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РЕЗЮМЕ 
Используя классические методы неврологии, были определены и каталогизированы области мозга, связанные с симпто-
матическим (патологическим) смехом, по другим диагностическим признакам и симптомам таких состояний, как эпилеп-
сия, инсульты и поражения головного мозга, выявленные в результате осмотра. Эти наблюдения были дополнены новыми 
исследованиями, использующими современные неинвазивные методы. В обзоре также обсуждаются недавние исследова-
ния, посвященные вопросам, связанным с «нормальным» и произвольно вызванным смехом, а также формулируется 
структура нейроанатомических коррелятов смеха на основе исследований лабораторных животных, неврологических 
пациентов и нормальных испытуемых, которые рассматриваются в настоящем труде. 
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ВВЕДЕНИЕ 
То, что смех и юмор являются неотъемлемыми 

компонентами человечества, вряд ли нужно доку-
ментировать; их анализировали и обсуждали более 
двух тысячелетий, традиционно в контексте фило-
софии, антропологии, психологии и филологии [36, 
58]. С XIX века патологические варианты смеха за-
интересовали неврологов [15, 69]. Однако прошло 
более 20 лет с того, как был опубликован последний 
крупный обзор в этой области [75]. Недавно «нор-
мальный» смех также попал в сферу исследования 
неврологии [39, 45, 70]. Разумеется, нормальный 
смех может быть вызван другими элементами,  кро-
ме юмора, такими как щекотка, индуцированный 
смех и веселящий газ [62, 77, 78]. Однако в настоя-
щее время юмор является единственным элементом, 
используемым для того, чтобы вызвать нормальный 
смех в неврологических исследованиях. Чарльз Дар-
вин в книге «Выражение эмоций в человеке и жи-
вотных» (1872) предположил, что эволюционная 
основа смеха была его функцией в социальном вы-
ражении счастья, и это обеспечило совместное пре-
имущество выживания для социума [25]. Улыбка 
и смех не уникальны для людей. Среди молодых 
особей шимпанзе отмечено, что «игровое лицо» 
с соответствующей вокализацией сопровождает иг-
ру, щекотание или игровой укус [76, 98]. 

ОБСУЖДЕНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
У людей ответная улыбка развивается в течение 

первых 5 недель внеутробной жизни [52]. Смех по-
является позже, около четвертого месяца [81]. Хотя 

на морфологическом уровне выделено более 16 ти-
пов улыбок [28], интересно, что разные типы смеха 
(в юмористических ситуациях, но также презри-
тельные, насмешливые, социальные, поддельные и 
т.д.) остаются относительно необозначенными [81]. 
Улыбка в ответ на юмор –  это конфигурация лица 
[29], обозначающая «улыбку Дюшена», которая от-
носится к одновременному сокращению большой 
скуловой мышцы и орбикулярной мышцы (которые 
вытягивают углы губ назад и вверх и сужают глаза, 
вызывая морщины). Во время смеха активируются 
дополнительные лицевые, дыхательные и гортанные 
мышцы [6,  81].  Улыбка и смех могут возникать 
спонтанно (в ответ на юмор, эмоциональные или 
социологические стимулы),  а также могут быть вы-
званы по команде (произвольная или «фальшивая» 
улыбка/смех). 

Патологический смех. Изучение симптоматиче-
ского смеха десятилетиями предшествовало изуче-
нию нормального смеха. Существуют разные опре-
деления патологического смеха [24, 85], но наиболее 
часто упоминаемое определение относится к опре-
делению Пёка [74]. По его критериям, патологиче-
ский смех – это смех, который возникает: (1) в ответ 
на неспецифические стимулы; (2) при отсутствии 
соответствующего изменения эмоциональной реак-
ции; (3) при отсутствии добровольного контроля над 
масштабом или продолжительностью эпизода; (4) 
при отсутствии соответствующего изменения 
настроения, продолжающегося за пределами уже 
произошедшего смеха. 
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На протяжении многих лет другие условия для 
состояний, в которых происходит патологический 
смех, включают «непроизвольный смех», «аффек-
тивную лабильность» [63], «фиктивное веселье» 
[59], «неуместный», «неуправляемый» и «неэпилеп-
тический» смех, «эмоциональное недержание» [50]. 
Признанной схемой классификации симптоматиче-
ского смеха является схема Пёка [74, 75]. Что каса-
ется невропатологии, он дифференцировал симпто-
матический смех исходя из: (1) бокового амиотро-
фического склероза, сосудистого псевдобульбарного 
паралича и экстрапирамидных двигательных рас-
стройств; (2) fou rire prodromique (продрома сума-
сшедшего смеха); (3) эпилептических припадков. 

