно этой
работе, у ребенка с ДЦП могут быть выявле-
ны как минимум шесть различных источни-
ков ошибок. Для эффективного реабилита-
ционного вмешательства необходимо при-
знать и оценить роль каждой из них. В статье
представлена идеомоторная модель составля-
ющих движения с тем, чтобы выявить, на ка-
ких этапах могут возникнуть сбои и ошибки,
приводящие к дефициту движения у больных
ДЦП.

У детей с ДЦП нарушения касаются прак-
тически всех составляющих идеомоторной
модели. Нарушена мотивация, больные ис-
пытывают меньше удовольствия от переме-
щения, чем здоровые, нарушена способность
к воображению движений (см. ниже), нару-
шены кортикальные механизмы планирова-
ния и осознания движения в целом, причем
это касается и сохранной руки при односто-
роннем парезе. При ДЦП может нарушаться
способность инициировать, направлять и за-
вершать действие как с временной, так и с
пространственной точек зрения. Субъект
плохо умеет организовать действие, коорди-
нировать относительные элементарные дви-
жения. Далее, при ДЦП существуют колос-
сальные изменения опорно-двигательного
аппарата: костей, мышц, связок, присутству-
ет диспропорция его частей. Если, условно,
дать такой опорно-двигательный аппарат
здоровому ребенку, то он не сможет с ним
правильно выполнять движения. Существу-
ют ошибки сравнения результата действия с
ожиданием. У детей с ДЦП нарушена и сен-
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сорная система восприятия результата дви-
жения: нарушены и проприорецепторы, и
центральные механизмы. У них плохая инте-
грация между намерением движения и зри-
тельной и проприоцептивной информацией,
связанной с совершенным действием, и это
может представлять собой важное функцио-
нальное расстройство. Авторы статьи еще раз
подчеркнули, что ДЦП – системная патоло-
гия, происходящая из поражения головного
мозга.

Таким образом, источников двигательных
ошибок у детей с ДЦП много, даже по срав-
нению с постинсультными больными. И тре-
нировать в процессе реабилитации, по всей
видимости, необходимо все системы, ответ-
ственные за движение, работа которых нару-
шена и приводит к ошибкам. Возможное на-
рушение кинестетического воображения
движений у детей с ДЦП является лишь од-
ним из перечисленных выше нарушений, над
ликвидацией которого надо работать в про-
цессе реабилитации таких детей.

НАРУШЕНИЕ СПОСОБНОСТИ
К ВООБРАЖЕНИЮ ДВИЖЕНИЯ

У ДЕТЕЙ С ДЦП

Как отмечалось в предыдущем разделе, ос-
новными методами оценки способности к
воображению движений являются задача
HLJ и ментальная хронометрия. Предполага-
ется, что в задаче HLJ участники мысленно
вращают собственную руку, сопоставляя ее
положение с увиденной картинкой. При этом
время вращения должно увеличиваться для
изображений рук, которые повернуты ладо-
нями наружу, а не внутрь. Парсонс (Parsons,
1994) предположил, что длительное время ре-
акции для повернутых наружу рук отражает
биомеханические ограничения, возникаю-
щие при мысленном вращении собственной
руки в соответствии с предъявленным изоб-
ражением руки. Если время вращения дей-
ствительно увеличивается, то считается, что
пациенты совершают кинестетическую мен-
тальную ротацию собственной руки для ре-
шения задачи HLJ (Daprati et al., 2010; Shen-
ton et al., 2004). Напротив, отсутствие разли-
чия во времени вращения для двух различных
положений рук указывает на то, что участни-
ки не используют стратегию воображения
движения для решения задачи о латерально-
сти кисти (Steenbergen et al., 2013).

Часто при тестировании с помощью HLJ
участнику не даются конкретные инструкции
о способе решения задачи, конкретные ко-
манды представлять движение своей руки
(Spruijt et al., 2015), поэтому в данном случае
говорят о неявном воображении движений.

Однако исследования (Lust et al., 2016;
Spruijt et al., 2013) показали, что неявные за-
дачи, такие как HLJ, все же не являются абсо-
лютно подходящими для оценки способно-
сти к воображению движения у пациентов с
ДЦП, поскольку пациенты могут использо-
вать альтернативные стратегии, например,
визуальную, т.е. вращение руки, воображае-
мое с точки зрения третьего лица, или приме-
нять абстрактное правило для вынесения
суждения о латеральности.

Задачу кинестетического воображения для
пациентов можно сделать явной при помощи
ментальной хронометрии. В ней участники
проинструктированы выполнить простое
движение и после этого кинестетически
представить, что они выполняют то же самое
движение. Высокое соответствие между про-
должительностью фактического и вообража-
емого движения, окончание которого сигна-
лизируется самим участником исследования,
принимается как свидетельство способности
испытуемых к кинестетическому воображе-
нию движения (Choudhury et al., 2007; Decety,
Jeannerod, 1995). В этой задаче тестируется
другой тип воображения движения, а именно
явное. Исследования, использующие задачу
ментальной хронометрии, показали, что спо-
собность здоровых детей к явному воображе-
нию движений постепенно улучшается, по
крайней мере, до 12 лет, о чем свидетельству-
ют увеличение с возрастом временной конгру-
энтности и соблюдение закона Фитца (Caey-
enberghs et al., 2009a; Crognier et al., 2013).

В работе (Errante et al., 2019) при использо-
вании задачи ментальной хронометрии было
показано, что способность к явному вообра-
жению движений у детей с односторонним
ДЦП сохранена, о чем свидетельствовала кор-
реляция между продолжительностью факти-
ческих и воображаемых движений. Правда,
как отмечалось в работе, не все дети с ДЦП
продемонстрировали такую хорошую взаимо-
связь.

По данным (Lust et al., 2016) дети с одно-
сторонним ДЦП демонстрируют затрудне-
ния в задачах, которые связаны с использова-
нием неявного воображения движений, в то
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время как способность к явному воображе-
нию у них сохранена (оценено с помощью
Praxis Imagery Questionnaire, PIQ). Это согласу-
ется результатами исследований, говорящи-
ми, что у детей с ДЦП существуют затрудне-
ния при решении задачи HLJ (Steenbergen
et al., 2013) и что при решении этой задачи
они совершают больше ошибок, чем нор-
мально развивающиеся дети (Souto et al.,
2020).

В работе (van Elk et al., 2010) наблюдалось
более медленное выполнение задачи HLJ па-
циентами с гемиплегией по сравнению со
здоровыми испытуемыми и при этом с худ-
шими результатами для поврежденной руки.
Это сопровождалось снижением негативно-
сти, связанной с мысленным вращением (ro-
tation-related negativity, RRN) в париетальных
областях, которая была еще и отсрочена у
участников с ДЦП по сравнению с участни-
ками контроля. При этом участники с отно-
сительно легкими нарушениями показали
более выраженный RRN во время вращения,
чем участники с более серьезными наруше-
ниями. Считается, что уменьшение амплиту-
ды и увеличение латентности RPN является
еще одним свидетельством нарушения меха-
низмов неявного воображения движений у
больных с ДЦП.

В обзоре (Di Rienzo et al., 2014) было иссле-
довано влияние нескольких форм поврежде-
ния головного мозга на количественные
оценки способности к воображению движе-
ний. Авторы сделали вывод, что нарушение
схемы тела в первую очередь влияет на неявное
воображение. Тогда наблюдаемая в работах
картина его дефицита может быть истолкована
как проблема схемы тела, а не нарушения спо-
собности к кинестетическому воображению
движения (Di Rienzo et al., 2014).

Результаты (Jongsma et al., 2016) подтвержда-
ют, что у детей при одностороннем цере-
бральном параличе неявное воображение
движений было нарушено для пораженной
руки, в то время как для непораженной со-
хранялось.

Что касается явного воображения, то, в от-
личие от работ, приведенных выше, в работе
(Iosa et al., 2014) было показано его наруше-
ние у детей с ДЦП. Было обнаружено, что у
них существенно страдает кинестетическое
воображение ходьбы в задаче ментальной
хронометрии.

Изложенные выше данные относительно
способности детей с ДЦП к воображению
движений касаются одностороннего пораже-
ния мозга. Много меньше исследований бы-
ло относительно этой способности у детей с
диплегией. В работе (Butti et al., 2019)
продемонстрирована хоть и ухудшенная, но
возможность визуального и кинестетическо-
го воображения движения у детей со спасти-
ческой диплегией. По данным (Molina et al.,
2015) участники с гемиплегией или диплегией
могут использовать явное воображение, когда
их просят представить ходьбу к цели, распо-
ложенной на небольшом расстоянии. И эта
способность ухудшается по сравнению со
способностью, наблюдаемой у здоровых
участников, когда расстояние увеличивается.
В работе (Lust et al., 2016) были получены ана-
логичные результаты об относительно со-
хранной способности к воображению движе-
ний у детей со спастической диплегией.

Таким образом, из приведенных работ
можно сделать вывод, что дети с ДЦП в прин-
ципе способны воображать движения, хотя и
в меньшей степени по сравнению со здоро-
выми детьми. Результаты согласуются с мне-
нием Craje´ и соавт. (Craje et al., 2010b) о том,
что эта способность не является феноменом
“все или ничего”. Явное воображение при
этом у них страдает меньше, чем неявное.
При воображении движения более повре-
жденной руки дети с ДЦП сталкиваются с
большими трудностями, чем для менее по-
врежденной, по крайней мере для задачи HLJ,
возможно, по причине большего нарушения
представления о пораженной части тела. То,
что способность к воображению движений у
детей с ДЦП частично нарушена, проявляет-
ся и в исследованиях по планированию дви-
жения (Steenbergen, Gordon, 2006; Steenber-
gen et al., 2013). В этих работах обнаружено,
что при выполнении движения захвата и по-
ворота объекта на заданный угол дети с ДЦП,
в отличие от нормально развивающихся де-
тей, не всегда правильно выбирают первона-
чальный тип захвата, чтобы предотвратить
неудобную позу в конце движения. Даже у де-
тей с диплегией способность к кинестетиче-
скому воображению сохраняется, хотя и явля-
ется ухудшенной. Это означает, что терапию,
использующую воображение движений, мож-
но пытаться проводить и в этой группе па-
циентов.



ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

ПРЕДПОСЫЛКИ И ОСОБЕННОСТИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ВООБРАЖЕНИЯ 93

ПРИМЕНЕНИЕ ТРЕНИРОВОК 
ВООБРАЖЕНИЯ ДВИЖЕНИЯ И ИМК 

ДЛЯ РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ С ДЦП
Приведенные данные показывают, что

применение тренировок кинестетического
воображения движений, в частности, с ИМК,
для улучшения двигательных функций у де-
тей с ДЦП кажется вполне возможным, по-
добно тому, как это уже достаточно широко
применяется для реабилитации больных по-
сле инсульта. Однако работ по применению
ИМК, основанного на воображении движе-
ний (ИМК-ВД), для реабилитации детей с
ДЦП в литературе практически не встречает-
ся, а количество работ по применению других
видов ИМК (P300, SSVEP и т.д.) и для других
целей, например, для коммуникации, у детей
с ДЦП также крайне ограничено.

В работе (Taherian et al., 2016) было осу-
ществлено обучение использованию интер-
фейса “мозг-компьютер” для коммуникации.
В статье описан единичный случай успешно-
го обучения с помощью ИМК-ВД правой и
левой руки взрослого пациента со спастиче-
ским квадраплегическим церебральным па-
раличом. Через шесть недель после обучения
участник все еще мог контролировать ИМК и
использовать его для ввода предложения на
беспроводном устройстве.

Было также показано, что дефицит плани-
рования движения у маленьких детей с одно-
сторонним ДЦП можно уменьшить трени-
ровкой с биологической обратной связью
(Craje et al., 2010a).

В работе (Daly et al., 2013) была исследова-
на возможность контроля взрослыми испы-
туемыми с ДЦП над двумя видами ИМК: на
основе модуляции сенсомоторного ритма и
на основе SSVEP. При этом в случае ИМК,
основанного на модуляции сенсомоторного
ритма, использовались четыре различные за-
дачи: кинестетическое воображение движе-
ния любой руки, кинестетическое воображе-
ние движения ног, мысленное выполнение
арифметических действий, слово-буквенная
ассоциация. Восемь испытуемых с ДЦП из
14 смогли контролировать по крайней мере
один из двух видов ИМК со статистически
значимым уровнем точности без предвари-
тельного обучения (шесть пользователей
могли контролировать ИМК, основанный на
модуляции ритма, а три – ИМК-SSVEP, один
из этих испытуемых мог с равным успехом
контролировать оба ИМК). Авторами был

сделан вывод, что ИМК могут контролиро-
ваться лицами с ДЦП, но необходимо решить
многие проблемы, прежде чем будет достиг-
нуто их практическое применение.

В работе (Cabral-Sequeira et al., 2016) было
оценено влияние тренировок с воображени-
ем движений на обучение в задаче прицели-
вания пораженной рукой у подростков с од-
носторонним ДЦП. Описанные тренировки
приводили к уменьшению времени движения
и более прямому перемещению руки к цели,
причем у подростков как с правосторонним,
так и левосторонним гемипарезом.

Как отмечалось в недавней работе (Errante
et al., 2019), использование кинестетического
воображения в качестве тренинга может по-
мочь при реабилитации детей с ДЦП. Ис-
пользование воображения движений вместе с
электрофизиологическими методами и шка-
лами поведения, которые обеспечивают луч-
шую характеристику пациента, может позво-
лить выбрать тип воображения (явное или
неявное) и задачи (простые или сложные
действия), более подходящие для персональ-
ной тренировки.

Данных о клинической эффективности
ИМК-ВД в реабилитации двигательных на-
рушений у детей с ДЦП не так много. В рабо-
те (Kim, Lee, 2016) проводилась функцио-
нальная электростимуляция (FES), основан-
ная на ИМК у детей возраста 4–9 лет со
спастическим ДЦП. Испытуемые в группе
ИМК-FES проходили тренировку шести ти-
пов движений, таких как разгибание пальца,
разгибание запястья и др., по 30 мин в день,
5 раз в неделю в течение 6 нед. Контроль-
ная группа проходила тренировку движений
с электростимуляцией, но без ИМК в тече-
ние того же времени. В результате в группе
ИМК-FES было отмечено более существен-
ное увеличение степени десинхронизации
сенсомоторных ритмов во время воображе-
ния движения и рост индекса концентрации
внимания, оцененного по показаниям фрон-
тальных ЭЭГ-отведений. К сожалению, авто-
ры не пользовались никакими клиническими
шкалами для оценки состояния двигательной
функции, что не позволяет сравнить клини-
ческую эффективность примененной мето-
дики с другими методами реабилитации.

В работе (Ларина и др., 2019) с участием двух
групп детей школьного возраста с ДЦП – ос-
новной (30 человек) и контрольной (20 чело-
век) – было показано, что добавление в курс
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санаторно-курортной реабилитации трениро-
вок с использованием комплекса, включаю-
щего экзоскелеты кистей и ИМК-ВД, привело
к достоверному снижению спастичности, по-
вышению мышечной силы и улучшению быто-
вых навыков. Вывод о снижении спастичности
в основной группе был сделан на основе досто-
верного уменьшения баллов модифицирован-
ной шкалы Эшворта с 3 [2; 3] до 2 [1; 2] и бал-
лов шкалы Тардье с 3 [2; 3] до 2 [1; 2]. Увели-
чение мышечной силы для паретичной руки у
пациентов основной группы показано при
помощи Британской шкалы мышечной силы
(MRCS): ее показатель достоверно увеличил-
ся с 2.3 [2; 3] до 3 [2; 3]. Бытовые навыки оце-
нивались по модифицированной шкале
Френчай, которая показала улучшение с 37
[22.75; 63; 75] до 45 [30; 72.75].

Следует отметить, что на настоящий мо-
мент работа (Ларина и др., 2019) представляет
наиболее массовое опубликованное клини-
ческое исследование эффективности реаби-
литационной технологии “ИМК+экзоске-
лет” у детей с ДЦП, а также является первым
в России исследованием с успешным приме-
нением ИМК-ВД для реабилитации детей с
ДЦП.

В работе (Бобров и др., 2020) с участием
14 детей-пациентов установлено, что приме-
нение ИМК-ВД и экзоскелетного комплекса
приводит к достоверному улучшению двига-
тельных функций по шкалам ARAT и Fugl-
Meyer. Достоверно положительный прирост
баллов шкалы Fugl-Meyer, рассчитанный как
разница показателей после процедур и до
процедур, составил 7 [2; 11] для активных
движений руки, 5 [1; 6] для проксимальных
отделов и 2.5 [0; 5] для кисти. Достоверно по-
ложительный прирост баллов шкалы ARAT
составил 7.5 [1; 31] для общей суммы баллов,
1.5 [0; 12] для шарового и 1.5 [0; 8] для цилин-
дрического захвата. В тесте Джебсена-Тейло-
ра достоверные изменения – уменьшение
времени выполнения задания – наблюдались
для 3 из 7 задач: имитации кормления (–1
[‒4.13; 0.25] сек.), перестановки легких и тя-
желых банок (–1 [–2; 0] с в обоих случаях).

Как отмечалось ранее, существуют различ-
ные сложности применения ИМК-ВД у де-
тей c ДЦП: возраст, с которого дети способ-
ны к воображению движений, особенности
детского развития, возможное нарушение
механизмов кинестетического воображения у
детей с ДЦП. К перечисленным сложностям
применения этого метода у детей можно до-

бавить также технические сложности, свя-
занные с меньшей амплитудой мю-ритма, а
также c более слабой десинхронизацией мю-
ритма у детей и у детей с ДЦП.

Так, даже у здоровых детей десинхрониза-
ция мю-ритма в задачах, связанных с движе-
нием, и последующая его синхронизация мо-
гут быть менее выражены, чем у подростков и
взрослых (Démas et al., 2019). Кроме того, у
пациентов с односторонним ДЦП также на-
блюдается уменьшение выраженности де-
синхронизации и последующей синхрониза-
ции мю-ритма по сравнению со здоровыми
испытуемыми (Daly et al., 2014), а также мо-
жет быть обнаружена нетипичная топогра-
фия мю-ритма по сравнению со здоровыми
испытуемыми того же возраста, вследствие,
например, смещения топографии представи-
тельства конечности (Basu et al., 2010;
de Almeida Carvalho Duarte et al., 2017; Maega-
ki et al., 1999). Паттерны модуляции еще более
вариабельны при двустороннем ДЦП (Démas
et al., 2019). Поэтому разработка ИМК для
людей с ДЦП и, в частности, для детей с ДЦП
может сталкиваться с дополнительными про-
блемами, помимо тех, которые встречаются
при предоставлении ИМК здоровым людям.

В работе (Daly et al., 2014) более детально
описаны проблемы применения ИМК, осно-
ванного на модуляции сенсомоторных рит-
мов при воображении движений, у взрослых
испытуемых с ДЦП. Пользователи с ДЦП де-
монстрировали более низкие уровни актива-
ции моторной коры во время воображения
движений, что выражалось в более низких
уровнях подавления мю-ритма и в меньшей
функциональной связности.

В работе (Larina et al., 2020), продолжаю-
щей исследование (Ларина и др., 2019), был
проведен анализ ритмов ЭЭГ в альфа-диапа-
зоне на различных отведениях при управлении
экзоскелетным комплексом через ИМК-ВД
детьми с ДЦП. Наблюдалась увеличенная
активация коры. Также были продемонстри-
рованы различия между детьми с левополу-
шарным и правополушарным поражением в
степени реактивности альфа-ритма на парие-
тальных отведениях. Отмечается снижение
этих различий в ходе реабилитационных про-
цедур.

В работе (Бобров и др., 2020) при помощи
анализа независимых компонент ЭЭГ пока-
зано, что для большинства детей с ДЦП ис-
точники мю-ритма в первичных сенсомотор-
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ных областях имеют топографию, схожую с
топографией этих источников у здоровых ис-
пытуемых (рис. 1). Эти источники были най-
дены в 72% записей для полушария, контра-
латерального менее паретичной руке, и для
64% записей для полушария, контралате-
рального более паретичной руке. Также отме-
чается снижение пиковой частоты мю-ритма
в пораженном полушарии, что характерно и
для постинсультных больных (Frolov et al.,
2017a).

Как отмечается в обзорной работе
(Vuckovic et al., 2014), производительность
систем ИМК для людей с неврологическими
проблемами заметно ниже производительно-
сти аналогичных систем, протестированных
на здоровых людях. Обзор охватывает иссле-
дования по пяти различным группам пациен-
тов: инсульт, повреждение спинного мозга,
аутизм, церебральный паралич и боковой
амиотрофический склероз, в которых пыта-
лись применять ИМК с целью двигательной
реабилитации или коммуникации пациен-
тов. Общим знаменателем для всех этих
групп пациентов является то, что они страда-
ют от неврологического дефицита и, как
следствие, системы ИМК при этом работают
с сигналами, которые могут быть существен-

но изменены по сравнению с сигналами, по-
лученными у здоровых людей. Это подтвер-
ждается и результатами (Бобров и др., 2020),
говорящими, что, хотя средняя вероятность
правильного распознавания выполняемых
задач при управлении ИМК-ВД у детей с
ДЦП была выше случайного уровня, этот по-
казатель у них был в среднем ниже, чем у
взрослых здоровых испытуемых и постин-
сультных больных.

В работах (Kübler, 2008; Li et al., 2010; Nam
et al., 2012), хотя и на примере ИМК, осно-
ванных на регистрации вызванного ответа
P300, демонстрируется, что показатели точ-
ности управления ИМК имеют тенденцию к
ухудшению по мере увеличения тяжести на-
рушений. В работе (Nam et al., 2012) при уча-
стии пациентов с ДЦП и с боковым амиотро-
фическим склерозом были обнаружены су-
щественные отличия в показателях ИМК у
пациентов с двигательной инвалидностью от
показателей здоровых испытуемых. Наблю-
дались также различные картины когерент-
ности ЭЭГ на различных частотах у больных
и здоровых испытуемых при выполнении за-
дач ИМК. Был сделан вывод, что испытуе-
мые с физическими нарушениями, видимо,
задействуют больше кортикальных областей,

Рис. 1. Топографические карты источников мю-ритма в левом (а) и правом (б) полушарии по данным
(Бобров и др., 2020). Карты преобразованы в изображения в градациях серого, более темные области со-
ответствуют электродам с большим вкладом источника в сигнал. Также приводятся спектральные плотно-
сти активности данных источников в состоянии покоя (сплошные черные), при воображении раскрытия
левой кисти (сплошные светлые линии) и при воображении раскрытия правой кисти (прерывистые чер-
ные линии). При усреднении спектральные плотности нормированы на мощность активности в альфа-
диапазоне в состоянии покоя.
Fig. 1. Topographic maps of mu-rhythm sources located in the left (a) and right (б) hemisphere according to (Боб-
ров и др., 2020). The maps are converted into grayscale images with darker regions corresponding to the EEG re-
cording sites with greater mu-source contribution into the recorded signal. Also, power spectral densities of the mu-
rhythm source activities are shown. Dark solid lines correspond to the resting state, gray solid lines correspond to left
hand motor imagery and the dark dotted lines correspond to right hand motor imagery. The PSD’s were divided by
alpha band power during the rest, prior to averaging.
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чтобы компенсировать трудности, вызван-
ные их двигательной недостаточностью, от-
ражая менее эффективную стратегию для ре-
шения задачи ИМК.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
К настоящему моменту уровень доказа-

тельности для применения ИМК-ВД при
восстановлении двигательной функции у
взрослых больных с различными двигатель-
ными нарушениями сильно возрос, особенно
для реабилитации больных после инсульта.
Тем не менее данные об эффективности этой
технологии при реабилитации детей с ДЦП
все еще малочисленны.

