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В обзоре стрессовое состояние рассмотрено в связи с индивидуальным развитием, в част-
ности, как характеристика начальных этапов формирования новых адаптаций в процессе
онтогенеза человека и животных в норме и при “патологии”. Приведены аргументы в
пользу рассмотрения стресса как процесса обратимой дедифференциации – понижения
сложности актуализированного индивидуального опыта. Это означает временную регрес-
сию, обусловливающую уменьшение вклада систем относительно высоко дифференциро-
ванного, сложного поведения в обеспечение текущей активности индивида, что при опре-
деленных условиях обеспечивает повышение эффективности формирования поведения.
Феноменологически стрессовая регрессия описывается как “возврат” к сформированным
на предыдущих стадиях развития формам взаимодействия со средой. Рассматриваются
данные собственных экспериментов и литературы, полученные при анализе указанных
процессов у человека и животных на поведенческом уровне, при регистрации динамики
висцеральной, а также нейронной активности (импульсной и молекулярно-генетической).
В результате формулируются эмпирически обоснованные выводы о механизмах и значе-
нии дедифференциации (и других системных процессов, связанных с ней) при остром
стрессе, а также о том, как меняется системная динамика стресса при его хроническом те-
чении, в том числе в условиях болезни.

Ключевые слова: стресс, дедифференциация, регрессия, индивидуальный опыт, нейронная
активность, поведение, системно-эволюционный подход
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В данном обзоре стрессовое состояние бу-
дет рассмотрено в связи с индивидуальным
развитием, в частности, как характеристика
начальных этапов формирования новых
адаптаций в процессе развития. Мы рассмат-
риваем индивидуальное развитие как форми-
рование структуры индивидуального опыта.
Структура индивидуального опыта описыва-
ется как набор элементов функциональных
систем (ФС) и отношений между ними. ФС –
это комплекс избирательно вовлеченных,
распределенных компонентов (клеток мозга
и тела), у которых взаимодействие и взаимо-
отношение приобретает характер взаимоСО-

действия, направленного на получение об-
щего полезного приспособительного резуль-
тата (Анохин, 1975). Развитие тогда можно
представить как последовательность систе-
могенезов на всем протяжении онтогенеза.
Акт системогенеза – это процесс, при котором
образуется новая ФС, встраиваемая в имею-
щуюся структуру индивидуального опыта. Ее
реализация позволяет достичь полезный при-
способительный результат в соотношении це-
лостного организма и среды, устранив этим
предшествующее научению рассогласование
между потребностью и возможностью ее удо-
влетворить с использованием уже имеющего-
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ся опыта. От ранних к поздним этапам онтоге-
неза образующиеся системы могут обеспечить
все более и более сложное, дифференцирован-
ное взаимодействие со средой. Данные, полу-
ченные при регистрации нейронной и суммар-
ной активности мозга, при анализе поведения у
человека и животных других видов, вместе с по-
дробным теоретическим обоснованием ука-
занных представлений были многократно
опубликованы (см. в (Александров, 2020;
Alexandrov et al., 2018; Кузина, Александров,
2019). С этим представлением согласовыва-
лось предположение о том, что при повыше-
нии дифференцированности соотношения
организма со средой повышается число дета-
лей среды, которые может использовать инди-
вид для адаптации. Ранее данное теоретически
обоснованное гипотетическое положение име-
ло косвенное эмпирическое подтверждение
(см., например, (Kolbeneva, Alexandrov, 2016;
Alexandrov, Alexandrov, 1993)). В последнее вре-
мя получены прямые экспериментальные ар-
гументы в пользу этой гипотезы (Алексан-
дров и др., 2020).

Любое поведение – это одновременная ак-
туализация множества ФС, сформированных
на разных этапах индивидуального развития.
То есть систем, реализующих поведение бо-
лее высокой и более низкой дифференциро-
ванности. Это – общее правило для систем-
ного обеспечения разных поведений и ситуа-
ций. Но соотношение вклада систем более и
менее дифференцированного поведения в
реализацию текущего поведения может ме-
няться. Так, при усилении эмоций увеличи-
вается вклад систем менее дифференциро-
ванного поведения (см. в (Alexandrov et al.,
2020a, 2020b; Bakhchina et al., 2018; Kolbeneva,
Alexandrov, 2016; Alexandrov, Sams, 2005;
Александров и др., 2017a, 2017b)). Данный фе-
номен имеет место и при стрессе.

Стресс мы рассматриваем вслед за Селье
как “многоплановую активность организма,
направленную на приспособление его к новым
условиям, что может быть названо общим адап-
тационным синдромом” ((Selye, 1936, p. 32); кур-
сив наш). Процесс адаптации развивается,
как мы полагаем, особенно выраженно в си-
туации рассогласования между потребностью
и имеющимся опытом ее удовлетворения, ко-
торая возникает в новых для индивида усло-
виях. При этом новые условия могут возни-
кать по внешним или внутренним причинам:
за счет модификации внешней или внутрен-
ней среды. Такой процесс характеризуется

как связанный со стрессом и с увеличением
эмоциональности. Поскольку поведение, да-
же повторяясь, не просто повторяется, а гене-
рируется вновь, проходя стадию организации
и при реализации дефинитивного поведения
(“повторение без повторения” Н.А. Берн-
штейн, П.К. Анохин и другие), то можно со-
гласиться с Селье и в том, что стресс характе-
ризует в той или иной мере любое поведение
(1979).

В то же время имеется позиция, в которой
отмечается, что при подобном рассмотрении
теряется специфика стрессового состояния и
что стрессовая адаптация имеет место не все-
гда (Парин, 2021). Можно полагать, что в слу-
чае приписывания стресса всем поведенческим
ситуациям, в том числе ситуациям реализации
дефинитивного поведения, затрудняется вы-
явление специфики состояний, называемых
стрессовыми. Поэтому мы будем рассматри-
вать здесь стресс разной интенсивности как
состояние, возникающее преимущественно
при реализации поведения в ситуации новиз-
ны – в ситуации отсутствия соответствующего
опыта поведения, но имеющейся при этом не-
обходимости приспособления и/или предот-
вращения урона для индивида.

Что касается адаптивности стресса, мы по-
лагаем, что организация процессов организ-
ма всегда направлена на достижение полез-
ного приспособительного результата (в том
числе избегательного). В ситуации стрессо-
вой новизны реализация поведения подобно-
го достижения опосредуется системогенезом:
формированием системы необходимого по-
ведения. При этом необязательно выбран-
ный путь достижения может оказаться полез-
ным для данного индивида. Целенаправлен-
ное – необязательно целесообразное. В этом
аспекте имеется сходство между рассматри-
ваемыми процессами и так называемыми
“патологическими”. Последние, как подчер-
кивали П.К. Анохин (1948), И.В. Давыдов-
ский (1956, 1962), Goldstein К. (1939) и дру-
гие, являются не сломом, дезорганизацией
нормы, а выработанными в эволюции страте-
гиями формирования приспособительных
поведений; стратегиями, полезными для ви-
да, но необязательно для каждого индивида в
каждом отдельном случае.

На основании имеющихся работ в литера-
туре о стрессе, а также собственных данных,
демонстрирующих динамику системной ор-
ганизации поведения при повышении уровня
(выраженности) эмоций, мы обосновываем
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гипотезу о том, что стресс является времен-
ной, обратимой дедифференциацией. Это –
понижение роли систем относительно высо-
ко дифференцированного поведения в обес-
печении текущей активности индивида. Та-
кую дедифференциацию можно феноменоло-
гически описать как обратимую, врéменную
регрессию: “возврат” к сформированным на
предыдущих стадиях развития формам взаи-
модействия со средой. Обеспечивая переход
к формированию и реализации более про-
стых форм поведения, временная дедиффе-
ренциация ускоряет, при оптимальной ее вы-
раженности, адаптацию (см. рисунок). Вероят-
но, это значение дедифференциации оказалось
фактором не только закрепления ее в эволюции
как компонента стрессовой адаптации, но и во-
обще ее возникновения в ситуациях, предпо-
лагающих формирование новых и модифика-
цию имеющихся адаптаций в условиях изме-
нения внешней и/или внутренней среды (см.
(Alexandrov et al., 2020a, 2020b, Александров и
др., 2017b)).