Эпилепсия смеха. Смех может встречаться в рам-
ках эпилептического припадка. Термин «эпилепсия 
смеха» (от греч. gelotos, смех) относится к относи-
тельно редким судорогам, в которых смех является 
основным симптомом. Эти приступы могут состоять 
исключительно из смеха,  но часто возникают в свя-
зи с вегетативным возбуждением и непроизвольны-
ми движениями и/или нарушенными состояниями 
сознания [10, 19, 21, 88, 97, 103]. Сообщалось 
о симптоме, сопровождающем иктальный смех, та-
ком как мочеиспускание, однако он встречается ре-
же [90]. Несмотря на стереотипный характер, смех 
пациентов во время припадков эпилептического 
смеха может казаться нормальным и даже быть за-
разным; один из таких пациентов даже выиграл 
конкурс «счастливый ребенок» [10]. Смех при эпи-
лепсии является механическим и неестественным 
[11, 90]. Иктальная улыбка (без смеха) наблюдалась 
у пациентов с эпилептическими очагами в затылоч-
но-теменной, гиппокампиальной и височной обла-
стях [64]. Сообщалось об эпилептическом смехе при 
генерализованном туберозном склерозе [88]. 

Гипоталамические гамартомы. Исследование 
с помощью однофотонной эмиссионной компью-
терной томографии продемонстрировало состояние 
гиперперфузии в этих опухолях во время припадков 
эпилептического смеха [5]. Во время припадков вы-
деляются гормоны гипоталамуса и гипофиза [5, 21, 
93]. Предположение, что гипоталамус ответствен за 
возникновение этих приступов подтверждено тремя 
наблюдениями: 1) электрическая стимуляция гамар-
том вызывает типичные приступы [54]; 2) в отноше-
нии биохимии гипоталамических гамартом магнит-
но-резонансная спектроскопия показала снижение 
отношения N-ацетил-аспарагиновой кислоты и кре-
атина в области опухоли, но не в прилегающих об-
ластях мозга [59, 90]. Снижение пика N-ацетил-
аспарагиновой кислоты считается признаком деге-
нерации нейронов, но не обязательно указывает на 
патологические изменения, а может отражать из-
менчивость спектральной картины между анатоми-
ческими формациями из-за неоднородности их ги-
стоморфологии; 3) хирургическое удаление опухоли 
может снизить частоту приступов [54, 68, 72, 96, 
97]. Опухоли обладают возбуждающими эффектами, 
причём аномальная электрическая активность рас-

пространяется рострально и дорзально в соседней 
лимбической системе и каудально к мозговому 
стволу, что способствует психофизиологическим 
проявлениям «смеха» [54]. 

Fou rire prodromique (продрома сумасшедшего 
смеха) (Фере, 1903) – редкое состояние, когда немо-
тивированный, неуместный смех возникает как пер-
вый симптом церебральной ишемии [31]. Этот смех, 
кажущийся неконтролируемым, может сопровож-
даться хихиканьем [100] или плачем [7], а затем за-
меняется симптомами инсульта: гемипарез или афа-
зия [74]. Смех fou rire prodromique описывается как 
«громкий и сердечный» [7] и как имеющий «хихи-
кающий» характер [74] и может продолжаться до 30 
минут [100]. Повреждения найдены: (1) у основания 
моста [100], (2) в левой извилине гиппокампа, левой 
заднелатеральной части таламуса и прилегающих 
частях внутренней части капсулы [20], (3) в левых 
чечевицеобразном и хвостатом ядрах с участием 
передней островковой доли большого мозга [18], (4) 
в области, снабжаемой правой средней мозговой 
артерией [55]. Смех в этих случаях вызван пораже-
ниями двигательных нейронов. Однако короткое 
возбуждающее действие ишемии не может быть 
исключено [66]. Большинство сообщаемых феноме-
нов fou rire prodromique свидетельствуют о сосуди-
стых кровоизлияниях. 