Согласно рассмотренным литературным
данным, применение ИМК-ВД для двига-
тельной реабилитации детей с ДЦП сопряже-
но с рядом методических трудностей. Не
окончательно сформированная способность
к воображению движений у детей, а также на-
рушение ее у детей с ДЦП, дефицит внима-
ния у этой группы детей, когнитивные нару-
шения, нарушение восприятия своего тела –
это далеко не полный перечень проблем, ко-
торые необходимо учитывать у данной груп-
пы пациентов. К тому же более слабая десин-
хронизация в первичных сенсомоторных об-
ластях, чем у здоровых детей, и, тем более, у
взрослых, а также возможное смещение
представительства конечности как следствие
компенсаторных процессов обрисовывают
потенциальные технические сложности при-
менения ИМК-ВД у этой группы больных.

Вероятно, по этим причинам список работ
по применению ИМК-ВД для двигательной
реабилитации детей с ДЦП сильно ограни-
чен. В обзоре приведены как одиночные ра-
боты, показывающие полезность тренировки
с воображением движений у детей с ДЦП и
улучшение способности у них к движению
после тренировок, так и ряд клинических ис-
следований технологии “ИМК+экзоскелет”.
Рассмотрены и отдельные работы по приме-
нению ИМК для улучшения коммуникаци-
онных возможностей пациентов с ДЦП.
Описанные результаты позволяют сделать
оптимистичные выводы об эффективности
процедуры. Дополнительной пользой приме-
нения ИМК в ходе реабилитации является то,
что при использовании данной технологии
регистрируется и визуализируется актив-
ность мозга, соответствующая тем задачам,
которые пациент выполняет для управления

интерфейсом. Эти данные, собираемые в хо-
де каждой процедуры, позволяют оценить
степень активации областей мозга, участвую-
щих в выполнении этих задач, а также изме-
нение характера этой активации в ходе всего
курса тренировок.

Работа выполнена в рамках государственно-
го задания Министерства образования и науки
Российской Федерации на 2021–2023 гг.
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The paper contains a review of publications concerning various aspects of using motor imagery
trainings and brain-computer interface technology for rehabilitation of children with cerebral palsy.
The mechanisms underlying motor function recovery in the CP children are highlighted. The
methods for assessing motor imagery ability in both healthy and CP children are described. Physi-
ological ground for applying the BCI technology for rehabilitation in case of cerebral palsy is given
and the factors hampering the BCI design for CP children and affecting the BCI performance are
described. Despite the number of papers in the studied area is limited the existing results show that
motor imagery BCI training is possible in the CP children and the training can be applied in clinical
practice with significant rehabilitation outcome improvement.
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Аберрантные синхронные β-осцилляции в моторных нейросетях при дефиците дофамина
(ДА) ассоциируют с двигательными нарушениями при БП. Источники и механизмы их
развития не ясны. Цель работы состояла в определении роли GPe, центрального звена BG,
в генерации и передаче β-осцилляций в моторных нейросетях на модели БП у крыс. Анализ
ЛПП в записях из MCx и ядер BG выявил наибольшую мощность и когерентность β-осцил-
ляций (30–36 Гц) в MCx и SNr полушарий с ДА-дефицитом, тогда как их выраженность в
dStr и GРe и когерентность с MCx и SNr были значительно ниже. Помимо β-осцилляций,
усиление когерентных γ-осцилляций в диапазоне частот 50–56 Гц показано исключительно
в dStr и GPe при ДА-дефиците, а их кратковременное появление у контрольных крыс сов-
падало с возникновением трудностей при ходьбе. Стимуляция ДА-рецепторов леводопой
снижала синхронизацию в нейросетях полушарий с ДА-дефицитом и восстанавливала
нормальную локомоцию. Различия между двумя типами активности (β- и γ-осцилляции) в
записях из GРe при ДА-дефиците свидетельствуют о сложности организации моторных
нейросетей, контролирующих в норме различные аспекты локомоции.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, базальные ганглии, моторные нейросети, дофамин,
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6-OHDA – 6-гидроксидофамин гидробромид;
БП – болезнь Паркинсона;
ГАМК – гамма-аминомасляная кислота;
ДА – дофамин;
ЛД – леводопа;
ЛПП – локальный полевой потенциал;
MCx – моторный отдел коры мозга;
Ark-GPe – аркипаллидальные нейроны бледного ядра;
BG – базальные ганглии;
dStr – дорзальный отдел латерального стриатума;
dMSN – проекционные нейроны прямого пути стриатума;
iMSN – проекционные нейроны непрямого пути стриатума;
FoG (freezing of the gait) – застывание, акинезия;
FSI – высокочастотные интернейроны стриатума;
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ВВЕДЕНИЕ
Гибель дофаминергических клеток черной

субстанции при болезни Паркинсона (БП)
связывают с появлением синхронной осцил-
ляторной активности в моторных нейросе-
тях, которые тесно связаны с контролем дви-
жения. Предполагается, что эта активность
является причиной возникновения двига-
тельных нарушений при БП (Brown, 2006;
Pogosyan et al., 2010; Sharott et al., 2014; Neu-
mann et al., 2016). Усиленная активность в
β-диапазоне при БП регистрируется в мотор-
ных областях неокортекса и ядрах базальных
ганглиев (BG) у пациентов с паркинсониз-
мом (Brittain et al., 2014) и у животных с экс-
периментальной моделью БП (Sharott et al.,
2005; Brazhnik et al., 2012; Dejean et al., 2012).
Механизмы возникновения и распростране-
ния патологической активности в моторных
нейросетях, контролирующих локомоцию,
до конца не изучены.

Базальные ганглии – это сложноорганизо-
ванная сеть ядер переднего мозга, которые
играют ведущую роль в контроле двигатель-
ной активности. В последние десятилетия эта
функция BG интенсивно исследуется на жи-
вотных моделях БП. Однако понимание того,
как происходит обмен информацией между
ядрами и каковы механизмы контроля дви-
жений, отсутствует (Rodriquez-Sabate et al.,
2019). BG поражаются при БП в первую оче-
редь, и больше всего страдает функция ядер,
имеющих в норме дофаминергическую ин-
нервацию, – стриатума и наружной части
бледного ядра (GPe) (Gauthier et al., 1999;
Smith Y., Villalba, 2008; Eid, Parent, 2015; Mal-
let et al., 2019). Входные ядра BG, dStr и STN,
получают мощную глутаматергическую ин-
нервацию от коры и таламуса и направляют
ее в структуры, контролирующие движение.
Установлено, что dStr и STN посылают тор-
мозные и активационные сигналы соответ-
ственно к наружному сегменту бледного ядра
(GPe) и выходному звену BG – внутреннему

сегменту бледного ядра (GPi) и ретикулярной
части черной субстанции (SNr) (Parent, Haz-
rati, 1995).

GPe рассматривают как ключевое звено в
нейросети BG, контролирующей локомо-
цию. В действительности это ядро получает
информацию от моторных областей коры и
практически от всех ядер BG. Оно, в свою
очередь, осуществляет контроль активности
компонентов сети за счет обширных проек-
ций на все ядра BG (Kita, 2007; Hegeman et al.,
2016), моторный таламус (Yasukawa et al.,
2004; Mastro et al., 2014) и моторные отделы
коры (Chen et al., 2015; Grewal et al., 2018; Abe-
cassis et al., 2019; Karube et al., 2019). Кроме то-
го, реципроктные связи между активацион-
ными нейронами субталамического ядрa
(STN) и тормозными нейронами GPe, воз-
можно, формируют своего рода центральный
пейсмейкер BG, который вовлечен в генера-
цию залповой β-активности и ее распростра-
нение у животных с экспериментальной БП
(Bevan et al., 2002; Tachibana et al., 2011; Neva-
do-Holgado et al., 2014; de la Crompe et al.,
2020).

В настоящее время данные об участии GPe
в аномальной нейросетевой активности и о
его вкладе в процесс развития двигательных
нарушений при БП весьма ограничены.
Большинство экспериментальных работ вы-
полнено на анестезированных животных, по-
этому реальный вклад GPe в развитие мотор-
ной дисфункции еще предстоит выяснить.
В нашей работе локальную полевую актив-
ность в GPe регистрировали одновременно с
записью ЛПП в основных структурах мотор-
ной нейросети у бодрствующих животных во
время ходьбы в круговом тредмилле в кон-
троле и при экспериментальной БП.

МЕТОДИКА
Все экспериментальные процедуры были

одобрены комиссией по этике ИТЭБ и соот-

GPe – наружная часть бледного ядра;
GPi – внутренняя часть бледного ядра;
Pro-GPe – прототипные нейроны бледного ядра;
SNc – компактная часть черной субстанции;
SNr – ретикулярная часть черной субстанции;
STN – субталамическое ядро.
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МОРОЗОВА и др.

ветствовали Директиве Европейского парла-
мента и Совета (2010/63/EU). Сделано все
возможное для уменьшения количества ис-
пользованных в работе животных и миними-
зации их дискомфорта.

Животные и хирургические операции. Опы-
ты проводили на крысах-самцах аутобредной
линии Вистар (300–350 г). Животные содер-
жались в виварии в индивидуальных клетках
в контролируемых условиях (22–24°C, 12 ч
цикл свет/темнота) и имели доступ к еде и
воде без ограничения.

Крыс анестезировали тилетамином-золе-
памом (Золетил, 18 мг/кг) и ксилазином
(12 мг/кг), вводимыми внутримышечно. Для
поддержания нормальной температуры тела
животных использовали термоплатформу,
частоту сердечных сокращений контролиро-
вали пульсоксиметром (Oxy9Vet Plus, Bionet,
S. Korea). Животное помещали в стереотак-
сис, местный анестетик (1%-й мепивакаин
гидрохлорид) вводили в зону намечаемого
разреза. Для разрушения ДА-синтезирующих
клеток SNc (n = 29) в область левого медиаль-
ного переднемозгового пучка (координаты:
AP = 4.6 мм, ML = 1.2 мм, DV = –8.3 мм) вво-
дили 6 мкг нейротоксинa 6-OHDA (Sigma-
Aldrich) в объеме 3 мкл физиологического
раствора, содержащего 0.1% аскорбиновой
кислоты, со скоростью 1 мкл/мин. Для защи-
ты норадренергических нейронов за 20 мин
до инъекции 6-OHDA вводили дезметилими-
прамин (15 мг/кг, в/бр). Контрольной группе
крыс (n = 7) вместо нейротоксина вводили
физиологический раствор.

Для регистрации ЛПП использовали им-
плант, состоящий из пучка пяти стальных
изолированных электродов (диаметр 50 мкм),
с одного из которых удаляли изоляцию на
расстоянии 0.5 мм от кончика (локальный ре-
ферентный электрод). Исследование прове-
дено на 3 группах крыс: 1-я группа – кон-
трольные животные (n = 7) и 2 группы живот-
ных с односторонним повреждением ДА-
нейронов левого полушария мозга (n = 29).
У животных с повреждением ДА-нейронов
(n = 8) билатерально имплантировали электро-
ды в наружную часть бледного ядра интакт-
ного и поврежденного полушарий (GPe: AP =
= 0.9 мм, ML = 3.0 мм, DV = –6.5 мм).
Остальным крысам с повреждением ДА-ней-
ронов (n = 21) и контрольным (n = 7) электро-
ды вживляли в левую половину полушария в
5/6 слой MCx (AP = –2.0 мм, ML = 2.7 мм,

DV = –2.0 мм), SNr (AP = 5.7 мм, ML = 2.2 мм,
DV = –8.0 мм), dStr (AP = 0.15 мм, ML = 3.5 мм,
DV = –4.5 мм) и GPe (см. выше). Общим за-
землением служил винт в кости над мозжеч-
ком.

Анализ двигательной активности в круго-
вом тредмилле. Регистрацию ЛПП в звеньях
моторной нейросети проводили в состоянии
покоя и во время ходьбы крыс в круговом
тредмилле. За основу прибора взята кон-
струкция, представленная в работе Avila et al.
(2010). Перед проведением операции животных
тренировали ходить в направлении по и против
часовой стрелки при скорости вращения плат-
формы 9 оборотов в минуту (15–20 мин, 3 раза
в день, в течение 3–4 дней). Kрысы с одно-
сторонним повреждением могли идти в на-
правлении против часовой стрелки (влево, в
сторону поврежденного полушария). Однако
при ходьбе по часовой стрелке (вправо, на-
правление в сторону интактного полушария)
животные испытывали затруднения вплоть
до полной неспособности идти при враще-
нии платформы тредмилла. Для количе-
ственной оценки двигательной активности в
контроле и у крыс с односторонним ДА-де-
фицитом, а также определения влияния ле-
водопы применяли метод, основанный на
расчете величины отношения числа шагов,
сделанных задней внутренней лапой, к числу
шагов, совершенных задней наружной ла-
пой, при ходьбе животного в тредмилле в на-
правлении по (вправо) и против (влево) часо-
вой стрелки (Brazhnik et al., 2016). Подсчет
количества шагов проводили в пяти 30-се-
кундных проходках, и полученные величины
отношения усредняли по каждому направле-
нию движения, а также вычисляли % завер-
шенных проходок.

Регистрация локальных полевых потенциа-
лов. Регистрацию ЛПП проводили на бодр-
ствующих крысах в дневное время. Живот-
ных помещали в тредмилл за 5 мин до начала
опыта для адаптации. Сигналы ЛПП усили-
вали в 1000 раз (Grass Instruments Semicon-
ductor) Model 12 Neurodata Acquisition System,
США). Для оцифровки сигнала использова-
ли 16-канальный PCIDAS 1200JR (с разреше-
нием A/D 330 КГц, при уровне оцифровки
1000 Гц) и фильтровали в диапазоне 3–200 Гц
для последующей обработки с помощью про-
граммы Datapac 2k2 (Run, США). Записи с
каждого электрода реферировали к локальному
референтному электроду. Регистрацию актив-
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ности в отделах моторной нейросети прово-
дили в состоянии покоя и при ходьбе на 7, 14
и 21-й день после имплантации электродов.
На 28–35-й день после 10-минутной записи
активности во время ходьбы крысам вводили
леводопу (5 мг/кг, пк) с последующей реги-
страцией ЛПП в течение 20–60 мин. Видео-
регистрация ходьбы в тредмилле была син-
хронизирована с записью активности ЛПП.

Спектральный анализ локальных полевых
потенциалов. Для анализа электрической ак-
тивности взяты записи, не имевшие двига-
тельных артефактов. Записи экспортировали
в программу Spike2 (CED, UK) с последую-
щим анализом с помощью скриптов, напи-
санных для Spike2 и MATLAB. Для расчета
мощности и когерентности брали 60 с эпохи
и использовали оконное преобразование Фу-
рье (ширина окна 1 с, смещение 250 мс). Дан-
ные, полученные с 2 электродов в каждой
структуре, усредняли. Гистограммы спек-
тральной плотности строили в диапазоне 10–
100 Гц с разрешением 1 Гц, вычисляли веду-
щую частоту (Гц), интегральную мощность
ритмов (мВ2/Гц) и когерентность между
структурами в исследуемых диапазонах ча-
стот. Частоты пиков в спектрах мощности и
когерентности считали значимыми, если они
удовлетворяли критериям, описанным ранее
(Brazhnik et al., 2016). При анализе ЛПП ис-
пользовали величины значимых пиков спек-
тров в β- (25–40 Гц) и γ- (45–90 Гц) частот-
ных диапазонах. Мощность и среднее значе-
ние когерентности в спектрах определяли от
величины пика частоты +/–3 Гц, т.е. при рас-
чете для β-осцилляций использовали диапа-
зон частот 30–36 Гц, а для γ- осцилляций –
50–56 Гц. Мощность рассчитывали как сумму
площадей шести 1-герцевых столбцов, окружа-
ющих значимый пик, плюс площадь пика. Ве-
личину когерентности определяли как среднее
значение когерентности в 7 столбцах.

Гистологический контроль. После оконча-
ния экспериментов у животных под глубоким
наркозом проводили электролитическую
маркировку мест отведения. Крыс перфузи-
ровали 4%-м раствором формальдегида в
фосфатном буфере. На срезах мозга толщи-
ной 40 микрон верифицировали положение
электродов и определяли содержание тиро-
зингидроксилазы (TH) в стриатуме и SNc и
SNr, используя первичные кроличьи поли-
клональные антитела (Pel-Freez Biologicals,
USA), вторичные биотинилированные анти-

кроличьи IgG, с обработкой срезов авидин-
биотин-пероксидазным комплексом (ABC-
kit, Vector Labs, USA) и выявлением окраски с
помощью раствора диаминобензидина с пе-
рекисью водорода (DAB-kit, Vector Labs,
USA). Снижение содержания TH (на ~98%)
отмечено в SNc полушарий с ДА-дефицитом.

Статистическая обработка результатов.
Результаты представлены средней величиной
± стандартная ошибка. Результаты поведен-
ческого теста (ходьба в тредмиле) в контроле
(ДА+), при дефиците дофамина (ДА–) и по-
сле введения леводопы (ЛД+) анализирова-
лись методом двухфакторного дисперсион-
ного анализа (2-way ANOVA) с последующим
применением апостериорного анализа Хол-
ма-Шидака (Holm-Sidak post hoc). Для ана-
лиза изменения мощности и когерентности
осцилляций и выявления различий между
группами данных использовали однофактор-
ный дисперсионный анализ Краскела–Уол-
лиса и тест Данна (Kruskal–Wallis one-way
ANOVA; Dunn’s post hoc). Для сравнения
двух групп данных применяли U-критерий
Манна–Уитни (Mann–Whitney U-test). При
статистическом анализе использовали про-
грамму SigmaPlot 12.1 (SyStat Software) на
уровне значимости p < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

1. Одновременная регистрация активности
GPe в контрольном полушарии и полушарии с
повреждением дофаминсинтезирующих нейро-
нов черной субстанции. Экспериментальная
модель БП на грызунах с односторонним по-
вреждением ДА-нейронов SNc позволяет
сравнить активность в здоровом и повре-
жденном полушариях у животных во время
ходьбы. Запись ЛПП у крыс в состоянии по-
коя или при ходьбе в направлении по или
против часовой стрелки осуществляли с
электродов, имплантированных в GPe обоих
полушарий, начиная с 14-го дня после опера-
ции (8 животных). Осцилляторная актив-
ность в GPe полушарий с ДА-дефицитом от-
личалась от таковой в контрольном (рис. 1).
Ритмическая активность в контрольном GPe
была представлена осцилляциями в широком
диапазоне γ-частот (45–90 Гц) (рис. 1 (а)). Эти
осцилляции возникали при ходьбе и не на-
блюдались в состоянии покоя. В то время как
в записях активности GPe полушарий с ДА-де-
фицитом во время ходьбы были выявлены два
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выраженных спектральных пика: первый в β-
диапазоне частот (25–40 Гц, пик 33.6 ± 0.6 Гц),
второй в γ-дипазоне (45–60 Гц, пик 51.1 ± 0.4 Гц)
(рис. 1 (б)). Мощность ЛПП в β-диапазоне
частот в GPe полушарий с ДА-дефицитом
превышала величину этого показателя в кон-
трольных полушариях в два раза (11.7 ± 2.2 ×
× 10–6 мВ2/Гц и 6.1 ± 0.8 × 10–6 мВ2/Гц, p =

= 0.036, U-тест). Отметим, что в полушариях
с ДА-дефицитом осцилляции в β- и γ-диапа-
зонах нередко регистрировались с разных
электродов одного и того же пучка, хотя в ря-
де случаев в записях с одного электрода при-
сутствовали осцилляции в обоих частотных
диапазонах. Учитывая это, можно разделить
записи ЛПП из GPe полушарий с ДА-дефи-

Рис. 1. Одновременная регистрация ЛПП в GPe контрольного ДА(+) и полушария с ДА-дефицитом ДА(–).
(а, б): спектры мощности и примеры осцилляций в β- (30–36 Гц) и γ- (50–56 Гц) частотных диапазонах в
покое (П) и при ходьбе. На вставках представлены примеры ЛПП, отфильтрованных в β- и γ-частотных
диапазонах. (б1): спектры мощности и образцы ЛПП с доминантными β-осцилляциями. (б2): то же в за-
писях с доминантными γ-осцилляциями. Пики обозначены стрелками. (в, г): динамика мощности осцил-
ляций в GPe при ходьбе. Цифрами обозначены 1-минутные интервалы времени.
Fig. 1. Simultaneous recordings of LFP activity from the GPe in control (DA+) and DA-depleted (DA–) hemi-
spheres. (а, б): averaged GPe LFP power spectra and examples LFP recordings filtered in β- (30–36 Hz) and γ-
(50–56 Hz) frequency ranges with FIR-digital band pass filters. (б1) and (б2) represent LFP power spectra in the
GPe and traces of band pass filtered LFP activity from the channels with dominant β- or γ-oscillations from the
DA(–) hemisphere. (в, г): dynamic of total LFP power in β- or γ-frequency ranges in the GPe from rest (R) and
walking in the two hemispheres. Numbers above bars represent consequent 60-s epochs of walking.
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цитом на две группы (с частичным перекры-
тием частот) – с доминантными β- (рис. 1 (б1),
n = 4) и γ-осцилляциями (рис. 1 (б2)), n = 4).

Изменения мощности осцилляций в β- и
γ-частотных диапазонах в полушариях с ДА-
дефицитом имели противоположную на-
правленность (рис. 1(г)). Наибольшая мощ-
ность β-осцилляций отмечена в начале дви-
жения, и она существенно снижалась при
ходьбе. В отличие от β, γ-осцилляции перво-
начально имели широкий частотный диапа-
зон (45–90 Гц, пик 76.7 ± 1.9 Гц), и они быст-
ро замещались осцилляциями в узком диапа-
зоне частот, 50–56 Гц (пик 51.1 ± 0.4 Гц) с
одновременным возрастанием их мощности.
Как в контрольном полушарии, так и в полу-
шарии с ДА-дефицитом cмещение происхо-
дило в течение 1–2 мин после начала ходьбы
животного. Oтметим, что осцилляции с ча-
стотой 50–56 Гц в GPe в контрольных полу-
шариях и полушариях с ДА-дефицитом были
стабильны и длительны, присутствуя в тече-
ние ~80% времени в первые 200 с ходьбы
(158.3 ± 6.8 с и 164.6 ± 6.3 с соответственно).
Мощность γ-осцилляций в контрольном по-
лушарии была ниже при ходьбе влево, но до-
стоверно не отличалась от таковой на повре-
жденной стороне. При движении вправо, ко-
гда животные испытывали затруднения,
осцилляции в диапазоне ~50 Гц возникали в
обоих полушариях раньше, чем при ходьбе
влево. При этом мощность γ-осцилляций бы-
ла выше в полушариях с ДА-дефицитом при
ходьбе вправо (8.5 ± 2.5 × 10–6 мВ2/Гц), чем
при ходьбе влево (6.9 ± 2.3 × 10–6 мВ2/Гц, p =
= 0.013, U-тест).

