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ВЛИЯНИЕ РАДИАЛЬНОГО УСКОРЕНИЯ НА
ЭЛЕКТРОКОРТИКОГРАММУ И ГИПОТАЛАМО-КОРКОВЫЕ 

ОТВЕТЫ КРОЛИКА ПРИ БЛОКАДЕ 
АЛЬФА-АДРЕНОРЕЦЕПТОРОВ

С. С. ГРИГОРЯН, О. Г. БАКЛАВАДЖЯН, Н. В. САРКИСЯН

На кроликах в условиях хронического эксперимента изучалась биоэлектрическая 
активность различных зон коры больших полушарий при радиальном ускорении до и 
после внутривенной и внутримозговой инъекции аминазина.

Установлено, что радиальное ускорение до введения аминазина вызывает реакцию 
активации электрокортикограммы, укорочение латентных периодов и уменьшение ам
плитуды гипоталамо-корковых вызванных потенциалов. На фоне инъекции аминази
на физический фактор не вызывает резких изменений исследуемых параметров.

Ключевые слова: гипоталамус, ретикулярная формация, электрокортикограмма, 
радиальное ускорение, альфа-адренорецепторы.

Предыдущие наши исследования и данные ряда авторов показали, 
что при воздействии радиального ускорения изменяется биоэлектриче
ская активность различных структур головного мозга [4, 7, 11, 14], 
функциональное состояние сердечно-сосудистой системы [2, 6, 15, 16] 
и т. д. В механизме этих изменений важная роль принадлежит гипо
таламусу и ретикулярной формации среднего мозга, которые раньше 
других отделов центральной нервной системы реагируют на действие 
экстремальных факторов [4, 11, 12].

Известно, что восходящая ретикулярная активирующая система и 
гипоталамус играют важную роль в адаптации организма к постоянно 
меняющимся условиям среды. Хемореактивные структуры, этих систем 
мозга характеризуются гетерогенностью. Благодаря этим хемореак- 
тивным структурам организм быстро адаптируется к постоянно меняю
щимся условиям среды.
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С целью выяснения механизма воздействия радиального ускорения 
нами было изучено его влияние на электрическую активность гнпотала- 
мо-корковой системы интеграции до и на фоне блокады альфа-адрено
рецепторов центральной нервной системы аминазином.

Материал и методика. Исследования проводили на кроликах в условиях хрони
ческого эксперимента. Регистрировали гнпоталамо-корковые вызванные потенциалы 
(ГК. ВП), электрокортакограмму (ЭКоГ) различных зон коры больших полушарии 
(коп), электрокардиограмму (ЭКГ) до н после воздействия физического фактора на 
фоне внутривенного и внутримозгового введения аминазина.

Стереотаксическая ориентация подкорковых электродов осуществлялась но коор
динатам Фифковой и Маршала [91. Раздражающие константановые биполярные 
электроды вводили в область заднего гипоталамического ядра (ХНР) согласно коор
динатам: по фронтали Р—4, по латерали Г—0,5 и по вертикали V—-14.8. ВП и ЭКо! 
различных участков кпб регистрировали серебряно-шариковыми электродами. Потен
циалы отводились монополярно с поверхности моторной (Ст,, Сп>2), сенсорной до 
шва (Сз։, Св,), после шва (Сз3, Сз4) областей коры ипсн- и контрлатералыю. Реги
страцию ЭКоГ и ЭКГ производили на восьмнканальном энцефалографе фирмы «Аль- 
вар», частотный анализ—на двухканальном анализаторе «ЛнзограФ В-П». Радиальном) 
ускорению животных подвергали на самодельной центрифуге с диаметром 100 см 
Центробежная сила действовала на организм кролика в каудо-краннальном направ
лении величиной 5 Продолжительность вращения составляла 20 мин. Аминазин 
инъецировали внутривенно в дозе 5—7 мг/кг. Для внутримозгового введения его ис
пользовали хемоэлектроды, изготовленные из иглы шприца. Аминазин вводили 
дистанционно при помощи микроманипулятора в дозе 10—20 мкг/кг

Подробное описание регистрации и анализа результатов эксперимента приводятся 
в нашей предыдущей работе [12].

