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ЭЗРАС АСРАТОВИЧ АСРАТЯН 

(к 70-летию со дня рождения)

31 мая 1973 г. исполнилось 70 лет со дня рождения и 45 лет научно
педагогической и общественной деятельности академика Академии наук 
Армянской ССР, члена-корреспондента АН СССР Эзраса Асратовича 
Асратяна.

Э. А. Асратян родился в селе Мецик в Западной Армении в семье 
крестьянина. Годы детства и юношества будущего ученого совпали с од
ной из самых трагических страниц армянского народа.

В 1915 г., когда Оттоманская империя проводила целенаправленную 
варварскую политику геноцида в отношении армян, Эзрасу было 12 лет. 
Он был очевидцем страшной кровавой расправы озверелых турецких 
янычаров с мирным армянским населением и спасся от резни чудом. С 
потоком беженцев благодаря русской армии добрался до Закавказья и 
нашел здесь пристанище.

В своих автобиографических записках Эзрас Асратович пишет: 
«В 20-летнем возрасте я впервые ощутил весь ужас адской машины, пу
шенной в ход кровавой империалистической войной... То, что я спасся от 
смерти во время этой двух- трехмесячной кровавой бойни, кажется мне 
подлинным чудом». Да, произошло чудо—он остался жив и вступил в 
жестокую борьбу за существование. Юноша должен был заботиться не 
только о себе, но и спасти от голодной смерти больную мать и малолет
него брата. Чем только он не занимался—продавал штучные папиросы, 
яблоки, некоторое время работал грузчиком. Наконец он находит более 
или менее надежный способ добывания хлеба—становится чистильщи
ком сапог. Именно в таких тяжелых условиях жизни формировалась его 
воля, выковывался характер.

Преодолев неимоверные трудности, Эзрас Асратович в 1922 г. кон
чает среднюю школу и поступает в только что созданный Ереванский 
университет.

В 1926 г. он оканчивает сельскохозяйственный факультет универси
тета, а в 1930 г. также медицинский факультет. По окончании сельско
хозяйственного факультета ему предлагали работать ассистентом па 
разных кафедрах—ботаники, общей биологии, генетики, химии.

Однако под впечатлением книги в то время уже знаменитого физио
лога И. П. Павлова «20-летний опыт объективного изучения высшен 
нервной деятельности» в нем созрело решение стать физиологом. В 
1926 г. Э. А. Асратян приезжает в Ленинград к Л. А. Орбели—ученику 
и соратнику И. II. Павлова,— который дает ему возможность работать в 
своей лаборатории. За непродолжительный период работы в этой лабо
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ратории Эзрас Асратович проявил себя как самостоятельно мыслящий, 
высоко эрудированный исследователь-физиолог. В этот период он полу
чает возможность одновременно работать и в лаборатории И. П. 
Павлова.

Вот как .характеризует Эзраса Асратовича в самом начале его науч
ной деятельности один из талантливых учеников Л. А. Орбели А. Г. Ги- 
ненинский: «В 1926 г. в лаборатории Л. А. Орбели появился широкопле
чий рослый юноша, который сразу же расположил к себе всех неисчер
паемой энергией, уважением к науке и незаурядными способностями. Че
рез два года после того как он присутствовал при физиологическом эк
сперименте, он уже выступает в Ленинградском обществе физиологов с 
сообщением о своем собственном исследовании по физиологии почек. В 
этом первом выступлении в полной мере проявились черты крупного ис
следователя: глубокое понимание проблемы, точность методов, экспери
ментальное упорство и огромное трудолюбие».

Работая одновременно в лабораториях Л. А. Орбели и И. П. Павло
ва, Эзрас Асратович нс порывает связи с Ереванским государственным 
университетом. После двухлетнего пребывания в Ленинграде, обога
щенный теоретическими знаниями по физиологии и опытом эксперимен
тирования, он снова возвращается в Ереван и развертывает активную 
научную и педагогическую деятельность.

В 1925—26 гг. в Ереванском университете формируется небольшая 
группа молодых энтузиастов-физиологов, усилиями которых создает
ся первая физиологическая лаборатория. Эту группу, в которую входили 
Г. П. Мушегян, Р. О. Барссгян, А. М. Алексанян, М. Г. Дурмишян, Д. М. 
Гзгзян и др., возглавлял и вдохновлял Эзрас Асратович. В последующие 
годы она вела большую работу в области нейрофизиологии.