В настоящем обзоре литературы, включа-
ющем анализ наших данных и данных других
авторов, мы рассматриваем работы, позволя-
ющие а) соотнести эмпирический материал с
перечисленными гипотезами; б) сформули-
ровать и обосновать выводы о механизмах и
значении дедифференциации (и других си-
стемных процессов, связанных с ней) при
остром стрессе; в) сформулировать представ-
ления о том, как меняется системная дина-
мика стресса при его хроническом течении.

ОСТРЫЙ СТРЕСС
Стресс и отношение к “чужим”: регрессия 
при решении моральных дилемм у взрослых
В последние годы появляется все больше

данных о неоднозначной связи острого
стресса с социальным поведением: с одной
стороны, при стрессе ожидаемо большую
роль начинают играть предубеждения, сни-
жается вариативность в принятии решений
(Starcke, Brand, 2012; Wemm, Wulfert, 2017;
von Dawans et al., 2018), с другой стороны, мо-
жет усиливаться просоциальное поведение
(von Dawans et al., 2021), распространяющее-
ся, однако, в основном на “своих” (Margittai
et al., 2015).

В серии экспериментов мы проверяли ги-
потезу о том, что состояние стресса у людей
характеризуется обратимой системной де-
дифференциацией (увеличением вклада от-

носительно рано сформированных систем в
обеспечение поведения; см. выше), что фе-
номенологически проявляется в предпочте-
нии поведения, сходного со стратегиями ре-
шения конфликтов между “своими” и “чу-
жими”, которые свойственны для более
раннего возраста: первоочередная поддержка
“своего”, даже если он неправ.

Ранее мы показали, что дети до 6 лет
склонны поддерживать “своих”, к 9 годам
появляются аргументы, почему важно под-
держивать “чужих”, к 10–11 годам формиру-
ется тенденция поддерживать “жертв” кон-
фликта вне зависимости от того, к какой
группе (своей или чужой) они принадлежат
(Знаменская и др., 2016).

В исследовании отношения к “чужим” при
остром стрессе приняли участие взрослые в
возрасте от 22 до 54 лет. В эксперименталь-
ной группе стресс индуцировали специаль-
ной процедурой (компьютерная игра с демо-
тивирующей обратной связью (см. в (Алек-
сандров и др., 2017a))), в контрольной группе
стресс не индуцировали (игра с адекватной
обратной связью), однако и в ней по показа-
телям вариабельности сердечного ритма
(ВСР) слепым методом была выявлена под-
группа, названная “ситуационный стресс”.
Респондентам предъявлялись моральные ди-
леммы, описывающие конфликт человека с
“чужими” (животными и инопланетянами)
по поводу ресурса, который чужим жизненно
необходим, а для “своих” лишь повышает ка-
чество жизни. Дилемма заключается в проти-
воречии двух принципов: “поддержка свое-
го” либо “поддержка жертвы”. Респонденты
выбирали, какую сторону конфликта поддер-
жать, а также оценивали поступок агрессора
по пятибалльной шкале от “очень плохой” до
“очень хороший” (см. полный текст дилемм
и подробное описание процедуры в (Алек-
сандров и др., 2017b, с. 57–80)).

При сравнении ответов на все дилеммы
было получено, что люди в стрессе достовер-
но чаще поддерживают “своего” в конфликте
против “чужих”. Группа “ситуационного
стресса” почти по всем дилеммам занимала
промежуточное положение. Особенно это
проявилось в ответах на гипотетическую ди-
лемму, где человек отбирал ресурс у инопла-
нетян, не убивая их напрямую (в терминоло-
гии известной “дилеммы вагонетки” бескон-
тактный нецеленаправленный вред, то есть
морально допустимый). Аналогичный прото-
кол исследования повторили и с другими мо-
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делями стресса (экзаменационный стресс и
пр.). Достоверных различий между группами
людей в стрессе разного генеза обнаружено
не было. Это согласуется с представлениями
о том, что стрессовое состояние имеет неспе-
цифический характер (Selye, 1936, 1979) и ха-
рактеризуется снижением дифференциро-
ванности актуализированного опыта и, та-
ким образом, увеличением вклада менее
дифференцированных систем в поведение.

У людей в стрессе моральные оценки по-
ступка агрессора были более вариативными
(от “очень плохо” до “очень хорошо”), чем у
людей без стресса (преимущественно “очень
плохо” и “плохо”). В группе “ситуационного
стресса” наиболее частой оценкой также бы-
ла оценка “очень плохо”, однако 20% людей
выбрали “ни хорошо, ни плохо” и еще 15% –
“хорошо” и “очень хорошо”. Возможно, это
связано с условиями задачи: люди в состоя-
нии стресса чаще поддерживали агрессора и
оценивали его поступок по-разному: могли
признавать, что поступок “плохой”, но могли
и оправдывать его. Большинство людей без
стресса были за “жертву” и оценивали посту-
пок агрессора как однозначно плохой. Состо-
яние стресса, сопровождающееся временной
системной дедифференциацией, возможно,
снижает чувствительность к нарушению со-
циальных норм, то есть поступок агрессора
не воспринимается однозначно. Это согласу-
ется с данными эксперимента, в котором де-
дифференциацию формировали приемом ал-
коголя, блокирующим в большей степени ак-
тивность мозгового обеспечения наиболее
дифференцированных систем: дедифферен-
циация затрагивает в первую очередь конвен-
циональные нормы (см. (Арутюнова, Алек-
сандров, 2019)).

При сопоставлении результатов по дилем-
ме “Инопланетяне 1” с данными, получен-
ными ранее с участием детей 3–11 лет (Зна-
менская, Александров, 2019), был обнаружен
достоверный тренд: с возрастом снижается
поддержка “своего” агрессора, взрослые лю-
ди вне действия стресс-факторов достоверно
чаще поддерживают “жертв”, хотя они и при-
надлежат аутгруппе. В то же время взрослые в
состоянии стресса достоверно чаще поддер-
живают “агрессора”, чем дети 10–11 лет, их
ответы статистически не отличаются от ответов
детей младшего возраста (3–9 лет). Проведен-
ное исследование показало, что в состоянии
стресса люди регрессируют к более ранним,
“детским” формам поведения, что выражается

в предпочтении ими стратегии поддержки
“своего”, даже если он поступает несправед-
ливо.

Здесь важно подчеркнуть, что, поскольку
развитие необратимо, совпадение с “детски-
ми” формами поведения у взрослых лишь фе-
номенологическое. В данных это отражается в
следующем: если сравнить оценки поступка
агрессора, поддерживаемого большинством
взрослых в состоянии стресса, и детей 5–6 лет,
то оказывается, что соотношение крайних и
средних оценок достоверно различается в
двух этих группах. Взрослые используют раз-
ные градации оценок поступка агрессора (т.е.
не однозначно хороший или плохой, а, на-
пример, “нейтральный”), а большинство де-
тей предпочитает крайние оценки (либо
“очень плохо”, либо “очень хорошо”).

В процессе системогенеза ранее сформи-
рованные системы реконсолидируются, то
есть опыт как целостная структура содержит
в каждом элементе в той или иной степени
“следы” других элементов, отражающие сфор-
мированные при научении межсистемные свя-
зи. Следовательно, даже при гипотетической
полной дедифференцирующей блокаде полно-
стью “вычесть” новый опыт и вернуться к со-
стоянию, бывшему до его формирования, на
предыдущих этапах развития, нельзя.