Результаты и обсуждение. Как показали наши исследования, \ 
бодрствующих кроликов в состоянии покоя в ЭКоГ записываются в 
основном дельта и тета волны; альфа и бета волны составляют незна
чительный процент. У некоторых животных процентное соотношение 
дельта и тета волн почти равно, а у большинства дельта-активность со
ставляет около 38—40%, тета-активность—30 -32% (рис. 1А). После 
двадцатиминутною радиального ускорения соотношение отдельных 
волн в ЭКоГ изменяется: дельта-активность уменьшается на 64, тета- 
активность увеличивается на 24, бета-активность--на 56%. альфа-вол
ны не претерпевают существенных изменений (рис. 1Б).

Десинхронизация в электрокортикограмме, вызванная радиальным 
ускорением, является реакцией активации, вызванной периферической 
импульсацией с различных рецепторов как адекватных вестибулярных, 
так и неадекватных, повышающих активность восходящих подкорковых 
образований. Причиной Десинхронизации, кроме повышения перифе
рической импульсации, могут быть и гемодинамические сдвиги, кото
рые имеют место при вращении в каудо-краннальном направлении.

В ЭК.Г наблюдается умеренная тахикардия. Число сердечных со
кращений увеличивается в среднем на 15—20% по сравнению с фоном. 
Внутривенное введение аминазина (5—7 мг/кг) нормальным кроликам 
приводит к изменению фоновой ритмики. В частотном спектре доми
нирующими становятся высокоамплтудные, низкочастотные, нерегу
ляторные волны и вспышки веретен.

Аминазин в этой дозе вызывает незначительную, но продолжаю
щуюся брадикардию (рис. 1 В).
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У животных наступает дремотное состояние. На четко выраженномг 
аминазиновом фоне (через 20—30 мин после инъекции аминазина) ра
диальное ускорение временно прекращает медленные аминазиновые- 
волны. Высокоамплитудные дельта-волны в ЭКоГ сменяются низко
амплитудными ритмами. Дельта-активность уменьшается на 80, тета— 
на 35%. Регистрируется незначительная тахикардия (рис. 1Г).

Рис. 1. А.—ЭКоГ и ЭКГ в условиях нормы. 1. Отметка канала частотного анализа. 
2. ЭКоГ моторной коры (Стр. 3. ЭКоГ моторной коры (Сш2). 4. ЭКоГ сенсорной, 
коры (Сз։). 5. Кривая частотного анализа моторной коры (Ст։). 6. ЭКоГ сенсорной 
коры (Сэ2). 7. ЭКоГ сенсорной коры (Сз3). 8. Отметка канала частотного анализа. 
9. ЭКоГ сенсорной коры (Сз4). 10. ЭКГ. И. Кривая частотного анализа моторной 
коры (Сш2). Стрелками отмечена эпоха частотного анализа—10 мсек. Запись инте
грированной активности трех частот—дельта, трех—тета, пять—альфа, пять бета-диа- 
пазонов. Б.—ЭКоГ и ЭКГ после ускорения. Обозначения те же, что и на рис. 1А. 
5. Кривая частотного анализа сенсорной коры (Сз1). 11. Кривая частотного анализа 
сенсорной коры (Св2). В. ЭКоГ и ЭКГ—после внутривенной инъекции аминазина. 
Обозначения те же, что и на рис. 1А. 5. Кривая частотного анализа сенсорной коры 
(Сз3). 11. Кривая частотного анализа сенсорной коры (Сз4). Г. ЭКоГ и ЭКГ после 
радиального ускорения на фоне внутривенного введения аминазина. Обозначения те 

же, что и на рис. 1А.

При внутримозговом введении аминазина (в задне-гипоталамиче
ское ядро ПНР) наблюдается уплощение в ЭКоГ—подавление всех 
волн, однако тета-волны подавляются слабее. В ЭКГ наблюдается уча
щение сердечных сокращений на 10—15% (рис. 2Б). На этом фоне ра
диальное ускорение не приводит к заметной реакции активации ЭКоГ 
(рис. 2В).
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Анализ ГК ВП у интактных кроликов показал, что одиночное элек 
трическое раздражение ХНР приводит к генерации моно- и двухфазны՝ 
ВП положительной и положительно-отрицательной конфигурации. Ог 
.веты на стимуляцию ХНР билатеральны.