Возвратившись в 1928 г. в Ереван, Эзрас Асратович начал вести в 
университете самостоятельный курс по физиологии высшей нервной дея
тельности, написал учебник физиологии на армянском языке. Он возгла
вил физиологическую лабораторию, по существу заново ее организовав 
Здесь во всю силу выявился его большой талант не только исследовате
ля, организатора науки, но и научного руководителя, воспитателя. В эти 
же годы по инициативе Э. А. Асратяна создается физиологическая лабо
ратория также при медицинском факультете университета. Так вдохно
венно и увлеченно он закладывал основы физиологической науки в Ар
мении во второй половине двадцатых годов.

Неутолимая жажда дальнейших исканий в 1930 г. снова привела 
Эзраса Асратовича в Ленинград—в центр мировой нейрофизиологии. 
Он поступает в высшую аспирантуру Академии наук СССР и одновре
менно работает в физиологических лабораториях И. П. Павлова и 
Л. А. Орбели.

Эзрас Асратович становится одним из любимых и талантливых уче
ников И. П. Павлова и всецело отдается любимой науке. Зоркий глаз 
Павлова быстро заметил недюжинные способности Э. А. Асратяна. Он 
характеризует своего ученика следующими словами: «Я должен реко
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мендовать его (т. е. Эзраса Асратяна) как начинающего выдающегося 
научного работника, обладающего инициативностью и строгостью мыс
ли, ведущего научное исследование со страстным увлечением вместе с 
щепетильной добросовестностью и точностью, а также тщательно изу-> 
чающего литературу разрабатываемого предмета и физиологическую 
литературу».

Весьма лестно отзывался об Э. А. Асратяне и другой его учитель Л. А. 
Орбели: «Я рад,—писал он,—что Эзрас Асратович Асратян, пора
ботав сначала у меня, потом у самого Ивана Петровича, вырос в боль
шого ученого и находится в первых рядах советских физиологов».

Теплые слова любимых учителей вдохновляют молодого ученого, он 
все глубже проникает в недра интимных механизмов нервной регуляции 
физиологических отправлений организма. За время пребывания в аспи
рантуре он успешно выполняет ряд ценных исследований по физиологии 
высшей нервной деятельности, одно из которых («К физиологии двига
тельных условных рефлексов») с одобрения И. П. Павлова успешно бы
ло защищено в конце 1933 г. в качестве диссертации на соискание зва
ния ученого-специалиста.

Эта защита была необычной как по форме, так и по существу. Дело 
в том, что официальными оппонентами на защите выступили такие круп
нейшие физиологи, как И. П. Павлов, Л. А. Орбели и А. А. Ухтомский. 
Они подчеркнули выдающуюся роль Э. А. Асратяна в развитии нейрофи
зиологии. Участники этой защиты вспоминают, что она превратилась в 
праздник и торжество советской физиологии.

Вскоре после защиты Эзраса Асратовича приглашают возглавить 
сектор физиологии центральной нервной системы Института мозга им. 
В. М. Бехтерева. С этой поры началась новая полоса в его научной дея
тельности. Вокруг него объединяются молодые ученые. Он воспитывает 
большой коллектив физиологов—закладывается фундамент научной 
школы Э. А. Асратяна. Он создает новое направление в изучении функ
ций центральной нервной системы, выдвигает новые принципы о деятель
ности мозга. Опираясь на данные собственных исследований и исследо
ваний своих учеников, Эзрас Асратович сформулировал два исключи
тельно важных, оригинальных положения, позволяющих раскрывать 
топкие механизмы восприятия внешних сигналов, а именно принципы 
системности и переключения в условнорефлекторной деятельности моз
га. Под понятием системности он подразумевал способность коры боль
ших полушарий фиксировать определенный порядок условных раздра
жителей в виде функционального целого, сохранения следов от ком
плекса раздражителей и их закрепления.

В этом исследовании Э. А. Асратян выступил как один из первопро
ходцев в наиболее трудной области физиологии, а именно синтетической 
деятельности коры головного мозга. Это открытие Эзраса Асратовича, 
подтвержденное другими исследователями, было высоко оценено И. П. 
Павловым и легло в основу сформулированного им учения о динамиче
ском стереотипе, о его роли в центральной организации поведения жи
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вотных и человека, о конфликте установившегося стереотипа с изменив
шимися внешними условиями как решающей причине вовлечения нервно
го аппарата эмоции.

Здесь важно подчеркнуть, что именно Э. А. Асратян впервые пред
принял изучение принципа системности в работе больших полушарий 
головного мозга. Еще в январе 1933 г. он выступает с докладом на 171-м 
заседании Ленинградского общества физиологов о результатах своих 
экспериментов в этом направлении, а в 1934 г. в Докладах АН СССР 
(№ 8) публикуется его статья под названием «Системность работы боль
ших полушарии головного мозга».