Патологический смех из-за других неврологиче-
ских расстройств. Большинство публикаций о сме-
хе при неврологических расстройствах с синдрома-
ми неуместной и неконтролируемой улыбки или 
смеха, которые происходят хронически. Уилсон 
(1924) описал случаи патологического смеха, 
например, у больного, который после двух инсуль-
тов «каким бы ни был эмоциональный стимул, и 
каким бы лёгким он ни был ...  начинал смеяться … 
громко [103]. Прочитав военные новости, он начи-
нал улыбаться, и чем серьёзнее была новость, тем 
больше он смеялся». У пациента с «рассеянным 
склерозом» Уилсон сообщил, что «взрывы длинно-
го, неуправляемого, но почти бесшумного смеха 
происходили из-за … мелочей». Патологический 
смех обычно не соответствует ситуации, в которой 
возникает [24]. Пациент может осознавать эту несо-
стоятельность, но бессилен контролировать смех 
[87, 89]. Неуместный смех часто вызван тривиаль-
ными стимулами [85]. Смех может резко измениться 
до плача [74]. Однако патологический смех понима-
ется как расстройство двигательных сопутствующих 
состояний, аффективных выражений, включающих 
респираторные, вазомоторные, секреторные и во-
кальные компоненты. Нейрофизиологическое ис-
следование патологического и нормального смеха у 
6 пациентов, проведенное Танака и Сумицудзи [89], 
обнаружило, что при патологическом смехе наблю-
дались сокращения лобных и бровных мышц; то 
есть пациенты хмурились и в то же время смеялись, 
тем самым придавая своим лицам «напряженное», а 
не «расслабленное» выражение. Неясно, были ли 
сокращения лба попытками контролировать движе-
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ние лица добровольно или они были связаны с пере-
ходом от улыбки к смеху, который у обычных 
наблюдаемых также часто включает сокращения лба 
[81]. 

Патологический смех включает в себя ритмиче-
ские клонические движения диафрагмы, развиваю-
щиеся не по нарастанию, как нормальный смех, 
а внезапно. В связи со сложностью данной пробле-
матики представляют научный интерес шкалы ин-
тенсивности эмоциональных выражений лица, раз-
работанные Слоэном и его коллегами,  а также Ро-
бинсоном и его коллегами [79, 87]. Имеются дан-
ные, что патологический смех зависит от серото-
нинергической и дофаминергической передачи, по-
скольку сообщалось о положительных результатах 
лечения у пациентов, получавших селективные бло-
каторы обратного захвата серотонина [61, 73, 83, 87, 
95]. Патологический смех связан с поражениями 
головного мозга, обнаруженными в областях от 
лобной коры и пирамидального тракта до дорсаль-
ного отдела мезенцефалона и моста. Нейрофизиоло-
гическое действие большинства этих поражений, 
по-видимому, связано с хроническим растормажи-
ванием вышеозначенного пути. 

В одном из первых исследований патологическо-
го смеха (и плача) Уилсон (1924) описал пациентов 
с опухолями в покрышке и верхней части моста 
[103]. В последнее время опубликованы сообщения 
о пациентах с вентрально локализованными пора-
жениями головного мозга, производящими безра-
достный смех. Бхатхивале и коллеги сообщили о 4 
пациентах с компрессией моста (из-за тройничных 
невром) [12], а Мутон и коллеги и Тей и Сакамото – 
о 2 пациентах с сосудистыми инсультами, у одного 
в правой ножке мозга,  мосте и каудальном отделе 
мезенцефалона, у другого – в вентромедиальном 
отделе моста [65, 91]. Подобные симптомы проявля-
лись у пациента с понтомедуллярной глиомой [56], 
пациента с хордомой ската (оказывающей давление 
на понтомезенцефалические структуры в вентраль-
ном направлении) [60] и пациента с каменисто-
скатовой менингиомой [85]. В исследовании 49 па-
циентов с парамедиальными инфарктами моста го-
ловного мозга на основании МРТ и магнитно-
резонансной ангиографии Катаока и коллеги диф-
ференцировали пациентов с инфарктами в (1) пара-
медиальной базальной, (2) парамедиальной тегмен-
тальной областях [49]. Лишь 3 пациента в первой 
группе проявляли патологический смех, все они 
страдали дизартрией, 2 из них – лицевым парезом. 

