
Программная публикация Л. Бразерс [17], о кото�
рой мы упоминали в части I настоящей статьи,

стала источником вдохновения для широкого круга
исследователей, в том числе — изучающих психопа�
тологические явления. Традиция описания наруше�
ний социального познания при ряде психических
расстройств (в первую очередь — при шизофрении и
раннем детском аутизме) сложилась ранее, но после
появления данной программной статьи исследова�
ния получили новый импульс — в виде ориентации
на поиск именно мозговых, анатомических основ вы�
являемых нарушений. Проанализируем некоторые
результаты такого изменения исследовательского
фокуса.

Шизофрения и «социальный мозг»

В части I мы писали о концепте «theory of
mind» — как часто используемом западными иссле�
дователями для операционализации способности че�
ловека понимать других людей. Данный концепт в

клинике шизофрении получил признание с момен�
та выхода в 1992 г. работы К. Фрит «Когнитивная
нейропсихология шизофрении» [30], в которой де�
фицитарность «модели психического» определена
автором как основной или центральный дефект при
заболевании, отмечаемый до манифестации шизо�
френии. К. Фрит сформулировал крайнюю точку
зрения, провозгласив, что шизофрения может быть
понята как расстройство репрезентаций умствен�
ных состояний — как другого человека, так и собст�
венных. Сопоставляя симптомы шизофрении со
структурой нарушений «theory of mind», он утверж�
дал, что два феноменологических ряда хорошо соот�
ветствуют друг другу. Так, больные, будучи неспо�
собными распознавать и отслеживать как собствен�
ные намерения, так и намерения, мысли, убеждения,
которые приписывают другим (дефицит «модели
психического»), легко принимают суждения и раз�
мышления субъективного характера за объективные,
не видят ошибок в своих рассуждениях, пренебрега�
ют социальными сигналами. К. Фрит полагал, что
неверное истолкование намерений других людей ве�
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дет к бредовым идеям, особенно параноидным: не�
умение понять других людей дает больному ощуще�
ние того, что они скрывают свои мысли, и повышает
вероятность трактовки намерений окружающих как
недобрых, их отношения к себе как плохого (откуда
до идей преследования один шаг). Феномены утраты
контроля над своими психическими проявлениями
отнятия или передачи мыслей, вербальные галлюци�
нации (клинические феномены) возникают вследст�
вие утраты способности отслеживать собственные
намерения, воспринимаемые в этом случае как чуж�
дые, внешние. Как минимум часть нарушений мыш�
ления, по мнению К. Фрита, может быть объяснена
невозможностью понимать знания и представления,
имеющиеся у других людей; а такой важный клини�
ческий феномен, как абулия, может быть понят как
результат нарушений в системе саморегуляции, с не�
возможностью представить собственное намеренное
поведение.

Со времени публикации концепции было прове�
дено много исследований, подтвердивших наруше�
ния «theory of mind» при шизофрении, что отражено
в мета�обзорах [18]. В данный период времени нару�
шения «модели психического» трактуются как одна
из составляющих более широкого класса феноме�
нов, относящихся к «Social Cognition», также страда�
ющих шизофренией. Тема широко представлена
в западной литературе [см. обзор 51], но трактовки
содержания понятия «Social Cognition» сильно раз�
нятся, почему ограничиться простым переводом тер�
мина — «социальное познание» — не удается. В ука�
занной монографии [51] авторы ориентируются на
несколько стихийно сложившуюся модель рассмот�
рения нарушений социального познания при шизо�
френии, которая включает в себя пять основных бло�
ков нарушений:

— нарушения социальной перцепции (от восприя�
тия простых стимулов — изображений лиц, мимики,
пантомимических проявлений — до сложных, требу�
ющих оценки развивающихся социальных ситуаций);

— нарушения социального функционирования
(т. е. поведения) больных;

— блок нарушений «модели психического»;
— связанный с бредовыми убеждениями больных