С понятием «системности» тесно связан принцип коркового «пере
ключения» как одни из кардинальных законов интегративной деятель
ности нервной системы как основной экспериментальной модели для по
знания механизмов и закономерностей тонических условных рефлексов. 
Этот принцип подразумевает вариабильность, гибкость, динамичность и 
временность в восприятии внешних сигналов в текущей деятельности ко
ры больших полушарий. Одновременно с теоретическими обобщениями 
Э. А. Асратян, умело используя свое хирургическое мастерство, уточня
ет и угубляет представления о морфофизиологическом субстрате времен
ной связи и, опираясь на данные, накопленные при изучении кортикаль
ного представительства безусловных рефлексов, выдвигает смелую и в 
то же время чрезвычайно плодотворную идею об условном рефлексе как 
синтезе двух или нескольких безусловных рефлексов.

Характерной особенностью работ Э. А. Асратяна в области изучения 
условных рефлексов является стремление подходить к явлениям высшей 
нервной деятельности с позиций новейших достижений общей нейрофи
зиологии. Он впервые сделал попытку применить оригинальное учение 
Н. Е. Введенского—А. А. Ухтомского о функциональной лабильности 
нервного субстрата к разрешению некоторых сложных вопросов, касаю
щихся физиологических основ типов нервной системы. Эксперименталь
ные данные и теоретические положения Э. А. Асратяна получили полную 
поддержку И. П. Павлова. По его рекомендации эта работа была доло
жена сначала на IV Всесоюзном съезде физиологов в 1934 г., а затем, в 
1935 г., на XV Международном физиологическом конгрессе, который 
состоялся в Москве-Ленинграде. Таким образом, Э. А. Асратяну при
надлежит заслуга введения нового параметра «функциональной под
вижности нервных процессов» в систему представлений о типах высшей 
нервной деятельности.

Эти выдающиеся достижения явились новым доказательством пра 
вильности идей И. П. Павлова об изменчивости сигнального значения 
условных раздражителей и о существовании общих генетических корней 
и закономерностей в деятельности низших и высших отделов централь
ной нервной системы правила переключения, установленного впервые 
отцом русской физиологии И. М. Сеченовым в отношении спинного моз 
га, а Э. А. Асратяном с учениками—в отношении коры больших по
лушарий. * > ч'
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Еще одни фундаментальный вопрос был предметом изучения Э. А. 
Асратяна: выяснение адаптационно-трофической роли симпатической 
нервной системы. Дело в том, что хотя исследованиями Л. А. Орбели и 
его учеников было показано, что симпатическая нервная система оказы
вает возбуждающее или тормозящее действие на деятельность скелет
ной мускулатуры, спинного мозга, стволовую и межуточно-мозговую 
часть головного мозга, вопрос о влиянии ее на корковую деятельность 
оставался открытым.

Па основании многочисленных искусно выполненных экспериментов 
Э. А. Асратян установил, что при десимпатизации высших отделов цен- о _ мтральной нервной системы наступают четко выраженные и продолжи
тельные нарушения высшей нервной деятельности животных.

Наряду с изучением вопросов, связанных со сложными механизма
ми высшей нервной деятельности, Эзрас Асратович около 30 лет посвя
тил разработке физиологии компенсаторных приспособлений—этой ак
туальной проблеме медицины и биологии. Его крупной заслугой перед 
отечественной и мировой физиологией является учение о ведущей роли 
коры больших полушарий головного мозга в компенсации нарушенных 
функций у высших взрослых млекопитающих животных. Примечательно, 
что это учение сложилось в противовес взглядам ряда зарубежных уче
ных (Бете, Фишер, Гольдштейн, Лешли, Хольст и др.), которые, высту 
пая против так называемой «классической рефлекторной теории», рас
сматривали компенсацию нарушенных функций как процесс молниенос-

о я®ныи и автоматический, без участия высших отделов центральной нерв
ной системы, в частности коры головного мозга. Они отрицали роль на
учения, т. е. условнорефлекторного механизма в компенсаторных процес
сах, наступающих при повреждении различных отделов центральной 
нервной системы.

Многолетние тщательно продуманные эксперименты Э. А. Асра
тяна, поставленные более чем на 100 собаках, часть которых прожила до 
нескольких лет, неопровержимо подтвердили, что решающая роль в ком
пенсации нарушенных функций у высших взрослых млекопитающих при
надлежит именно коре больших полушарий. Эти исследования явились 
творческим развитием гениальных идей И. П. Павлова о функциях ко
ры больших полушарий головного мозга применительно к особому виду 
приспособительных явлений, возникающих в поврежденном организме.