В исследовании отношения к “чужим” при
хроническом стрессе приняли участие взрос-
лые в возрасте от 26 до 54 лет с диагнозами с
кодами F40–F48 по МКБ-10: невротические,
связанные со стрессом и соматоформные
расстройства (Знаменская, Акбирова, 2019).
Эта группа психогенных обратимых рас-
стройств характеризуется нарушением адап-
тации к среде, тревогой, общим эмоциональ-
ным неблагополучием, что является призна-
ками стрессового состояния (Коркина и др.,
2006). Важным для исследования является
отсутствие у этих людей психотических
симптомов, слабоумия, выраженного рас-
стройства личности, а также сохранение кри-
тичности к собственному состоянию. Это
позволяет применять выбранные методики
для исследования их отношения к “чужим”.
Методика была идентична описанной выше,
не использовалась только компьютерная игра
для индуцирования стресса, беседа проводи-
лась в форме индивидуального интервью в
стационаре психотерапевтического отделе-
ния ЦГКБ № 18 г. Казань. Соотношение от-
ветов в группе людей с невротическими рас-
стройствами было ближе к соотношению в
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контрольной группе (без стресса), чем в груп-
пе с острым стрессом (около 80% людей под-
держивали жертву в разных дилеммах, а не
“своего”). Это может быть объяснено тем,
что у них происходит дополнительная адап-
тация к ситуации болезни, которая позволяет
согласовывать собственные моральные суж-
дения и оценки с принятыми в обществе. Это
не всегда происходит в ситуации острого,
кратковременного стресса, в том числе спе-
циально индуцированного. Ниже мы вернем-
ся к обсуждению проблемы адаптации в по-
добных ситуациях при анализе ситуации хро-
нического заболевания.

Поведенческие эффекты стресса 
при обучении сложному навыку

В экспериментальных моделях острого
стресса на животных поведение также неко-
торыми авторами (Smith et al., 2016; Wolf,
2017) описывается как временный переход к
более “стандартным”, ранее выученным
формам. Стрессовая адаптация при обучении
рассматривается нами в плане ее конечного
результата, т.е. такой модификации систем-
ной структуры опыта при формировании ее
нового элемента, которая на определенном
этапе включала механизмы регрессии (Алек-
сандров и др., 2017b), связанной со стрессом
(Меерсон, Пшенникова, 1988; Селье, 1960).
Однако эффекты стресса можно выявить и в
процессе чередования разных форм поведе-
ния при обучении. В таком случае “глубина”
или объем смены наборов систем реализации
поведения разной степени дифференциро-
ванности может служить показателем “ко-
гнитивной” сложности задачи для индивида
(Александров и др., 2017b). В отличие от эф-
фектов “хронического” стресса, где подчер-
киваются обычно его негативные послед-
ствия для обучения и памяти, результаты ис-
следования роли острого стресса более
вариативны (Wolf, 2017). Хотя модели “стрес-
сорных” ситуаций у животных (в основном
крыс) и людей достаточно различаются (у че-
ловека чаще используются “социальные”
стрессоры (Gagnon, Wagner, 2016; Wolf, Kluge,
2017; Wolf, 2017; Wolf et al., 2002); см., однако,
ниже раздел о влиянии изоляции и скученно-
сти на животных), в исследованиях научения
как у человека, так и животных был обнару-
жен также позитивный эффект “стрессово-
го” события не только на формирование но-
вой памяти (Gagnon, Wagner, 2016; Sandi et al.,

1997), но и на воспроизведение ранее выучен-
ного поведения (Diamond et al., 2007; Smith
et al., 2016). При остром стрессе поведение
описывается как временный переход к более
ранней модели поведения (Smith et al., 2016;
Wolf, 2017). Так, после процедуры “угаше-
ния”, или нового обучения, стресс приводил
к восстановлению ранее выученного поведе-
ния (Raio et al., 2014; Kinner et al., 2016), а на-
хождение в узком цилиндре в течение часа
коррелировало с повышением экспрессии
нейротрофического фактора роста и лучшим
распознаваниям новых объектов (Brivio et al.,
2009). С другой стороны, было показано, что
эффект ускорения обучения некоторым зада-
чам после кратковременного стресса может
оказываться обратимым на более длительных
промежутках времени (Hurtubise, Howland,
2016). Надо отметить также, что вышеопи-
санные эффекты острого стресса изучаются,
когда последний является “внешним” факто-
ром, который вводится до или после тестиро-
вания и не связан с контекстом поведения
(Cazakoff et al., 2010). В отличие от этого
“внутренний стресс”, присущий самой зада-
че или ситуации обучения, рассматривается в
качестве одного из условий успешной консо-
лидации памяти (Joels et al., 2006; Sandi et al.,
1997; Sandi, Pinelo-Nava, 2007) через регуля-
цию гормонов (глюкокортикоидов, адрена-
лина), которые играют ключевую роль в мо-
дуляции частоты нейронов, специфически
активных при обучении (Joels et al., 2006; San-
di et al., 1997).

Для оценки состояния животных при ре-
шении сложных когнитивных задач, обуче-
ние которым может происходить в течение
нескольких недель и месяцев, процедуры ре-
гистрации физиологических показателей мо-
гут являться большим стрессором, чем собы-
тия, сопровождающие само обучение, осо-
бенно если речь идет о формировании
пищедобывательных форм поведения. По-
этому обычно используются поведенческие
маркеры стресса и тревожности, значение
которых необходимо интерпретировать в за-
висимости от контекста задачи (Snyder et al.,
2021). Двумя основными показателями стра-
ха и тревожности у грызунов, помимо зами-
рания в особо опасных ситуациях, являются
стойки и прыжки (Lever et al., 2006; King,
1999). Стойки появляются в ситуации не-
определенности, связанной с новизной или
рассогласованием (Lever et al., 2006). Стойки
минимальны, с одной стороны, при высоком
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уровне страха у животных, а с другой – при
очень низкой тревожности. Максимальное
количество стоек встречается при относи-
тельно высоком уровне тревожности (Gray,
McNaughton, 2000). Прыжки также возника-
ют в ситуации избегания, аналогичной пове-
дению животных в хроническом гипервоз-
бужденном состоянии (“борись или беги”),
и, таким образом, служат показателем “экс-
тремальной тревожности” (King, 1999). На
разных этапах обучения самцов капюшонных
крыс сложному инструментальному навыку,
включающему в себя формирование “прави-
ла” смены нескольких последовательностей
актов для получения пищи из кормушки (Ку-
зина, Ткаченко, 2021), занимающего от полу-
тора до трех месяцев, нами было обнаружено
достоверное увеличение эпизодов избегания
(ЭИ; прыжков, стоек, замираний), резко пре-
рывающих реализацию циклического пове-
дения животных. В дефинитивном поведе-
нии крысы в течение 15–20 циклов нажимали
на две педали из трех в заданной последова-
тельности, после чего эффективная последо-
вательность (ЭП) педалей менялась экспери-
ментатором без внешнего сигнала (ситуация
смены). Предыдущая ЭП теряла результатив-
ность. Разные животные могли успешно обу-
читься сменам от 2 до 5 различных ЭП из ше-
сти возможных, причем у крыс, усвоивших
более 3 разных ЭП, наблюдалось наибольшее
число ЭИ. Двумя наиболее частыми условия-
ми, предшествующими ЭИ, был длительный
период проб и ошибок во время поиска пра-
вильной ЭП или же, наоборот, период без-
ошибочного выполнения данной ЭП. Появ-
ление конкретных видов ЭИ не было приуро-
чено к определенному контексту реализации
циклического поведения, т.е. наблюдаемые
ЭИ не были частью самостоятельно приобре-
тенных паттернов поведенческих актов, не
входящих в ЭП, а служили показателем врé-
менной регрессии к более ранним формам
поведения. В тех случаях, когда ЭИ предше-
ствовало длительное (более 7 циклов) выпол-
нение ошибочных циклов, то сразу же за ЭИ,
как правило, животные находили верную по-
следовательность. Можно предположить, что
смены пищедобывательного поведения на
избегание, демонстрируемые животными в
ситуации выполнения достаточно сложного
для них многокомпонентного навыка, могут
быть проявлением временной регрессии,
предшествующей пробной активации у мо-
дифицированного состава систем нейронов,