особый атрибутивный стиль;
— феномены стигматизации и самостигматиза�

ции больных.
В работах последних лет [45; 58] находим следу�

ющие компоненты «Social Cognition»: эмоциональ�
ный процессинг (распознавание эмоций, т. е. оценка
способности восприятия и использования эмоций
для облегчения адаптивного функционирования),
социальная перцепция, социальные знания, атрибу�
тивные искажения и «модель психического». Пере�
численные блоки нарушений тесно связаны между
собой, с клинической симптоматикой, феноменами
из области нейрокогнитивного дефицита, а также с
социальными исходами, адаптацией больных [49];
это повышает значение данной группы нарушений.
Необходимо отметить, что признание факта наруше�

ний «Social Cognition» при шизофрении у западных
авторов стало повсеместным.

Именно эти нарушения, рассматриваемые в логи�
ке современных нейронаук (иногда говорят о «Social
Neuroscience»), ориентируют исследователей на по�
иск структурной основы дефицитов, и в свете данной
задачи «гипотеза «социального мозга» представляет�
ся полезной для дальнейших попыток раскрыть за�
гадку шизофрении, которые продолжаются вот уже
второе столетие [21].

Ранний детский аутизм (РДА)
и «социальный мозг»

Второй клинической группой, которой наиболее
непосредственно касается гипотеза «социального
мозга», являются больные с расстройствами аутис�
тического спектра. Нарушения «модели психическо�
го» не только признаны значимыми для раннего дет�
ского аутизма (РДА), но и уверенно определяются
ведущими специалистами как базовые, симптомооб�
разующие [11—16]. Собственно, интерес к патологии
«модели психического» возник первоначально имен�
но у исследователей РДА, сразу же выдвинувших
предположение, что дефицит возможности пред�
ставлять состояние другого человека, размышлять
по поводу его мыслей и видения им окружающего
мира и есть причина аутизма [13]. Позже стало ясно,
что максимально выражен дефицит этой способнос�
ти у больных с синдромом Аспергера [12].

На сегодняшний день наиболее верифицирован�
ной представляется модель нарушений социального
познания при аутизме, основанная на признании
особой зрительной агнозии («Mindblindness»); она
гласит, что пациенты затрудняются в зрительном
восприятии окружающего, особенно — при комму�
никации с другими людьми, почему и не могут рас�
шифровать с достаточной точностью состояние дру�
гого человека, его намерения, т. е. обнаруживают де�
фициты «модели психического». Такого взгляда на
аутизм придерживаются ведущие исследователи, на�
пример Симон Бэрон�Коэн [14]. Альтернативная ги�
потеза касается недостаточности у этих пациентов
системы «зеркальных нейронов» («mirror neuron
hypothesis of autism»), специфика которых была опи�
сана нами в части I данной статьи. Иногда эту гипо�
тезу метафорически определяют как теорию «разби�
того зеркала» («broken mirror» theory) [36; 48].
Вследствие недостаточности системы «зеркальных
нейронов» становится невозможным социальное на�
учение, что ведет к накоплению дефицитов социаль�
ного познания.

Обе описанные выше модели раннего аутизма по�
родили многочисленные исследования в области
нейронаук, базирующиеся на картировании головно�
го мозга, в их основе лежит более общая модель «со�
циального мозга», которой посвящена статья.

Число сторонников концепта «social brain» как
объяснительного для шизофрении и РДА трудно пе�
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реоценить, и это находит свое прямое выражение в
публикациях, например, таких, как впечатляющая
по объему программная статья Бернарда Креспи и
Кристофера Бэдкок, названная «Психоз и аутизм
как полярные нарушения социального мозга»
[26], равно как и иных публикаций, затрагивающих
частные аспекты [9; 15; 20; 21 и др.]. Основанием для
соединения именно этих двух расстройств — шизо�
френии и РДА — в рамках единой модели стали как
приоритетные для обоих нарушения социального
поведения и социального познания, так и общая ор�
ганическая основа в виде сходных отклонений в раз�
витии головного мозга. Исследователи указывают
также на наличие промежуточных форм в виде ши�
зоидного личностного расстройства [32; 42 и др.].