Когда началась Великая Отечественная война и каждый советски!! 
человек считал своим священным долгом принять участие во всенарод
ном движении по оказанию помощи фронту, Эзрас Асратович направил 
свою научную деятельность на изучение вопросов, связанных с восста
новлением здоровья раненых. Он всесторонне изучил природу травмати
ческого шока, являющегося непосредственной причиной смерти, и пред
ложил оригинальный метод борьбы с ним, основанный на применении 
средств, вызывающих глубокий сон, в сочетании с веществами, регули- 
рующимн изменения в крови, сосудистой системе, метаболических про
цессах, в функции почек и т. п. Предложенная для практического приме
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нения противошоковая жидкость оказалась весьма эффективным сред
ством. В суровые годы Великой Отечественной войны она спасла от 
смерти тысячи раненых. Примечательно, что теоретической основой 
разработанной им методики явилась концепция охранительно-целебной 
функции торможения.

Эзрас Асратович всегда отличался огромной трудоспособностью и 
целеустремленностью. Для его научной деятельности характерно по
стоянное совершенствование методических приемов экспериментирова
ния, использование новейших достижений общей нейрофизиологии, в 
частности электрофизиологии нервной системы. Наглядным подтвержде
нием этого является его последняя книга «Очерки по физиологии услов
ных рефлексов», изданная в 1971 г., в которой подведены итоги исследо
ваний автора и его многочисленных учеников и сотрудников за послед
ние 10 лет по наиболее актуальным проблемам высшей нервной деятель
ности с применением самых совершенных методик.

В небольшой журнальной статье невозможно, конечно, сколько-ни
будь подробно осветить почти полувековую исключительно плодотвор
ную научную деятельность Эзраса Асратовича Асратяна. Его заслуги в 
развитии отечественной физиологии трудно переоценить.

Большой вклад внес он также в подготовку научных кадров и 
врачей. Э. А. Асратяном написано более 200 научных работ, среди кото
рых ряд капитальных монографий, большое количество научно-популяр
ных статей и брошюр. Под его руководством выполнено свыше 60 док
торских и кандидатских диссертаций. Многие из его учеников являются 
ведущими физиологами страны.

Показателем высокой оценки научных заслуг Э. А. Асратяна со сто
роны не только советской, по и зарубежной физиологической обществен
ности является примечательный факт. В повестку дня заключительного 
пленарного заседания 24-ого международного конгресса физиологов 
(Вашингтон) был включен коллективный доклад на тему: «Прошлое, 
настоящее и будущее физиологии», причем почетную задачу ее освеще
ния Оргкомитет конгресса поручил четырем выдающимся ученым: Эд
риан (Англия), Хюсей (Аргентина), Като (Япония) и советскому учено
му—Э. А. Асратяну. Выступлению каждого предшествовал доклад одно
го из видных американских ученых, посвященный биографии и научной 
деятельности данного ученого. Об Э. Л. Асратяне этот доклад был сде
лан известным американским нейрофизиологом Ф. Бардом, который 
очень высоко оценил заслуги Э. А. Асратяна в развитии нейрофизиоло
ги, в частности, физиологии высшей нервной деятельности. На
учная, педагогическая и общественная деятельность Э. А. Асра
тяна высоко оценена. Он награжден орденами Ленина, Трудо
вого Красного знамени, Красной звезды и медалями. За круп
ные научные достижения в 1936 г. Э. А. Лсратяпу была присуж
дена ученая степень доктора биологических наук без защиты дис
сертации—во совокупности научных трудов, в 1939 г. он избирается чле
ном-корреспондентом АП СССР, в 1947 г.— академиком АН АрмССР, в
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1959 г.—почетным членом Общества неврологии и нейрохирургии Уруг
вая. В 1939 г. ему была присуждена первая премия АН СССР, в 1951 г.- 
премия им. И. П. Павлова, в 1961 г.— золотая медаль им. И. П. Павлова.

Неоценимы заслуги Э. Л. Асратяна в пропаганде достижений совет
ской физиологии, особенно материалистического учения И. П. Павлова. 
В течение почти 20 лет он в числе других представляет советскую науку 
на всех международных конгрессах физиологов, начиная с XXI, и на 
многих конгрессах психологов.