2. Осцилляторная активность в моторных
нейросетях в контрольной группе и у животных
с односторонним дефицитом ДА. Для оценки
роли GPe в механизмах возникновения и пе-
редачи β- и γ-осцилляций в моторных сетях
после повреждения ДА-синтезирующих кле-
ток регистрировали ЛПП в MCx и ядрах BG в
контроле и у крыс с односторонним ДА-де-
фицитом. Величины мощности осциллятор-
ной активности в двух частотных диапазонах
(β и γ) в GPe сравнивали с мощностью осцил-
ляций в MCx, dStr и SNr, a величины коге-
рентности ЛПП в парах MCx – dStr, MCx –
GPe, dStr – GPe, GPe – SNr – со значением
когерентности в паре MCx – SNr.

2.1. Усиление мощности осцилляций в мо-
торных сетях при дефиците дофамина. В дан-
ной работе при анализе ЛПП в отделах ней-

росети MCx – BG выявлены значительные
различия в активности между двумя группа-
ми животных, контрольной (ДА+) и с ДА-де-
фицитом (ДА–) (рис. 2 (а, б)). Установлено,
что в полушариях с ДА-дефицитом β-осцил-
ляции (30–36 Гц) возникали во время ходьбы
и доминировали в MCx и SNr в 100% случаев,
и в 50–88% присутствовали в dStr и GPe
(рис. 2 (в)). Наибольшая величинa мощности
β-осцилляций, нормализованная к осцилля-
циям в состоянии покоя, выявлена в MCx и
SNr (MCx: 4.2 ± 0.3, n = 21; SNr: 3.3 ± 0.4, n = 21),
а ее величины в dStr и GPe были значительно
ниже (dStr: 1.4 ± 0.8, n = 12; GPe: 1.5 ± 0.8, n =
= 21; p < 0.001, Kruskal–Wallis test). Заметим,
что β-осцилляции отсутствовали во всех
структурах в состоянии покоя (рис. 2 (б)) и в
записях у контрольных животных (рис. 2 (а)).
Величины мощности осцилляций в β-диапа-
зоне в записях ЛПП из ядер BG и MCx полу-
шарий с ДА-дефицитом при ходьбе были до-
стоверно выше их величин в контрольных
полушариях: MCx (p < 0.001, n = 23 и 7), SNr
(p < 0.001, n = 20 и 7), GPe (p < 0.01, n = 24 и 7),
dStr (p < 0.01, n = 12 и 5 соответственно; U-
тест; рис. 2 (г)).

Кроме β-осцилляций в dStr и GPe полуша-
рий с ДА-дефицитом выявлено усиление ос-
цилляций в узком γ-частотном диапазоне
(50–56 Гц) при ходьбе (рис. 2 (б)). В записях
из MCx и SNr γ-осцилляции у животных с
ДА-дефицитом не обнаружены (рис. 2 (б)),
так же как и в контрольной группе (рис. 2 (а)).
При этом в записях из dStr и GPe в контроль-
ной группе во время ходьбы преимуществен-
но регистрировались осцилляции низкой
мощности в широком диапазоне γ-частот
(45–90 Гц) с краткими эпизодами 50–56 Гц
γ-осцилляций. Oсцилляции в γ-диапaзоне
(50–56 Гц) отмечены в 50% записей из GPe и
33% из dStr в контроле, но не обнаружены в
MCx и SNr (рис. 2 (в)). Заметим, что в GPe и
dStr контрольной группы длительность эпи-
зодов осцилляций с частотой 50–56 Гц в тече-
ние первых 200 с ходьбы была в 6.5 раза мень-
ше, чем у животных с ДА-дефицитом (24.5 ±
± 11.2 с и 159.1 ± 6.5 с соответственно). При
этом нормализованная мощность γ-осцилля-
ций (50–56 Гц) в dStr и GPe была выше в по-
лушариях с ДА-дефицитом по сравнению с
контрольными (dStr: 2.1 ± 0.1 и 1.3 ± 0.2 соот-
ветственно, p = 0.023, n = 12 и 7; GPe: 3.9 ± 0.4 и
1.6 ± 0.1 соответственно, p < 0.001, n = 24 и 7;
U-тест; рис. 2 (г)).



106

ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

МОРОЗОВА и др.

2.2. Когерентность осцилляций в моторной
нейросети. Возрастание мощности β- и γ-ак-
тивности в полушариях с ДА-дефицитом со-
провождалось увеличением когерентности
осцилляций в этих частотных диапазонах
между компонентами моторной нейросети
(MCx – dStr – GPe – SNr) (рис. 3). Увеличение

когерентности β-осцилляций в полушариях с
ДА-дефицитом представлено спектрами коге-
рентности (рис. 3 (а, б)), гистограммами, де-
монстрирующими наличие (%) когерентных
осцилляций во всех парах структур изучаемой
нейросети (рис. 3 (б)), и графиками средних ве-
личин когерентности (рис. 3 (г)). В состоянии

Рис. 2. β- и γ-Осцилляции в MCx и ядрах BG в контроле (ДА+) и полушариях с ДА-дефицитом (ДА–).
(а, б): спектры мощности осцилляций в отделах моторной нейросети в покое и при ходьбе. Стрелками обо-
значены пики в β- и γ-частотных диапазонах. (в): наличие ЛПП с осцилляциями в ДА(+) и ДА(–) группах.
(г): Нормализованные к состоянию покоя мощности β- и γ-осцилляций в отделах нейросети при ходьбе.
*р < 0.05, выше в MCx и SNr в сравнении с dStr and GPe в ДА(–); #р < 0.01, выше в ДА(–) в сравнении с
ДА(+).
Fig. 2. β- and γ-oscillatory activity in the MCx and BG in control group (DA+) and rats with DA-deficit (DA–).
(а, б): averaged LFP power spectra in motor circuits in DA(+) and DA(–) groups during rest and treadmill walking.
Arrows show peaks in LFP spectra associated with β- or γ-oscillations. (в): histograms indicate % LFP power spectra
with prominent oscillations in each node of motor circuits in DA(+) and DA(–) groups. (г): normalized to rest total
LFP power of oscillations in the MCx and BG nuclei in DA(+) and DA(–) during walking. *р < 0.05, higher in MCx
and SNr relative to dStr and GPe in DA(–); #р < 0.01, higher in DA(–) relative to DA(+).
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Рис 3. Усиление синхронизации между отделами моторной нейросети в полушариях с ДА-дефицитом.
(а, б): спектры когерентности между отделами нейросети в покое и при ходьбе. Стрелки указывают пики
когерентности в 2 частотных диапазонах. (в): наличие когерентных ЛПП в парах структур нейросети в
ДА(+) и ДА(–) группах. (г): когерентность между отделами нейросети при ходьбе. *р < 0.05, выше в парах
MCx – SNr (β ритм) и dStr – GPe (γ ритм) в ДА(–) группе; §р < 0.05, выше для dStr – GPe (γ ритм) в ДА(+)
группе; #р < 0.01, выше в ДА(–) в сравнении с ДА(+).
Fig. 3. Increases in LFP coherence between different elements in the motor circuits after loss of dopamine.
(а, б) averaged LFP coherence spectra in motor circuits in DA(+) and DA(–) groups during rest and walking. Ar-
rows show peaks in LFP coherence spectra associated with γ-oscillations. (в): histograms indicate the % coherence
spectra in pairs from motor circuits with β- or γ-oscillations in DA(+) and DA(–) groups during walking. (г): aver-
aged LFP coherence in pairs from motor circuits in DA(+) and DA(–) groups during walking. *р < 0.05, higher in
MCx – SNr pair in DA(–) group; *р < 0.05, highest in MCx-SNr (β-rhythm) and dStr – GPe (γ-rhythm) in
DA(–) group; §р < 0.05, highest in dStr – GPe in DA(+) group; #р < 0.01 higher in DA(–) relative to DA(+).
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покоя и у контрольных животных когерентные
β-осцилляции отсутствуют (рис. 3 (а, б)). При
ходьбе величина когерентности β-осцилля-
ций возрастала в полушариях с ДА-дефици-
том во всех парах изучаемых компонентов
нейросети (p < 0.001, U-тест). При этом oче-
видно, что когерентность в паре MCx – SNr
значительно выше (0.51 ± 0.03), чем в парах
MCx – dStr (0.16 ± 0.05), MCx – GPe (0.1 ±
± 0.02), GPe – SNr (0.11 ± 0.03) и GPe – dStr
(0.09 ± 0.02) (p < 0.001, Kruskal–Wallis test)
(рис. 3 (а, г)).

В паре GPe – dStr полушарий с ДА-дефи-
цитом, помимо когерентных β-осцилляций,
в 100% записей выявлены значительные коге-
рентные γ-осцилляции в узком диапазоне ча-
стот (50–56 Гц) (рис. 3 (а, б)). Когерентность
γ-осцилляций между dStr и GPe на 14–21-й день
после введения нейротоксина была высокой
(0.30 ± 0.03) (рис. 3 (б, г)), и ее величина по-
вышалась к 28–35-му дню до 0.39 ± 0.03. В
контроле в 80% записей из dStr и GPe реги-
стрировались когерентные осцилляции в ши-
роком диапазоне γ-частот (45–90 Гц), нали-
чие которых подтвержденo спектрами коге-
рентности (рис. 3 (а)) и представлено на
графиках их средних величин (рис. 3 (г)). При
этом расчетные величины когерентности для
диапазона частот в контроле (0.17 ± 0.06) бы-
ли выше порогового уровня, но достоверно
ниже соответствующих величин в полушари-
ях с ДА-дефицитом (0.30 ± 0.03, p < 0.05, t-тест).
В других парах структур моторной сети как в
контроле, так и при ДА-дефиците когерент-
ные γ-осцилляции в диапазоне 50–56 Гц от-
сутствовали.

2.3. Влияние стимуляции дофаминергиче-
ских рецепторов. Для того чтобы показать, что
возникновение синхронизованной в β-ча-
стотном диапазоне активности в ядрах BG
связано с утратой способности нейронов SNc
синтезировать ДА, мы вводили леводопу.
Опыты выполнены через 21–35 дней после
повреждения ДА-синтезирующих нейронов
(n = 23). Леводопа значительно снижала
мощность и когерентность β-осцилляций в
MCx и ядрах BG при ходьбе, как и выражен-
ность и когерентность γ-осцилляций в dStr и
GPe в диапазоне 50–56 Гц. При этом в запи-
сях из GPe у 6 из 13 животных с ДА-дефици-
том снижение мощности 50–56 Гц γ-осцил-
ляций (пик 53.1 ± 0.6 Гц) сопровождалось од-
новременным восстaновлением паттерна 45–
90 Гц γ-осцилляций (пик 73.1 ± 1.7 Гц), сход-

ным с записями ЛПП в контроле. Спектры
мощности осцилляций до и после введения
леводопы представлены на рис. 4 (а), а спектры
когерентности – на рис. 4 (б). Значительное
снижение когерентности осцилляций наблю-
далось при ДА-дефиците во всех парах мотор-
ной нейросети и подтверждалось уменьшением
числа спектров с когерентными осцилляция-
ми (рис. 4 (в)), а также снижением средних
величин когерентности (рис. 4 (г)).

Используя круговой тредмилл, можно ко-
личественно оценить степень двигательных
нарушений и выявить эффект заместитель-
ной терапии леводопой у животных с ДА-де-
фицитом. Крысы контрольной группы идут
равномерно в круговом тредмилле (рис. 4 (д))
влево и вправо, что подтверждается одинако-
выми величинами отношения числа шагов
при ходьбе (0.93 ± 0.01 и 0.98 ± 0.01 соответ-
ственно, рис. 4 (и), см. ДА+) и 100%-й завер-
шенностью 30-секундных проходок (рис. 4 (ж),
см. ДА+). После одностороннего поврежде-
ния ДА-нейронов величина отношения чис-
ла шагов при ходьбе вправо значительно
уменьшалась (0.51 ± 0.05, p < 0.001, 2-way
ANOVA; рис. 4 (и), см. ДА–), а также снижа-
лось до 42% число завершенных 30-секунд-
ных проходок (рис. 4 (ж), см. ДА–). Леводопа
снижала мощность β- и γ-осцилляций в зве-
ньях моторной нейросети, и животные могли
идти в направлении по часовой стрелке
(вправо), а отношение числа шагов при ходь-
бе вправо и влево было соответственно 0.87 ±
± 0.02 и 0.97 ± 0.01, p > 0.05 (рис. 4 (и), см.
ЛД+). При этом число завершенных 30-се-
кундных проходок вправо приближалось к
100% (рис. 4 (ж), см. ЛД+).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В экспериментальной модели БП мы изуча-
ли роль GPe в возникновении и распростране-
нии синхронизованной осцилляторной актив-
ности в моторных нейросетях, появляющейся
после повреждения ДА-синтезирующих кле-
ток SNc. В контрольной группе и у крыс с БП
регистрировали ЛПП в MCx и ядрах BG в по-
кое и при ходьбе. Анализ ЛПП в MCx и ядрах
BG показал, что в структурах полушарий с
ДА-дефицитом при ходьбе, но не в состоянии
покоя или в интактном мозге, возникают
аберрантные β-осцилляции (30–36 Гц).
Мощность и когерентность осцилляций бы-
ли наибольшими в MCx и SNr, в то время как



ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

ВКЛАД НАРУЖНОЙ ЧАСТИ БЛЕДНОГО ЯДРА 109

Рис. 4. Влияние стимуляции ДA-рецепторов при введении леводопы (ЛД+) на осциляциии в моторной
нейросети и выраженность двигательных нарушений при ДA-дефиците. (а): спектры мощности до и после
ЛД+. (б): спектры когерентности между отделами нейросети при тех же условиях. (в): наличие когерент-
ных ЛПП до и после ЛД+. (г): когерентность между отделами нейросети в ДA(–) группе до и после ЛД+.
*р < 0.05, выше в парах MCx – SNr (β ритм) и dStr – GPe (γ ритм) в ДА(–) группе; #p < 0.05, снижение после
ЛД+. (д): Оценка двигательного дефицита при ходьбе в круговом тредмилле. Сторона повреждения и по-
раженные лапы обозначены белыми кружками. (и): отношение числа шагов при ходьбе влево и вправо в
ДA(+), ДА(–) и ЛД(+). #p < 0.05, ниже при ходьбе влево в ДA(–). (ж): % завершенных 30-секундных проходок.
Fig. 4. Effects of levodopa (LD+)-induced dopamine receptors stimulation on LFP synchronization and treadmill
walking in DA(–) group. (а): LFP power spectra before and after LD(+). (б): LFP coherence spectra in motor circuit
under the same conditions. (в): Histograms indicate the % coherence spectra with oscillations before and after LD(+).
(г): Averaged LFP coherence before and after LD(+). *р < 0.05, the same as in Fig. 3 (г); #р < 0.05, higher before
relative to LD(+). (д): Experimental design for motor behavior scoring. Affected paws and DA(–) hemisphere are
indicated by open circles. (и): Step count ratios during walking in DA(+), DA(–) groups and following LD(+). # p < 0.05,
lower as walking to the right in DA(–) group. (ж): % completed walking trials.
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выраженность осцилляций в dStr и GPe была
ниже, как и величины их когерентности с
MCx и SNr. Помимо β-осцилляций выявлена
синхронная γ-активность в диапазоне 50–56 Гц
при ходьбе, исключительно в dStr и GPe. В
MCx и SNr осцилляции в γ-диапазоне отсут-
ствовали. В ЛПП dStr и GPe у контрольных
животных при ходьбе регистрировались ос-
цилляции низкой мощности и в более широ-
ком диапазоне γ-частот (45–90 Гц).

Вклад GPe в процесс генерации и распро-
странения β-частотных осцилляций. β-Ос-
цилляции, регистрируемые у пациентов с
БП, часто ассоциируют с возникновением та-
ких симптомов, как тремор, ригидность, аки-
незия и брадикинезия (Weinberger et al.,
2009). Предполагается, что в генерации β-ак-
тивности участвует реципроктная микросеть
STN – GPe (Plenz, Kita, 1999; Mallet et al.,
2008; Tachibana et al., 2011; Koelman, Lowery,
2019), а моторный неокортекс способствует
усилению их мощности и распространению
этой активности в нейросети BG – таламус –
MCx (Sharott et al., 2018; West et al., 2018; Baas-
ke et al., 2020; de la Crompe et al., 2020). GPe
имеет обширные реципроктные связи с мо-
торными отделами неокортекса и всеми яд-
рами BG (Chen et al., 2015; Saunders et al.,
2015; Abecassis et al., 2019). В силу централь-
ного расположения оно может вносить суще-
ственный вклад в осцилляторную активность
в моторных нейросетях, контролирующих
локомоцию (рис. 5). В последнее время отно-
шение к роли GPe в работе моторных нейро-
сетей существенно изменилось – от оценки
его как простого передаточного звена инфор-
мационного потока от моторной коры и стри-
атума к выходным ядрам – SNr/GPi (Albin
et al., 1989; Hernandez et al., 2015) до призна-
ния его центральным и интегративным зве-
ном в системе BG (Kita, 2007; Gittis et al., 2014;
Mastro et al., 2017; de la Crompe et al., 2020;
Dong et al., 2021).

Предполагается, что дихотомическая орга-
низация нейронных популяций в GPe играет
заметную роль в генерации и проведении
β-осцилляций при БП (Mallet et al., 2012;
Mastro et al., 2014, 2017; Abdi et al., 2015;
Pamukcu et al., 2020). Детально описаны две
группы нейронов в GPe: быстроразряжаю-
щиеся прототипные (Pro-GPe) и низкоча-
стотные аркипаллидальные (Ark-GPe). Ак-
тивности этих групп нейронов находятся в
противофазе. Каждая субпопуляция нейро-

нов GPe вносит специфический вклад в кон-
троль двигательной активности. Pro-GPe
нейроны, экспрессирующие парвальбумин и
транскрипционные факторы Nkx2.1 и Lhx6
(Abdi et al., 2015; Dodson et al., 2015; Hernandes
et al., 2015; Abrahao, Lovinger, 2018), в основ-

Рис. 5. Схема связей между отделами неокор-
текса и ядрами базальных ганглиев у крыс. GPe
входит в состав двух основные моторных нейро-
сетей: MCx – базальные ядра – таламо-корти-
кальная сеть (сплошная линия), включающая
Рro-GPe нейроны как ключевой элемент непря-
мого стриопаллидарного пути, и FСx – стрио-
паллидарная сеть (пунктирная линия), включаю-
щая Аrk-GPe-нейроны с их возвратными тор-
мозными проекциями к FSI и MSNs стриатума.
STN контролирует активность Рro и Аrk GPe-
нейронов. Сокращения: DA –дофаминергиче-
ские; GABA – ГАМК-ергические и Glu – глута-
матергические проекции, FCx – фронтальная
кора.
Fig. 5. Schematic representation of main connec-
tions of the BG – neocortex network of the rodent
brain. GPe connectivity comprises the two major
neuronal motor circuits: (1) the MCx – BG – thal-
amocortical with Рro-GPe and (2) the FCx – striato –
pallidal with Аrk-GPe, which are interlinked with
the STN. Dopaminergic (DA) – GABAergic (GABA),
and glutamatergic (Glu) projections are depicted by
diamond, arrow and circuit heads, respectively.
FCx – frontal neocortex.
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ном проецируются на субталамическое ядро
и выходные ядра BG. Предполагается, что
они участвуют в генерации β-активности в
паре GPe – STN и ее распространении через
выходные ядра базальных ганглиев, GPi и
SNr, на моторные ядра таламуса и неокортекс
(Saunders et al., 2015; Mallet et al., 2019).

В целом не ясно, какие звенья моторной
сети вносят принципиальный вклад в про-
цесс генерации и распространения β-актив-
ности: MCx и ее проекции к BG (Sharott et al.,
2018), микросети STN – GPe (Bevan et al.,
2002; Tachibana et al., 2011; Koelman, Lowery,
2019) и dStr – GPe (McCarthy et al., 2011; Cor-
bit et al., 2016) или более широкая нейросеть,
включающая таламус (Nevado-Holdago et al.,
2014; Brazhnik et al., 2016; Singh, 2018). Резуль-
таты нашей работы показывают, что коге-
рентныe β-осцилляции присутствуют во всех
звеньях нейросети BG – MCx при дефиците
ДА, и их мощность со временем возрастает.
Данные, полученные при регистрации актив-
ности в MCx и ядрах BG, выявили наиболь-
шую мощность β-осцилляций в MCx и SNr,
напрямую связанных со структурами, кон-
тролирующими локомоцию. С другой сторо-
ны, мощность β-осцилляций в dStr, получаю-
щего информацию от моторной коры и GPe,
была низкой, как и величины когерентности
β-осцилляций в этих ядрах с активностью в
MCx и SNr в β-частотном диапазоне.

В соответствии с ранними работами о на-
личии аберрантной β-активности в MCx и
SNr (Brazhnik et al., 2012; 2016), а также в STN
у крыс с ДА-дефицитом (Delaville et al., 2015),
результаты этого исследования во многом
подтверждают предположение о ключевой
роли гиперпрямого пути от MCx к STN в ге-
нерации и распространении патологической
β-активности по моторной сети (Nambu et al.,
2002; Polyakova et al., 2020). Данные о том, что
мощность β-осцилляций в MCx и SNr наи-
большая, подтверждают предположение о
преимущественном вкладе гиперпрямого пу-
ти (MCx – STN – SNr) в передачу β-активно-
сти, в то время как участие dStr и GPe в гене-
рации и распространении β-ритмов мини-
мально. Сильным аргументом в пользу этого
предположения служит и тот факт, что β-ак-
тивность в моторной коре является ведущей
по отношению к β-активности в субталами-
ческом ядре у пациентов с БП (Litvak et al.,
2011; Sharott et al., 2018) и у животных с экспе-
риментальной БП (Sharott et al. 2005; Polyako-

va et al., 2020). Отметим, что моторный тала-
мус, получающий моносинаптические связи
от SNr и посылающий прямые связи к MCx,
является необходимым звеном в BG – тала-
мо-кортикальной цепи, вовлеченной в про-
ведение β-осцилляций (Nevado-Holgado et al.,
2014; Brazhnik et al., 2016).

Вклад нейронной сети GPe – dStr в процесс
усиления γ-осцилляций при дефиците дофами-
на. Мы показали, что при ходьбе у крыс с де-
фицитом ДА в GPe и dStr регистрируется
устойчивая ритмическая активность в узком
γ-диапазоне 50–56 Гц. Мощность этих ос-
цилляций была значительна, как и величина
когерентности, по сравнению с контрольной
группой, где в ЛПП выявлены осцилляции
низкой мощности в широком диапазоне γ-
частот (45–90 Гц). Отметим, что в записях
MCx и SNr в полушариях с ДА-дефицитом
γ-осцилляции 50–56 Гц отсутствовали. Како-
ва же природа γ-осцилляторной активности у
животных с экспериментальной БП?