«Социальный мозг» включает…
Данные клиники

Попытки суммировать уже имеющиеся данные о
структурах, относящихся к социальному мозгу,
предпринимались неоднократно. Первоначально
[17] были названы такие области, как орбито�фрон�
тальная кора (orbitofrontal cortex), височные доли
(temporal poles), миндалина (amygdale). Последую�
щие работы [29] обосновывали необходимость до�
бавления таких зон коры, как зрительная сенсорная,
призванная распознавать специфические стимулы —
лица (fusiform face area (FFA)), задняя верхняя ви�
сочная борозда (posterior superior temporal sulcus).
Если учесть, что для обеспечения сложных человече�
ских чувств, например нежности, важна роль при�
косновения [46], тогда как к сексуальному восприя�
тию и поведению причастно обоняние [41], число об�
ластей коры расширяется за счет добавления соот�
ветствующих сенсорных отделов.

Активно шел поиск мозговых основ нарушений
социального мозга при шизофрении, при том, что
этот поиск стал частью более широкого описания
изменений мозговой ткани при данном заболева�
ния. Фактически, концепция нарушений социаль�
ного мозга при шизофрении сменила концеп�
цию нейрокогнитивного дефицита, переопределив
фокусы исследований — в виде акцента на зонах,
причастных к социальному познанию. Сориентиро�
ваться в многообразии данных сложно, но объем�
ные мета�обзоры чаще называют в составе «соци�
ального мозга» относящиеся к левому полушарию
отделы лобных долей (нижняя лобная и средняя
лобная извилины, несколько реже — постцентраль�
ная и веретенообразная, а также префронтальные
отделы), височных долей (часто — средняя часть
височной доли и верхняя височная извилина, ре�
же — средняя височная извилина), затылочных от�
делов. Есть данные в отношении постцентральной и
прецентральной извилин, зон правополушарных,
таких, как верхняя, и, реже — нижняя височные,
средняя и нижняя лобные, пост� и прецентральная
извилины, других отделов [см.: 55].

Большинство выявленных нарушений так или
иначе сочетаются с обнаруживаемыми у больных де�
фицитами социального познания [9; 52], хотя одно�
временно могут быть причастны и к другим когни�
тивным нарушениям. Не были забыты и подкорко�
вые области, и особого внимания исследователей (не
только шизофрении, но и биполярного аффективно�
го и иных аффективных расстройств) удостоилась
такая мозговая структура, как миндалина, в отноше�
нии которой распространенным является мнение о ее
причастности к восприятию эмоционально насыщен�
ного материала, в том числе — собственно эмоций, пе�
реживаний другого человека. Доказаны значитель�
ные нарушения этой способности у больных с по�
вреждением области миндалины [56], причем особен�
но страдает возможность распознавания эмоции
страха [54]. Для больных шизофренией установлен
меньший объем вещества миндалины по сравнению с
психически здоровыми, нарушен у этой клинической
группы и процесс активации миндалины [39; 50; 55].

Анализ продолжающихся исследований, однако,
показывает, что число зон, получающих статус при�
частных к нарушениям социального познания при
шизофрении, неуклонно растет. Становится ясным,
что попытка выделить «социальный мозг» как осо�
бую, отдельную систему или группу систем мо�
жет потерпеть неудачу. Полученные с помощью то�
мографических процедур данные свидетельствуют о
процессе атрофии мозгового вещества у пациентов с
шизофренией (хотя и не столь грубой, как при орга�
нической деменции) практически во всех корковых
отделах [6; 34], при этом авторы ссылаются на взаи�
мосвязи топических дефицитов с теми или иными
нарушениями социального познания и поведения.