Стриатокапсулярные области.  Несмотря на вы-
сокую частоту стриатокапсулярных инфарктов, со-
общения о патологическом смехе у этих пациентов 
относительно редки. 3 пациента с такими инфаркта-
ми (2 больших по площади и 1 маленький) демон-
стрировали спонтанные безрадостные атаки смеха 
во время речи, стресса или фрустрации, которые 
начинались и заканчивались внезапно [20]. Другие 
сообщения включают исследования Ким и Чой-Квон 
(2000) [50], Пёка (1969) [74] и Арлазарова и др. 

(1998) [3]. 
Поражения лобной доли. Мендез и коллеги опи-

сали пациента, страдающего постоянным патологи-
ческим смехом, по-видимому, из-за бифронтальной 
медиальной энцефаломаляции (после разрыва ане-
вризмы) с бифронтальным гипометаболизмом в 
ПЭТ-исследовании [63]. Патологический смех яв-
лялся симптомом у 10% пациентов с рассеянным 
склерозом, причем рост частоты происходит парал-
лельно с прогрессированием заболевания [30]. Па-
тологический смех наблюдался при боковом амио-
трофическом склерозе [37, 61], хронической про-
грессирующей спинобульбарной спастичности [67] 
и прогрессирующей супрануклеарной дегенерации 
двигательной системы [101]. Сакеим и коллеги в 
обзоре 119 опубликованных случаев обнаружили 
преобладание правосторонних поражений, связан-
ных с патологическим смехом [82]. Другие исследо-
вания не подтвердили это латеральное доминирова-
ние [50]. 

Таким образом, мезенцефалические или мосто-
вые поражения, связанные с патологическим сме-
хом, были в вентральных областях вышеперечис-
ленных структур. Патологический смех в результате 
поражений лобной доли или поражений в стриато-
капсулярной области регистрировался редко. 

Диссоциация произвольного смеха и улыбки. Па-
резы произвольных выражений лица могут возни-
кать, когда выражение лица, обусловленное эмоци-
ями, безмятежно. Это состояние названо синдромом 
Фуа-Шавани-Мари, «передним оперкулярным син-
дромом» или «произвольным парезом лицевых 
мышц» [43]. Возможна обратная ситуация: парез 
эмоционально стимулированных лицевых мышц 
может возникать в то время, как произвольно кон-
тролируемые выражения лица неизменны, как при 
парезе эмоционально стимулированных лицевых 
мышц [43] и амимии [48]. Типичные поражения, 
приводящие к произвольному парезу лицевых 
мышц, располагаются билатерально в покрышке 
и могут возникать врождённо либо у взрослых в 
результате сосудистых инсультов, опухолей [14]. 
В синдроме Фуа-Шавани-Мари присутствуют тяжё-
лая дизартрия и парезы дистальных черепных не-
рвов [101]. Произвольные парезы лицевых нервов 
наблюдались у пациентов с инфарктами левой сред-
ней мозговой артерии (с сохранением таламостри-
альных ветвей) [41] или двигательной коры и от ча-
стичных инфарктов лучистого венца [43]. Это со-
стояние связано с поражениями внутренней капсулы 
[44], парамедиальной области моста без участия 
тегментума [94] и большими поражениями в лобно-
теменной части белого вещества и сообщалось у 
пациента с рассеянным склерозом и крупными вен-
троцентральными поражениями белого вещества 
[43]. Подводя итог, необходимо отметить, что все 
эти поражения были расположены в премоторных 
областях (передней части покрышки) или вдоль 
кортикобульбарных двигательных путей. Из-за этих 
повреждений могут возникать произвольные парезы 
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лицевого нерва и патологический смех. Когда пато-
логический смех сопровождается произвольным 
парезом лицевого нерва, обусловленные поврежде-
ния обычно были множественными, подкорковыми 
и располагались в вентральной части мезенцефалона 
либо в мосте.  Очевидно,  что не все пациенты с по-
вреждениями кортикобульбарных двигательных 
путей страдают от патологического смеха. 