Автор этих строк был свидетелем его блестящих выступлений на 
международных конгрессах физиологов в Токио (1965 г.), Вашингтоне 
(1968 г.), Мюнхене (1971 г.). Нам, советским делегатам, было приятно 
видеть с каким уважением относились видные физиологи многих стран 
мира к нашему соотечественнику. Глубокое восхищение вызывали его 
выступления, когда дело касалось защиты идейных основ учения И. П. 
Павлова. В то же время учение Павлова он не рассматривал как догму. 
В ряду славной плеады учеников Павлова он один из первых, кто весь 
свой талант отдавал и отдает дальнейшему развитию этого поистине ве
ликого учения.

И не случайно, что в лице Эзраса Асратовпча советские и многие за 
рубежные физиологи видят одного из самых достойных учеников и по
следователей И. П. Павлова. Неустанно и последовательно развивая 
идеи своих учителей И. П. Павлова и Л. А. Орбели, Эзрас Асратович со 
своими учениками выдвигает новые концепции и взгляды, обогащая и 
углубляя наши знания о деятельности мозга. Выдающиеся успехи, 
достигнутые Э. А. Асратяном в этой области, вошли в золотой фонд ми
ровой нейрофизиологии и нашли широкое международное признание.

Эзраса Асратовпча как ученого отличает исключительно высокая 
работоспособность и необыкновенная память, которая дает ему возмож
ность держать в сфере своего внимания детали многих работ. В своих 
докладах и лекциях он умеет необычайно четко передать суть получен
ных им экспериментальных фактов, связав их с данными других иссле
дователей и, опираясь на свои теоретические воззрения, сформулировать 
убедительные выводы и обобщения.

Э. А. Асратян умело сочетает неизменно напряженную научно-ис
следовательскую работу с педагогической деятельностью. Многие годы 
он возглавлял кафедру физиологии II Московского медицинского инсти
тута и пользовался любовью и уважением студенчества и профессорско- 
преподавательского состава. Его прекрасные, идейно насыщенные лек
ции студенты слушали с большим вниманием. Здесь под его руковод
ством выросла плеяда молодых ученых.

Нельзя забывать еще об одной важной области науки, где также 
блестяще проявился талант ученого-марксиста Э. А. Асратяна. Я имею 
в виду тот весомый вклад, который он внес в разработку философских 
вопросов современного естествознания. Его перу принадлежит большое 
количество прекрасных работ по философским вопросам современной 
физиологии, в частности высшей нервной деятельности. Он многократно
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выступал па Всесоюзных конференциях, совещаниях п симпозиумах по 
этим проблемам. '

Свою многогранную научную и педагогическую деятельность Э. А. 
Хсратян сочетает с активной общественной работой. Верный сын комму

нистической партии вот уже почти 45 лет, он всегда с честью выполня
ет возложенные на него общественные обязанности. В течение многих 
лет и по сей день он является одним из руководителей Всесоюзного фи
зиологического общества им. II. П. Павлова, работает в редакционных 
коллегиях физиологических журналов, в Высшей аттестационной комис
сии, в Комитете по присуждению Ленинских премий.

Эзрас Асратович избирался членом Совета Международного союза 
физиологических наук, Исполкома Совета международных организаций 
медицинских наук, международной организации по изучению мозга при 
ЮНЕСКО, председателем международной комиссии многостороннего 
сотрудничества ученых социалистических стран в области нейрофизио
логии и высшей нервной деятельности.

Огромную роль сыграл Эзрас Асратович в развитии физиологиче
ской науки в Армении. Выше уже говорилось о закладке им физиологи
ческой науки в Ереванском университете. В последующие годы он при
лагал большие усилия для роста молодых кадров в республике, совер
шенствования научных исследований.

После создания Академии наук Армянской ССР Эзрас Асратович 
проявил большую инициативу для организации в ее составе института 
физиологии и вскоре такой институт был создан. В 1949 г. его приглаша
ют возглавить Институт физиологии. За короткий срок Эзрас Асрато
вич сумел сплотить научный коллектив и определить основное направле
ние научных исследований. Ведущей проблемой стало изучение законо
мерностей компенсации нарушенных функций центральной нервной си
стемы в онто- и филогенезе.

В последующие годы Э. А. Асратян являлся научным консультан
том института и оказывал большую помощь молодым физиологам инсти
тута и всей республики своими ценными советами и консультациями. 
Нод его руководством выросли способные кадры молодых физиологов, 
некоторые из них стали докторами наук и руководителями лабораторий.

Армянские физиологи глубоко благодарны и признательны своему 
замечательному соотечественнику.