В работах последних лет уже нет единства взгля�
дов. Так, отдельные авторы все больше сосредоточи�
ваются на изучении лобных отделов мозга, их роли
в регуляции сложного, связанного с эмоциями, соци�
ального познания и поведения [19]. Говорят о возвра�
щении на новом уровне к гипотезе гипофронтальнос�
ти при шизофрении, обосновываемой несколько ина�
че: дефицитарность фронтальных отделов рассмат�
ривается в связи со слабостью системы зеркальных
нейронов, названных в честь их первооткрывателя
«нейронами фон Экономо» («von Economo neu�
rons»), что, в свою очередь, связывается со слабостью
метакогнитивных функций, непосредственно прича�
стных к осуществлению деятельности социального
познания. Другие авторы предупреждают о непро�
дуктивности построения простых, локализационист�
ских, моделей и указывают на тенденциозность при
интерпретации результатов мозгового картирования
в зависимости от представлений исследователя о са�
мих когнитивных процессах и их нарушениях. Ука�
зывают также на необходимость поиска связей между
системами мозга — для понимания функциональной
роли каждого отдела [37]. Эта критика представляет�
ся нам вполне обоснованной.

Критические голоса звучат и со стороны специа�
листов в области когнитивной психологии, которые
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ссылаются на узость концепции социального мозга,
на способность подсистем мозга по�разному взаимо�
действовать друг с другом, решая разные задачи,
компоноваться особым образом для решения задач
оперирования социальными стимулами, при том, что
каждый элемент может работать как с социальными,
так и не с социальными объектами [28]. Безусловно,
важнейшей особенностью работы мозга с социаль�
ными стимулами следует считать высокую включен�
ность эмоциональных процессов в переработку ин�
формации, скорее, именно это составляет специфику
социального познания, требующую учета [38]. Сама
идея разделения мозга на социальный и несоциаль�
ный вызывает все больше сомнений, хотя справедли�
вости ради необходимо признать сохраняющуюся
популярность концепции социального мозга.

В отношении пациентов с аутизмом ситуация во
многом схожая. Так, в рамках первой модели, где
главным дефицитом объявлены нарушения социаль�
ного восприятия и «модели психического», описан
ряд феноменов: меньшая активация лобных отделов
мозга и отсутствие активации области миндалины
при восприятии эмоциональных стимулов [16], при�
частность задней височной борозды (posterior tem�
poral sulcus — pSTS) к нарушениям восприятия зри�
тельных [23] и аудиальных социальных стимулов
[33]. Авторы обзорных работ считают убедитель�
ными данные о принадлежности к структурам «со�
циального мозга» также височной борозды [57], от�
ветственных за зрительное восприятие зон затылоч�
ных отделов мозга (fusiform face area (FFA)) [35], го�
ворят о взаимосвязях между указанными областями
[7]. В ряде пунктов выводы исследователей противо�
речат друг другу. Так, недостаточность активации
при аутизме средних префронтальных отделов коры
и поясной коры — как части лимбической системы, в
отношении которых также существует мнение о при�
частности к нарушениям «социального мозга», под�
тверждается рядом работ [22], данные других иссле�
дований говорят об отсутствии таких нарушений
[16]. Есть возражающие и против признания роли
миндалины [47], хотя обычно роль данного образо�
вания при нарушениях опознания эмоционально�на�
сыщенных стимулов не оспоривается.