Смех, веселье и стимуляция мозга. За последние 
20 лет в зарубежной хирургии стало обычной прак-
тикой стимулировать открытую поверхность мозга 
электрически, пытаясь найти эпилептогенные очаги. 
Первый такой случай сообщили Фиш и коллеги [32]. 
Улыбка была вызвана у двух из 75 пациентов,  мозг 
которых стимулировался. Во время этих эпизодов 
улыбки мозг стимулировался в миндалевидной 
(у одного пациента) либо в лобной коре (у другого). 
К сожалению, помимо мест стимулирования обла-
стей отсутствуют сведения о характере вызванных 
улыбок. Подобные случаи вызванной улыбки сооб-
щались Гордоном и коллегами [40], два из 106 паци-
ентов проявляли смех или улыбались, когда их мозг 
стимулировался. Этих же пациентов подробно опи-
сывали Арройо и коллеги, сообщавшие о проявле-
нии смеха, связанного с весельем, когда стимулиро-
валась веретеновидная извилина или извилина гип-
покампа [4]. Эти пациенты сообщали, что во время 
стимуляции «значимость вещей менялась» и что все 
было «смешно», а также о чувствах счастья и голо-
вокружения. В двух письмах к научным журналам 
[9, 53] и в одной статье [51] описаны анекдотиче-
ские сообщения о «чувстве благополучия» (связан-
ном со смехом и весельем) во время стимуляции 
субталамического ядра у 6 пациентов с болезнью 
Паркинсона. У 1 пациента с гамартомой стимуляция 
гипоталамуса вызывала смех [54]. По более старым 
источникам, индукция смеха сообщается в связи 
с электрической стимуляцией в передней коре го-
ловного мозга [84] и бледном шаре [42]. Фрид 
и коллеги описали поведение и субъективные чув-
ства молодой пациентки, которая начала смеяться 
после того, как её мозг стимулировали в левой верх-
ней лобной извилине [35]. Стимуляция других обла-
стей мозга в непосредственной близости вызвала 
заторможенность речи и движения рук. 

Изучение нечеловеческих смехоподобных вокали-
заций. Хотя смех, связанный с юмором, кажется фе-
номеном, уникальным для людей, существуют по-
веденческие модели эмоционально вызванных вока-
лизаций у других приматов и даже у крыс, которые 
имеют сходство с социальным смехом. Степень, 
в которой недавно сообщённое «пищание» крыс 
(Панксепп, 2000), вызванное щекоткой, поведенче-
ски гомологично смеху (возможность, которую 
предлагает автор), требует дальнейшей этиологиче-
ской оценки [71]. 

Нейроанатомия смеха. Сообщения показывают, 
что в области мезенцефалона и моста существует 
функциональное разделение между структурами, 
необходимыми для формирования эмоционально 

обусловленных выражений, с одной стороны, и про-
извольных, эмоционально нейтральных выражений 
– с другой. Вентральные поражения в этих областях 
приводят к парезам произвольно созданных мими-
ческих выражений без повреждений  либо с преуве-
личенным выражением эмоций. Поражения в дор-
зальных, тегментальных структурах приводят к по-
давлению эмоционального выражения. Для анато-
мических областей, ростральных к мезенцефалону, 
это разделение не так ясно:  поражения базальных 
ядер или внутренней капсулы могут быть связаны 
с патологическим смехом, парезом произвольных 
мышц или эмоциональных парезов. Что касается 
повреждений в таламусе, сообщалось об эмоцио-
нальных состояниях, но нет сообщений о парезах 
произвольных мышц и патологическом смехе или 
плаче.  Патологический смех,  с другой стороны (но 
не эмоциональные парезы), был связан с обширны-
ми лобными поражениями головного мозга, пора-
жениями в мозжечке и дегенеративными заболева-
ниями трактов, протекающих от двигательной 
и премоторной коры головного мозга. 

Уилсон (1924) оказал влияние на развитие этой 
области за последние десятилетия [103]. Он отме-
тил, что в смехе (и плаче) участвуют мимические 
мышцы и мышцы, участвующие в дыхательном 
и голосовом контроле. Он подчеркнул, что таламус 
не обязательно включается в контроль над смехом, 
в отличие от общего консенсуса, существовавшего 
со времени работы Нотнагеля (1889) [69]. Дэвисон 
и Кельман (1939) предположили, что гипоталамус 
и другие диэнцефальные ядра, таламические цен-
тры, стриатум и бледный шар участвуют в произ-
водстве аффективных реакций [26]. Мартин (1950) 
первым подчеркнул значение гипоталамуса в этих 
процессах и предположил, что центр смеха находит-
ся в гипоталамусе или рядом с ним (на основании 
исследования 4 пациентов, среди которых один был 
исследован при аутопсии) [57]. Он придумал фразу 
«фиктивное веселье» (по аналогии с фиктивной яро-
стью) для эмоциональных выражений, проявляю-
щихся во время эпилепсии смеха. 