В связи с 70-летием и за заслуги в развитии физиологической науки 
и подготовке научных кадров указом Президиума Верховного Совета 
СССР от 13.VI.73 г. Э. А. Асратян награжден высшей правительствен
ной наградой—вторым орденом Ленина.

Поздравляем дорогого Эзраса Асраровича с заслуженной наградой 
и желаем ему крепкого здоровья, кавказского долголетия и новых твор
ческих успехов во славу отечественной науки.

Академик АН АрмССР,
С. К. Карапетян



ЦО1|И.,|Ц.Ъ НИЦ |11'8П1Ч>:3111'ЪЪ1։Р1» Н.>НГ|Ц։1Г|-Ц: цЦ31ки81Щ. М ЬЫ! У. Р ЦЛ, ЦД< ЦД, Ц1П/ИИ1

АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР. БИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ АРМЕНИИ
т. XXVI. № 9. 1973

УДК 612.821.6 + 612 8

А. А. АЙРАПЕТЯН. М. С. МАТЕВОСЯН

ВЛИЯНИЕ ХЛОРОПРЕНОВОГО ОТРАВЛЕНИЯ ПА ПРОЦЕССЫ 
ВНУТРЕННЕГО ТОРМОЖЕНИЯ У БЕЛЫХ КРЫС

Изучалось влияние предварительного хронического хлоропренового отравления нт 
динамику процессов дифференцировочного и угасателыюго торможения. Показано, чго 
малые дозы (0,001 мг/л воздуха) затравки заметно уменьшают скорость развития ука
занных видов внутреннего торможения. По мере увеличения доз (0.03 и 1,4 мг/л возду
ха), наоборот, ускоряется назревание как дифференцировочного, гак и угасательного 
торможения. На фоне угашения первично угашаемого рефлекса второй рефлекс затор
маживается почти сразу же, что говорит в пользу первоначальной локализации угаса- 
тельного торможения в двигательных элементах временной связи.

Тяжелые морфо-физиологические изменения центральной нервной 
системы и других органов под влиянием хлоропрена описаны многими 
авторами [10—14] как у людей, так и у экспериментальных животных. В 
орбиту таких изменений вовлекается также ряд проявлений условно- 
рефлекторной деятельности [11, 12], при этом анализ как клинических, 
так и экспериментальных данных показывает, что к числу ранних нару
шений относятся нарушения различных физиологических параметров 
основных нервных процессов.

В данной работе приводятся результаты опытов по изучению влия
ния различных доз хронического хлоропренового отравления крыс на 
процессы внутреннего торможения—дифференцировочного и угаса- 
тельного.

Материал и методика. Опыты поставлены на восьми группах беременных и небере 
мениых белых крыс двух контрольных и шести затравленных. Затравка животных 
производилась в трех концентрациях (0,001, 0,03 и 1,4 мг/л воздуха) в герметических 
камерах в течение 7 месяцев, ежедневно (кроме воскресных дней) с пятичасовой экспо
зицией. Двигательно-оборонительные условные рефлексы вырабатывались по известной
лабиринтной методике Феодорова [16]. каждой крысы вырабатывалось по два поло
жительных условных рефлекса—пробежка в левую и правую стороны, связанных с ра ։• 
иыми условными раздражителями (вспышка электрической лампочки и звук генерато
ра), и днфференцировочное торможение. Для развития угасательного торможения при
менялось острое, прерывистое угашение одного из выработанных положительных услов
ных рефлексов (первично угашаемый рефлекс- ПУР), на фоне полного торможения к՛’ 
горого проводилось угашение второго рефлекса (вторично угашаемый рефлекс В\Р>

Результаты и обсуждение. Скорость выработки дифференцировочно
го торможения (ДТ) у контрольных и затравленных крыс. Выработка 
ДТ начиналась после полного становления и укрепления обоих положи
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тельных условных рефлексов. В табл. I приведены средние данные ско
рости выработки ДТ у всех четырех групп небеременных крыс.