В соответствии с моделью аутизма на основе сис�
темы «зеркальных нейронов» исследователи говорят
о патологических изменениях таких отделов, как:
нижние отделы прецентральной извилины (precen�
tral gyrus), задние части лобной извилины (inferior
frontal gyrus — IFG), зон теменной доли головного
мозга (inferior parietal lobule); что и подтверждают
данные исследований аутизма [7]. То есть налицо
определенное дублирование ряда зон и довольно
широкая их представленность в списке, хотя пред�
принимались попытки разведения систем, относя�
щихся к каждой из моделей [27; 43]. Ситуация ос�
ложняется тем, что практически все указанные обла�
сти доказали свою причастность и к другим, несоци�
альным когнитивным процессам, таким, как опера�
тивная память, планирование, контроль действий

[53]. Особенно часто проводятся параллели с нару�
шениями так называемых «исполнительских функ�
ций», к которым традиционно относят лобные отде�
лы коры («dorsolateral prefrontal cortex» — DLPFC)
[25]. По мнению авторов мета�обзоров, задача опре�
деления областей, причастных к нарушениям «соци�
ального мозга» при аутизме, не решена до конца и
вселяет сдержанный оптимизм в перспективе [44].

Идеи Л.С. Выготского и А.Р. Лурии
как методологическая основа критического

анализа концепции социального мозга

Знаковыми при анализе приведенных выше ра�
бот являются, на наш взгляд, отдельные формули�
ровки, как то, обозначение особой, использованной
авторами «социальной когнитивной fMRI парадиг�
мы» исследований («social cognition fMRI para�
digm») [40, с. 1926], или «культурной (культураль�
ной) нейронауки социального познания» («Cultural
Neuroscience of Social Cognition») [24]. Мы полагаем,
что речь идет, скорее, о декларации необходимости
учета факторов культуры и об использовании терми�
нов, призванных интегрировать данные из разных
областей наук, но без реальной интеграции (только
на уровне называния желаемого). Так, современная
статистика свидетельствует о резком возрастании
количества случаев раннего детского аутизма, кото�
рое никак не объясняют упомянутые подходы и ко�
торое, на наш взгляд, невозможно объяснить без
культурно�исторического анализа условий развития
ребенка в современном обществе. Тем не менее игно�
рирование роли культуры многими учеными — весь�
ма важная и устойчивая примета нашего времени.
Многие представители наук о психическом здоровье
по�прежнему уверены, что «настоящая» болезнь по
аналогии с соматической медициной должна
быть обязательно связана с четко локализуемыми
органическими повреждениями. Имеют место даже
предложения отказаться от термина «психическое
заболевание» и заменить его термином «заболевание
мозга» с целью укрепления позиций психиатрии в
общей медицине.

Заметим, что надежды западных исследователей
на объяснительную силу конструкта «социальный
мозг» значительны, и авторитетные ученые из числа
основателей Группы по развитию психиатрии (The
Research Committee of the Group for the Advancement
of Psychiatry, GAP), озабоченные поиском строгих
физиологических оснований для психиатрии, анало�
гичных имеющимся у представителей других облас�
тей медицины [10], утверждают, что «релевантной
физиологической основой для психиатрии является
социальный мозг» [10, с. 219]. Это мнение мотивиро�
вано тем, что указанное физиологическое образова�
ние, сколь бы сложным и, возможно, на данном эта�
пе не вполне структурно раскрытым не являлось, от�
вечает задаче нахождения того телесного органа, ко�
торый опосредует отношения между биологическим
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телом и социальным поведением индивида. Надеж�
ды, связанные с концепцией «социального мозга»,
настолько велики, что ее сторонники спешат объя�
вить о разрешении проблемы связи души и тела, за�
фиксированной Р. Декартом в виде постулата о пси�
хофизическом параллелизме. Философско�методо�
логические основы этой концепции постулируются
как возврат к идее целостности человека и ми�
ра М. Хайдеггера и М. Мерло�Понти. Однако хоте�
лось бы подчеркнуть, что воодушевление западных
исследователей и указания на возможность решения
вечных философских проблем и сведения психоло�
гических нарушений к биологическим вызывают се�
рьезные возражения. Необходимо тщательное ос�
мысление как в целом самой идеи «social brain», так
и частных ее аспектов. Данная модель не просто ори�
гинальна, она на многое претендует. В области пси�
хопатологии речь может идти о фактическом отказе
от более традиционной биопсихосоциальной модели
генеза расстройств, поскольку использование конст�
рукта «social brain» автоматически предполагает, что
все психологические и социальные факторы необхо�
димо рассматривать с точки зрения их биологичес�
кой основы. Уязвима концепция «social brain» и при
объяснении психических процессов в норме.