участвующих в обеспечении этого поведения
(Александров, 2005; Александров и др.,
2017b). С другой стороны, обнаруженные у
крыс при обучении новому и достаточно
сложному для них навыку/поведению пере-
ходы от успешной его реализации к ЭИ могут
быть характерны и для других форм дефини-
тивного поведения. Так, внешне наблюдае-
мой смене противоположных форм поведения
может предшествовать постепенное изменение
уровня актуализации систем нейронов, специ-
ализированных относительно новых поведен-
ческих актов, поскольку внешне одно и то же
поведение может осуществляться на разном
уровне дробности соотношения со средой
(Швырков, 1995). Например, успешная реали-
зация сходного инструментального пищедобы-
вательного поведения, в зависимости от воз-
раста или истории обучения животных, может
сопровождаться значимо различающимися
составами нейронов ретросплениальной ко-
ры, специализированных относительно вы-
ученного поведения (Горкин и др, 2017; Ку-
зина, Александров, 2019). Было обнаружено
также, что на фоне слабого стрессора (белый
шум 95 db) у крыс сначала наблюдалось
уменьшение частоты разрядов пирамидных
нейронов дорсальной префронтальной коры,
специфически активных на разных этапах
выполнения задачи в Т-образном лабиринте,
а затем и падение успешности поведения
(Devilbiss et al., 2017). Одновременно с этим
увеличивалась активность в большой попу-
ляции нейронов, которые не были специфи-
чески связаны с этапами реализации выучен-
ного поведения. Можно предположить, что
постепенное уменьшение активности клеток,
специализированных относительно нового
поведения, вместе с увеличением доли ней-
ронов, связанных с другими формами пове-
дения, происходит и в других структурах моз-
га и предшествует снижению эффективности
поведения в “слабо” стрессовой ситуации,
которая не оценивается индивидом как угро-
жающая жизни.

Изменения нейронной активности при стрессе, 
вызванном потерей результативности 

поведения

Отсутствие результата при реализации
прежде успешного поведения приводит к
возникновению рассогласования (см. выше).
Если это происходит в результате ошибочно-
сти действий индивида, то обычно для разре-
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шения этого рассогласования бывает доста-
точно повторить попытку и получить требуе-
мый результат. В том же случае, когда потеря
результативности происходит в результате
изменения среды, повторные попытки реа-
лизации этого поведения к результату не при-
водят и возникает основа для развития остро-
го стресса. В последнем случае можно выде-
лить две различные ситуации возможной
адаптации индивида к измененной среде. Од-
на возможность предполагает научение ново-
му поведению в данной среде, которое позво-
лит достигать аналогичный результат. Другая
связана с невозможностью получать такой
результат и предполагает изменение формы
поведения. В серии экспериментов были смо-
делированы эти две возможности разрешения
стрессовой ситуации, возникающей при поте-
ре результативности прежде успешного пове-
дения. В этих экспериментах на основе моде-
ли циклического инструментального пищедо-
бывательного поведения (ЦИПП) мы ставили
животных в ситуацию рассогласования в двух
вариантах: “потеря результативности” ранее
успешного поведения и физическая “невоз-
можность реализации” ранее успешного по-
ведения. Крысы были предварительно обуче-
ны дефинитивному ЦИПП (получение пи-
щевой таблетки в кормушке после нажатия
на педаль) на одной из двух сторон экспери-
ментальной клетки. Ситуацию “потери ре-
зультативности поведения” формировали
выключением работы педали, а “невозмож-
ность реализации” – путем изъятия педали из
экспериментальной клетки. Оказавшись в
ситуации “потери результативности”, живот-
ные должны были самостоятельно пере-
учиться реализации ЦИПП на другой сторо-
не клетки. В ситуации же с изъятием педали
животное лишалось возможности получать
пищу в клетке как минимум до конца экспе-
риментальной сессии. Во время эксперимен-
тальной сессии проводилась регистрация
нейронной активности хронически вживлен-
ными микроэлектродами, а также регистра-
ция поведенческих отметок и видеозапись
поведения животного для последующего со-
поставления импульсации нейронов ретро-
сплениальной коры крысы с поведением.

В результате было показано, что в ситуаци-
ях “невозможности реализации” и “потери
результативности” поведения наблюдается
значительное увеличение количества и дли-
тельности реализаций актов непищедобыва-
тельного поведения – груминга и актов ориен-

тировочного поведения (вертикальных стоек;
см. выше об ЭИ) (Чистова и др., 2018). Хотя уве-
личение суммарной длительности актов ори-
ентировочно-исследовательского поведе-
ния было обнаружено в обеих моделируемых
ситуациях, достоверные различия в средней
длительности реализации стоек наблюдались
только в ситуации “потери результативности”.
Такие изменения долей различных форм пове-
дения в совокупности можно интерпретиро-
вать как количественный показатель рассо-
гласования и развития стрессового процесса. 

Также были описаны изменения в пище-
добывательном поведении животных в ситуа-
ции невозможности реализации ранее
успешного поведения (Чистова и др., 2018).
Обнаружено общее снижение частоты и дли-
тельности реализаций актов пищедобыва-
тельного и связанного с ним поведения. Кро-
ме того, изменялось и соотношение количе-
ства реализуемых актов пищедобывательного
и других форм поведения. Животные, по-
ставленные в ситуацию “невозможности реа-
лизации”, демонстрировали фрагментацию
ЦИПП, например, после пробных актов в уг-
лу педали крайне редко подходили к кормуш-
ке. Были выделены наиболее часто встречаю-
щиеся специфические акты, связанные с мо-
дифицированным неэффективным ЦИПП:
“обнюхивание отверстия от изъятой педали”,
“обнюхивание угла в месте изъятой педали”
(Чистова и др., 2018).

Анализ нейронной активности показал,
что при “невозможности реализации” пове-
дения большая часть зарегистрированных
нейронов (58%) достоверно изменяла частоту
импульсной активности при реализации от-
дельных актов модифицированного ЦИПП
по сравнению с актами результативного
ЦИПП (Сафразьян и др., 2019). При этом
наибольшее число нейронов изменило часто-
ту активности в актах в углу изъятой педали
по сравнению с актом результативного нажа-
тия на педаль в дефинитивном поведении.
Причем для конкретного нейрона все изме-
нения были однонаправленными, то есть ча-
стота активности в разных актах модифици-
рованного ЦИПП или снижалась по сравне-
нию с актами результативного поведения,
или увеличивалась.

Относительно изменений нейронной
спайковой активности в ситуации “потери
результативности” ранее успешного поведе-
ния получены сходные результаты (Михай-
лова и др., 2020; Горкин и др., 2021). Показа-



444

ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 72  № 4  2022

АЛЕКСАНДРОВ и др.