Таблица I
Скорость выработки дифференцировочного торможения 

у небеременных крыс

Группы крыс (небеременные)
Необходимое количество 

(среднее) раздражителей 
для выработки дифферен- 
цировочного торможения

Контрольная группа
При дозе 0,001 мг/л воздуха
При дозе 0.03 мг/л воздуха
При дозе 1,4 мг/л воздуха

20.1+0,50 
28.2+0,50 
17,5+0,70 
16,0+0,70

По таблице видно, что при хроническом отравлении крыс дозой 
0,001 мг выработка ДТ значительно замедляется. В то же время при 
больших дозах затравки (0,03 и 1,4 мг) этот показатель заметно сни
жается (17,5 и 16 соответственно), т. е. ускоряется выработка ДТ. Ука
занные факты более наглядно видны на рис. 1. Если у крыс контрольной 
группы (рис. 1—А) упрочение ДТ начинается с третьего опыта (у одной

Рис I Скорость выработки дифференцирояочного торможения у крыс 
контрольной группы (А) и крыс, травленных различными дозами хлоро
прена (Б—доза 0,001 мг/л, В—0.03 мг/л и Г—1,4 мг/л). На ординате—ко

личество крыс, на абсциссе число опытов
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крысы этой группы), а пик достигается в четвертом и пятом опытах, то 
у крыс, затравленных минимальной дозой (рис. 1—Б), оно начинается с 
четвертого опыта и достигает максимума в пятом и шестом опытах (у 6 
и 11 крыс соответственно). У крыс с более высокими дозами хроническо
го отравления процесс упрочения ДТ начинается уже с первого опыта (у 
двух крыс в каждой группе—рис. 1 — В и Г), а у большинства подопыт
ных животных в третьем и четвертом опытах (у 17 и 22 крыс соот
ветственно).

Таким образом, приведенные факты говорят о том, что малые дозы 
хронического хлоропренового отравления приводят к явному отстава
нию развития ДТ и, наоборот, средние и большие дозы заметно способ
ствуют назреванию этого вида внутреннего торможения.

Динамика развития угасательного торможения у контрольных и за
травленных крыс. Как уже было сказано, изучение динамики угасатель
ного торможения начиналось острым, прерывистым угашением одного из 
выработанных двигательно-оборонительных положительных условных 
рефлексов (первично угашаемый рефлекс—ПУР), после чего исследова
лась скорость угашения второго рефлекса (вторично-угашаемый реф
лекс— ВУР). В табл. 2 приведены среднестатистические данные о скоро
сти развития полного угашения условных рефлексов у четырех групп не
переменных крыс по количеству неподкреплений.

Таблица 2 
Скорость развития угасательного торможения у неберемен

ных крыс

Группы крыс (небеременные)
Средняя скорость развития 
угасательно! о торможения 
по количеству неподкре

плений

Контрольная группа
При дозе 0,001 мг/л воздуха
При дозе 0,03 мг/л воздуха
При дозе 1,4 мгул воздуха

105,44+0,9 
119.40+0,8
86,Ч6±0,7 
66,32+0,7

Приведенные в табл. 2 данные показывают, что в целом выработан
ные положительные условные рефлексы угашаются с большим трудом, 
после большого числа неподкреплений. Одновременно видно, что затрав
ка различными дозами хлоропрена оказывает вполне заметные, но по ха
рактеру противоположные влияния. Если малые дозы (0,001 мг) замед
ляют процесс полного угашения первично угашаемого положительного 
рефлекса, то большие дозы значительно ускоряют его. Сказанное более 
наглядно видно па рис. 2, где показаны скорости полного затормажива
ния первично (А., Б|, В1 Г|) и вторично (Аг, Б2, В2 и Г2) угашаемых рефлек
сов у всех крыс подопытных групп. Па рисунке видно, что количество крыс, 
которым для полного развития угасательного торможения необходимо
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большее число неподкреплений как в случаях ПУР, так и ВУР, под влия
нием малых доз хронического отравления возрастает (см. также 31—б? 
и а2—б2). У крыс, получавших большие дозы затравки (0,03 и 1,4 мг), 
картина совершенно противоположная. Здесь у некоторых крыс полное 
угашсние наступает уже на пятидесятом неподкреплений, а при дозе 
1.4 мг даже на тридцатом (В։ и Г։ соответственно). Заметное усиление 
процесса угасательного торможения особенно наглядно видно при ВУР- 
ах. На рис. 2 видно, что при дозе 0,03 мг у 8 крыс, а при дозе 
1,4 мг у 6 второй рефлекс уже оказался заторможенным «с места», т. е. 
одновременно с угашением первого рефлекса. В целом можно сказать,, 
что после полного торможения ПУР-ов, ВУР-ы почти сразу после пер
вых же неподкреплениях угашаются (см. также а։—а2, б!—б2, В1—в2 и 
Г|—г2 на рис. 2).