Ключевым компонентом сети ядер BG
считается стриато-паллидальный путь, ана-
томические проекции которого хорошо изу-
чены, но его роль до сих пор не ясна. Проек-
ционные нейроны стриатума (MSNs) получа-
ют информацию от MCx и передают ее на
выходное звено BG, GPi/SNr, через прямой
стриато-нигральный путь (dMSNs), или к тем
же ядрам опосредованно с переключением в
GPe (Pro-GPe нейроны) – стриато-палли-
дальный непрямой путь (iMSNs). Вторая по-
пуляция GPe нейронов, Ark-GPe, экспресси-
рующие проэнкефалин (Mallet et al., 2012) и
транскрипционныe факторы FoxP2 и Npas1
(Abdi et al., 2015; Hernandez et al., 2015; Hege-
man et al., 2016; Abrahao, Lovinger, 2018;
Pamukcu et al., 2020), получает сигнал по кол-
латералям от проходящего dMSNs (Ketzef,
Silberberg, 2021) и за счет обратных проекций
к стриатуму способна подавлять или усили-
вать активность его нейронов и, таким обра-
зом, регулировать степень их участия в пере-
даче информации на выходные ядра BG,
GPi/SNr и в контроле локомоции (Glajch et al.,
2016; Mallet et al., 2016; Chuhma, 2021).

Нами установлено, что активность в GPe у
животных с ДА-дефицитом представлена по
крайней мере двумя частотными диапазона-
ми – бета (30–36 Гц) и гамма (50–56 Гц).
Природа синхронной γ-активности в диапа-
зоне 50–56 Гц заслуживает особого внимания
в связи с тем, что ее значительное усиление
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совпадает по времени с возникновением β-ос-
цилляций у животных с БП. Кроме того, γ-ак-
тивность 50–56 Гц в полушариях с ДА-дефици-
том, как и в случае с β-осцилляциями, эффек-
тивно устранялась или значительно снижалась
при введении леводопы с восстaновлением
контрольного паттерна активности (45–90 Гц)
и нормальной локомоции, что указывает на
очевидную связь усиления этого ритма с на-
рушением двигательной функции у живот-
ных с БП.

Результаты морфологических исследова-
ний позволяют предположить, что обратные
проекции от Ark-GPе-нейронов к стриатуму
контролируют активность проекционных
нейронов (MSNs) и высокочастотных интер-
нейронов (FSI) стриатума (Berke, 2009; Mas-
tro et al., 2014; 2017). Показано, что спайковая
активность FSI имеет высокую корреляцию с
ЛПП стриатума в диапазоне γ-частот (см.
Berke, 2009), а их локальная оптостимуляция
способна запустить осцилляции в γ-частот-
ном диапазоне (Cardin et al., 2009). Наличие
γ-осцилляций обнаружено также у части про-
екционных нейронов стриатума (Lemaire et al.,
2012). Данные, полученные на моделях мо-
торных сетей с аберрантной синхрониза-
цией, сходной с наблюдаемой при БП, свиде-
тельствуют, что для возникновения и прове-
дения по нейронной сети BG осцилляторной
активности необходимо взаимодействие
между GPe- и FSI-нейронами стриатума
(Corbit et al., 2016). Это в определенной степе-
ни подтверждает участие GPe в проведении γ-
осцилляций к dStr и их усиление при ДА-де-
фиците.

Результаты клинических наблюдений сви-
детельствуют, что нарушения процессов пла-
нирования и осуществления действия (ис-
полнительная функция) вносят значитель-
ный вклад в возникновение специфической
двигательной симптоматики при БП – засты-
вание (FoG), неспособность начать движе-
ниe (акинезия) или изменить его направле-
ние. В работах последних лет показана связь
между развитием FoG и дисфункцией фрон-
тальных и префронтальных отделов неокор-
текса при БП (Maidan et al., 2015, Belluscio
et al., 2019). Активность во фронтальных и
префронтальных отделах неокортекса у кон-
трольных животных характеризуется наличи-
ем γ-осцилляций в диапазоне 40–90 Гц (см.
обзор Berke, 2009), которые могут контроли-
ровать функцию проекционных отделов моз-

га, в частности, ядер BG (Smith et al., 2016;
Choi et al., 2019; McGregor et al., 2019). Усиле-
ние мощности и длительности γ-осцилляций
(50–56 Гц), регистрируемых в dStr и GPe у
животных с ДА-дефицитом, по времени сов-
падает с появлением двигательных наруше-
ний (акинезии, застывания), что может быть
специфической характеристикой дисфунк-
ции в сети фронтальная кора – стриато-пал-
лидальная система при БП.

На основании представленных результа-
тов можно считать, что при дефиците дофа-
мина меняется баланс в функционировании
отдельных элементов нейронных сетей,
включающих различные отделы неокортекса
и ядер BG. Следствием этого являются воз-
никновение и распространение когерентных
осцилляций в моторных нейросетях. Выяв-
ленные различия между двумя типами актив-
ности в GPe с ДА-дефицитом (β- и γ-осцил-
ляции) предполагают наличие в нем двух
нейронных популяций, Pro-GPe и Ark-GPe,
которые участвуют в работе разных моторных
сетей, контролирующих различные аспекты
процесса движения. Высокосинхронизован-
ная β-активность, обнаруженная при БП во
всех звеньях MСx – BG – таламо-кортикаль-
ной нейросети и наиболее выраженная в MCx
и SNr, в основном ассоциируется с возникно-
вением брадикинезии. В то время как уси-
ленная по мощности и продолжительности
50–56 Гц γ-активность в dStr и GPe у крыс с
ДА-дефицитом может быть характеристикой
состояния кортико-стриато-паллидальной ней-
росети, связанной с появлением специфиче-
ских двигательных симптомов (акинезия, за-
стывание) в ситуациях, когда нарушена ис-
полнительная функция.

ВЫВОДЫ
1. B норме активность MCx и ядер базаль-

ных ганглиев, включая GPe, не синхронизи-
рованa, что обеспечивает координированную
работу моторных нейросетей, контролирую-
щих локомоцию.

2. Утрата ДА при БП сопровождается по-
явлением когерентных осцилляций в MCx,
GPe и другиx ядраx BG и приводит к наруше-
ниям движения.

3. При дефиците ДА активность в GPe
представлена осцилляциями в двух частот-
ных диапазонах, β (30–36 Гц) и γ (50–56 Гц),
что указывает на наличие в GPe по крайней
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мере двух, отличающихся по свойствам, ней-
ронных групп.

4. β-Осцилляции, связанные с развитием
брадикинезии, замедленностью движений и
мышечной ригидностью при БП, имеют наи-
большую мощность в MCx и SNr, а в GPe и
dSTR их мощность значительно ниже, что
предполагает минимальную роль этих ядер в
передаче β-ритма в моторных нейросетях.

5. С другой стороны, усиление когерентной
50–56 Гц γ-активности в GPe и dSTR, но не в
MCx и SNr, может быть связано с другими ти-
пами двигательных нарушений при БП – аки-
незией, неспособностью начать движение.

6. Наличие β- и γ-осцилляторной активно-
сти в GPe полушарий с ДА-дефицитом свиде-
тельствует о сложности организации мотор-
ных нейросетей, контролирующих в норме
различные аспекты локомоции.
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CONTRIBUTION OF THE EXTERNAL GLOBUS PALLIDUS 
IN BASAL GANGLIA CIRCUIT OSCILLATORY ACTIVITY 

IN BEHAVING RODENT MODEL OF PARKINSON’S DISEASE
M. V. Morozovaa, E. S. Brazhnika, I. E. Mysina, L. B. Popovab, and N. I. Novikova,#

aLaboratory of the Systemic Organization of Neurons, Institute of Theoretical and Experimental Biophysics, 
Pushino, Moscow region, Russia

bBelozersky Institute of Physico-Chemical Biology, Lomonosov Moscow State University, Moscow, Russia
#e-mail: nikolay_novikov@hotmail.com

Excessive synchrony in beta frequency range (15–35 Hz) has been found in the motor cortex (MCx)
and basal ganglia (BG) of Parkinson’s disease (PD) patients, and has been hypothesized to be re-
sponsible for motor impairments in PD. The mechanisms underlying the abnormal brain patterns
are not fully understood. A major goal of the study was to identify a role of the external globus pal-
lidus (GPe), the key element of the BG, in the emergence and transition of synchronized beta ac-
tivity in basal ganglia-thalamocortical circuits after loss of dopamine (DA) in rat model of PD.
Analysis of local field potentials (LFPs) from MCx and BG nuclei during locomotion showed the
emergence of abnormal beta-oscillations (30–36 Hz) in all examined regions from DA-depleted
hemisphere, but not in control animals. LFP power and coherence of oscillations were the highest
in the MCx and SNr, while that in the dStr and GPe and their coherence with the MCx and SNr
were significantly lower. In addition to the beta band LFPs, a narrow 50–56 Hz gamma activity
emerged exclusively in the dStr and GPe in DA-depleted hemisphere, but very rare in control group
when rats resist walking. Robust coherent beta and gamma activity in the DA-depleted hemispheres
was significantly reduces by the treatment with levodopa, with parallel improvements in locomotion.

Keywords: Parkinson’s disease, movement disorders, basal ganglia, local field potentials, beta oscil-
lations, gamma oscillations, gait, rodent model, levodopa
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В исследовании представлены данные о влиянии стимуляции яичников хорионическим
гонадотропином человека (ХГЧ) на постнатальное развитие потомства у мышей. Данное
воздействие имело следствием лишь незначительные эффекты на созревание у потомства
неонатальных рефлексов, таких, как рефлекс переворачивания на поверхности и в воздухе,
а также на открытие глаз и формирование зрелой позы. Потомки обоих полов, полученные
от самок, которым вводили ХГЧ, отставали от контрольных животных по массе тела в
первую неделю после рождения. Кроме того, число нейронов в коре головного мозга по-
томков-самцов, полученных после введения матерям ХГЧ, было значительно больше на
42-й день жизни без изменения размера нейронов. Число нейронов в CA1 области гиппо-
кампа у потомков из группы ХГЧ было меньше, а размер нейронов был больше по сравне-
нию с таковым в контроле на 21-й день жизни. Результаты этого исследования показыва-
ют, что пренатальное воздействие ХГЧ практически не влияло на неонатальное развитие
потомков, за исключением некоторого отставания в наборе массы тела в первую неделю
жизни. Однако у потомков-самцов наблюдалось отставание в наборе массы тела в конце
периода вскармливания, а также изменения числа нейронов в СА1 области гиппокампа и
в префронтальной коре в конце периода вскармливания и в возрасте полутора месяцев.

Ключевые слова: мыши, хорионический гонадотропин человека, потомки, нейроразвитие,
мозг, число нейронов
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время около семи миллионов

детей рождено в результате применения
вспомогательных репродуктивных техноло-
гий (ВРТ) (Berntsen et al., 2019). Хотя некото-
рые исследователи пытались установить при-
чинно-следственную связь между использо-
ванием ВРТ и частотой неврологических
расстройств у детей, лишь некоторые из них
подтвердили ее возможное существование
(Sandin et al., 2013; Liu et al., 2017; Emberti
Gialloreti et al., 2019). Данные, полученные на
людях, противоречивы и трудны для интер-
претации. Влияние ВРТ на повышение ча-

стоты возникновения тех или иных патоло-
гий тяжело отделить от воздействия других
факторов. В частности, материнский фактор,
здоровье и возраст родителей, а также их уро-
вень образования играют важную роль в после-
родовой жизни ребенка (Ponjaert-Kristoffersen
et al., 2005; Barbuscia, Mills, 2017). Поэтому не-
обходимы эксперименты на лабораторных жи-
вотных, чтобы понять влияние некоторых
элементов ВРТ на развитие нервной систе-
мы, поведение и функционирование мозга у
потомков (Ramos-Ibeas et al., 2019; Sunde,
2019; Раннева и др., 2020).
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Стимуляция яичников гонадотропинами –
это основная репродуктивная технология,
используемая как в медицине, так и в экспе-
риментах на животных (Amer, 2007; Luo et al.,
2011; Behringer et al., 2018). Часто для этих це-
лей выбирают хорионический гонадотропин
человека (ХГЧ) (Awonuga et al., 2018; Quaas,
Legro, 2019). Этот гонадотропин описывается
как гликопротеин с молекулярной массой
36.7 кДа, состоящий из субъединиц α и β.
ХГЧ является функциональным и структур-
ным аналогом лютеинизирующего гормона
(ЛГ), однако имеет уникальную рецептор-
специфическую β-субъединицу по сравне-
нию с ним (Quaas, Legro, 2019). ХГЧ индуци-
рует заключительную стадию созревания
ооцитов, от стадии герминального везикула –
GV (профаза I мейоза) до стадии MII (мета-
фазы II мейоза), воздействуя на рецепторы к
ЛГ, процесс, который у людей занимает око-
ло 36 ч (Quaas, Legro, 2019). У человека ХГЧ
продуцируется эмбрионом на ранних сроках
беременности, преимущественно после им-
плантации, когда образуется ткань хориона;
его концентрация увеличивается в несколько
тысяч раз к 10–12-й неделе беременности, а
затем начинает постепенно снижаться (Fourni-
er et al., 2015).

Суперовуляция у мышей индуцируется
“двухэтапным” протоколом с использовани-
ем вначале гонадотропина сыворотки жере-
бых кобыл – ГСЖК, а затем ХГЧ (Behringer
et al., 2018) или анти-ингибиновой сыворотки
и ХГЧ (Hasegawa et al., 2016). В некоторых ис-
следованиях изучали эффекты стандартной
схемы индукции суперовуляции с использо-
ванием ГСЖК и ХГЧ, вводимых самкам мы-
шей линии CD1 и межлинейным гибридам,
на созревание их ооцитов и преимплантаци-
онное развитие эмбрионов, полученных в ре-
зультате суперовуляции (Wang et al., 2006; Lee
et al., 2017). В других работах сообщалось о
влиянии лишь ХГЧ на развитие ооцитов и
эмбрионов мышей различных линий (Ertzeid,
Storeng, 1992; Ezoe et al., 2014; Ma et al., 2015;
Амстиславский и др., 2019; Tantitham et al.,
2020). В раннем исследовании на мышах
C57Bl было показано, что стимуляция яични-
ков только с помощью ХГЧ увеличивала долю
аномальных преимплантационных эмбрионов,
снижала общее число живых плодов, а также
повышала показатели постимплантационной
смертности (Ertzeid, Storeng, 1992). Подоб-
ные изменения также наблюдали у мышей
линии ICR (другое название линии СD1) по-

сле эмбриотрансфера самкам-реципиентам,
стимулированным ХГЧ, что привело к сни-
жению частоты имплантации и ухудшению
развития плодов (Ezoe et al., 2014). Однако
наше недавнее исследование показало более
высокое качество овуляции и более зрелые
формы ооцитов у мышей линии CD1, стиму-
лированных ХГЧ (Амстиславский и др.,
2019). Результаты этих работ противоречивы
и требуют дальнейшей проверки.

Примечательно, что мозг взрослых млеко-
питающих, в частности крыс Sprague-Dawley,
содержит рецепторы к ЛГ, с которыми также
связывается и ХГЧ, что играет важную роль в
нейроэндокринной регуляции и поведении, в
частности, исследовательской активности и
стереотипии (Al-Hader, 1997; Lei, Rao, 2001).
Было показано, что экзогенный ХГЧ, введен-
ный взрослым самкам крыс линии Sprague-
Dawley проникает через гематоэнцефаличе-
ский барьер, и, действуя на рецепторы
ЛГ/ХГЧ, повышенная плотность которых
имеется в гиппокампе, может приводить к
снижению у них двигательной, исследова-
тельской активности и стереотипии, а также
к уменьшению неофобии (Lukacs et al., 1995).

Поскольку стимуляция яичников гонадо-
тропинами является существенным элемен-
том комплекса ВРТ, применяемого в медици-
не, важно понимать, как эта процедура может
влиять на потомков. Введение экзогенного
ХГЧ изменяет пренатальную гормональную
среду, и, как было показано ранее на мышах
линии CF-1, приводит к снижению числа
нейронов в коре головного мозга у потомства
(Mainigi et al., 2016). Также предполагается,
что введение экзогенного ХГЧ во время бере-
менности мышам C57Bl может предохранять
от индуцированной гипоксической ишемии
мозга и снижать потери нейрональной ткани
у потомков (Movsas et al., 2017). Поскольку
данные о долгосрочных эффектах пренаталь-
ного воздействия экзогенного ХГЧ на разви-
тие центральной нервной системы скудны,
необходимо проведение дальнейших иссле-
дований.

Данное исследование было направлено на
изучение долгосрочных эффектов материн-
ской стимуляции яичников при помощи ХГЧ
у мышей. В частности, оценивали влияние
гормона на такие показатели у потомков как:
1) рост и развитие в период вскармливания;
2) созревание неонатальных рефлексов; 3) раз-
мер и число нейронов в префронтальной коре
и гиппокампе головного мозга мышей. Для
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оценки общего развития центральной нерв-
ной системы были выбраны такие структуры
головного мозга, как префронтальная кора,
которая играет важную роль в модуляции со-
циального (Bicks et al., 2015) и когнитивного
(Reinert et al., 2021) поведения у грызунов, а
также гиппокамп, ответственный за обучение
и память (Zemla, Basu, 2017).

МЕТОДИКА
Экспериментальные животные. Всего для

получения потомства использовали 11 самок
мышей аутбредной линии CD1 в возрасте
10 недель: пять самок в экспериментальной
группе (ХГЧ группа) и шесть в контрольной.
Линия мышей CD1 характеризуется плодо-
витостью и высокой материнской заботой,
именно этими качествами был обусловлен ее
выбор для нашего исследования. Некоторые
эффекты ХГЧ уже исследовали ранее на этой
линии (Амстиславский и др., 2019). Для спа-
ривания с самками использовали четыре сам-
ца той же линии с доказанной фертильно-
стью и того же возраста. Животных содержа-
ли в клетках размером 36 см × × 25 см × 14 см
(длина × ширина × высота), с подстилом из
древесной стружки. Самок с детенышами со-
держали индивидуально в конвенциональ-
ном виварии Института цитологии и генети-
ки (ИЦиГ), Новосибирск, при температуре
20–22°C, на стандартной диете (ЧАРА, Рос-
сия), по графику 12: 12 ч (день:ночь), доступ к
воде ad libitum. Эксперименты были одобрены
Комитетом по биоэтике ИЦиГ (протокол № 12
от 6 декабря 2012 г.) и соответствовали Евро-
пейской конвенции о защите позвоночных
животных, используемых в эксперименталь-
ных и других научных целях.

Стимуляция яичников. Стадию эстрального
цикла для каждой самки оценивали путем
проверки мазков из влагалища. Стадии цикла
классифицировали следующим образом:
проэструс, вагинальный мазок состоял пре-
имущественно из ядерных эпителиальных
клеток; эструс, безъядерные ороговевшие
клетки в мазке; метэструс, три типа клеток,
т.е. лейкоциты, ороговевшие и ядросодержа-
щие эпителиальные клетки; и диэструс, ма-
зок из влагалища, состоящий преимуще-
ственно из лейкоцитов (Caligioni, 2009).

На стадии эструса самкам эксперимен-
тальной группы вводили внутрибрюшинно
5 МЕ ХГЧ (Chorulon, Intervet, Новая Зелан-
дия) в 0.1 мл раствора 0.9% NaCl. Самкам

контрольной группы вводили только 0.1 мл
0.9% раствора NaCl. Всем самкам инъекцию
делали по одному графику: с 14:00 до 15:00.
После этого самок обеих групп помещали в
индивидуальные клетки на ночь с самцами
мышей той же линии с проверенной фер-
тильностью, а утром исследовали на наличие
вагинальных пробок. Самок с вагинальными
пробками содержали в индивидуальных клет-
ках до рождения потомства. Потомство
оставляли в домашней клетке с матерью до
отъема и отсаживали на 21-й день после рож-
дения (Д21). Молодняк самцов и самок со-
держали раздельно группами до пяти особей
в клетке до конца эксперимента, т.е. до
42-го дня после рождения (Д42).

Исследование потомков: измерение массы
тела и оценка неонатальных рефлексов. Массу
тела оценивали у 22 потомков-самцов и
24 потомков-самок из шести пометов кон-
трольной группы и у 21 потомка-самца и
17 потомков-самок из пяти пометов экспери-
ментальной группы с 6-го по 21-й день пост-
натального развития (Д6-Д21). Мышат взве-
шивали с Д6 по Д21 с помощью портативных
цифровых весов (с точностью до 0.1 г; Scout-
Pro SPS2001 F, Ohaus Corporation, США).
Кроме того, измеряли массу тела и мозга на
Д21 и Д42 и рассчитывали отношение массы
мозга к массе тела у потомков-самцов обеих
групп, которые были распределены случай-
ным образом и подвергнуты эвтаназии либо
на Д21, либо на Д42.

Неонатальные рефлексы оценивали у 22 по-
томков-самцов и 26 потомков-самок из ше-
сти пометов контрольной группы и у 21 по-
томка-самца и 17 потомков-самок из пяти по-
метов экспериментальной группы. Рефлексы
новорожденных оценивали, как описано ра-
нее (Fox, 1965; Heyser, 2004; Feather-Schussler,
Ferguson, 2016). Мышат осматривали еже-
дневно с Д3 по Д17. Все тесты проводили в
14:00.

Были проведены следующие тесты:
1) Тест на переворачивание тела (рефлекс

переворачивания на поверхности) проводили
следующим образом (Д3–Д7): мышонка рас-
полагали спиной на ровной поверхности. Ре-
гистрировали время, необходимое ему, чтобы
вернуться на четыре конечности. Время теста –
30 с.

2) Тест на переворачивание тела в воздухе
(рефлекс переворачивания в воздухе) прово-
дили следующим образом (Д7-Д12): мышон-
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ка держали вверх лапами на высоте 30 см над
поверхностью и бросали на мягкую поверх-
ность. Регистрировали, успешно ли он при-
землялся на свои четыре конечности (тест
пройден), либо падал на спину или бок (тест
не зачтен).

4) Тест на зрелость позы при движении
(Д15–Д17): мышонка помещали на плоскую
поверхность и легонько подталкивали, по-
буждая двигаться. Движение оценивали по
следующим критериям: ползание с асиммет-
ричным движением конечностей, медленное
ползание с симметричным движением ко-
нечностей и быстрое ползание/ходьба. Пере-
движение животного считали зрелым, когда
мышонок достигал симметричных движений
конечностей или ходьбы в течение двух по-
следовательных дней (Feather-Schussler, Fer-
guson, 2016).

5) Отслеживали открывание глаз (Д13–Д15):
фиксировали день, когда мышонок открывал
глаза.

Гистологический анализ. Число пирамид-
ных нейронов в гиппокампе и префронталь-
ной коре на Д21 и Д42 оценивали у 4–6 по-
томков-самцов контрольной и эксперимен-
тальной групп, взятых из разных пометов.
Для оценки были использованы только непо-
врежденные участки мозга с интересующими
областями. В тех областях, где была выявлена
значительная разница по числу пирамидных
нейронов, измеряли размер отдельных ней-
ронов, с целью выяснить, связано ли измене-
ние плотности нейронов с изменением их
размера.