но, что в данной ситуации 95% нейронов до-
стоверно изменяют частоту активности в
отдельных актах ЦИПП по сравнению с де-
финитивным поведением. Как и в ситуации
“невозможности реализации” поведения у
большей части (82%) нейронов изменения
однонаправленные. Количество нейронов,
изменяющих частоту активности при сравне-
нии частот в актах ЦИПП в первой ситуации
“потери результативности” и повторениях
этой ситуации (после обучения индивида ре-
зультативному поведению на другой стороне
экспериментальной клетки) достоверно сни-
жается (Михайлова и др., 2021). Отметим, что
наибольшие изменения происходят при пер-
вичной постановке в ситуацию “потери ре-
зультативности”, но по мере приобретения
опыта успешного разрешения этой ситуации
в результате научения в случае повторения
данной ситуации она, видимо, перестает вво-
дить индивида в состояние стресса. Времен-
ная потеря результативности поведения ста-
новится для индивида характеристикой сре-
ды, и при повторном наступлении такой
ситуации снижается количество изменений,
происходящих в нейронной активности. По-
лученные данные свидетельствуют о том, что
при “невозможности реализации” и при “по-
тере результативности” ранее успешного по-
ведения в структуре индивидуального опыта,
которая отражается в динамике нейронной

активности, происходят изменения, в первую
очередь связанные с рассогласованием. Эти
изменения соответствуют развитию стресса и
являются этапом на пути адаптации к изме-
нившейся среде, завершающимся формиро-
ванием нового поведения или переходом к
хроническому стрессу (см. ниже).

Снижение сложности динамики сердечного 
ритма при стрессе

Описанные выше поведенческие феноме-
ны и изменения нейронной активности ха-
рактеризуют острый стресс и могут быть рас-
смотрены как аспекты в описании врéменной
системной дедифференциации. Системная
дедифференциация также часто описывается
как высоко эмоциональное поведение, сни-
женное внимание к деталям, предпочтение
более знакомых и привычных стратегий по-
ведения, принятие решений типичных для
более ранних стадий развития, преобладание
“интуитивных” объяснений над “рациональ-
ными” (Александров и др., 2017a, 2017b). Био-
химическое разнообразие медиаторных пат-
тернов нервной системы (НС) при остром
стрессе также сводится к превалированию
трех каскадов: симпатоадреналового, гипота-
ламо-гипофизарно-адренокортикального и
эндогенного опиоидного (Parin et al., 2014).
Это “упрощение” при стрессе выражается и в

Рис. 1. Схема, демонстрирующая процесс дедифференциации в структуре индивидуального опыта при
стрессе. Стрелки обозначают элементы опыта. Цвет отражает шкалу дифференциации: от черного (низкая
дифференциация опыта) до светло-серого (высокая дифференциация). При стрессе происходит времен-
ная дедифференциация (регрессия) (переход от (а) к (б)), что способствует формированию нового пути
развития (переход к (в), затем к (г) – появляется новая ветвь (в овале), которая представляет новое адап-
тивное поведение). Пунктирными линиями обозначены деактивированные системы.
Fig. 1. Scheme showing de-differentiation of individual experience. Arrows represent elements of experience. The
grey colour reflects the scale of differentiation: from black (low differentiation of experience) to light gray (high dif-
ferentiation). During stress temporal dedifferentiation (regression) happens (transition from (а) scheme to (б),
which facilitates a new way of development (transition to (в) then to (г) – a new branch appears, which represents
new adaptive behaviour). Dashed lines represent deactivated systems.

(a) (б) (в) (г)
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динамике других физиологических показате-
лей, например, вариабельности сердечного
ритма.

Помимо общего функционального состоя-
ния организма и адаптационных резервов,
ВСР отражает особенности нейровисцераль-
ных взаимодействий, организуемых в пове-
дении (Smith et al., 2017). В рамках системно-
эволюционного подхода (см. подробнее
(Швырков, 1995; Alexandrov et al., 2005)) ВСР
рассматривается как отражение включенности
сердца в ФС реализации поведения. ВСР, та-
ким образом, отражает постоянную “адапта-
цию” активности сердца к активности осталь-
ных компонентов актуализируемых общеорга-
низменных ФС в поведенческом континууме
(Bakhchina et al., 2018). На модели публичного
выступления (широко распространенный в ис-
следованиях стресса на человеке протокол –
the Trier Social Stress Test (Allen et al., 2014))
нами было показано, что энтропийные ха-
рактеристики ВСР (выборочная энтропия)
достоверно снижаются в первые 5–10 мин
выступления по сравнению с фоновыми зна-
чениями. Энтропийные показатели ВСР от-
ражают нерегулярность, нестационарность,
сложность последовательности RR-интерва-
лов (временных интервалов между соседни-
ми сокращениями сердца), поэтому можно
заключить, что социальный стресс как фак-
тор временной системной дедифференциа-
ции сопровождается снижением сложности
нейровисцеральных взаимодействий (Bakh-
china et al., 2018). Результаты проведенного
нами анализа динамики ВСР при стрессе со-
гласуются с имеющимися в литературе при-
мерами снижения сложности динамики сер-
дечного ритма при решении когнитивных за-
дач в ограниченное время (Brindle, 2016;
Visnovcova et al., 2014), при экзаменационном
стрессе (Melillo et al., 2011), геморрагическом
шоке (Batchinsky et al., 2007) и разного рода
травмах (Liu et al., 2017). Шок можно рассмат-
ривать как крайнюю степень выраженности
стресса (Парин и др., 2007), сопоставление
изменений сложности динамики сердечного
ритма при стрессе (по нашим данным и дан-
ным литературы) и при шоке (по данным ли-
тературы) демонстрирует закономерно бóль-
шее (в 4 раза) снижение энтропии сердечного
ритма. Это означает, что снижение сложно-
сти динамики сердечного ритма и, следова-
тельно (Bakhchina et al, 2018), сложности ак-
туализированного опыта не только каче-
ственно, но и количественно связано с

интенсивностью стресса (Бахчина, Алексан-
дров, 2017). Так, например, степень сниже-
ния сложности динамики сердечного ритма
(по показателю выборочной энтропии) при
остром стрессе была прямо пропорциональ-
но связана с количеством и с субъективной
значимостью негативных, снижающих инди-
видуальную стрессоустойчивость человека
событий в жизни, которые оценивали по
опросниковым методикам the Life Experience
Survey и Positive and Negative Affect Schedule
(Schneider et al., 2021). На это указывает и то,
что не только острый стресс, но и ситуации
повышенной эмоциональности сопровожда-
ются снижением сложности в ВСР, однако в
меньшей степени. Валенца с соавторами
(Valenza et al., 2012) использовали изображе-
ния из базы IAPS для сопоставления пара-
метров эмоций и показателей ВСР. В резуль-
тате сложность динамики сердечного ритма
(оценивалась аппроксимированной энтропи-
ей) была выше при просмотре нейтральных
картинок, чем картинок с ненулевым уровнем
эмоционального возбуждения (arousal), неза-
висимо от их валентности. Отметим, что в на-
ших экспериментах снижение сложности бы-
ло также выявлено, но не для позитивных, а
лишь для негативных изображений, характе-
ризовавшихся высокой эмоциональностью
(Савицкая и др., 2020).

Сравнительное исследование эффектов
хронического (оценивался по CHUS scale) и
острого (формировался ситуацией публично-
го выступления) стресса на ВСР показало,
что сложность динамики сердечного ритма
(оценивалась по показателю корреляцион-
ной размерности) снижалась при остром
стрессе и отрицательно коррелировала с
уровнем хронического стресса. Поскольку
другие показатели ВСР не были согласованы
в своей динамике между сравниваемыми
условиями, авторы подчеркнули важную
роль показателей сложности в анализе ВСР
при исследовании стресса и активности серд-
ца (Schubert et al., 2009). Кроме того, показа-
но, что использование ВСР-биофидбэк-тре-
нингов, направленных на восстановление и
развитие сложности динамики сердечного
ритма, снижают эффекты стресса и повыша-
ют стрессоустойчивость индивида (Deschodt-
Arsac, 2020).

Снижение сложности при остром стрессе
проявляется и в других физиологических сиг-
налах. По нелинейным показателям сложно-
сти динамики дыхательной активности воз-
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можно оценить уровень тревожности и стрес-
са на рабочем месте (Tiwari et al., 2019).
Энтропия траектории движения глаз снижа-
ется при остром стрессе (публичное выступ-
ление) и в целом ниже в группе людей с диа-
гностированным посттравматическим стрес-
совым расстройством (Shiferaw et al., 2019).
Энтропия ЭЭГ снижалась при стрессе, сфор-
мированном решением когнитивных задач
на фоне депривации сна (Alonso et al., 2015).