Рис. 2. А—ЭКоГ и ЭКГ в условиях нормы. Обозначения те же. что н па 
рис. 1Б. Б—ЭКоГ и ЭКГ при внутримозговом введении аминазина. Обо
значения те же, что и на рис. 1А. В—ЭКоГ и ЭКГ после ускорения па 
фоне внутримозгового введения аминазина. Обозначения те же, что и на 

рнс. 1В.

Па фоне ускорения, когда в частотном спектре превалирует тета- 
активность, электростимуляция NHP, не изменяя конфигурацию ГК 
ВП, значительным образом действует на их временно-амплитудную ха
рактеристику: происходит укорочение латентных периодов и уменьше
ние амплитуды положительного колебания. Так, латентный период or 

.2,5֊ 3,0 мсек укорачивается до 2,0—2,2 мсек. Амплитуда от 200 
220 мкв уменьшается до 150—170 мкв.

Через 3—5 мин после внутривенного введения аминазина во всех 
исследуемых участках коры регистрировались ГК ВП со значительным 
увеличением амплитуд и латентных периодов. Так, латентный период 
от 2,5—3,0 мсек увеличивался до 4.5—5,0 мсек. Амплитуда от 200 
-20 мкв увеличивалась до 280—300 мкв. Изменения, вызванные ами
назином, продолжались в течение 6- 8 ч. Через 20—30 мин после инъ
екции аминазина животные подвергались действию радиального уско
рения. Было обнаружено, что физический фактор снимает амииазино- 
вую депрессию. Амплитуда положительной и отрицательной фаз имеет 
тенденцию к уменьшению. Амплитуда положительного колебания ГК 
ВП от 280—300 мкв уменьшается до 170—210 мкв.
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В отличие от внутривенного введения аминазина, внутримозговое 
введение не приводит к резко выраженным изменениям временно-ам
плитудных параметров ГК ВП.

На фоне умеренной десинхронизации в ЭКоГ при внутримозговом 
введении аминазина ГК ВП обнаруживают незначительное «облегче
ние», выражающееся в статистически недостоверном укорочении ла
тентных периодов и уменьшении амплитуд положительной и отрица
тельной фаз ВП.

Радиальное ускорение на фоне внутримозгового введения амина
зина приводит к редукции амплитуды ГК ВП моторной коры и к увели
чению амплитуды ГК ВП сенсорной коры.

Проведенные исследования показали, что при действии внутривен
ного введения аминазина преобладает медленная высоковольтная ак
тивность, что хорошо коррелирует и с поведенческими реакциями ор
ганизма. На фоне синхронизации в ЭКоГ происходит укорочение ла
тентных периодов и амплитуды ГК ВП, урежается частота сердечных 
сокращений.

По данным Воронина [10], введение малых доз аминазина вызы
вает сначала появление медленных волн в ретикулярной формации 
ствола мозга, затем и в других подкорковых образованиях.

Большинство исследователей считают, что появление синхронизиро
ванных волн в коре под влиянием аминазина связано с блокирующим 
действием аминазина на адренергический субстрат восходящей акти
вирующей системы ствола мозга [3, 5]. По Олдсу [18], аминазин дей
ствует блокирующим образом на активирующие кору задние гипотала
мические структуры.

Данные литературы об изменении первичных ответов (ПО) при 
действии аминазина противоречивы. Циганек [16] не наблюдал изме
нений ПО в зрительной коре людей при введении малых доз аминази
на. Дуринян считает [3], что системное введение аминазина в дозе 
4 м'к/кг приводит к падению амплитуды (особенно отрицательной фа
зы) ПО в соматической области на раздражение конечности. По его 
данным, максимальный спад амплитуды относится к 1—4 мин после 
введения; затем начинается постепенное восстановление величины от
рицательного отклонения. Баклаваджян и Адамян [8] описали про
тивоположный эффект аминазина. Абуладзе [1] установил, что в пер
вые минуты действия его (5 мг/кг) наблюдается снижение амплитуды 
ВП в коре и специфических ядрах таламуса.