Пёк (1969) предположил (как и Уилсон) «центр 
координации» смеха [74]. По Пёку, патологический 
смех происходит не в результате повреждений пи-
рамидального тракта, а только тогда, когда такие 
поражения сосуществуют с подкорковыми наруше-
ниями в кортикоретикулярных трактах. Пёк опро-
верг модель Уилсона с её произвольной и непроиз-
вольной иннервацией. Тогда патологический смех 
мог возникнуть из любого из четырёх уровней: (1) 
поражения внутренней части капсулы с участием 
базальных ядер; (2) поражения чёрной субстанции 
в связи с другими экстрапирамидными поражения-
ми; (3) поражения каудального гипоталамуса; (4) 
двустороннего повреждения пирамидного тракта. 

Браун (1967) полагал, что всё связано со стволом 
мозга [16] и предложил механизм синхронизации 
в ростральном отделе среднего мозга, ответствен-
ном за координацию смеха, плача и ярости. Он 
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предположил, исходя из данных пациентов и экспе-
риментов на животных, что: (1) центральную роль 
играет ретрансляция связи между нисходящим лим-
бико-диэнцефалическим трактом и бульбарными 
эффекторными органами, интегрируя приток из раз-
ных областей (гиппокамп, дорсомедиальная часть 
таламуса, латеральные части гипоталамуса посред-
ством медиального переднего пучка), а также вос-
ходящие ретикулярные и спиноталамические связи 
в вентральную и парамедиальную области головно-
го мозга; (2) ретикулярная формация, активируясь, 
вызывает смех (или плач, связанный с дыханием, 
мимикой и вокализацией); (3) мезэнцефалическое 
центральное серое вещество через аннулооливарный 
тракт к мозжечку может оказывать модулирующее 
воздействие, изменяя тональность смеха. В свете 
анатомических связей от серого вещества и ретику-
лярной формации к церебральным областям, как 
показано в экспериментах на животных, кажется 
более вероятным, что приток из разрознённых обла-
стей мозга (гипоталамус, лобная кора, базальная 
область височной коры, базальные ядра, таламус) 
может быть достаточным, чтобы вызвать реакцию, 
составляющую смех [8, 92, 99]. Особая роль гипота-
ламуса также вероятна, учитывая данные пациентов 
с эпилепсией смеха из-за гипоталамических гамарт-
ром и из экспериментов на животных [1, 99]. Воз-
можность того, что мозжечок играет определённую 
роль в модуляции и координации этих процессов, 
должна оставаться под вопросом. Однако представ-
ляется возможным, что на основе синаптических 
связей у нормальных людей мозжечок может быть 
вовлечен в эмоциональное выражение. 

Юмор и мозг. Отношения между субъективными 
чувствами эмоций (возбуждением) и его двигатель-
ными выражениями (улыбкой и смехом) обсужда-
лись более века [46] и остаются предметом ожив-
ленного дискурса [23]. Поскольку описанные ниже 
эксперименты основаны на одной из этих теорий, – 
теории несоответствий Канта [47] – теория превос-
ходства Платона и Аристотеля [2] и психоаналити-
ческая теория Фрейда [34]  в данном обзоре не об-
суждались. По теории несоответствий, юмор вклю-
чает восприятие несоответствия или парадокса в 
игривом контексте [33]. Для чего-то смешного в 
обработке юмористического материала выделено 
два этапа. На первом этапе «...воспринимающий не 
находит подтверждения своего ожидания в отноше-
нии текста в окончании шутки… получатель стал-
кивается с несоответствием – кульминацией». На 
втором этапе воспринимающий участвует в форме 
решения проблем, чтобы найти когнитивное прави-
ло, согласно которому кульминация вытекает из 
основной части шутки и примиряет несоответству-
ющие части. Другие исследователи назвали эти ста-
дии «неожиданностью» и «связностью» [17]. Для 
некоторых психологов эти два этапа недостаточны 
для объяснения различий между восприятием юмо-
ра и аналогичной ситуацией, восприятием того, что 
проблема решена. Высказано предположение, что 