Потомков мышей подвергали эвтаназии
при помощи декапитации, препарировали
мозг, фиксировали его в течение 48 ч в пара-
формальдегиде (10%) на PBS, а затем для
удобства дальнейшей работы делили на две
части по корональной плоскости с помощью
лезвия и помещали в гистологические кассе-
ты. Образцы подвергали гистологической об-
работке на автомате для проводки тканей ка-
русельного типа (ThermoScientific™ Citadel
2000, США) следующим образом: этанол 70% –
24 ч, этанол 80% – 24 ч, этанол 90% – 24 ч,
этанол 96% – 2 ч, н-бутанол – 2 ч, н-бута-
нол+о-ксилол – 2 ч, о-ксилол – 1–1.5 ч, о-кси-
лол – 1.5–2 ч, о-ксилол+парафин 37°C – 2 ч,
парафин 56°C – 7 ч. Мозг встраивали в блоки с
парафиновой средой Histomix Extra (BioVitrum,
Россия) с помощью Embedding Workstation
(HistoStar™ ThermoScientific™, США). Пара-

финовые срезы префронтальной коры и гип-
покампа (толщиной 4 мкм) нарезали серий-
но с помощью ротационного микротома
MicromHM340E (ThermoScientific, США) и
помещали на предметные стекла для подсче-
та нейронов. Для каждого животного делали
пять или шесть срезов на исследуемую об-
ласть мозга. Затем срезы окрашивали по Нис-
слю для идентификации нейронов в пре-
фронтальной коре и гиппокампе. Произво-
дили подсчет нейронов в областях CA1, CA2,
CA3, DG гиппокампа, а также в третьем слое
префронтальной коры (Mazumder et al., 2019).
Срезы изготовляли в соответствии с атласом
(Paxinos, Franklin, 2012) и координатами моз-
га по Allen Atlas Brain: AP (Bregma) = +2.8 мм
для префронтальной коры и AP (Bregma) =
= –1.94 для гиппокампа. Были сделаны изоб-
ражения идентичных полей областей мозга с
помощью микроскопа Zeiss Scope A1 (Carl
Zeiss, Германия) и цветной камеры Zeiss
Axiocam 512 (Carl Zeiss, Германия). Пирамид-
ные нейроны определяли с учетом морфоло-
гических критериев визуально на срезе как
самые крупные из окрашенных клеточных
элементов и подсчитывали вручную в обла-
сти интереса. С помощью программы ImageJ
(NIH, США) задавали стандартные области
интереса: площадью 5361.17 мкм2 для зоны
CA1, 2901.37 мкм2 для зоны CA2, 4585.55 мкм2

для зоны CA3 и 4554.11 мкм2 для DG. Число
пирамидных нейронов префронтальной ко-
ры измеряли на площади 11948.64 мкм2. По-
лученные значения рассчитывали как число
нейронов в 1 мм2 без учета толщины среза,
которая была во всех случаях стандартной
(4 мкм). Диаметр пирамидных нейронов из-
меряли с помощью программы ImageJ (NIH,
США). Всего было проанализировано 360 и
300 пирамидных нейронов для области CA1
гиппокампа и 410 и 290 пирамидных нейро-
нов для префронтальной коры в контрольной
и ХГЧ группах соответственно.

Статистический анализ. Анализ результа-
тов проводили с использованием программ-
ного обеспечения STATISTICA v. 6.0 (Stat-
Soft, Inc., США). Все массивы данных были
проверены на нормальность с помощью W-
критерия Шапиро–Уилка. Вариации массы
тела и мозга, отношение массы мозга к массе
тела и числу пирамидных нейронов в пре-
фронтальной коре между группами оценива-
ли с помощью t-критерия Стьюдента. Дан-
ные по массе тела и мозга, по соотношению
массы мозга к массе тела, а также по числу
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пирамидных нейронов в префронтальной
коре представлены как среднее значение ±
± стандартная ошибка среднего (M ± SEM).
Различия между группами по тесту перевора-
чивания тела в воздухе, открытию глаз и зре-
лости позы анализировали с помощью крите-
рия хи-квадрат. Данные по тесту переворачи-
вания тела в воздухе, открытию глаз и
зрелости позы представлены как доля от об-
щего числа животных, успешно выполнив-
ших тест в каждой группе. Результаты по те-
сту переворачивания тела и числу пирамид-
ных нейронов в гиппокампе были оценены
непараметричеки с помощью U-критерия
Манна–Уитни и представлены в виде медиа-
ны и квартилей 25–75% (Me [Q1; Q3]). Уро-
вень значимости принимали как p <0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Измерение массы тела потомков мышей
Данные о массе тела потомков представле-

ны на рис. 1 (a, б). На Д6 (p < 0.01), Д7 (p <
< 0.05), Д19 (p < 0.05), Д20 (p < 0.01) и Д21 (p <
< 0.05) потомки-самцы из ХГЧ-группы име-
ли меньшую массу тела по сравнению с кон-
тролем. Тогда как потомки-самки из ХГЧ-
группы имели меньшую массу тела только на
Д6 (p < 0.001) и Д7 (p < 0.01) по сравнению с
контролем.

Данные по массе мозга и соотношению
массы мозга и тела у потомков-самцов пред-
ставлены в табл. 1. Не было обнаружено ста-
тистически достоверных отличий между
группами по весу мозга на Д21 и Д42. Однако
потомки-самцы из ХГЧ-группы имели более
высокое отношение массы мозга к телу (p <
< 0.01) на Д21 по сравнению с контролем.

Неонатальные рефлексы

Время, необходимое на переворачивание
тела у потомков обоих полов, уменьшалось за
период исследования в обеих группах. Начи-
ная с Д7, всем потомкам требовалось менее
5 сек. для выполнения этого теста, что указы-
вает на созревание данного рефлекса. Со-
гласно нашим наблюдениям, потомкам-сам-
цам из ХГЧ-группы требовалось больше вре-
мени на Д5, но меньше времени на Д7 для
выполнения рефлекса переворачивания по
сравнению с контролем (p < 0.05; табл. 2).
Время выполнения этого рефлекса было оди-
наковым у потомков-самок обеих групп.

Самцы обеих групп не различались по ре-
зультатам теста переворачивания тела в воз-
духе на Д7–Д12. Однако у потомков-самок из
ХГЧ-группы процент животных, успешно со-
вершавших переворачивание, был ниже (p <
< 0.05) на Д11 по сравнению с контролем.
У всех потомков обоих полов на Д13 наблю-
далось созревание этого рефлекса (табл. 2).

Доля самцов и самок с открытыми глазами
в ХГЧ-группе на Д14 была меньше (p < 0.05 и
p < 0.01 соответственно) по сравнению с кон-
тролем. Доля детенышей с открытыми глаза-
ми увеличивалась за период наблюдения
(Д13-Д15) в обеих группах; у всех исследуе-
мых потомков глаза были открыты на Д15
(табл. 3).

Зрелость позы при движении наблюдалась
у всех потомков, протестированных в период
Д15–Д17. Доля потомков-самцов со зрелой
позой в ХГЧ-группе была ниже (p < 0.001) на
Д15, но выше (p < 0.05) на Д16 по сравнению
с контролем (табл. 3). Доля потомков-самок
со зрелым передвижением в ХГЧ-группе бы-
ла ниже (p < 0.01) на Д15 по сравнению с кон-
тролем.

Анализ числа и размера нейронов 
в префронтальной коре и гиппокампе взрослых 

мышей
Число пирамидных нейронов в областях

CA1, CA2, CA3 и DG гиппокампа на Д21 и
Д42 представлено в табл. 4. Число пирамид-
ных нейронов в области CA1 гиппокампа у
потомков ХГЧ-группы было меньше (p <
< 0.05) по сравнению с контролем на Д21

Таблица 1. Эффекты ХГЧ, вводимого самкам, на массу
мозга и соотношение массы мозга к массе тела у их по-
томков-самцов
Table 1. Effects of maternal treatment with hCG on the
brain weight and brain-to-body ration in the male offspring

Примечание. **p < 0.01 по сравнению с контролем того же
возраста. Данные представлены как M ± SEM.
Note. **p < 0.01 as compared with controls at the same age. The
data are presented as M ± SEM.

День Группа Масса мозга, г Соотношение 
мозга к телу

Д21 Контроль
(n = 11)

0.41 ± 0.01 0.030 ± 0.002

ХГЧ (n = 10) 0.43 ± 0.01 0.040 ± 0.001**
Д42 Контроль

(n = 11)
0.45 ± 0.01 0.010 ± 0.001

ХГЧ (n = 11) 0.46 ± 0.01 0.010 ± 0.001
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Рис. 1. Эффекты ХГЧ, вводимого самкам, на развитие их потомков в период вскармливания. (а) – потом-
ки-самцы, (б) – потомки-самки.
*p < 0.05, **p < 0.01 и ***p < 0.001 по сравнению с контролем каждого возраста.
Fig. 1. Effects of maternal treatment with hCG on offspring growth during the suckling period. (а) – male offspring,
(б) – female offspring.
*p < 0.05, **p < 0.01 and ***p < 0.001 as compared with controls at the same age.
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(рис. 2 (а)). Межгрупповых различий по чис-
лу нейронов в других областях гиппокампа
обнаружено не было. Размер пирамидных
нейронов в области CA1 гиппокампа у по-
томков ХГЧ-группы был больше (p < 0.001)
по сравнению с контролем на Д21 (рис. 2 (б)).
Число пирамидных нейронов в префронталь-
ной коре у потомков обеих групп на Д21 и Д42
представлено в табл. 4. Данные по числу пи-

рамидных нейронов правой и левой сторон
префронтальной коры были объединены.
На Д21 различий между группами не наблю-
далось. Однако на Д42 было значительно
больше (p < 0.05) пирамидных нейронов в ко-
ре головного мозга ХГЧ-группы (рис. 2 (в)).
Межгрупповых различий в диаметре нейро-
нов в префронтальной коре не наблюдалось
(рис. 2 (б)).
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Таблица 2. Созревание рефлексов переворачивания на поверхности и в воздухе у потомков
Table 2. Maturation of righting reflexes on surface and air in offspring

Примечание. *p < 0.05 по сравнению с контролем того же возраста. Данные по рефлексу переворачивания на поверхности
представлены как Me [Q1; Q3]. 1 – потомки-самцы; 2 – потомки-самки.
Note. *p < 0.05 as compared with controls at the same age. The data are presented as Me [Q1; Q3]. 1 – male offspring; 2 – female off-
spring.

Группа
Рефлекс переворачивания на поверхности (время, с)

Д3 Д4 Д5 Д6 Д7

1 Контроль 
(n = 22)

5.9 [2.5; 10.0] 3.5 [2.1; 6.3] 2.4 [1.9; 4.0] 1.9 [1.5; 2.4] 1.6 [1.3; 2.0]

ХГЧ (n = 21) 8.9 [4.8; 16.6] 4.3 [3.1; 7.1] 4.5 [3.4; 6.1]* 3.4 [1.5; 4.4] 1.2 [1.0; 1.4]*
2 Контроль

(n = 26)
6.7 [4.5; 13.2] 4.8 [3.0; 7.9] 3.0 [2.1; 4.7] 1.9 [1.5; 2.4] 1.6 [1.2;2.0]

ХГЧ (n = 17) 11.8 [3.8; 22.5] 3.5 [2.5; 14.5] 3.1 [2.1; 12.5] 1.5 [1.2; 1.9] 1.2 [0.8;1.9]

Рефлекс переворачивания в воздухе (число (%) потомков)

Д7 Д8 Д9 Д10 Д11 Д12 Д13

1 Контроль
(n = 22)

3 (13.6) 10 (45.5) 12 (54.5) 14 (63.6) 18 (81.8) 20 (90.9) 22 (100)

ХГЧ (n = 21) 5 (23.8) 5 (23.8) 9 (42.9) 13 (61.9) 19 (90.5) 18 (85.7) 21 (100)
2 Контроль 

(n = 26)
7 (26.9) 12 (46.2) 12 (46.2) 17 (65.4) 20 (76.9) 22 (84.6) 26 (100)

ХГЧ (n = 17) 5 (29.4) 4 (23.5) 6 (35.3) 10 (58.8) 8 (47.1)* 13 (76.5) 17 (100)

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Экзогенный ХГЧ может приводить к неко-
торым эпигенетическим изменениям в клет-
ках кумулюс-ооцитного комплекса (КОК)
млекопитающих (Lussier et al., 2017; Huo et al.,
2020). В частности, введение ХГЧ мышам
C57Bl в дозировке 5 МЕ вызывает тенденцию
к изменению уровня метилирования ДНК в
зрелых ооцитах (Huo et al., 2020). Более того,
экзогенный ХГЧ приводит к повышению
уровня транскрипции некоторых генов в
клетках гранулезы КОК крупного рогатого
скота (Lussier et al., 2017). В другой работе,
проведенной на мышах линии BALB, было
обнаружено, что после протокола суперову-
ляции с использованием ХГЧ в качестве вто-
рого гормона была снижена экспрессия
ДНК-метилтрансферазы в незрелых ооцитах
и зиготах, а также повышена в двухклеточных
эмбрионах (Uysal et al., 2018). Применение
подобного протокола суперовуляции на мы-
шах линии C57Bl приводило к более сильно-
му снижению общего уровня метилирования
ДНК в эмбрионах восьмиклеточной стадии
по сравнению с контролем (Yu et al., 2019).
Существуют предпосылки, что введение эк-
зогенного ХГЧ женщинам на фоне повышен-

Таблица 3. Открытие глаз и зрелость позы у потомков
Table 3. Eyes opening and ambulation test in offspring

Примечание. *p < 0.05, **p < 0.01 и ***p < 0.001 по сравнению
с контролем того же возраста. 1 – потомки-самцы; 2 – по-
томки-самки. #по техническим причинам два потомка были
исключены из эксперимента.
Note. *p < 0.05, **p < 0.01 and ***p < 0.001 as compared with controls
at the same age. 1 – male offspring; 2 – female offspring. #two pups
were discarded from the experiment by technical reasons.

Группа
Открытие глаз (число (%) потомков)

Д13 Д14 Д15

1 Контроль 
(n = 22)

8 (36.4) 22 (100) 22 (100)

ХГЧ (n = 21) 9 (42.9) 17 (86.0)* 21 (100)
2 Контроль 

(n = 26)
8 (30.8) 26 (100) 26 (100)

ХГЧ (n = 17) 6 (35.3) 13 (76.5)** 17 (100)

Зрелость позы (число (%) потомков)

Д15 Д16 Д17

1 Контроль 
(n = 22)

14 (63.6) 18 (81.8) 22 (100)

ХГЧ (n = 21) 3 (14.3)*** 21 (100)* 38 (100)
2 Контроль 

(n = 24)#
16 (66.7) 20 (83.3) 24 (100)

ХГЧ (n = 17) 4 (23.5)** 15 (88.2) 17 (100)
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ного прогестерона приводит к усиленному
метилированию некоторых генов в эндомет-
рии матки, играющих важную роль в процес-
се имплантации эмбриона (Xiong et al., 2020).

По нашим данным, потомки обоих полов
ХГЧ-группы были легче на Д6–Д7; кроме то-
го, самцы из ХГЧ-группы были легче на Д19–
Д21 по сравнению с контролем. Эти наблюде-
ния указывают на общую задержку неона-
тального развития потомства, рожденного от
самок, получавших экзогенный ХГЧ. Ранее
было показано, что отставание во время внут-
риутробного развития может вызывать по-
добную задержку и в постнатальный период у
мышей (Burkus et al., 2015). Таким образом,
наблюдаемая задержка неонатального разви-
тия у потомков ХГЧ-группы может быть обу-
словлена проблемами пренатального онтоге-
неза. Действительно, в ранних исследовани-
ях на мышах было выявлено снижение
скорости пренатального развития после воз-
действия на организм матери экзогенным
ХГЧ (Ertzeid, Storeng, 1992) или комбинации
гонадотропинов, в которую входил ХГЧ (Ert-
zeid, Storeng, 2001). Экзогенные гонадотро-
пины могут влиять на выработку эндогенных
стероидов яичниками (Santos et al., 2010), что
может являться механизмом, лежащим в ос-
нове наблюдаемой в нашей работе задержки
раннего постнатального развития у потом-
ства.

Для оценки развития нервной системы у
грызунов обычно используют рефлексы пе-

реворачивания (на поверхности и в воздухе) и
тест на зрелость позы при движении (Fox,
1965; Heyser, 2004; Feather-Schussler, Fergu-
son, 2016). У мышей рефлекс переворачива-
ния является незрелым при рождении, но со-
зревание происходит к третьему дню жизни,
когда детеныши более эффективно кормятся
и определяют местонахождение соска (Fox,
1965). По нашим наблюдениям, после воз-
действия ХГЧ на мать не наблюдалось суще-
ственных эффектов на созревание рефлексов
и позы при движении у потомства.

Рецепторы ЛГ/ХГЧ присутствуют на клет-
ках преимплантационных эмбрионов мы-
шей, при этом их число активно увеличивает-
ся при переходе от стадии морулы до бласто-
цисты (SenGupta et al., 1978). Влияние ХГЧ
через ЛГ/ХГЧ рецепторы на ранних стадиях
пренатального развития является важным
для дифференцировки эмбриона и процесса
нейруляции (Gallego et al., 2010). В нашей ра-
боте было показано большее число пирамид-
ных нейронов в префронтальной коре у по-
томков ХГЧ-группы. Ранее было установле-
но, что воздействие на мышей ГСЖК и ХГЧ
для индукции суперовуляции приводило к
уменьшению числа пирамидных нейронов
префронтальной коры головного мозга у
потомства, а также к изменению экспрессии
генов, участвующих в развитии нервной си-
стемы (Mainigi et al., 2016). Это несоответ-
ствие результатов исследований может быть
связано с методическими различиями. Май-

Таблица 4. Число нейронов в CA1, CA2, CA3 и DG областях гиппокампа и префронтальной коры у потомков
Table 4. The number of neurons in the hippocampal CA1, CA2, CA3, DG areas, and prefrontal cortex in offspring

Примечание. *p < 0.05 по сравнению с контролем. Данные по числу нейронов в гиппокампе представлены как Me [Q1; Q3].
Данные по числу нейронов в префронтальной коре представлены как M ± SEM. 1n – число исследованных мозгов в группе.
2Данные представлены как число нейронов на 1 мм2. 
Note. *p < 0.05 as compared with controls. The data on the number of neurons in the hippocampus are presented in the form Me [Q1;
Q3]. The data of the number of neurons in the prefrontal cortex are presented in the form M ± SEM. 1n – the number of studied brains.
2The data are presented as the number of neurons in 1 mm2.

Область 
гиппокампа

Группа

Д21 Д42

Контроль (n = 6)1 ХГЧ (n = 4) Контроль (n = 5) ХГЧ (n = 4)

CA1 6457 [5969; 7047]2 4488 [4395; 4756]* 4044 [3779; 4798] 4008 [3398; 4609]

CA2 8539 [6032; 10053] 5687 [5407; 6721] 5902 [5831; 6118] 4969 [4653; 5245]
CA3 5196 [4071; 5307] 3707 [3626; 3738] 6506 [6175; 6592] 6611 [5515; 6893]
DG 17847 [14190; 18050] 15631 [15041; 16482] 19387 [18411; 20335] 19646 [18894; 20680]

Контроль (n = 5) ХГЧ (n = 5) Контроль (n = 5) ХГЧ (n = 5)
Префронтальная 
кора

3640 ± 180 3501 ± 90 2907 ± 69 4397 ± 386*
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ниги и соавторы использовали двухэтапный
протокол суперовуляции в сочетании с дру-
гими процедурами ВРТ, такими как эмбрио-
трансфер (Mainigi et al., 2016). Однако в на-
стоящей работе использовали только стиму-
ляцию ХГЧ без дополнительных процедур
ВРТ для того, чтобы определить вклад только
этого фактора.

В нашей работе была проведена оценка
числа пирамидных нейронов во всех областях
гиппокампа у потомства ХГЧ-группы. Было
обнаружено, что число пирамидных нейро-
нов в области СА1 гиппокампа у мышей ХГЧ-
группы на Д21 было значительно меньше, но
размер этих нейронов был больше по сравне-
нию с контролем. По мнению некоторых ис-

Рис. 2. (а) – Нейроны, окрашенные по Нисслю в СА1 области гиппокампа на Д21. Шкала = 50 мкм. (б) –
Размер нейронов в СА1 области гиппокампа на Д21 и в префронтальной коре на Д42. (в) – Пирамидные
нейроны, окрашенные по Нисслю в префронтальной коре на Д42. Шкала = 50 мкм. ***p < 0.001 по срав-
нению с контролем.
Fig. 2. (а) – Nissl-stained neurons in the CA1 area of the hippocampus on the P21. Scale bar = 50 μm. (б) – Neu-
ronal size in the CA1 area of the hippocampus on the P21 and the prefrontal cortex on the P42. (в) – Nissl-stained
pyramidal neurons in the prefrontal cortex on the P42. Scale bar = 50 μm. ***p < 0.001 as compared with controls.
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следователей, существует отрицательная
корреляция между числом пирамидных ней-
ронов и их размером в некоторых областях
мозга у хомяков (Ptacek, Fagan-Dubin, 1974).
Возможно, увеличение диаметра пирамид-
ных нейронов может быть связано с некото-
рым повышением числа синаптических кон-
тактов (Ptacek, Fagan-Dubin, 1974). Следова-
тельно, увеличенный размер пирамидных
нейронов и уменьшение их числа могут ука-
зывать на высокую функциональную актив-
ность области СА1 гиппокампа у потомства
ХГЧ-группы.

Ранее было показано, что введение ХГЧ в
относительно высокой дозе детенышам мы-
шей в неонатальном периоде после индуци-
рованного гипоксически-ишемического по-
ражения головного мозга оказывает защит-
ное действие на префронтальную кору, что
приводит к увеличению числа пирамидных
нейронов и нейритов по сравнению с контро-
лем (Movsas et al., 2017). Более того, воздей-
ствие ХГЧ in vitro при культивировании ней-
ронов, полученных из коры и гиппокампа,
способствовало росту нейрональных волокон
после нейродегенерации, опосредованной
N-метил-d-аспартатом (Movsas et al., 2017).

