
Таким образом, заражение крыс М. arthritidis приводит к подавле
нию дыхания и окислительного фосфорилирования митохондрий печени, 
при этом частота обнаружения и особенности локализации микоплазм 
на протяжении всего эксперимента коррелируют с глубиной нарушения 
функциональной активности митохондрий. Подавление функциональ
ной активности митохондрий, по-видимому, является результатом ток
сического действия М. arthritidis на мембранные структуры в связи с 
длительной персистенцией микоплазм в печени.
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РОЛЬ МОЗОЛИСТОГО ТЕЛА В МЕХАНИЗМЕ 
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Согласно современным представлениям, функциональная асиммет
рия является одной из важнейших особенностей парной деятельности 
больших полушарий головного мозга. Однако изучение транскалло
зальных ответов (ТКО) у интактных и оперированных животных (пере
резка МТ) выявило возможность известной компенсации транскалло
зальных ответов после перерезки МТ. Нами было проведено исследова
ние с целью выявления старых в филогенетическом отношении подкор
ковых структур (комиссур) в процессе компенсации.

Материал и методика. Эксперименты проводились на кошках под нембуталовым 
наркозом из расчета 50 мг/кг внутрибрюшинно. Череп трепанировался по обе стороны 
от сагитального шва таким образом, чтобы обнажались исследуемые зоны коры моз
га. Раздражающими электродами служила пара стальных электродов с интервалом
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1,5—2 мм, отводящим электродом—серебряный шариковый электрод диаметром 2— 
Змм. Эксперименты проводились в двух сериях: в первой серии острых экспериментов 
изучались характеристики и топика транскаллозальных ответов у интактных животных, 
а также последствия перерезки мозолистого тела (МТ), в серии хронических экспери
ментов (II серия) в той же последовательности исследовалась динамика восстановле
ния последних в различные сроки после операции.

Результаты и обсуждение. Перерезка МТ в острых экспериментах 
привела к полному исчезновению ТКО во всех отводимых зонах коры 
мозга (ассоциативной, зрительной, слуховой), причем в течение 4—6ч 
после перерезки нам не удалось зарегистрировать ответов ни в одной и» 
исследуемых зон (рис. 1). Литературные, а также наши данные [2—6,. 
13] дают основание полагать, что в синхронной биоэлектрической ак
тивности мозга определенное участие принимает МТ. Это мнение под
тверждается рядом морфологических работ с пероксидазой хрена 
(НКР), в которых прослежены волокна, связывающие различные ре
цептивные поля с таковыми в противоположном полушарии [7, 8, 11„ 
13—15]. Поскольку в задачу настоящего исследования входило выяс
нение роли подкорковых комиссур после перерезки МТ, с применением 
различных функциональных тестов, в серии хронических эксперимен
тов нами была изучена динамика восстановления ТКО.

Рис. 1. Исчезновение ТКО после перерезки МТ в остром эксперименте.
1, 3, 5, 7—сразу после перерезки; 2, 4, 6, 8—спустя 4—6 ч.

Исходя из послеоперационных сроков, хронические эксперименты 
ставились в двух вариантах. В первом—изучались изменения, возника
ющие в ближайшие сроки после операции (2—3 месяца), во втором— 
спустя 6—12 месяцев. Как видно из рис. 2, уже через 2—3 месяца на
блюдалось восстановление ранее исчезнувших ТКО, причем сначала к 
ассоциативной, а затем в зрительной и слуховой зонах. Параметры 
восстановленных ответов ничем не отличались от таковых в норме. По
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ложительная волна восстановленных ответов колеоалась в пределах 
300—400 мкв, а отрицательная—250—350 мкв, у интактных соответ
ственно 250—350 мкв и 300—500 мкв. У животных во втором варианте 
стойкое восстановление ответов наблюдалось не только в ассоциатив
ной, но и в зрительной и слуховой зонах. Анализ полученного мате
риала не выявил значительных сдвигов в параметрах восстановленных 
ответов: положительная волна равнялась 250—400 мкв, отрицатель
ная—250—550 мкв. Латентный период оставался в пределах 2—4 мсек, 
у интактных же он колебался в пределах 1,5—3 мсек.

Рис. 2. Восстановление ТКО после перерезки МТ в хроническом экспери
менте, 1, 2—ассоциативная: 3,4—зрительная; 5, 6—слуховая области.

Таким образом, сопоставляя данные, полученные в серии острых и 
хронических экспериментов, надо отметить, что в первом случае, пере
резая МТ, мы прерываем связь обоих гемисфер, нарушая межполушар
ное взаимодействие в полном смысле этого слова, причем на уровне бо
лее молодой в филогенетическом отношении каллозальной системы—МТ. 
Естественно, что при наличии последней филогенетически старая систе
ма угнеталась, поэтому перерезка МТ приводила к высвобождению, 
выявлению старой системы, которая осуществляла свое влияние на бо
лее низком, подкорковом уровне. Это положение подтверждают рабо
ты, посвященные роли подкорковых структур в межполушарной инфор
мации |[9, 10, 14, 15].

Итак, нервная афферентация, кроме классического пути, поступает 
в проекционную область каждого полушария .через систему каллозаль
ных волокон при интактном МТ на уровне коры, а при перерезке МТ— 
на уровне подкорки через транскомиссуральные пути. Известно, что 
симметричные участки коры связаны гомотопическими волокнами, ко
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торые обеспечивают высокоамплитудные потенциалы [13]. однако, с 
другой стороны, отмечается, что ТК.О регистрируются не только в сим
метричных точках коры, но и вблизи них, что можно рассматривать как 
свидетельство асимметричности, гетеротопичности каллозальных про
екций [14]. Гетеротопическими каллозальными волокнами обуславли
ваются низкоамплитудные ТК.О. Взаимодействие этих проекций в мо
торной коре изучены рядом исследователей [1]. В наших эксперимен
тах как в норме, так и после перерезки МТ вокруг фокуса максималь
ной активности в любой из исследуемых зон, как правило, обнаружены 
зоны с убывающей активностью. Перемещение отводящего электрода 
от фокуса максимальной активности на расстоянии 4 мм от него приво
дило к резкому снижению регистрируемого ответа.

Для выявления ведущих параметров, характеризующих состояние 
нервных структур, нервных волокон, вовлекаемых при отведении Т1\О 
в пределах исследуемых проекционных зон в сравнительном аспекте 
(норма, операция), был использован метод испытания парными стиму
лами. Как показали подсчеты, облегчение в результате суммации про
исходило в диапазоне 0,2—0,4 мсек у интактных кошек. Надо отметить, 
что взаимодействие не всегда происходило по типу облегчения, иногда 
оно происходило по типу подавления. У оперированных кошек спустя 
6—12 месяцев, как указано выше, наблюдалось полное восстановление 
ТКП, о чем свидетельствуют также данные, полученные при примене
нии метода испытания парными стимулами. Взаимодействие во всех 
проекционных зонах происходило по типу облегчения, и суммация на
ступала в диапазоне 0,2—0,4 мсек и 0,8—1 мсек.

Таким образом, межполушарное взаимодействие в перечисленных 
проекционных зонах происходит по общему принципу и обеспечивается 
двумя комиссуральными системами: филогенетически молодой калло
зальной системой и филогенетически более старой экстра'каллозальной, 
которая приобретает особое значение в патологии, при перерезке МТ.
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