двухэтапную модель следует расширить, включив 
третий этап [80]: выявление того, что на самом деле 
имеет смысл (учитывая способность воспринимать 
юмор), является приятной глупостью. Дагге и Хар-
тье (1985) изучали пациентов с повреждением пра-
вого полушария [22]. Нарушения в понимании 
мультфильмов в большей степени связаны с дефи-
цитом в их зрительно-перцептивной и когнитивной 
способности, чем с их неспособностью идентифи-
цировать аффективные компоненты мультфильмов. 
Бирле и коллеги сообщили о подобных результатах 
при использовании мультфильмов и вербальных 
шуток,  тем самым добавив поддержку гипотезы о 
том, что правое полушарие играет особую роль в 
процессах, необходимых для понимания юмора, 
независимо от способа восприятия, при котором 
представлен юмористический материал [13]. Шамми 
и Штусс исследовали 21 пациента с однократным 
очаговым поражением правого полушария головно-
го мозга, ограниченным лобной (правой, левой или 
бифронтально) или нефронтальной (правой или ле-
вой) областями [86]. Пациенты с лобными пораже-
ниями правого полушария показали наибольшие 
нарушения в способности отличать юмористические 
от неюмористических мультфильмов и реагировали 
с меньшей физической или эмоциональной реактив-
ностью (смех, улыбка). 

Изучение юмора у нормальных субъектов.  В ис-
следовании электрической активности коры, свя-
занной с обработкой информации юмора, Деркс и 
коллеги сообщили о пике активности в событийно-
обусловленных потенциалах (ERP) ~ 300 мс после 
прослушивания кульминации шутки [27]. За этим 
позже последовала общая деполяризация ~100 мс. 
Предполагается, что две волны параллельны двух-
ступенчатой когнитивной модели обработки юмора. 
[33]. Показано, что на обработку юмора может вли-
ять настроение: положительное настроение по срав-
нению с негативным сопровождалось большими 
различиями в ERP между шутками, вызывающими 
смех,  и теми,  которые его не вызывали.  В двух по-
следних исследованиях функциональная МРТ ис-
пользовалась для демонстрации областей кислород-
но-зависимой церебральной активности у нормаль-
ных субъектов, когда они слушали шутки. В первом 
из них (Озава и др., 2000) у 10 прослушивавших 
запись трёх жанров текстов в рамках использования 
функционального аппарата МРТ: шутки, газетную 
статью и философский текст [70]. Позже субъекты 
оценивали отдельные тексты в отношении того, 
насколько смешным был текст и насколько трудно 
было понять его. В соответствии с лингвистическим 
характером задач область Вернике и поперечные 
височные извилины (билатерально) активировались 
у всех субъектов во всех условиях. Предложения, 
которые испытуемые оценили как забавные, инду-
цировали активацию в области Брока и средних 
лобных извилинах (соответствующих синтаксиче-
ской обработке и слуховой памяти); те, которые 
считались трудными для понимания, связаны с ак-
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тивностью в левой нижней париетальной доле (со-
ответствующей семантической обработке) и задней 
части левой верхней височной извилины. 

Во втором исследовании (Гоэль и Долан, 2001) 
14 субъектам были представлены фонологические 
шутки (каламбуры) и семантические шутки (осно-
ванные на юморе, отличном от простой языковой 
игры) [39]. Пока они находились в функциональном 
сканере МРТ, субъекты делали суждения (записан-
ные с помощью нажатия клавиши) относительно 
того, были ли им интересны те или иные истории; 
после сканирования субъекты рассматривали шутки 
и оценивали их по шкале забавности. Кортикальная 
активация, связанная с прослушиванием каламбу-
ров, обнаружена в левой задней средней височной 
и левой нижней лобной извилинах, тогда как актив-
ность, связанная с прослушиванием семантических 
шуток, обнаружена в левой задней средней височ-
ной, левой задней нижней височной и правой задней 
средней височной извилинах и мозжечке. Цере-
бральная активность в медиальной вентральной 
префронтальной коре параллельно изменялась с 
оценками субъектами забавности шутки и может 
быть связана с аффективной оценкой юмора. 