Чувствительность нейронов гиппокампа к
экзогенному ХГЧ подтверждена также на мо-
дели болезни Альцгеймера у крыс (Jahanshahi
et al., 2019). В исследовании было показано,
что экзогенный ХГЧ оказывает защитное
действие на вызванную стрептозотоцином
болезнь Альцгеймера у крыс Wistar за счет
увеличения числа рецепторов ЛГ/ХГЧ в пре-
фронтальной коре головного мозга (Jahan-
shahi et al., 2019). Однако роль ХГЧ в функци-
онировании мозга млекопитающих по-преж-
нему вызывает споры и может зависеть от
вида и линии животного. Также было обнару-
жено, что введение экзогенного ХГЧ в гиппо-
камп самок крыс снижает пространственную
память, указывая на то, что ЛГ/ХГЧ может
напрямую влиять на гиппокамп и когнитив-
ные функции (Burnham et al., 2017). Мы счи-
таем, что воздействие на самку экзогенного
ХГЧ непосредственно перед наступлением
беременности, не усугубляемое другими про-
цедурами, может положительно влиять на
развитие мозга потомства. Этот вывод согла-
суется с нашими наблюдениями, представ-
ленными здесь, а также с более ранними
работами, которые продемонстрировали
протективное действие ХГЧ на мозг при вве-

дениии его в постнатальный период некото-
рым лабораторным животным.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты исследования показывают, что

воздействие ХГЧ на самок мышей изменяет
пренатальную среду, влияет на рост потом-
ков и развитие их нервной системы. Самцы и
самки, рожденные после воздействия ХГЧ,
характеризовались отставанием в росте в
первую неделю жизни; у самцов, рожденных
после такого воздействия, наблюдалось от-
ставание в росте также в конце периода
вскармливания. У данных мышей в возрасте
21 и 42 дней изменилось число нейронов в ко-
ре головного мозга и СА1 области гиппокам-
па; при этом в СА1 области гиппокампа был
увеличен и размер нейронов. Представлен-
ные результаты призваны стимулировать бу-
дущие клинические исследования, направ-
ленные на выяснение эффектов введения
ХГЧ на развитие нервной системы у детей,
зачатых при помощи ВРТ.

Работа выполнена при поддержке Россий-
ского фонда фундаментальных исследований
№ 20-015-00162, бюджетного проекта ФИЦ
ИЦиГ СО РАН № 0259-2021-0015 с использо-
ванием оборудования ЦКП “Центр генетиче-
ских ресурсов лабораторных животных”
ФИЦ ИЦиГ СО РАН, поддержанного Мино-
брнауки России (Уникальный идентифика-
тор проекта RFMEFI62119X0023).
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EFFECTS OF PRENATAL GONADOTROPIN TREATMENT
ON THE DEVELOPMENT OF THE BRAIN IN MICE

S. V. Okotruba,b, I. N. Rozhkovaa, E. Yu. Brusentseva, A. M. Gornostaevaa, D. S. Ragaevaa,
E. A. Chuykoa, and S. Ya. Amstislavskya,#

aInstitute of cytology and genetics, Russian academy of sciences, Siberian Division, Novosibirsk, Russia
bNovosibirsk state university, Novosibirsk, Russia

#e-mail: amstis@yandex.ru

The study presents data on the effects of ovarian stimulation with the human chorionic gonadotro-
pin (hCG) in mice on the offspring’s postnatal development. The offspring of both sexes in
hCG-treated dams was lagging of controls in the weight gain at the first neonatal week. Besides, the
number of neurons in the brain cortex of hCG-treated male offspring was significantly increased on
42-nd postnatal day without a change in the size of neurons. The number of neurons in the hippo-
campal CA1 area in the hCG-treated offspring was lower and the neuronal size was larger as com-
pared with such in controls on the 21-st postnatal day. Generally, the results of this study indicate
that hCG maternal treatment only slightly affected neonatal development in offspring: some lag-
ging in the weight gain during the first week of life was observed. However, some lagging in the
weight gain was observed in the male offspring of hCG-treated mice also at the end of the weaning
period. The numbers of neurons in the CA1 area of the hippocampus and the prefrontal cortex were
changed in the male offspring of hCG-treated mice at the end of the weaning period and the age of
1.5 mo. correspondingly.

Keywords: mice, human chorionic gonadotropin, offspring, neurodevelopment, brain, number of
neurons



ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ, 2022, том 72, № 1, с. 130–146

130

СУБЪЕКТИВНОЕ ВРЕМЯ: 
ПРИРОДА И НЕЙРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ

© 2022 г.   В. Я. Сергин1,*
1Институт математических проблем биологии РАН, г. Пущино, Россия

*e-mail: v.sergin@mail.ru
Поступила в редакцию 03.03.2021 г.

После доработки 18.08.2021 г.
Принята к публикации 05.10.2021 г.

В статье рассматриваются природа и нейробиологические механизмы субъективного вре-
мени. Показано, что субъективное время является следствием функционирования созна-
ния. Субъективное время порождается сознанием и является одним из его естественных
свойств. Строится формальная модель, которая позволяет объяснить психофизиологиче-
ские механизмы субъективного времени и пока еще загадочные явления, которые оно по-
рождает. Формулируются качественные характеристики субъективного времени, которые
хорошо соответствуют обширным экспериментальным данным по восприятию коротких
временных интервалов (длительности стимулов и интервалов между ними), а также тем не-
обычным явлениям, которые наблюдаются только эпизодически. Субъективное время –
это отдельная сущность, которая непосредственно не зависит от физического времени, хо-
тя может быть связана с ним посредством интенсивности психической активности субъекта.

Ключевые слова: субъективное время, интенсивность субъективного времени, автоотож-
дествление, осознание, сознание, мышление
DOI: 10.31857/S0044467722010099

ВВЕДЕНИЕ

В последние десятилетия феномен вос-
приятия времени становится предметом ши-
рокого изучения. В экспериментальной пси-
хологии и физиологии сделано уже довольно
много для выяснения его свойств. В качестве
физиологических механизмов отсчета внут-
реннего времени обычно рассматриваются
специфические пейсмейкеры или периоди-
ческие процессы, связанные с обработкой
информации в мозге. Можно отметить широ-
кое согласие, которое существует в отноше-
нии некоторых важных аспектов восприятия
времени. Считается, что интенсивность внут-
реннего времени определяется интенсивно-
стью текущей психической активности субъ-
екта, связанной с интенсивностью восприя-
тия, мышления или эмоциональной нагрузки.

В обзоре (Teki, 2016) анализируется 150 ис-
следований по этой тематике, выполненных
после 2000 г. В обзоре указывается, что спо-
собность человека оценивать длительность
стимулов и интервалов между ними зависит

от физических свойств стимулов, новизны,
процессов внимания, мотивации, эмоций и
других факторов. В отношении постулируе-
мых механизмов отсчета внутреннего време-
ни заметна явная тенденция перехода от рас-
смотрения специализированных пейсмейке-
ров к системным нейронным механизмам.
Превалирующая тенденция современных ис-
следований состоит в том, что обработка фи-
зических свойств стимулов и их длительности
рассматривается совместно в единой унифи-
цированной нейронной системе. В недавних
исследованиях (Matthews, Meck, 2016; Teki
et al., 2012) предложен общий принцип сен-
сорной обработки, согласно которому раз-
личные факторы, улучшающие восприятие
стимула, должны увеличивать его восприни-
маемую длительность. Факторы, ухудшаю-
щие восприятие стимула, должны уменьшать
воспринимаемую длительность. Следует от-
метить также гипотезу (Eagleman, Pariyadath,
2009), согласно которой восприятие длитель-
ности стимула связано с количеством энер-
гии, затраченной на отображение стимула.

УДК 612.82/83+612.821
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И. Силькис (2011, 2017) предложила гипо-
тезу совместной обработки физических
свойств сенсорных стимулов и их временных
характеристик в параллельных сенсорных и
лимбических нейронных цепях кора – базаль-
ные ганглии – таламус – кора. Время поступ-
ления стимула (параметр “когда”) определя-
ется совместно с параметром “что”, характе-
ризующим физические свойства стимула.
Время циркуляции возбуждения в этих за-
мкнутых нейронных цепях определяет такто-
вую частоту обработки сенсорных стимулов.
Любой фактор, усиливающий отображение
стимула в новой коре, ведет к росту тактовой
частоты и переоценке длительности воспри-
нимаемого времени (длительности стимулов
или интервалов между ними). Факторы,
ослабляющие отображение стимула в коре,
ведут к снижению тактовой частоты и недо-
оценке длительности воспринимаемого вре-
мени.

Важно заметить, что в современных экспе-
риментальных исследованиях восприятия
времени речь идет об измерении или оценке
реального физического времени. Тем самым,
по умолчанию, время в системе восприятия
рассматривается как реальное физическое
время. Но именно это вызывает сомнения.
Хорошо известно, что любые характеристики
сенсорного объекта в восприятии кардиналь-
но отличаются от характеристик реального
физического объекта. Например, световая
вспышка определенного цвета в действитель-
ности представляет собой пакет электромаг-
нитных волн определенного спектра частот.
Тем не менее, если мы смотрим на световое
пятно, то видим не поток электромагнитных
волн, источником которого оно в действи-
тельности является, а его сенсорную характе-
ристику, которую порождает мозг, – световое
пятно. Если цвет пятна меняется, например,
на красный или зеленый, мы видим не изме-
нение спектра электромагнитных волн, кото-
рое в действительности происходит, а измене-
ние цвета пятна. Световое пятно – это сенсор-
ная категория, обобщенная характеристика
потока электромагнитных волн, которая по-
рождается мозгом.

В объективном физическом мире нет ни-
чего синего или красного, горького или слад-
кого. Цвет, запах, прикосновение, теплое,
кислое, соленое – все это биологические ин-
терпретации физических и химических воз-
действий, обладающие адаптивной ценно-
стью и основанные на эволюционном и при-

жизненном опыте организма. Биологические
интерпретации (сенсорные и моторные кате-
гории) выражают специфические характери-
стики взаимодействия организма с окружаю-
щим миром: твердый, мягкий, жидкий, ост-
рый, темный, светлый, близкий, далекий и
т.п. Эти категории выражают субъективные
качества (психические феномены), которые
определяют содержательный аспект воспри-
ятия.

Простые субъективные характеристики
сложных физических явлений обладают вы-
сокой адаптивной ценностью, поскольку
позволяют организму быстро и адекватно ре-
агировать на события в окружающей среде.
Способность биологических организмов по-
рождать субъективные феномены возникла в
процессе эволюции и закрепилась естествен-
ным отбором в силу высокой эффективности
такого способа отображения окружающего
мира.

Согласно современным воззрениям, вре-
мя поступления стимула (параметр “когда”)
определяется совместно с параметром “что”,
характеризующим физические свойства сти-
мула. Факторы, усиливающие отображение
стимула в новой коре, ведут к переоценке
длительности воспринимаемого времени, а
факторы, ослабляющие отображение стиму-
ла, ведут к недооценке длительности воспри-
нимаемого времени. Следовательно, отобра-
жение субъективных характеристик стимула
и отображение субъективного времени связа-
ны между собой. Принимая во внимание кар-
динальные различия характеристик “что” в
восприятии и в объективном физическом
мире, можно утверждать, что время в нашем
мозге, субъективное время, может столь же
кардинально отличаться от измеряемого фи-
зического времени. В некоторых экспери-
ментальных условиях они могут быть связа-
ны и очень близки и тем не менее при других
обстоятельствах субъективное время может
сколь угодно сильно отличаться от физиче-
ского времени.

Несмотря на значительные достижения в
понимании нейрофизиологических механиз-
мов отсчета временных интервалов, природа
субъективного времени остается загадочной.
Остается неясным, что может служить непо-
средственной мерой субъективного времени
и какова его шкала. Это делает весьма про-
блематичным экспериментальное изучение
субъективного времени и порождающих его
физиологических механизмов.
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Каким образом нам удается адекватно оце-
нивать длительность текущего времени, а
также правдоподобно оценивать длитель-
ность минувших событий или делать предпо-
ложения о возможной длительности будущих
событий? Почему переживаемое нами время
то тянется медленно, то несется вскачь? По-
чему в детстве время тянется бесконечно дол-
го, а в старости мчится невероятно быстро?

Целью данной работы является выяснение
природы субъективного времени. В работе не
предлагается никаких специальных или экзо-
тических гипотез относительно физиологи-
ческих или психических механизмов, порож-
дающих субъективное время. Мы полагаем,
что субъективное время является следствием
функционирования сознания, которое из-
вестно нам по биологическим фактам.
Для пациентов под наркозом нет времени и
нет никаких сознательных явлений. Во время
сна без сновидений нет ни времени, ни со-
знания. Все это позволяет предположить, что
субъективное время порождается сознанием
и является одним из его естественных
свойств.

Если это действительно так, то выяснение
природы субъективного времени может быть
основано на рассмотрении процессов функ-
ционирования сознания и успех такого ис-
следования зависит от обоснованности на-
ших представлений о психобиологических
механизмах сознания. В качестве теоретиче-
ской основы исследования времени примем
разработанную в последние годы модель ав-
тоотождествления как физиологического ме-
ханизма осознания, которая хорошо соответ-
ствует экспериментальным данным нейро-
физиологии и электрофизиологии головного
мозга человека (Сергин 1994, 1998, 2009, 2016,
2020; Sergin, 1994, 2000, 2017, 2021). Модель
автоотождествления хорошо соответствует
обширным экспериментальным данным о
временных характеристиках сознательного
восприятия и позволяет понять нейронные
механизмы широкого круга феноменов со-
знательной активности мозга. Мы вправе
ожидать, что такая модель может неявно со-
держать в себе и нейронные механизмы фор-
мирования субъективного времени.

Таким образом, данную работу можно рас-
сматривать как частную попытку выяснить
ключевые свойства субъективного времени,
опираясь на модель автоотождествления пат-
тернов нейронной активности в коре голов-
ного мозга человека.

АВТООТОЖДЕСТВЛЕНИЕ
КАК ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ
МЕХАНИЗМ ОСОЗНАНИЯ

Способность человека осуществлять явное
внутреннее представление как внешних объ-
ектов, так и конструируемых внутри образов,
является наиболее ярким и специфическим
свойством сознания. Функционирование со-
знания всегда связано с явными представле-
ниями образов, символов, звуков, запахов,
прикосновений и т.п. и неотделимо от них.
Никакая сознательная деятельность мозга
невозможна без явного представления дан-
ных, которое, вероятно, является ключевым
свойством осознания. Если это действитель-
но так, то какой нейробиологический меха-
низм может осуществлять явное представле-
ние данных и тем самым порождать психиче-
ски переживаемый феномен их осознания?
Ответу на этот вопрос посвящены недавние
работы (Сергин, 2009, 2016; 2020; Sergin, 2000,
2017, 2021). Здесь мы ограничимся только их
кратким изложением.

Как известно, в процессе восприятия сти-
мул порождает в одной или нескольких обла-
стях коры специфический паттерн возбужде-
ния. Можно предположить, что выходные
нейроны этих областей коры формируют пат-
терн нейронной активности, тождественный
паттерну входного возбуждения. Выходной
паттерн нейронной активности может пере-
даваться на входы тех же областей коры через
автономные массированно-параллельные об-
ратные связи. Тождественные (совпадающие
в основных чертах) паттерны возбуждения,
порождаемые стимулом и передаваемые по
обратным связям, складываются на одних и
тех же нейронных структурах (рис. 1), вызы-
вая разрядку все большего числа нейронов и
увеличивая интенсивность возбуждения этих
структур. Такой циклический процесс с по-
ложительной обратной связью взрывообраз-
но увеличивает интенсивность специфиче-
ского паттерна возбуждения. Специфич-
ность пространственного возбуждения коры
акцентирует специфические характеристики
стимула, обеспечивая его категоризацию.

Результат категоризации – цвет, звук, за-
пах – выражает субъективный смысл сенсорно-
го стимула. Паттерн категоризации передается
на вход и включается в цикл автоотождествле-
ния, обеспечивая интенсивное отображение
субъективного смысла стимула. Отображение
сенсорных категорий (внутренних данных)
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паттернами входной нейронной активности
коры есть представление этих категорий субъ-
екту в качестве элементов отображения внеш-
него мира. В результате внешний мир оказы-
вается представленным субъекту не в объек-
тивных характеристиках физического мира, а
в сенсорных категориях: цвет, вкус, запах,
тактильные ощущения и т.п. Это и есть пер-
вичные субъективные качества, субъектив-
ные ощущения (более глубокое рассмотрение
проблемы субъективного качества содержит-
ся в статье (Анохин, 2021)).

Следует подчеркнуть, что осознается не
входное возбуждение, а сенсорные категории,
которые порождаются нейронной структу-
рой коры в ответ на входное возбуждение.
Сенсорные категории – это внутренние дан-
ные, которые содержатся в памяти, а процесс
автоотождествления является способом пред-
ставления внутренних данных в явной форме.
Это значит, что внешнее событие сначала
должно быть воспринято, т.е. представлено в
сенсорных категориях, и только потом мозг
сможет осознать его. Осознание является
формой вторичной обработки данных, а про-
цессы неосознаваемого восприятия и осозна-
ния оказываются разделенными по времени.

Можно дать априорную оценку вероятной
длительности цикла автоотождествления, ис-
ходя из экологических условий восприятия.
Из постулируемого механизма следует, что
любой сигнал должен пройти по крайней ме-
ре один цикл автоотождествления, чтобы
мозг мог осознать его. Тогда время цикла
должно быть меньше характерных времен-

ных интервалов изменений в окружающей
среде, существенных для выживания орга-
низма. В противном случае важные измене-
ния в окружающей обстановке будут проис-
ходить, а их осознание не будет успевать за
событиями. Адаптивно значимые события,
такие как быстрые движения животных, по-
гоня, прыжки, удары лапой, а также время
оборонительной реакции характеризуются
спектрами, высокочастотные компоненты
которых имеют периоды около 0.1 с. Изме-
ренные спектры турбулентности в призем-
ном слое атмосферы, связанные с вихрями и
ливнями, колебаниями веток деревьев, ку-
старников, травы и другими вариациями
окружающей среды, имеют резкий спад око-
ло 0.1 с. Время цикла автоотождествления –
это период квантования непрерывного сиг-
нала. Представление непрерывного сигнала
дискретной выборкой требует по крайней ме-
ре двух отсчетов за период самой высокоча-
стотной компоненты спектра непрерывного
сигнала. Тогда период квантования должен
быть меньше или приблизительно равным
50 мс, что является теоретической оценкой
времени цикла автоотождествления.

Если сенсорные сигналы подвергаются в
аппарате осознания последовательной цик-
лической обработке, то сигналы, попадаю-
щие в разные циклы, должны воспринимать-
ся как последовательные во времени. Тогда
минимальное время, обеспечивающее разли-
чение последовательных сигналов, равно
длительности цикла. Следовательно, теоре-
тически необходимо существование времен-
ного порога различения последовательных
событий, величина которого совпадает со
временем цикла. Этот временной порог не
должен сильно зависеть от модальности сиг-
налов, поскольку порождается универсаль-
ным механизмом коры головного мозга.

Порог различения последовательных сти-
мулов был экспериментально установлен еще
в 60-е годы прошлого века, он оказался при-
близительно одинаковым для слуховой, зри-
тельной и тактильной модальностей, а также
для чередующихся стимулов разных модаль-
ностей и составляет около 60 мс (Hirsh, Sher-
rick, 1961; Kristofferson, 1967; Efron, 1973), что
близко к теоретической оценке времени цик-
ла автоотождествления. Если порог различе-
ния последовательных событий порождается
временем синхронной циркуляции возбуж-
дения в нейронных структурах, то он должен

Рис. 1. Локальная схема процесса автоотож-
дествления. Связи с другими областями коры и
подкорковыми структурами не показаны (Сер-
гин, 2009).
Fig. 1. Local scheme of the autoidentification pro-
cess. Links with other areas of the cortex and subcor-
tical structures are not shown (Sergin, 2009).
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изменяться под влиянием тренировки, как и
любой физиологический процесс. “Порази-
тельный эффект обучения” (Efron, 1973) об-
наружен в самом деле. У тренированных
субъектов порог различения последователь-
ных стимулов уменьшается до 15–20 мс для
слуховой, зрительной, тактильной и череду-
ющихся модальностей (Hirsh, Sherrick, 1961).
Приблизительное равенство порогов разли-
чения для разных модальностей, а также их
одинаковые изменения под влиянием трени-
ровки, несмотря на кардинальные анатомиче-
ские и физиологические различия соответству-
ющих перцептивных органов, свидетельствуют
об универсальности аппарата осознания в коре
головного мозга.

Циклическая обработка информации долж-
на проявляться в особенностях восприятия
непрерывности движения (действительного
или кажущегося). Примером может служить
восприятие кинофильма. Время цикла явля-
ется минимально различимым временем, по-
этому дискретная последовательность кадров
кинофильма должна восприниматься как не-
прерывная, если последовательные кадры
попадают в каждый цикл автоотождествления.
Если кадры фильма предъявляются через цикл
или реже, то такая последовательность может
восприниматься как дискретная. Таким обра-
зом, из модели автоотождествления следует
необходимость существования некоторой
критической частоты, выше которой наблю-
дается непрерывное движение, а ниже – дис-
кретное. Причем численное значение этой
критической частоты должно соответство-
вать частоте циклов. Такая частота действи-
тельно существует, она известна как крити-
ческая частота слияния мельканий и состав-
ляет 10–50 Гц, что соответствует времени
цикла 20–100 мс. Эта экспериментальная
оценка времени цикла хорошо соответствует
нашей теоретической оценке.

Гипотеза автоотождествления влечет за
собой точно формулируемые следствия в от-
ношении временных характеристик осозна-
ния сигналов. Анализ обширных психофи-
зиологических данных, относящихся к таким
феноменам, как движение, временной порог,
временная суммация, обратная маскировка,
слияние мерцаний и многих других, позволя-
ет оценить время цикла автоотождествления
величиной порядка нескольких десятков
миллисекунд, которая может варьировать в
диапазоне от 10 до 100 мс (Сергин, 1994; 1998;

2016; Sergin, 1994; 2000; 2017). Следовательно,
соответствующую полосу частот цикличе-
ских процессов можно оценить диапазоном
приблизительно от 10 до 100 Гц.

Сенсорное осознание – это осознание
внешних событий, которые отображаются
паттернами нейронной активности коры и
становятся внутренними сигналами мозга.
В процессе мышления операционная актив-
ность мозга также отображается паттернами
нейронной активности коры. Поэтому ней-
рофизиологический механизм осознания ре-
зультатов операционной активности мозга
может быть аналогичен механизму осознания
сенсорных сигналов. Механизм автоотож-
дествления оказывается универсальным ап-
паратом осознания сигналов, как порождае-
мых сенсорным входом, так и генерируемых
самим мозгом (Сергин, 2016; Sergin, 2017).

Частота циклических процессов автоотож-
дествления является физиологической ха-
рактеристикой, она может быть различной у
разных людей и зависеть от состояния субъ-
екта и интенсивности переживаемых собы-
тий, аналогично тому, как это имеет место
для других периодических процессов, напри-
мер, частоты пульса и дыхания. На увеличе-
ние потока информации  по любому пер-
цептивному каналу механизм автоотождеств-
ления должен отвечать увеличением частоты
циклов , чтобы успевать включать ее в про-
цесс осознания. Следовательно,

(1)
Это соотношение имеет две асимптотики.

Если поток информации очень велик, частота
может достигать значения, увеличение которо-
го физиологически невозможно. При дальней-
шем росте входной информации механизм
автоотождествления не может справляться с
нагрузкой, что означает функциональный от-
каз сознания как системы обработки данных
и физиологически может выражаться стрес-
сом. Если поток входной информации очень
мал, частота падает до минимума, соответ-
ствующего состоянию релаксации, что может
выражаться ощущениями замедленного тече-
ния мыслей, ленивой созерцательности, ску-
ки и пустоты. Следовательно, зависимость
частоты циклических процессов от потока
входной информации можно представить
возрастающей функцией с двумя асимптоти-
ками, около 10 и 100 Гц, как это показано на
рис. 2.