И здесь становится очевидным, что, несмотря на
бурное развитие нейронаук, возникновение новых
концепций, таких, как концепция «социального моз�
га», мы никуда не уходим от старой методологичес�
кой проблемы связи психики и мозга, психики и
культуры. Отечественным психологам данная мето�
дологическая оппозиция известна давно. Л.С. Вы�
готский в докладе, представленном на VI интернаци�
ональной конференции по психотехнике в Барсело�
не (1930) и посвященном концепции интеллекта
Э. Торндайка (кстати, предложившего термин «со�
циальный интеллект»), указывал: «Тот разрыв меж�
ду эволюцией содержания и форм мышления, кото�
рые допускает в своей теории Торндайк, как и его
принципиальное уравнивание влияния среды на раз�
витие интеллекта животных и человека, неизбежно
приводит к чисто биологической концепции интел�
лекта, игнорирующей историческое развитие интел�
лектуальной деятельности человека. С этим связана
попытка Э.Торндайка исходить в своих построениях
из анатомической и физиологической основы, а не
из психологической концепции человеческого ин�
теллекта, нарушая основное методологическое пра�
вило: Psychologica psychologice» [1]. Один из совре�
менных теоретиков культурно�исторической кон�
цепции психики — американский психолог М. Ко�
ул — пишет: «Широкое принятие психологами и
нейроучеными центральной значимости биологиче�
ской эволюции в формировании человеческих
свойств создает, как я считаю, ситуацию, в которой
роль культуры в процессе создания человеческой
природы рассматривается как вторичная, и поэтому
ею легко пренебрегают. С этой точки зрения, культу�
ра — не более чем слой патины, мешающей увидеть
четкую картину механизмов мышления, пережива�

ния и деятельности» [3, с. 3]. Мы уверены, что при
недооценке, а порой и игнорировании в приведен�
ных выше исследованиях роли культуры в становле�
нии и развитии человеческой психики, успехи совре�
менных нейронаук могут привести к возрождению
биологического редукционизма, который К. Ясперс
метко назвал «церебральной мифологией», — поиску
жесткого соответствия между психическими функ�
циями и определенными зонами головного мозга.
И если в начале прошлого века известный немецкий
психиатр К. Клейст мечтал найти седалище «Я» в
стволе головного мозга [2], то сегодня исследователи
спешат объявить «социальный мозг» местом, где ло�
кализованы основные психические свойства и функ�
ции, обеспечивающие социальную, собственно чело�
веческую деятельность.

Рассмотрим подробнее идеи отечественных уче�
ных, которые, на наш взгляд, являются конструктив�
ной методологической основой для критического
анализа гипотезы «социального мозга». Л.С. Выгот�
ский, как методолог, посвятил немало усилий дока�
зательству того, что специфику человеческой психи�
ки и ее нарушений следует искать, прежде всего, в
культуре, в языке. Культурно�историческая концеп�
ция зарождалась в оппозиции к натуралистической,
рассматривающей психику человека как полностью
естественное природное образование. Л.С. Выгот�
ский развел натуральные, природные и высшие (соб�
ственно человеческие) психические функции по
критерию опосредствованности последних. Это оз�
начает, что собственно человеческие, или высшие
психические функции, не предзаданы эволюционно,
а формируются в процессе интериоризации опреде�
ленных культурных средств их организации, тем са�
мым являясь продуктом и функцией прежде всего
развития культуры, а не эволюции мозга. В этом за�
ключается принципиальное отличие человеческой
психики от психики животных, и без учета культуры
невозможно понимание генеза психических свойств
и функций человека (содержания психических явле�
ний, определяемого социальными факторами), сколь
бы тонко мы не квалифицировали обеспечивающие
их реализацию мозговые механизмы.