В обоих исследованиях восприятие шуточно 
обусловленного юмора связано с кислородно-
зависимой активностью крови в височных областях 
и левых лобных областях, но области в двух иссле-
дованиях не совпадали в точности,  а области дея-
тельности описаны во втором исследовании и не 
представлены в первом. Ни одно исследование не 
включало контроль над такими искажающими фак-
торами, как внимание или эмоциональные реакции 
на лице.  Предположение о том,  что юмор является 
причиной наблюдаемых активаций, может быть 
преждевременным. Резюмируя результаты по юмо-
ру и мозгу, необходимо отметить, что есть убеди-
тельные доказательства из исследований пациентов 
с поражением головного мозга, что для восприятия 
юмора необходимо недоминирующее полушарие 
и что его лобные области особенно важны [38, 86]. 
Когда юмор воспринимался обычными, нормальны-
ми испытуемыми, эти области активно не проявля-
лись [39, 45, 70]. Когда смех или веселье индуциро-
вались электрофизиологически у пациентов с эпи-
лепсией (которые противопоставлялись нормаль-
ным), были вовлечены префронтальная кора [35] 
и базальные части височных долей [4]. Что касается 
последних исследований в области изображения 
у нормальных субъектов,  то в областях мозга,  свя-
занных с обработкой юмора,  были включены сред-
няя лобная извилина и область Брока [70], медиаль-
ная передняя префронтальная кора, левая нижняя 
лобная, левая задняя средняя и нижняя височная 
извилины и мозжечок [39]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Выражение смеха, по-видимому, зависит от двух 

частично независимых проводящих нейронных пу-
тей. Первый – «непроизвольный»/спонтанный, или 
«эмоционально управляемый». Данная система 

включает области миндалевидного тела, таламиче-
ские/гипо- и субталамические области и дорсальный 
отдел ствола мозга. Вторая – «произвольная» (ис-
кусственно вызванный смех) система – возникает 
в премоторных/фронтальных оперкулярных обла-
стях головного мозга и ведёт через моторную об-
ласть коры и пирамидальный тракт к вентральному 
отделу ствола мозга. Эти системы и реакция смеха, 
по-видимому, согласовываются координационным 
центром смеха в дорзальной части моста. 

«Аномальные реакции смеха» (патологический 
смех) могут инициироваться поражениями на трёх 
уровнях: (1) фасциально-дыхательных бульбарных 
ядер и надсегментных двигательных путей; (2) ди-
энцефальный и лимбический уровень; (3) гипотала-
мический, лобный и височный уровень, где, теоре-
тически, возникают психические расстройства, 
в том числе настроения и когнитивных функций. 

Во время здоровых эмоциональных реакций 
(смех, плач, нахмуривание) серое вещество головно-
го мозга и верхняя часть ретикулярной формации 
получают возбуждающий приток из префронталь-
ной или базальной височной коры и базальных ядер 
и гипоталамуса. Есть предположение, что эти реак-
ции подвергаются произвольному влиянию (вероят-
но, тормозящих) трактов, идущих от премоторной 
и двигательной коры, через церебральные ножки, 
к вентральной стороне ствола мозга. Пока неясно, 
как на этом уровне мозга нейронные действия изме-
няются, когда они связаны с эмоциями (веселье, 
горе, удивление). Естественно, многие выражения 
лица могут быть сформированы произвольно; одна-
ко большинство людей не могут убедительно под-
ражать подлинным выражениям лица испытывае-
мых эмоций. Это особенно сложно в связи со сме-
хом. Таким образом, существует предположение, 
что подлинный, эмоционально производный смех не 
начинается в двигательной коре, а скорее всего, что 
во время такого смеха прекращается торможение 
кортикального лобного отдела. Также рассматрива-
ется появление патологического смеха как результат 
повреждения тормозящей системы. Представляется 
возможным, что у пациентов с вентрально распола-
гающимися опухолями ствола головного мозга вы-
званное давлением разрушение тормозящих путей 
приводит к принудительной мимике [102]. 
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Pathways and neuroanatomical correlates of symptomatic (pathological), normal 
(emotional) and voluntarily caused laughter (review of foreign literature) 
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ABSTRACT 
Using classical methods of neurology, areas of the brain associated with symptomatic (pathological) laughter were identified and 
cataloged according to other diagnostic signs and symptoms of such conditions as epilepsy, strokes and brain lesions detected as a 
result of the examination. These observations were supplemented by new studies using modern non-invasive methods. The review 
also discussed recent studies on issues related to “normal laughter” and also formulated the structure of neural correlates of laugh-
ter and humor based on studies of laboratory animals, neurological patients and normal subjects, which were discussed in this 
work. 

Keywords: symptomatic laughter, spontaneous laughter, randomly generated laughter, pathways, neuroanatomical correlates. 
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