I

cf

~ .cf I
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Процессы автоотождествления реализу-
ются в обширных областях коры головного
мозга. Если эти циклические процессы дей-
ствительно существуют, то они могут быть
обнаружены прямыми измерениями элек-
трической активности коры. Ф. Крик и
К. Кох (Crick, Koch, 1990; Koch, Crick, 1994)
выполнили анализ обширных электрофизио-
логических данных и обнаружили, что зритель-
ное осознание коррелирует с высокочастотной
электрической активностью коры головного
мозга в диапазоне 30–70 Гц. Этот диапазон
точно соответствует центральной полосе ча-
стотной характеристики аппарата осознания,
представленной на рис. 2.

Данные электро- и магнитоэнцефалогра-
фии показывают, что интенсивная созна-
тельная активность мозга характеризуется
высокочастотной электрической активно-
стью коры в бета (14–30 Гц) и гамма (30–
100 Гц) диапазонах. В состоянии релаксации,
отсутствии внешних стимулов или с закры-
тыми глазами электрическая активность сме-
щается в низкочастотную область с преобла-
данием альфа-ритма (8–13 Гц) (Кропотов,
2010). Таким образом, высокочастотные ко-
лебания электрической активности в диапазо-
не от 10 до 100 Гц, которые должны порож-

даться процессами автоотождествления в ко-
ре головного мозга, не только существуют в
действительности, но и являются доминиру-
ющими.

В каких областях коры головного мозга
происходит осознание сенсорных данных?
Согласно гипотезе автоотождествления, осо-
знание осуществляется посредством авто-
номных обратных связей. Поэтому осозна-
ние любой сенсорной характеристики может
происходить только в той области коры, ко-
торая отображает данное сенсорное качество.
Например, осознание цвета должно происхо-
дить в основном в зрительной области V4, спе-
циализация которой связана с отображением
цвета, а осознание движения – преимуще-
ственно в специализированной области MT.

Данные первичных зрительных областей
коры V1 и V2 также должны осознаваться.
Только в этом случае возможно рассматрива-
ние деталей зрительного поля с высоким про-
странственным разрешением. Известно, что
больные с пораженной престриарной корой
и сохранной областью V1 способны иденти-
фицировать отдельные линии и простые кон-
туры и могут аккуратно их копировать. Это
значит, что сенсорные признаки не только
отображаются, но и осознаются посредством
механизмов зрительной области V1. Но боль-
ные неспособны воспринимать совокупность
линий как единое целое, например, как дом
или собор (Zeki, 1993). Осознание целостных
образов возможно только посредством про-
цессов автоотождествления в престриарной и
ассоциативной коре, в которых эти образы
формируются и которые оказались разру-
шенными.

Осознание осуществляется в тех же обла-
стях коры, в которых происходит неосознава-
емое восприятие и формирование моторного
ответа. Поэтому автономные обратные связи
должны существовать в проекционных и спе-
циализированных областях коры всех сен-
сорных модальностей, а также в моторных и
ассоциативных областях, включая височную,
теменную и лобную доли. Во всех случаях
осознается то содержание, которое соответ-
ствует функциям данной области коры.

Вероятным кандидатом на роль анатоми-
ческой основы аппарата автоотождествления
может быть распределенная система кора –
базальные ганглии – таламус – кора (Силь-
кис, 2006, 2007, 2011, 2017). В этой системе

Рис. 2. Зависимость частоты циклов автоотож-
дествления  от потока входной информации I.
Справа показаны альфа- (8–13 Гц), бета- (14–
30 Гц) и гамма- (30–100 Гц) диапазоны электри-
ческой активности коры головного мозга.
Fig. 2. Dependence of the frequency of auto-identi-
fication cycles on the f low of input information I. On
the right are shown alpha (8–13 Hz), beta (14–
30 Hz) and gamma (30–100 Hz) ranges of electrical
activity of the cerebral cortex.
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нейроны каждой области новой коры про-
ецируются в определенную область стриату-
ма, которая затем, через выходные ядра ба-
зальных ганглиев, проецируется в область та-
ламуса, которая иннервирует ту же область
коры (рис. 3).

В такой системе интенсивное возбуждение
определенной области коры вызывает акти-
вацию дофаминергических клеток стриату-
ма, что ведет к последующей реорганизации в
цепи, растормаживанию соответствующих
клеток таламуса и усилению специфического
возбуждения этой области коры. И.Г. Силь-
кис (2006, 2007) показала, что такие дофа-
мин-зависимые положительные обратные
связи могут вызывать рост интенсивности и
контрастности специфического паттерна
возбуждения коры. Время циркуляции воз-
буждения в замкнутых цепях составляет 20–
25 мс и может изменяться в зависимости от
физиологических параметров. Взаимодей-
ствие холинергической и дофаминергиче-
ской систем является важнейшим условием
функционирования параллельных цепей ко-
ра – базальные ганглии – таламус – кора
(Силькис, Маркевич, 2017).

Система кора – базальные ганглии – тала-
мус – кора хорошо соответствует априорным
условиям аппарата автоотождествления, ко-
торые, в свою очередь, соответствуют обшир-
ным экспериментальным данным психобио-
логии и электрофизиологии головного мозга
человека. Мы вправе ожидать, что такая си-
стема может неявно содержать в себе нейрон-
ные механизмы, порождающие специфиче-
ские свойства субъективного времени.

ПРИРОДА СУБЪЕКТИВНОГО ВРЕМЕНИ
Циклические процессы автоотождествле-

ния создают внутреннюю временную шкалу,
обеспечивающую различение событий во
времени и оценку их продолжительности.
Поэтому функционирование механизма ав-
тоотождествления должно объяснять способ-
ности человека оценивать продолжитель-
ность коротких временных интервалов, из-
вестные по экспериментальным данным.
Согласно модели автоотождествления, со-
знательное восприятие представляет собой
дискретный последовательный процесс. Ес-
ли это действительно так, то способность че-
ловека определять длительность коротких
временных интервалов должна быть ограни-

чена ошибкой, равной величине дискретно-
сти (времени цикла).

Как известно, поток информации опреде-
ляется числом различимых состояний сигна-
ла в единицу времени. Если в психофизиче-
ской задаче оценки временных интервалов
экспериментальные условия определены так,
что единственной варьируемой характери-
стикой является их длительность , то поток
информации . Частота цикла  и его
длительность  связаны соотношением

. Подставляя эти выражения в форму-
лу (1) частотной характеристики аппарата
осознания , находим , откуда

(2)

То есть время цикла автоотождествления
должно возрастать при увеличении длитель-
ности оцениваемых интервалов и сокращать-
ся при их уменьшении. Тогда минимальная
ошибка оценки интервалов должна соответ-
ствовать минимальной длительности цикла и
составлять приблизительно 10–12 мс. С ро-

D
~ 1/I D cf
τc

= τ1/c cf

~cf I τ1/ ~ 1/c D

τ ~ .c D

Рис. 3. Упрощенная схема автономных обрат-
ных связей в системе кора – базальные ганглии –
таламус – кора. Другие связи с подкорковыми
структурами мозга не показаны.
Fig. 3. Simplified scheme of autonomous feedbacks
in the cortex-basal ganglia-thalamus-cortex system.
Other connections with the subcortical structures of
the brain are not shown.

Паттерн категоризации

Сенсорная, специализированная,
моторная или ассоциативная кора

Ядра таламуса

Базальные ганглии

Стриатум

Автономные обратные связи
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стом длительности оцениваемых интервалов
длительность циклов должна возрастать, что
может увеличивать минимальную ошибку
оценки интервалов до 100 мс. Относительная
ошибка оценки длительности интервалов в ли-
нейном диапазоне частотной характеристики,
представленной на рис. 2, должна оставаться
приблизительно постоянной .
Следовательно, при увеличении или умень-
шении длительности оцениваемых интерва-
лов в несколько раз минимальная ошибка
субъективной оценки должна увеличиваться
или уменьшаться во столько же раз.

Эти теоретические предсказания хорошо
согласуются с результатами многолетних
экспериментальных исследований А. Кри-
стофферсона (Kristofferson, 1967, 1980, 1984),
который обнаружил эффект квантования
ошибки субъективной оценки длительности
временных интервалов. В этих работах уста-
новлено, что величина кванта времени явля-
ется функцией длительности оцениваемых
интервалов. Удвоение или деление пополам
длительности оцениваемых интервалов за-
данное число раз удваивает или делит вели-
чину кванта в то же число раз. При измене-
нии длительности оцениваемых интервалов
от 100 до 800 мс величина кванта изменяется
от 12 до 100 мс (Kristofferson, 1980, 1984). То
есть экспериментально установленная ошиб-
ка субъективной оценки длительности времен-
ных интервалов (величина кванта времени) из-
меняется в точном соответствии со временем
цикла автоотождествления. А. Кристофферсон
(1984) пришел к заключению, что причиной
квантования субъективной оценки длитель-
ности интервалов является неизвестный пе-
риодический процесс, обеспечивающий
внутренний отсчет времени. Из нашей моде-
ли становится понятной природа этого пери-
одического процесса, который представляет
собой циклический процесс автоотождеств-
ления.

Введем понятие интенсивности (скоро-
сти) субъективного времени  как отноше-
ния субъективного времени к физическому.
Согласно современным воззрениям можно
предположить, что интенсивность субъек-
тивного времени зависит от интенсивности
психической активности субъекта . Кроме
того, субъективное время связано с частотой
циклических процессов автоотождествления

, поэтому можно написать .

δ ≈/ constD D

tY

sY

cf ( )≈ ,t t s cY Y Y f

Интенсивность  не должна содержать
размерности времени, поскольку она пред-
ставляет собой отношение субъективного
времени к физическому. Интенсивность пси-
хической активности субъекта  можно рас-
сматривать как число событий (образов, сим-
волов, знаков и т.п.), отнесенное к единице
времени и, следовательно, содержащее раз-
мерность времени [1/с]. Из двух определяю-
щих параметров  и  можно единственным
образом сконструировать функцию, не име-
ющую размерности времени:

(3)

То есть интенсивность субъективного вре-
мени определяется интенсивностью психи-
ческой активности субъекта , отнесенной к
частоте циклических процессов автоотож-
дествления.

Субъективное время оказывается привя-
занным не к физическому времени, а к ин-
тенсивности психической активности субъ-
екта. Это значит, что субъективное время
является отдельной сущностью, которая не-
посредственно не зависит от физического
времени, хотя может быть связана с ним по-
средством интенсивности психической ак-
тивности субъекта.

Рассмотрим частный случай, когда интен-
сивность психической активности субъекта
определяется только интенсивностью потока
воспринимаемой информации , тогда

(4)

Поскольку , то для линейного диапа-
зона частотной характеристики, представ-
ленной на рис. 2, имеем , где  – коэф-
фициент пропорциональности. Интенсив-
ность субъективного времени определяется в
этом случае так:

(5)

Следовательно, в широком диапазоне ти-
пичных экологических условий и внутренних
параметров субъекта, в которых сохраняются
условия линейности частотной характери-
стики процессов автоотождествления, ин-
тенсивность субъективного времени остается
постоянной величиной. Это обстоятельство,
вероятно, и позволяет нам адекватно оцени-
вать длительность текущего времени, а также
правдоподобно оценивать длительность ми-

tY

sY

sY cf

/ .~t s cY Y f

sY

~sY I

.~ /t cY I f

~cf I

≈cf kI k

≈ ≈ ≈ ≈/ / 1/ const .t cY I f I kI k
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нувших событий или делать предположения о
возможной длительности будущих событий.

Способность субъекта правильно оцени-
вать длительность коротких временных ин-
тервалов сохраняется только в линейном диа-
пазоне частотной характеристики. Если ин-
тенсивность потока информации растет,
частота процессов автоотождествления стре-
мится к максимальному значению .
Из частотной характеристики (рис. 2) видно,
что при больших значениях частоты величи-
на  изменяется мало, и можно написать

 ≈ const. Тогда из выражения (3) сле-
дует, что в этой области частот интенсив-
ность субъективного времени 
увеличивается с ростом интенсивности пси-
хической активности субъекта:

(6)

Рост интенсивности субъективного времени
означает, что оценка длительности стимулов и
интервалов между ними будут преувеличивать-
ся по отношению к реальному физическому
времени. Следовательно, внешние события бу-
дут казаться происходящими медленнее, чем
они происходят в действительности.

Аналогичные рассуждения справедливы и
для области низких частот:  ≈ const.
Тогда из выражения (3) также следует

 или . То есть интенсив-
ность субъективного времени уменьшается с
уменьшением интенсивности психической
активности субъекта. Следовательно, в этой
области частот субъективная оценка времени
будет преуменьшаться по отношению к ре-
альному физическому времени. Поэтому
внешние события будут казаться происходя-
щими быстрее, чем они происходят в дей-
ствительности.

Таким образом, в линейном диапазоне ча-
стотной характеристики интенсивность субъ-
ективного времени является постоянной вели-
чиной, что обеспечивает способность субъекта
правильно оценивать длительность коротких
временных интервалов. В области асимпто-
тических продолжений слева и справа от ли-
нейного диапазона справедливо выражение (6).
Поэтому при возрастании психической актив-
ности субъекта оценка длительности коротких
интервалов времени будет преувеличиваться по
отношению к реальному физическому време-
ни. При снижении интенсивности психиче-

→ max
c cf f

cf
→ max

c cf f

max~ / ~t s c sY Y f Y

.~t sY Y

→ min
c cf f

min~ / ~t s c sY Y f Y ~t sY Y

ской активности субъекта оценка длительно-
сти времени будет преуменьшаться по отно-
шению к реальному физическому времени.

Таким образом, из модели автоотождеств-
ления (осознания) следуют причинно-след-
ственные отношения, которые разделяют
функциональное пространство восприятия
временных интервалов на три области: об-
ласть недооценки длительности временных
интервалов, область адекватной оценки и об-
ласть переоценки длительности интервалов.
Эти теоретические следствия модели полно-
стью соответствуют обширным эксперимен-
тальным данным по восприятию длительно-
сти коротких временных интервалов (Силь-
кис, 2011, 2017; Matthews, Meck, 2016; Teki
et al., 2012; Teki, 2016).

ВЫСОКОЧАСТОТНАЯ ОБЛАСТЬ 
ПРОЦЕССОВ ОСОЗНАНИЯ

Специальный интерес представляет высо-
кочастотная асимптотика процессов авто-
отождествления. Если интенсивность потока
информации растет, частота процессов авто-
отождествления стремится к максимальному
значению  ≈ const, которое остается
приблизительно постоянным. Подставляя
это соотношение в (3), получаем

(7)
То есть в этом случае интенсивность субъ-

ективного времени растет вместе с ростом
интенсивности психической активности
субъекта . Рост интенсивности субъектив-
ного времени может ощущаться как очень
быстрое течение субъективного времени по
сравнению с реальным физическим време-
нем. В связи с этим рассмотрим важный пре-
дельный случай.

Известно, что возникновение ситуации,
которая грозит человеку неотвратимой гибе-
лью, вызывает сверхактивацию мозга. Такая
сверхактивация мозга вызывается оценкой
значимости переживаемых событий, что эк-
вивалентно мгновенному росту величины

. В то же время частота автоотождествле-
ния физически ограничена временем цирку-
ляции возбуждения по замкнутому контуру

, поэтому интенсивность субъектив-
ного времени  внезапно возрастает также
скачком. Высокая скорость внутреннего субъ-
ективного времени может создавать ощуще-

→ max
c cf f

max~ / .t s cY Y f

sY

↑sY

≤ max
c cf f

tY



ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

СУБЪЕКТИВНОЕ ВРЕМЯ: ПРИРОДА И НЕЙРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 139

ние замедленного течения внешних событий.
Окружающий мир вдруг почти останавлива-
ется, в то время как мысли протекают чрез-
вычайно быстро и с исключительной ясно-
стью (благодаря высокой активации мозга).
Максимальное количество циклов в единицу
времени  означает максимальную произ-
водительность сознания как системы обра-
ботки данных. Становятся доступными для
осознания быстро протекающие события и
детали окружающей обстановки, обычно не-
доступные для сознательного восприятия.
Становится возможным, за единицу физиче-
ского времени, больше воспринять, осознать
и сделать. На краткий миг открывается воз-
можность сверхбыстрых и адекватных дей-
ствий в опасной для жизни ситуации.

Аномально высокая активация мозга мо-
жет происходить в экстремальных ситуациях,
в моменты крайней опасности. Известны
многочисленные случаи, описанные в лите-
ратуре, когда за краткие мгновения перед
внутренним взором субъекта проносится вся
его жизнь. Описаны случаи, когда в условиях
неотвратимой угрозы, вызывающей сверхак-
тивацию мозга, внешние события вдруг на-
чинают казаться замедленными, в то время
как мысли протекают быстро и с исключи-
тельной ясностью. Такая реакция организма
обладает высокой адаптивной ценностью,
поэтому могла возникнуть и закрепиться в
эволюционном процессе. Но уже давно, в бо-
лее безопасных условиях жизни человеческо-
го общества, потребность в экстремальной
реакции уменьшилась и в настоящее время
обнаруживается довольно редко и лишь у не-
многих людей.

Эти рассуждения довольно трудно под-
твердить или опровергнуть прямыми экспе-
риментами, поскольку экспериментатор не
вправе подвергать жизнь испытуемого неот-
вратимой угрозе. Тем не менее существуют
многочисленные свидетельства участников
боевых действий, достоверность которых не
вызывает сомнений и которые подтверждают
наши рассуждения. Такие свидетельства широ-
ко представлены как в биографической литера-
туре участников войны, так и в интернете. Мы
не будем на них специально останавливаться,
но все же рассмотрим один характерный
случай.

Рассказ фронтовика. “Просыпаюсь и слы-
шу немецкую речь… Вот тут все и произошло.

max
cf

Время вдруг страшно замедлилось. Смотрю –
из вентиляционного короба показались гра-
наты. Летят, одна, другая, третья – медленно,
словно их на веревочке опускают, только ве-
ревочки никакой нету. Падают они, но мед-
ленно-медленно! Вращаются, поблескивают,
зеленые, с длинными деревянными ручками –
на всю жизнь перед глазами. Я как заворо-
женный смотрю и думаю: конец тебе, голуб-
чик. Но спокойно как-то так думаю, без тос-
ки или паники. А они все падают и падают.
Ну, сколько гранате падать два с половиной
метра? Секунду? А они минут десять падали,
я даже устал смотреть. Закрыл глаза и жду, а
взрывов все нет и нет. Я даже подумал: надо
встать да выйти из землянки. И тут как рванет –
один взрыв, второй, на третьем я сознание
потерял.” (Ломтев, 2009).

Имеются также редко цитируемые свиде-
тельства ученых, которые в обыденных усло-
виях неожиданно попадали в экстремальные
ситуации. Профессор N вспоминает эпизод
из школьных лет. Однажды, переходя улицу,
он неосторожно перебежал дорогу перед иду-
щим трамваем, поскользнулся на обледене-
лой поверхности и упал рядом с рельсами.
В это время на параллельных путях появился
трамвай, идущий в противоположном направ-
лении. N оказался на скользкой поверхности в
узком пространстве между движущимися
трамваями. Как ни странно, он не испугался и
внезапно увидел, что трамваи движутся еле-
еле, а колеса проворачиваются чрезвычайно
медленно, так что он успевал вытаскивать ру-
ку или ногу из-под очередного колеса. Трам-
ваи проехали, он встал и пошел дальше.

Другой эпизод, также относящийся к дет-
ству, вспоминает доктор S. “Было мне тогда
около 12 лет, и я с приятелем такого же воз-
раста купался в речке. Река текла в красивых
и высоких скальных берегах. Сами понимае-
те, если есть скала, на нее надо забраться. Ко-
гда я забрался метров на 10 и до вершины
оставалось около метра, то обнаружил, что
вверху нет ни трещинки, ни зацепки. Вниз
спускаться нельзя, наверняка упаду и разо-
бьюсь. Но никакого испуга не было. Я знал,
что умереть никак не могу. Я оглянулся вокруг
себя и вдруг увидел, что птицы летят неуклю-
же и как-то очень медленно. Как коровы, по-
думалось мне. Крылья еле-еле поднимались и
опускались, и можно было рассмотреть каж-
дое перышко. Но было дело и поважнее.
Я глянул на скалу и, вероятно, все же обнару-
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жил какие-то зацепки, потому что довольно
быстро забрался наверх и бессильно лег на
скалу”.

Во всех известных эпизодах доминирова-
ния сознания в моменты смертельной угрозы
окружающий мир почти останавливается.
Ситуация осознается с чрезвычайной ясно-
стью. Нет никакого страха. Мысль работает
быстро и очень четко. Такое психофизиоло-
гическое состояние прямо противоположно
страху, панике и инстинктивному (бессозна-
тельному) поведению, которое хорошо из-
вестно и доступно экспериментальному ис-
следованию.

Высокочастотная граница процесса авто-
отождествления  в обычных эксперимен-
тальных условиях составляет величину по-
рядка 100 Гц. В случае сверхактивации мозга
эта величина может на короткое время воз-
растать скачком. Тем не менее она все равно
ограничена временем циркуляции возбужде-
ния по замкнутому контуру. Это значит, что и
в экстремальных условиях сверхактивации
мозга высокочастотная граница частоты ав-
тоотождествления остается жестким ограни-
чивающим параметром.

НИЗКОЧАСТОТНАЯ ВРЕМЕННАЯ 
ШКАЛА

Восприятие коротких временных интерва-
лов или осознание сенсорных событий фор-
мируют высокочастотную шкалу субъектив-
ного времени. В отличие от нее, мысли и обра-
зы в нашем мозге составляют низкочастотные
последовательности. Мы способны осозна-
вать результаты операционной активности
мозга и можем произвольно управлять этой
активностью, т.е. думать. Примером произ-
вольного управления может служить вер-
бальное повторение: человек произносит
слово, слышит его, запоминает, произносит
вновь и т.д. Это циклический вербальный
процесс сенсорно-моторного повторения.
Слова не обязательно произносить вслух, че-
ловек может повторять их про себя, что со-
ставляет процесс внутреннего сенсорно-мо-
торного повторения. Повторение – управля-
емый процесс, его можно прерывать и
возобновлять вновь, его содержание можно
произвольно изменять.

Зрительное повторение представляет со-
бой циклический процесс сенсорно-мотор-
ного воспроизведения зрительных образов.

max
cf

Многие зрительные образы, их признаки,
свойства и операции над ними выражаются
словами и, следовательно, отображаются
паттернами речевой моторной системы. Что-
бы визуализировать образ, достаточно на-
звать его про себя или вслух. Называя опреде-
ленное слово, человек активирует речевую
моторную систему, паттерны которой пере-
даются в ассоциативную зрительную кору.
Специфическая реакция долговременной
зрительной памяти порождает соответствую-
щий образ.