Таким образом, для ситуации острого
стресса характерно снижение сложности в ди-
намике показателей системных психофизио-
логических процессов. Хронический стресс
также сопровождается снижением разнообра-
зия в динамике сердечного ритма. Эти эффек-
ты можно интерпретировать как проявление
врéменной системной дедифференциации в
организации поведения, имеющей в обоих
случаях значение для последующего развер-
тывания индивидуального развития.

ХРОНИЧЕСКИЙ СТРЕСС
Эффекты хронического стресса изоляции 

и скученности на индивидуальное 
и совместное научение

Имея в виду только что сказанное о сход-
ной динамике сложности при остром и хро-
ническом стрессе, отметим, что наряду с
этим в литературе не раз демонстрировали и
различия (вплоть до противоположных) меж-
ду эффектами острого и хронического стрес-
са на показатели поведения (Katz et al., 1981),
метаболизма (Rostamkhani, 2012 и другие ха-
рактеристики взаимодействия индивида со
средой (Metz et al., 2001). Изоляция и скучен-
ность формируют хронический стресс и могут
тем самым влиять на процессы формирования
нового опыта. Мы исследовали влияние хро-
нического стресса изоляции и скученности на
скорость научения крысами инструменталь-
ному пищедобывательному поведению в оди-
ночку и кооперируя с конспецификом, а
также оценивали состояние гипоталамо-
гипофизарно-адренокортикальной систе-
мы (ГГАКС) и уровни провоспалительных
цитокинов и нейротрофинов в крови крыс
(Гаврилов и др., 2021).

Установлено, что самцы крыс Long Evans,
с месячного возраста содержащиеся в усло-
виях изоляции (1 крыса в клетке) или скучен-
ности (8 крыс в одной клетке), при научении
их начиная с 3-месячного возраста инстру-
ментальному пищедобывательному поведе-

нию показывают разные результаты. Изоли-
рованные учатся дольше, чем крысы из кон-
трольной группы (4 крысы в клетке) и крысы,
содержавшиеся скученно. У последних, в
свою очередь, не выявлено достоверных от-
личий по скорости научения как индивиду-
альному, так и совместному поведению в
сравнении с контрольной группой.

Сопоставляя результаты поведенческого и
биохимического исследования, можно кон-
статировать, что мы получили неожиданный
результат, который требует дальнейшего ана-
лиза. Оказалось, что хронический социаль-
ный стресс скученности, объективно более
тяжелый как по состоянию ГГКАС, функци-
онально подавленной в этой группе живот-
ных, так и по выраженному усилению воспа-
лительных процессов, не влиял на инструмен-
тальное обучение в использованной в данной
работе парадигме. С другой стороны, хрониче-
ская изоляция на фоне адаптированной к это-
му стрессорному воздействию ГГКАС и отсут-
ствия провоспалительного тренда достоверно
ухудшала обучение. Эти данные добавляют
новые факты в большой пул работ о неодно-
значном влиянии стрессорных факторов на
процессы обучения.

Интерпретация этих данных, в частности,
может включать и ранее приведенные нами
теоретические и эмпирические аргументы в
пользу того, что стресс, обусловливая обрати-
мую блокаду части наиболее “сложного”
имеющегося у индивида опыта, может, при
определенной выраженности, увеличивать
скорость и эффективность обучения, упро-
щать его в новой для индивида ситуации
(Александров и др., 2017b).

Повышение дифференцированности 
взаимодействия со средой как адаптация 

индивида к хроническому заболеванию
С позиции психологии, психиатрии и ме-

дицины хроническое заболевание является
травмой, кардинально изменяющей жизнь
заболевшего человека (Reddan, Wager, 2019).
Наиболее явными являются негативные по-
следствия, возникающие сразу после мани-
фестации заболевания (Jongsma et al., 2011).
Например, обнаружено, что у людей с хрони-
ческой головной болью напряжения ухудша-
ется кратковременная и долговременная па-
мять (Mazza et al., 2018), прежде всего зри-
тельно-пространственная (Savarese et al.,
2000; Pini et al., 2005), снижается объем слухо-
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вой и зрительной памяти, увеличивается чис-
ло ложных тревог и пропусков значимых сиг-
налов (Чутко и др., 2013), снижается точность
движений (Marchand et al., 2014), ухудшается
внимание и эффективность обучения (Hig-
gins et al., 2018) по сравнению с людьми, не
страдающими хронической болью. Однако
человеку, регулярно испытывающему боль,
необходимо научиться адаптироваться к ней,
распознавать, в каких ситуациях она может
возникнуть, и по возможности избегать или
облегчать их эффекты, то есть сформировать
новые виды поведения, связанные с подоб-
ным контролем. У заболевшего человека за-
пускается процесс адаптации к болезни, так
называемый посттравматический рост (Infur-
na, Jayawickreme, 2019; Taku et al., 2021), кото-
рый является процессом и результатом одно-
временно.

Результаты исследований указывают на то,
что при длительном переживании боли у че-
ловека происходит реорганизация активно-
сти на всех уровнях от рецепторов кожи (Ku-
ner, Flor, 2017) до всего мозга: переживание
острой боли сопровождается активностью
иных корковых и подкорковых структур, чем
переживание боли, ставшей хронической
(Hashmi et al., 2013). При переходе боли в хро-
ническую меняется активность коры голов-
ного мозга: чем дольше индивид испытывает
хроническую боль, тем обширнее зоны мозга,
демонстрирующие активность при актуали-
зации опыта, связанного с поврежденной ча-
стью тела (Flor, 2003). Такое длительное пере-
живание боли сопровождается увеличением
остроты тактильных ощущений в виде аллоди-
нии и гиперальгезии (Flor, 2003), снижением
порогов болевой чувствительности (Bendtsen,
2000; Filatova et al., 2008; Fernández de las Peñas
et al., 2021). Можно было предполагать, что
снижение порога болевой чувствительности
указывает на увеличение дифференцирован-
ности поведения, связанного с болью, т.к.
индивид начинает испытывать боль при реа-
лизации видов поведения, ранее не вызывав-
ших боли, а также при реализации новых ви-
дов поведения.

В проведенных нами исследованиях (Кол-
бенева и др., 2017) было показано, что люди,
страдающие хронической головной болью
напряжения, тратят статистически значимо
больше времени (по сравнению с людьми
аналогичного возраста, не страдающими хро-
нической болью) на то, чтобы представить и
оценить нейтральные и негативные тактиль-

ные ощущения (среди которых были крайне
негативные, умеренно негативные и слегка
негативные), а также крайне негативные зри-
тельные ощущения, нейтральные зрительные
ощущения и умеренно негативные слуховые
ощущения.

Эти данные указывают на усложнение
структуры индивидуального опыта при хро-
нической головной боли напряжения: адап-
тация к постоянной боли является процессом
научения, в ходе которого в структуре инди-
видуального опыта формируется множество
новых систем, связанных прежде всего с так-
тильными ощущениями и направленных на
раннее распознавание боли, поиск возмож-
ностей избежать боль или уменьшить ее. Та-
ким образом, поведение, связанное с болью,
дифференцируется. Увеличенное количество
систем проявляется в замедлении реактива-
ции преимущественно негативно оценивае-
мого поведения, связанного с тактильными
ощущениями.

В связи с тем, что именно кожа содержит
значительное количество рецепторов, отно-
сящихся к болевым (Гусев и др., 2000), полу-
ченные нами результаты позволяют предпо-
ложить, что данные изменения в структуре
индивидуального опыта являются следстви-
ем хронического заболевания индивида (дли-
тельного опыта переживания боли) и обу-
словлены увеличением дифференцирован-
ности моделей поведения при адаптации к
хронической болезни.