Нельзя сказать, что современные исследователи,
работающие над проблематикой «social brain»,
не учитывают фактора культуры, но видят его по�
своему, о чем свидетельствуют, например, выводы
одной из современных работ, где наличие способно�
сти человека понимать состояние другого, предви�
деть его действия, объявляется чрезвычайно важ�
ным вкладом в культуру человека и в само развитие
цивилизации [8]. Однако декларировать этот вклад
не значит учесть его при построении моделей дан�
ной и иных близких способностей, так как послед�
ние трактуются как биологически предзаданные,
что выражается в опоре на модулярный (модуль�
ный) подход, поиск локальных корковых или под�
корковых зон, ответственных за те или иные част�
ные способности, операции или поведенческие про�
явления.
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Мы полагаем необходимым также опираться на
разработки А.Р. Лурии, создавшего теорию о систем�
ной динамической локализации высших психичес�
ких функций. Учитывая социальное происхождение
любой психической функции, ее опосредованный ха�
рактер, необходимость произвольного контроля при
выполнении, А.Р. Лурия радикально пересмотрел
вопрос о мозговых механизмах, обеспечивающих
психическую функцию. Он аргументированно обос�
новал правомерность выделения трех функциональ�
ных блоков мозга и необходимость признания цело�
го ряда зон как коры мозга, так и подкорковых обра�
зований, как неизбежно причастных к осуществле�
нию любой сложно организованной психической
функции. Закономерные сочетания зон, или «функ�
циональные системы», формируются прижизненно,
в результате социальных, культурных (в широком
смысле) влияний. Если следовать идеям Л.С. Выгот�
ского о развитии высших психических функций,
то вначале перестраиваются внешние действия
или поведение человека, осваивающего в процессе
взаимодействия с другими людьми определенные
существующие в культуре средства или способы ор�
ганизации этих действий, затем эти средства посте�
пенно становятся внутренними (происходит их ин�
териоризация), что меняет структуру психических
процессов. Фактически, социальные влияния задают
траекторию развития мозговых систем, причастных
к осуществлению функций (в нашем случае — функ�
ции социального познания и социального поведе�
ния). Это и приводит к развитию определенных свя�
зей и структур в центральной нервной системе, т. е.
мозг и его структуры изменяются и развиваются в
процессе активности субъекта, а связь между мозгом
и психикой опосредуется культурой и является сис�
темной, а не линейной. Тем самым осуществляется
социальное влияние на биологическую, субстратную
основу (в противовес более очевидному порой влия�
нию биологической основы на социальное поведе�
ние человека).

Нельзя сказать, что западные исследователи не
пытаются снять противоречие между биологически�
ми и культурными влияниями, предупредить биоло�
гизацию психического. Обычно концептуальной ос�
новной подобных работ становится идея нейроплас�
тичности, при этом пластичность человеческого моз�
га считается основным достижением биологической
эволюции. Пластичность мозга неоднократно нахо�
дила свое эмпирическое подтверждение как в иссле�
довательской практике, так и в клиническом контек�
сте. Однако признания пластичности, на наш взгляд,
недостаточно, необходимо учитывать специфику
высших психических функций, согласно Л.С. Выгот�
скому, всегда опосредствованных, оречевленных, что
обеспечивает возможность произвольной регуля�
ции, придает им собственно человеческий, культур�
ный характер.

К сожалению, нейропсихология эмоций, личнос�
ти (и социального познания и поведения) не были
разработаны А.Р. Лурией в таком объеме, как ней�

ропсихология памяти, восприятия, речи. Однако за�
ложенные методологические основания нейропсихо�
логии необходимо учитывать при построении совре�
менной модели «социального мозга», или, точнее,
модели социального познания и причастного к нему
социального поведения человека.