Перерезка ствола мозга на премезэнцефалическом уровне снижает 
описываемый эффект аминазина на вызванные светом потенциалы как 
коры, так и специфических ядер таламуса.

Исчезновение изменений, вызванных аминазином при отсечении ре
тикулярной формации, свидетельствует о ретикулярном механизме это
го эффекта.

Как видно из вышеописанного, эффект аминазина зависит и от до
зы, и от способа введения. В доступной нам литературе мы не встреча
ли работ по изучению действия радиального ускорения на фоне ами
назина.

«Биологический журнал Армении», XXXVI, № 1—3
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Полученные данные свидетельствуют о том, что у кроликов, кото
рым вводился аминазин внутривенно, воздействие радиального уско
рения не вызывало реакции десинхроннзацин в коре головного мозга. 
Установлено также, что распространение афферентной нмпульсацпч, 
вызванное радиальным ускорением, частично блокировано аминазином 
в области ретикулярной формации.
Ереванский государственный университет, 
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խանները (երկարում է պատասխանի գաղտնի շր9անը, մեծանում է ամպ (ի֊ 
տուղան յ։

Ամինազինի ներուղեղային ներարկման (/ամանակ ուսումնասիրվող ևոլ~ 
ցանիչների փոփոխությունները Հակառակ բնույթի են։

Մինչև ամինազինի ներարկումը շաոավղային արա գացումն առաջացնում 
է էլե կա րա կե ղևա գր ի ակտիվացում և Հրահրված պատասխանների ղ ա դտն ի 
շրջանի կրճատ ում։ Ամինազինի ներարկումների ֆոնի վրա ֆիզիկական զոր֊ 
ծոնի առաջացրած փոփոխությունները կրում են ավելի մեղմ բնույթ։

INFLUENCE OF RADIAL ACCELERATION ON 
ELECTROCORTICOGRAM OF RABBITS AND HYPOTHALAMO ֊֊ 

CORTICAL EVOKED REPLIES DURING BLOCKADE 
OF ALPHA-ADRENORECEPTORS

Տ. S. GRIGORIAN, H. G. BAKLAVADJI AN, N. V. SARKISSIAN

Bioelectric activity changes of different parts of the rabbit cerebral 
cortex hemisphere during radial acceleration while conducting chronic 
experiments have been studied before and after intravenous and Intra
brain transfusions of aminasin.
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.УДК 591.1.15

ДЕЙСТВИЕ ПОЛИАМИНОВ НА СОДЕРЖАНИЕ ЯДЕРНЫХ 
РНК В ГОЛОВНОМ МОЗГЕ

Г. С. ХАЧАТРЯН, А. Г. ВАГРАДЯН

Изучено влияние спермидина и спермина на количественные сдвиги в содержа
нии ядерных РНК ГЦ 1, ГЦ II и АУ типов в ткани головного мозга. Не вызывая осо
бых изменений в содержании я-РНК ГЦ I и ГЦ II типов, спермин приводит к досто
верному увеличению содержания я-РНК АУ типа. Спермидин вызывает понижение 
содержания я-РНК ГЦ I и АУ типов, в то время как содержание я-РНК ГЦ II повы
шается на 30-й минуте исследования и особым изменениям не подвергается на 60-й 
.минуте исследования РНК.

Ключевые слова: ядерная РНК, спермидин, спермин, полиамины, головной мозг.

За последние годы проводились исследования с целью выяснения. 
роли полиаминов в обмене нуклеиновых кислот [5]. Ряд данных ука
зывает на функциональную роль полиаминов спермидина и спермина и 
их предшественника путресцина в процессе клеточного роста, пролифе
рации, на взаимодействия между этими поликатионами и нуклеиновы
ми кислотами [6]. По данным Стивенс и др., спермин и спермидин 
могут взаимодействовать с нуклеиновыми кислотами, стабилизируя мо
лекулы ДНК, и способствовать связыванию рибосомной РНК-
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