Приведенные выше данные позволяют
сделать вывод о том, что в результате хрони-
ческого заболевания у индивида происходит
не только обусловленное стрессом первичное
снижение дифференцированности взаимо-
действия со средой во многих сферах жизни,
но и постепенное повышение дифференци-
рованности его взаимодействия со средой,
обусловленное системогенезом, обеспечива-
ющим адаптацию индивида к хронической
болезни, совладание с ней.

Молекулярные механизмы дедифференциации
Для выявления механизмов развития пси-

хогенных патологических состояний у лю-
дей, проявляющихся в виде симптомоком-
плексов острых и хронических стрессовых
расстройств, соответствующие состояния мо-
делируются на животных. Контроль соответ-
ствия моделей изучаемым состояниям осу-
ществляется с помощью методов, которые
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применимы в исследованиях с участием лю-
дей и в экспериментах на животных. К таким
методам исследования относится, например,
скрининг периферических биомаркеров. Так,
в исследованиях показано, что особенностью
состояний в стрессовых условиях является
изменение уровня синтеза определенных ри-
лизинг-гормонов, провоспалительных цито-
кинов, нейротрофинов и т.п., выявляемых в
крови как у людей, так и у животных при мо-
делировании соответствующих состояний.
Экспериментальные модели на животных,
имитирующие разные состояния, в том числе
широкий круг заболеваний, в частности, с
выявлением про- и противовоспалительных
цитокинов в циркулирующей крови и срав-
нением динамики этих показателей в крови
человека и животных, обладают “уникальной
экологической валидностью” (Goff, 2013).
Применение в исследованиях моделей на жи-
вотных позволяет выявлять динамику изме-
нений физиологических показателей, изме-
рение которых у людей доступно в исключи-
тельных случаях, например, выявление тех
же уровней про- и противовоспалительных
цитокинов в нервной ткани; или же вовсе не-
доступно, например, некоторые маркеры
биохимических процессов в клетках мозга
при формировании поведения (такие как
белки fos-, jun-, krox-семейств и пр.). В иссле-
довании нейронного обеспечения формиро-
вания поведенческих адаптаций в моделях
избегания стрессового воздействия (Булава,
Александров, 2017; Булава, Гринченко, 2017;
Bulava et al., 2020) капюшонных крыс Long-
Evans обучали поведению активного избега-
ния электроболевого раздражения. Экспери-
ментальная установка снабжена электродной
платформой, состоящей из двух равных сек-
торов. Контроллер платформы автоматиче-
ски регулирует напряжение в зависимости от
электрического сопротивления кожи живот-
ного, что позволяет регулировать интенсив-
ность стрессирующего воздействия и нивели-
ровать индивидуальные различия животных по
этому параметру (Булава, Волков, Алексан-
дров, патент на изобретение RU2675174C1).
В данной модели обучения электрический ток
возрастал в течение 5 с до 1 мА и на этом уровне
оставался еще 5 с, затем обрывался. Суммар-
ные 10 с составляли одну пробу. Перед следу-
ющей пробой следовала пауза в 10 с. Первые
пять дней проводили сессии привыкания к
установке, в процессе которых животных по-
очередно помещали в установку на 30 мин без

подачи напряжения. На шестой день прово-
дили сессию обучения навыку активного из-
бегания. Обучение длилось 30 мин и состояло
из 90 проб. В каждой пробе активен был толь-
ко один сектор электродной платформы, в
следующей пробе он инактивировался, а ак-
тивным становился другой сектор. Задача для
животного состояла в том, чтобы как можно
быстрее покинуть опасную зону. При анализе
поведения определяли суммарное время пре-
бывания животного на активном секторе
платформы, а также определяли продолжи-
тельность пребывания на активном секторе в
процессе роста тока и при максимальном раз-
дражении (подробнее об устройстве см. в
(Bulava et al., 2020)). По истечении требуемо-
го времени после завершения эксперимен-
тальной сессии мозг анестезированных инга-
ляционным наркозом животных извлекали
для последующего выявления Fos-активных
нейронов разных структур иммуногистохими-
ческим методом. По результатам анализа по-
ведения обученных животных были выделены
две стратегии избегания: 1) частичное избега-
ние или убегание – переход с активного сек-
тора после начала электрораздражения, но до
максимальных значений тока (стратегия ми-
нимизации риска); 2) полное избегание – пе-
реход в паузу между пробами, когда оба сек-
тора не активны. Первая стратегия снижает
вероятность получения сильного наказания
за счет выбора гарантированного, но слабого.
Вторая стратегия наряду с большей эффек-
тивностью характеризуется более высоким
риском, так как при совершении ошибки, то
есть при переходе до начала паузы, животное
подвергалось электроболевому воздействию
максимальной интенсивности. Была выявле-
на прямая связь между временем пребывания
животного на активном секторе в момент то-
ка максимальной интенсивности и числом c-
Fos-положительных нейронов в ядрах тала-
муса и гипоталамуса, а также обратная – в зо-
нах моторной и ретросплениальной коры.
Болевая афферентация, реализуясь через
спиноталамические пути, опосредуется ак-
тивностью нейронов ядер таламуса и гипота-
ламуса (см. напр., обзор по механизмам нев-
ропатической боли, в т.ч. на моделях спи-
нальной травмы у животных (Kang et al.,
2020)). Вероятно, это обусловливает выяв-
ленное в нашем исследовании большее число
нейронов этих структур, вовлекаемых в про-
цесс формирования опыта о событии, сопро-
вождающемся болевой афферентацией. Од-
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новременное снижение числа нейронов ко-
ры, вовлекаемых в процесс формирования
такого опыта, может свидетельствовать о вы-
раженности стрессовой регрессии, так как
процесс дедифференциации, лежащий в ее
основе, на нейрональном уровне характери-
зуется временным снижением показателей ак-
тивности коры. У самок паттерн активности
мозга в данной модели поведения характеризу-
ется значимо меньшим числом c-Fos-позитив-
ных нейронов в зонах коры и большим в под-
корковых ядрах в сравнении с самцами. При
этом самки значительно чаще выбирали стра-
тегию минимизации риска, снижающую веро-
ятность получения сильного наказания за
счет выбора гарантированного, но слабого.
В работе Моргадо и др. на модели принятия
решения с выбором между меньшим, но гаран-
тированным, и большим, но негарантирован-
ным пищевым вознаграждением, показано, что
в условиях стресса (при двигательной иммоби-
лизации) животные предпочитали “безопас-
ную” стратегию (меньше, но гарантирован-
но), тогда как у свободноподвижных живот-
ных сдвига в предпочтениях не наблюдалось
(Morgado, 2014). Вероятно, самки в нашей
модели демонстрируют более высокий уро-
вень стресса и стрессовой регрессии, что при-
водит к сдвигу в предпочтениях более про-
стой стратегии с предсказуемым результатом
(Булава, Александров, 2017).