Процедуры преобразования фигур (деком-
позиция, сдвиги, повороты и т.п.) также
управляются паттернами речевой моторной
системы. Эти процессы образного мышления
осуществляются посредством механизмов
зрительно-вербального повторения. Б. Кохен
(Cohen, 1986), анализируя обширный экспе-
риментальный материал, находит, что внут-
ренняя речь играет основную роль в вызове и
управлении образами разных модальностей.

Экспериментальные данные показывают,
что типичная частота вербального повторе-
ния составляет 3–6 Гц, частота зрительного
повторения несколько ниже (Klatzky, 1975).
Заметим для сравнения, что тактовая частота
аппарата осознания на порядок выше и со-
ставляет 30–70 Гц, а частота неосознаваемой
обработки, вероятно, составляет сотни герц.

Процедура сенсорно-моторного повторе-
ния доступна обозрению и управляема. Фи-
зиологически это возможно потому, что по-
вторение является низкочастотным процес-
сом и его содержание доступно обозрению с
помощью высокочастотного аппарата авто-
отождествления (осознания), который над-
строен над контуром повторения (рис. 4). Че-
реда мысленных образов, слов или символов
управляема посредством программного аппа-
рата моторной системы и доступна обозрению
посредством аппарата автоотождествления.
Взаимодействующие механизмы сенсорно-
моторного повторения и автоотождествления
позволяют нам формировать образы, сцены и
диалоги, наблюдать и изменять их, порождая
подвижный и управляемый мир сознательно-
го опыта (Сергин, 2020, Sergin, 2021).

В процессе повторения мы можем исклю-
чать некоторые элементы или добавлять дру-
гие, менять местами элементы выборки, объ-
единять некоторые элементы в группы или
разделять их. Повторение нескольких эле-
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ментов в различных сочетаниях, их сопостав-
ление, манипулирование ими – это и есть
процесс мышления. Воспроизводимость и
наблюдаемость различных сочетаний позво-
ляют отбирать причинно-следственные от-
ношения. Способность устанавливать при-
чинно-следственные связи является ключе-
вым свойством человеческого разума.

Внутренняя речь и диалоги с самим собой
в высшей степени характерны для психики
человека. Это та большая рутинная работа,
которую постоянно выполняет наш мозг.
Внутренний диалог своей назойливой повто-
ряемостью очень напоминает персеверацию –
патологическую настойчивость в повторении
начатых действий у больных с поражениями
префронтальной коры. Избавиться от непро-
извольной череды мыслей очень трудно: сто-
ит нам прервать текущую череду мыслей, как
она тут же сменяется другой. Внутренний
диалог осуществляется посредством сенсор-
но-моторного повторения, которое является
управляемым процессом. Тогда почему мы не
можем прекратить череду мыслей и освобо-
дить мозг от всяких мыслей вообще просто по
своему желанию?

Модель сенсорно-моторного повторения
позволяет ответить на этот вопрос. Среди
сенсорных функций мозга доминирует детек-
тирование движения, что является наиболее
важным для адаптации к изменениям в окру-
жающей среде. Среди множества реакций ор-
ганизма доминирует действие, что обуслов-
лено той же причиной. Внутреннее сенсор-
но-моторное повторение – это центральный
процесс порождения и детектирования дей-
ствия, поэтому он является доминирующим.

Обучение людей с раннего детства основано
на многократном повторении звуков, слов,
фраз, стихов, песенок, многократном напи-
сании черточек, сопрягающих линий, букв,
чисел, символов, многократном счете и т.п.
Тренируется и межмодальное повторение:
слышим-пишем (диктант), видим-говорим
(рассказ по картинке) и т.п. Обучение и по-
стоянная тренировка разных способов сен-
сорно-моторного повторения, обусловлен-
ные самим характером нашей цивилизации,
превращают естественный доминирующий
процесс в стойкий рефлекс.

Внутренний диалог невозможно остано-
вить по желанию, как невозможно прекра-
тить по желанию действие рефлекса. Но мож-
но изменить содержание внутреннего диало-
га и тем самым изменить набор нейронных
структур, осуществляющих сенсорно-мотор-
ное повторение (например, при переходе от
вербального к зрительному повторению). Из-
менение содержания диалога осуществляется
посредством программного аппарата мотор-
ной системы, который доступен произволь-
ному управлению.

Процесс сенсорно-моторного повторения
порождает в коре головного мозга взрослых
людей доминирующие очаги возбуждения,
которые могут препятствовать влияниям
префронтальной коры и других отделов мозга
или даже подавлять их активность. В резуль-
тате повторение мыслей и образов оказывает-
ся динамически обособленным от других
психических процессов. Это и порождает от-
носительную обособленность сознания от
остальной психики.

Рис. 4. Схема взаимодействия процессов сенсорно-моторного повторения и осознания данных (Сергин,
1994).
Fig. 4. Scheme of interaction of sensory-motor rehearsal processes and data awareness (Sergin, 1994).

Автоотождествление

Аппарат
неосознаваемой

обработки
данных

Моторная
системасистема

Сенсорная

Сенсорные
сигналы

Повторение

Образы,
символы,
мысли

Действия,
речь

АППАРАТ
ОСОЗНАНИЯ



142

ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

СЕРГИН

Аппарат рассудочного мышления базиру-
ется на данных долговременной памяти и
процессах сенсорно-моторного повторения.
Повторение создает временную шкалу, кото-
рая определяет последовательность событий.
Эта низкочастотная шкала принципиально
отличается от высокочастотной шкалы про-
цессов осознания. Шкала процессов сенсор-
но-моторного повторения формируется низ-
кочастотной последовательностью семанти-
ческих категорий (мыслей и образов),
специфические качества которых последова-
тельно осознаются, что позволяет сравнивать
их и отличать последующие события от
предыдущих. Формируется крупномасштаб-
ная шкала семантических категорий, которая
позволяет различать прошлое и будущее и оце-
нивать длительность прошедшего времени.

Семантические последовательности могут
соответствовать различным масштабам фи-
зического времени, от микро- до макроуров-
ней, и относиться к настоящему, прошлому
или будущему. В каждом частном случае аппа-
рат мышления, включающий сенсорно-мо-
торное повторение семантических категорий,
формирует соответствующую временную шка-
лу и отображает временную последователь-
ность событий. Семантически значимые вре-
менные последовательности многократно по-
вторяются (физически или мысленно) и
запоминаются в долговременной памяти.
Эти последовательности и составляют основу
наших представлений о процессах во време-
ни: биографических, исторических, временах
года, перипетий урагана или вспышки мол-
нии. Субъективное время оказывается при-
вязанным не к физическому времени, а к
психической активности субъекта.

Интенсивность психической активности
субъекта  зависит от интенсивности внут-
ренних событий. Внутренние события – это
последовательности мыслей, образов, слов,
символов, ощущений и т.п. В этой статье мы
рассмотрим самый простой случай, когда ин-
тенсивность внутренних событий  опреде-
ляется только частотой сенсорно-моторного
повторения . В первом приближении мож-
но написать

(8)

С другой стороны, из соотношения (1) сле-
дует, что частота циклических процессов ав-
тоотождествления  зависит от интенсивно-
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сти потока информации, который в данном
случае определяется интенсивностью психи-
ческой активности субъекта

(9)

Тогда

(10)

То есть частота автоотождествления про-
порциональна частоте сенсорно-моторного
повторения, что соответствует смыслу этих
процессов: с ростом интенсивности внутрен-
них событий частота автоотождествления
должна возрастать, чтобы обеспечивать по-
следовательное осознание этих событий.
Данные Кристофферсона (Kristofferson, 1980,
1984), рассмотренные в начале статьи, явля-
ются прямым экспериментальным подтвер-
ждением этого утверждения.

Возвращаясь к соотношению (3), заметим,
что интенсивность субъективного времени
растет, если увеличивается психическая ак-
тивность субъекта . Поскольку ,
получаем

(11)

Аппарат автоотождествления должен быть
адаптирован к типичной интенсивности
внутренних событий. Поэтому в линейном
диапазоне частотной характеристики аппара-
та автоотождествления отношение 
должно сохраняться приблизительно посто-
янным. Типичная частота автоотождествле-
ния  составляет 30–70 Гц. Частота сенсор-
но-моторного повторения  находится в диа-
пазоне 3–6 Гц. Тогда отношение

(12)

Эта оценка отношения  соответствует
экспериментальным данным, полученным
по большому количеству здоровых испытуе-
мых среднего возраста в типичных экологи-
ческих условиях. Составляющие отношения 
являются дофамин-зависимыми функциями,
поэтому его величина может быть макси-
мальной в юном возрасте и уменьшаться к
старости. Признаками исчерпания ресурсов
дофамина и других нейромодуляторов явля-
ются известные старческие болезни, такие
как болезнь Альцгеймера или Паркинсона.

Неравенство

(13)

.~c sf Y
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~ /t s cY Y f ~s sY f
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означает пониженную интенсивность субъ-
ективного времени. С увеличением возраста
это неравенство становится более сильным,
что ведет к дальнейшему уменьшению интен-
сивности субъективного времени. Поэтому
внешние события могут казаться происходя-
щими быстрее, чем это имеет место в дей-
ствительности. В результате может возникать
ощущение, будто физическое время движет-
ся слишком быстро и человек просто не успе-
вает за событиями. Только что было утро и
вот уже вечер, куда делся целый день? Это
может порождать ощущение неудержимо
быстрого бега времени: годы летят.

Вегетативная нервная система является
наиболее древней частью нервной организа-
ции млекопитающих. В индивидуальном раз-
витии человека она формируется и достигает
максимальной эффективности раньше дру-
гих частей нервной системы. Ресурсы дофа-
мина и других нейромодуляторов максималь-
ны уже в детском возрасте, что порождает не-
равенство

(14)

Высокая интенсивность субъективного
времени может порождать у детей ощущение
замедленного течения внешних событий.
Время идет, а вокруг ничего не происходит.
Нужны игры и сказки, чтобы заполнить вре-
мя. Дети не ходят шагом, они всегда бегают,
что позволяет привести в соответствие высо-
кую интенсивность внутреннего времени с
малоподвижным окружающим миром.

Таким образом, ощущения скорости субъ-
ективного времени на протяжении жизни че-
ловека вполне соответствуют выражению (3).
В первой половине статьи показано, что это
соотношение хорошо описывает и субъек-
тивное восприятие длительности коротких
временных интервалов. Все это позволяет
утверждать, что соотношение  выра-
жает важную фундаментальную закономер-
ность субъективного восприятия времени.
В статье даны примеры приложений этого со-
отношения для анализа процессов субъек-
тивного восприятия времени в различных
частных случаях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Субъективное время, это время, которое

мы ощущаем непосредственно, как и другие
свойства нашего существования (жарко, хо-

>/ .s cf f R

~ /t s cY Y f

лодно, весело, грустно). Это и есть наше
внутреннее (психическое) время.

Выполненное исследование показывает,
что время в нашем мозге (субъективное время)
порождается нейробиологическими механиз-
мами сознания. Такая концепция позволяет
объяснить широкое разнообразие феноменов
субъективного времени, как доступных систе-
матическому экспериментальному изучению,
так и наблюдаемых только эпизодически.
Показано, что в широком диапазоне типич-
ных состояний субъекта и окружающей сре-
ды интенсивность субъективного времени
остается постоянной величиной. Именно по-
этому мы способны адекватно оценивать
длительность текущего времени, а также прав-
доподобно оценивать длительность минувших
событий или делать предположения о возмож-
ной длительности будущих событий.

Если психическая активность субъекта воз-
растает, интенсивность субъективного време-
ни увеличивается (время движется быстрее),
поэтому оценка длительности воспринимае-
мых интервалов времени преувеличивается
по отношению к реальному физическому
времени. Внешние события могут казаться
протекающими медленнее, чем это имеет ме-
сто в действительности. Если интенсивность
психической активности субъекта снижает-
ся, интенсивность субъективного времени
уменьшается (время движется медленнее),
поэтому оценка длительности воспринимае-
мых интервалов времени преуменьшается.
Внешние события могут казаться протекаю-
щими быстрее, чем это имеет место в дей-
ствительности.

Из нашей концепции следуют причинно-
следственные отношения, которые разделя-
ют функциональное пространство восприя-
тия временных интервалов на три области:
область недооценки длительности времен-
ных интервалов, область адекватной оценки
и область переоценки длительности интерва-
лов. Эти теоретические следствия модели пол-
ностью соответствуют современным экспери-
ментальным данным по восприятию длитель-
ности коротких временных интервалов.

Субъективное время может кардинально
отличаться от измеряемого физического вре-
мени. В некоторых экспериментальных усло-
виях они могут быть связаны и очень близки,
и тем не менее при других обстоятельствах
субъективное время может сколь угодно
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сильно отличаться от физического времени.
Субъективное время оказывается привязан-
ным не к физическому времени, а к интен-
сивности психической активности субъекта.
Это значит, что субъективное время является
отдельной сущностью, которая непосредствен-
но не зависит от физического времени, хотя
может быть связана с ним посредством интен-
сивности психической активности субъекта.

Возникновение ситуации, которая грозит
человеку неотвратимой гибелью, вызывает
сверхактивацию мозга. Интенсивность субъек-
тивного времени внезапно возрастает скачком.
Высокая скорость внутреннего субъективного
времени создает впечатление замедленного те-
чения внешних событий. Окружающий мир
вдруг почти останавливается, в то время как
мысли протекают чрезвычайно быстро и с ис-
ключительной ясностью (благодаря высокой
активации мозга). Становятся доступными
для осознания быстро протекающие события
и детали окружающей обстановки, обычно
недоступные для сознательного восприятия.
Становится возможным, за единицу физиче-
ского времени, больше воспринять, осознать
и сделать. На краткий миг открывается воз-
можность сверхбыстрых и адекватных дей-
ствий в опасной для жизни ситуации.

Процессы рассудочного и образного мыш-
ления реализуются посредством циклических
механизмов сенсорно-моторного повторения
и автоотождествления. Череда мысленных об-
разов, слов или символов управляема посред-
ством программного аппарата моторной си-
стемы и доступна обозрению посредством
аппарата автоотождествления. Повторение
создает временную шкалу семантических ка-
тегорий, которая определяет последователь-
ность событий. Низкочастотные последова-
тельности семантических категорий (мыслей
и образов) позволяют различать прошлое и
будущее и оценивать длительность прошед-
шего времени.

Семантические последовательности могут
соответствовать различным масштабам фи-
зического времени, от микро- до макроуров-
ней, и относиться к настоящему, прошлому
или будущему. В каждом частном случае аппа-
рат мышления, включающий сенсорно-мо-
торное повторение семантических категорий,
формирует соответствующую временную шка-
лу и отображает временную последователь-
ность событий. Семантически значимые вре-
менные последовательности многократно по-

вторяются (физически или мысленно) и
запоминаются в долговременной памяти.
Эти последовательности и составляют основу
наших представлений о процессах во времени:
биографических, исторических, временах го-
да, перипетий урагана или вспышки молнии.

В детском возрасте интенсивность субъек-
тивного времени велика, что может порож-
дать у детей ощущение замедленного течения
внешних событий. Дети не ходят шагом, они
всегда бегают, что позволяет привести в соот-
ветствие высокую интенсивность внутренне-
го времени с малоподвижным окружающим
миром.

В старости характерна пониженная интен-
сивность субъективного времени, поэтому
внешние события могут казаться происходя-
щими быстрее, чем это имеет место в дей-
ствительности. В результате возникает ощу-
щение, будто физическое время движется
слишком быстро. Это может порождать чув-
ство неудержимо быстрого бега времени: го-
ды летят.

В среднем возрасте физиологические па-
раметры организма наилучшим образом
адаптированы к характерным условиям окру-
жающей среды. Нейробиологические меха-
низмы функционируют в линейных диапазо-
нах своих шкал. Человек “шагает в ногу” со
временем. Таким образом, существуют три
этапа, три возраста в жизни человека, кото-
рые выражаются неотъемлемыми специфи-
ческими ощущениями течения субъективно-
го времени.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Анохин К.В. Когнитом: в поисках фундаменталь-
ной нейронаучной теории сознания. Журн.
высш. нервн. деят. им. И.П. Павлова. 2021. 71
(1): 39–71. 
https://doi.org/10.31857/S00444677210032

Кропотов Ю.Д. Количественная ЭЭГ, когнитив-
ные вызванные потенциалы мозга человека и
нейротерапия. Донецк; издатель Заславский,
2010. 506 с.

Ломтев А. Бег времени. На войне как на войне …
Журнал Чудеса и приключения. 2009. 6: 23–25.

Сергин В.Я. Сознание как система внутреннего ви-
дения. Журн. высш. нервн. деят. им. И.П. Пав-
лова. 1994. 44 (4–5): 627–639.

Сергин В.Я. Психофизиологические механизмы
осознания: гипотеза самоотождествления.



ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

СУБЪЕКТИВНОЕ ВРЕМЯ: ПРИРОДА И НЕЙРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 145

Журн. высш. нервн. деят. им. И.П. Павлова.
1998. 48 (3): 558–571.

Сергин В.Я. Нейронные механизмы сознательно-
го восприятия: гипотеза автоотождествления.
Лекция на XI Всероссийской научно-техниче-
ской конференции “Нейроинформатика-
2009”. Лекции по нейроинформатике. Ред.
Тюменцев Ю.В. М.: МИФИ, 2009. 35–65 с.

Сергин В.Я. Автоотождествление паттернов ней-
ронной активности как физиологический ме-
ханизм осознания. Журн. высш. нервн. деят.
им. И.П. Павлова. 2016. 66 (3): 259–278. 
https://doi.org/10.7868/S0044467716020076

Сергин В.Я. Автоотождествление и сенсорно-мо-
торное повторение как физиологические ме-
ханизмы сознания. Журн. высш. нервн. деят.
им. И.П. Павлова. 2020. 70 (5): 696–720. 
https://doi.org/10.31857/S004446772005010X

Силькис И.Г. Вклад синаптической пластичности
в базальных ганглиях в обработку зрительной
информации (гипотетический механизм).
Журн. высш. нервн. деят. им. И.П. Павлова.
2006. 56 (6): 742–756.

Силькис И.Г. Роль дофамин-зависимых перестро-
ек активности в цепях кора-базальные ган-
глии–таламус-кора в зрительном внимании
(гипотетический механизм). Успехи физиол.
наук. 2007. 38 (4): 21–38.

Силькис И.Г. Возможный механизм участия цепей
кора-базальные ганглии-таламус-кора в вос-
приятии времени. Успехи физиологических
наук. 2011. 42 (2): 41–56.

Силькис И.Г. Унифицированный нейронный ме-
ханизм влияний внимания, эмоций и невро-
логических заболеваний на восприятие субсе-
кундных временных интервалов (роль базаль-
ных ганглиев). Успехи физиологических наук.
2017. 48 (4): 78–94.

Силькис И.Г., Маркевич В.А. Взаимовлияние аце-
тилхолина, дофамина и ГАМК на функцио-
нирование кортико-стрионигральной ней-
ронной сети при болезнях Альцгеймера и
Паркинсона (гипотетический механизм). Ней-
рохимия. 2017. 34 (1): 16–30.

Cohen B.H. The Motor Theory of Voluntary Thinking.
Consciousness and self-regulation. Eds R.J. Da-
vidson et al. N. Y.: Plenum Press, 1986. V. 4. 19–
37 pp.

Crick F., Koch C. Some reflections on visual aware-
ness. Gold Spring Harbor Symp. on Quantit. Biol.
1990. Vol. LV: 953–962.

Eagleman D.M., Pariyadath V. Is subjective duration a
signature of coding efficiency? Philos. Trans. R. Soc.
Lond. B. Biol. Sci. 2009. 364 (1525): 1841–1851.

Efron R. Conservation of temporal information by
perceptual systems. Perception and psychophys-
ics. 1973. 14 (3): 518–530.

Hirsh I.J., Sherrick C.E. Perceived order in different sense
modalities. J. of Exp. Psychol. 1961. 62: 423–432.

Klatzky R. Human Memory. Structures and Process-
es. Freeman, 1975.

Kristofferson A.B. Attention and Psychophysical Time.
Acta Psychologica. 1967. 27: 93–100.

Kristofferson A.B. A Quantal Step Function in Dura-
tion Discrimination. Perception and Psychophys-
ics. 1980. 27 (4): 300–306.

Kristofferson A.B. Quantal and Determenistic Timing
in Human Duration Discrimination. Annals of
New York Academy of Sciences. 1984. 423: 3–15.

Koch C., Crick F. Some Further Ideas Regarding the
Neuronal Basis of Awareness. Large-Scale Neuro-
nal Theories of the Brain. Eds. Koch, C. and Da-
vis, J. Cambridge, MA: MIT Press. 1994. 93–110 pp.

Matthews W.J., Meck W.H. Temporal cognition: con-
necting subjective time to perception, attention, and
memory. Psychol. Bull. 2016. 142 (8): 865–907.

Sergin V.Ya. Consciousness as a data-processing sys-
tem. Neural Network World. 1994. 4 (5): 601–608.

Sergin V.Ya. Nature of Sensory Awareness: The Hy-
pothesis of Self-Identification. In Complex Brain
Function: Conceptual Advances in Russian Neu-
rosciences. Eds. Miller R., Ivanitsky A.M., Bala-
ban P.M. Harwood Academic Publishers. 2000.
97–112 pp.

Sergin V.Ya. Auto-Identification of Neuronal Activity
Patterns as a Physiological Mechanism of Aware-
ness. Neuroscience and Behavioral Physiology.
2017. 47 (7): 737–750. 
https://doi.org/10.1007/s11055-017-0462-7

Sergin V.Ya. Autoidentification and Sensorimotor Re-
hearsal as a Physiological Mechanisms of Con-
sciousness. Neuroscience and Behavioral Physiol-
ogy. 2021. 51 (5): 648–665. 
https://doi.org/10.1007/s11055-021-1118-x

Teki S., Grube M., Griffiths T.D. A unified model of
time perception accounts for duration-based and
beat-based timing mechanisms. Front Integr.
Neurosci. 2012. V. 5. Article 90.
https://doi.org/10.1007/s11055-017-0462-7

Teki S. A citation-based analysis and review of signifi-
cant papers on timing and time perception. Front.
Neurosci. 2016. 95: 58–61.

Zeki S.M. A vision of brain. Blackwell Scientific Pub-
lications. 1993. 366 p.



146

ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 1  2022

СЕРГИН

SUBJECTIVE TIME: NATURE AND NEUROBIOLOGICAL MECHANISMS
V. Ya. Sergina,#

aInstitute of Mathematical Problems of Biology of Russian Academy of Sciences, Pushchino, Moscow Region, Russia
#e-mail: v.sergin@mail.ru

The article discusses the nature and neurobiological mechanisms of subjective time. It is shown that
subjective time is a consequence of the functioning of consciousness. Subjective time is generated
by consciousness and is one of its natural properties. A formal model is being built that allows one
to explain the psychophysiological mechanisms of subjective time and the still mysterious phenom-
ena that it generates. Qualitative characteristics of subjective time are formulated, which are in good
agreement with extensive experimental data on the perception of short time intervals (the duration
of stimuli and the intervals between them), as well as those unusual phenomena that are observed
only occasionally. Subjective time is a separate entity that does not directly depend on physical
time, although it can be associated with it through the intensity of the subject’s mental activity.
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