Назовем ряд принципиальных, на наш взгляд, по�
ложений. Во�первых, модель с необходимостью
должна вобрать компоненты, связанные с восприя�
тием социально�релевантных стимулов, их анали�
зом, оценкой, сопоставлением между собой и с хра�
нящимися в памяти образцами. Это предполагает
включение в «социальный мозг» областей из чис�
ла относящихся ко второму функциональному бло�
ку, достаточно хорошо изученных применительно
к несоциальным когнитивным стимулам. Второй
важнейшей составляющей следует считать об�
ласть лобных отделов коры — зону третьего функци�
онального блока. Выше мы приводили эмпиричес�
кие данные западных авторов, полученные в послед�
ние годы, которые свидетельствуют о причастности
лобных отделов коры к «социальному мозгу». С по�
зиции концепции А.Р. Лурии, эти данные выглядят
ожидаемыми — с учетом функциональной роли лоб�
ных отделов коры как обеспечивающих планирова�
ние, регуляцию и прогнозирование (необходимость
прогнозирования развития событий или поведения
другого человека — важная часть понимания его по�
ведения или состояния). Третьей составляющей «со�
циального мозга» должна стать аффективная сфера.
Согласно принципу единства аффекта и интеллекта,
выдвинутого Л.С. Выготским, дальнейшие разработ�
ки мозговых основ эмоций и их связи с процессами
социального познания необходимы для понимания
как для нормального развития, так и для патологиче�
ских состояний. Заметим, что зоны, отнесенные
А.Р. Лурией к третьему функциональному блоку
мозга, имеют установленные многочисленные кор�
ково�корковые и корково�подкорковые связи, что и
позволяет им обеспечивать осуществление различ�
ного рода регуляторных влияний, в том числе — на
эмоциональные процессы.

Важнейшим аспектом является «оречевлен�
ность» психических функций, обеспечивающая их
опосредованность культурными влияниями, хотя
для социального познания само речевое сопровожде�
ние не всегда очевидно; как минимум речевое сопро�
вождение должно определяться как сопутствующее,
но не исчерпывающее всей полноты воспринимае�
мых социальных стимулов, поэтому в перспективе
важно раскрыть роль правого, неречевого полуша�
рия в социальном познании. Отмеченная выше аф�
фективная составляющая также требует речевого
оформления, которое изменяет функцию чувств, пе�
ремещая их от завершающей стадии действия (где
они выполняют сигнальное значение, причастны об�
щей оценке) к более ранним этапам деятельности,
вплоть до ее планирования, где чувства становятся
составляющей управления поведением и деятельно�
стью человека.

КУЛЬТУРНО
ИСТОРИЧЕСКАЯ ПСИХОЛОГИЯ 4/2012

91

© Московский городской психолого-педагогический университет 
© Портал психологических изданий PsyJournals.ru, 2012



В завершение выскажем уверенность в том, что
методологические разработки Л.С. Выготско�
го и А.Р. Лурии о системном строении ВПФ, их
обусловленности культурными факторами, при�
жизненном формировании и несводимости к про�
цессам в центральной нервной системе, их опо�
средствовании знаками, речью, выглядят вполне
современными в контексте споров о механизмах
психического развития, о природе психической
патологии. Эти разработки полезны и для осмыс�

ления современных данных нейронаук и, в частно�
сти концепта «social brain». Разработки культур�
но�исторической психологии необходимы для
преодоления различных форм биологического ре�
дукционизма и механистического детерминизма,
чему посвящены работы с участием одного из ав�
торов данной статьи [4; 5]. Хочется думать, что на�
ша статья обозначит начало дискуссии и научного
поиска, в котором примут активное участие отече�
ственные исследователи.
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