В другой нашей работе с использованием
модели обучения крыс трем последователь-
ным инструментальным пищедобыватель-
ным навыкам было показано, что в присут-
ствии дистрактора (акустический стресс) зна-
чимо чаще выявляются элементы ранее
приобретенного опыта (ключевые для получе-
ния подкрепления характеристики поведенче-
ских актов, такие как направление побежек от
кормушки к соответствующему ранее эффек-
тивному инструменту), что является показате-
лем стрессовой регрессии. При этом в отсут-
ствие фактора стресса чаще реализуются ак-
ты более поздно приобретенного поведения
(Русак, 2017). При использовании схожей мо-
дели обучения в исследовании механизмов
развития психогенных патологических со-
стояний, проявляющихся в виде симптомо-
комплексов острых и хронических стрессо-
вых расстройств, был выявлен значимый
пролонгированный эффект стресса на динами-
ку формирования нового поведения (Булава и
др., 2020). В данном исследовании в качестве
модели острого и хронического стресса приме-

няли однократное (1 день/40 минут), либо мно-
гократное (14 дней/30 минут) интенсивное не-
избегаемое электроболевое раздражение.
В первоначальных сериях экспериментов с
двухнедельной экспозицией электроболево-
го стресса, в которых после стрессового пери-
ода следовала одна сессия “открытого поля”,
выявлено значимо меньше Fos-позитивных
нейронов в корковых зонах по сравнению с
контрольной группой не подвергавшихся
стрессу крыс. Однако таких различий не вы-
явлено у животных, прошедших обучение
пищедобывательным навыкам после сессии
“открытого поля” в конце стрессового пери-
ода. При этом животные групп обучения,
подвергшиеся острому/хроническому интен-
сивному стрессовому воздействию в период
до обучения, демонстрируют значительно бо-
лее низкую скорость научения первому навы-
ку и постепенное снижение этих различий к
последнему навыку. То есть наблюдается
снижение выраженности дедифференциации
и стрессовой регрессии в процессе научения
пищедобывательным навыкам после стрес-
сового периода. Таким образом, глубокая
(связанная со стрессом высокой интенсивно-
сти) и/или затяжная регрессия, а также свя-
занные с ней нейроиммуноэндокринные эф-
фекты, такие как повышение уровней нейро-
стероидов и глутамат-индуцированная
активация нейровоспаления (см., напр., об-
зоры (Гуляева, 2019; Rohleder, 2019; Gulyaeva,
2021)), могут снижать скорость формирова-
ния нового поведения. Это связано с тем, что
многие медиаторы воспаления обладают
плейотропными свойствами, т.е. в зависимо-
сти от условий могут оказывать как протек-
тивное действие, так и токсическое (Scherbel
et al., 1999; Mason et al., 2001). Предполагает-
ся, что чрезмерная и/или затяжная продук-
ция медиаторов воспаления может стано-
виться предиктором заболеваний. Например,
показано, что нейровоспалением характери-
зуются начальные стадии многих нейродеге-
неративных заболеваний (Gahtan, Overmier,
1999), в том числе связанных с возрастными
изменениями (Di Benedetto et al., 2017). Ме-
диаторы нейровоспаления являются звеном
клеточной гибели в мозге (Harry, Kraft, 2008).
Показана их роль в повреждении и гибели
нейронов и нейроглии в острых (инсульт,
травма и т.д.) и хронических (животные мо-
дели болезней Альцгеймера, Паркинсона,
рассеянного склероза) состояниях (см. напр.,
обзоры (Allan, 2000; Aktas et al., 2005; Fourrier
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et al., 2019)), в том числе таких расстройствах,
как депрессия, посттравматическое стрессо-
вое расстройство (Zass et al., 2017), биполяр-
ное расстройство (Rosenblat, McIntyre, 2015),
шизофрения (Goff, 2013).

В нашей работе, направленной на выявле-
ние особенностей мозгового обеспечения до-
мен-специфического опыта (поведения, на-
правленного на избегание или достижение),
в результате анализа распределения числа
Fos-позитивных клеток в мозге было выявле-
но снижение числа нейронов ретросплени-
альной коры (Bulava et al., 2016) и зоны CA1
гиппокампа (Булава, Гринченко, 2017), во-
влекаемых в формирование поведения актив-
ного избегания по сравнению с пищедобыва-
тельным поведением. Таким образом, взаимо-
связь между уровнями активации структур
неокортекса и ряда подкорковых образований
с результативностью поведения позволило
рассматривать их как вероятные индикаторы
общемозговой организации, обеспечиваю-
щей эффективное обучение в данных моде-
лях поведения (Булава и др., 2020; Bulava, Al-
exandrov, 2021). Так как важную роль в форми-
ровании адаптаций в стрессогенных условиях
отводят гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системе и глюкокортикоидным гор-
монам, а в гиппокампе обнаружена высокая
плотность низкоаффинных глюкокортикоид-
ных и высокоаффинных минералокортикоид-
ных рецепторов (локализованных в основном в
полях СА1 и СА3), гиппокамп относят к ключе-
вым надгипоталамическим центрам регуляции
активности гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой оси (см., напр., (de Kloet, Joëls,
2020)). Вероятно, по этой же причине гиппо-
камп особенно чувствителен к интенсивному
и/или хроническому стрессу. Так, наряду со
многими другими изменениями, показана
обратимая ретракция дендритных шипиков
нейронов гиппокампа, которая при долго-
срочном течении связана с повышенной ве-
роятностью их гибели (см. обзор (Gulyaeva,
2021)). Возможно, этот механизм является
частью патогенеза хронических тревожно-де-
прессивных расстройств, при которых на-
блюдается уменьшение общего объема гип-
покампа (см., напр., обзор (Nolan et al.,
2020)). В условиях длительного повышения
уровней кортикостероидов также показана
десенситизация нейронов гиппокампа и ко-
ры к действию серотонина (Karten et al., 1999;
Villas Boas et al., 2019). Таким образом, изме-
нение уровней нейростероидов и их баланса

может лежать в основе механизмов стрессо-
вой регрессии, а также при затяжном течении
потенцировать нейровоспаление и стресс-
индуцированные расстройства.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, результаты работ, выпол-
няемых в рамках описанного в данной статье
системно-эволюционного подхода к стрессу,
и данные литературы демонстрируют “упро-
щение” и “стандартизацию” в системных
процессах реализации имеющихся поведен-
ческих актов и формирования нового поведе-
ния (системогенез) при стрессе. Такие эф-
фекты, проявляющиеся в поведении, динами-
ке нейронной активности (импульсной и
молекулярно-генетической), а также в дина-
мике висцеральных процессов, объединяются
в понятии системной дедифференциации –
врéменного и обратимого снижения роли си-
стем относительно высоко дифференциро-
ванного поведения в обеспечении текущих
соотношений индивида со средой. Это обес-
печивает переход к более ранним, сформиро-
ванным относительно раньше в онтогенезе,
стратегиям и формам поведения, что, в свою
очередь, обеспечивает более эффективное
формирование нового опыта. Иными слова-
ми, стресс, включая “обратимую блокаду”
части наиболее “сложного” (детализирован-
ного, трудного в согласовании с новыми эле-
ментами) имеющегося у индивида опыта, мо-
жет, при определенной своей выраженности,
увеличивать скорость и эффективность обу-
чения, упрощать его в новой для индивида
ситуации. Усложнение, увеличение диффе-
ренциации срочно сформированного опыта
наступает позднее. В том числе и хрониче-
ский стресс, в частности, связанный с тече-
нием болезни, может сопровождаться посте-
пенным повышением дифференцированно-
сти взаимодействий индивида со средой,
обусловленным системогенезом, ведущим к
пополнению того домена опыта, который не-
обходим для совладания с болезнью.
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In this review, a stressful state is considered in connection with individual development, in partic-
ular, as a characteristic of the initial stages of the formation of new adaptations in the process of on-
togenesis of humans and animals in normal and “pathology”. Arguments are given in favor of con-
sidering stress as a process of reversible de-differentiation: reducing the complexity of actualized in-
dividual experience. This means a temporary regression, which causes a decrease in the
contribution of systems of relatively highly differentiated, complex behavior in ensuring the current
activity of an individual, which, under certain conditions, provides an increase in the effectiveness
of behavior formation. Phenomenologically, stress regression is described as a “return” to the forms
of interaction with the environment formed at previous stages of development. Here we review ex-
perimental data (both ours, and others’) obtained in humans and animals at different levels: behav-
ioral, visceral activity, neural activity, gene expression induction in neurons. As a result, empirically
based conclusions are formulated about the mechanisms and significance of de-differentiation (and
other systemic processes associated with it) in acute stress, as well as how the systemic dynamics of
stress changes during its chronic course, including in conditions of illness.

Keywords: stress, de-differentiation, regression, individual experience, neural activity, behaviour,
system-evolution theory
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