контроль

I 3 5 7 9 30 70 ПО 150

I 3 5 7 9 50 70 НО 150

Рис. 2. Скорость развития угасательного торможения у крыс контрольной 
группы и крыс, затравленных различными дозами хлоропрена. А,, Б)։ 
В|, Г։.— развитие угасательного торможения в первично угашаемых услов
ных рефлексах соответствующих групп. А2, Б2, В2 и Г2—развитие угаса
тельного торможения во вторично угашаемых условных рефлексах соответ
ствующих групп. На ординате—количество крыс, на абсциссе—число непод
креплений. а։, бр в! и г, и а2, б2, в2 и г2—средняя скорость угасания пер
вично и вторично угашаемых условных рефлексов (соответственно) в че

тырех группах подопытных крыс.

1 1-1 А * 1 л 1 г! »
I 3 5 7 9 30 70 110 150

Аналогичные опыты, проведенные на беременных крысах, дали те 
же результаты. Подтвердилось замедление выработки ДТ у беременных 
крыс, получивших малые дозы затравки (0,001 мг), и ускорение ее на 
фоне хронического отравления большими дозами (0,03 и 1,4 мг). Одно
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временно выявилась более быстрая выработка ДТ у всех крыс беремен
ной группы по сравнению с группой небеременных.

Результаты опытов по изучению динамики угасательного торможе
ния у беременных крыс приводятся в табл. 3.

Таблица 3
Скорость развития угасательного торможения у беременных 

крыс

Группы крыс (беременные)
Средняя скорость развития 
угасательного Торможения 

по количеству непод- 
креплений

Контрольная ।руппа
При дозе 0.СЮ1 мг/л воздуха
При дозе 0,03 мг/л воздуха
При дозе 1,4/л воздуха

85,26+3,05
97,04 ±3,30 
64.88+3,40 
53.70±2,49

Данные, приведенные в таблице, со всей убедительностью показыва
ют, что общая картина влияния хронической затравки беременных 
крыс хлоропреном не отличается от таковой у небеременных. Здесь так
же малые дозы хлоропрена затрудняют назревание полного угасатель
ного торможения, а большие дозы, наоборот, заметно ускоряют его. В то 
же время необходимо указать на некоторую разницу в развитии угаса
тельного торможения у небеременных и беременных крыс. У последних 
наблюдается явное превалирование процессов внутреннего торможения, 
что в целом выражается в заметно быстром развитии угасательного тор
можения.

И наконец следует указать, что у всех групп подопытных животных 
полное угашение положительных условных рефлексов наступало без за
метной волнообразности, сравнительно ровно.

В литературе имеются данные [14], свидетельствующие не только о 
токсическом, но и радиомиметпческом действии хлоропрена. Известно, 
что при некоторых видах облучения в ряде орган-систем происходят 
сдвиги, свидетельствующие о возбуждающем влиянии малых доз [9], 
большие же дозы оказывают сильно угнетающее воздействие на те же 
функции. Указанные изменения связаны с определенными нейроэндо
кринными сдвигами.

Полученные нами данные совпадают с результатами исследовании 
А. В. Мнацаканян, проведенных с помощью пищедвпгательной методик!! 
Котляревского [11, 12]. Автор отмечает, что при хроническом воздей
ствии двух концентраций хлоропрена (0,56 и 3.06 мг/л воздуха) измене
ния высшей нервном деятельности выражаются в первую очередь в по 
степенном и прогрессирующем усилении процессов торможения и, наобо
рот, ослаблении процессов возбуждения. Эти наблюдения подтвер 
ждаются также экспериментальными [10] и клиническими [13] данными 
при обследовании рабочих хлоропреновых цехов завода нм. С. М. Кнро- 
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на в Ереване, где был выявлен ряд функциональных нарушений со сто
роны центральной нервной системы. Клиническая симптоматика этих 
нарушений проявлялась в виде неврастенического синдрома и различ
ных вегетативных дисфункций. На последующих стадиях также наблю
далось преобладание процессов торможения.

Хочется выделить также факт явной выраженности внутреннего֊ 
торможения у беременных крыс, что, по-видимому, можно объяснить об
щим повышением защитных сил организма [1, 18].

Факт быстрого, в большинстве случаев после первых же неподкреп
лений выпадения вторично угашаемого рефлекса на фоне полного за
тормаживания первично угашаемого рефлекса, на наш взгляд, имеет 
определенное значение для понимания одной частной проблемы физио
логии высшей нервной деятельности—проблемы локализации угасатель- 
ного торможения. Долгие годы разрабатывая эту проблему, Э. А. Асра
тян [5—7] пришел к выводу, что в процессе угашения условных рефлек
сов «...истощаются нервные структуры среднего звена дуги условного- 
рефлекса, т. е. з л е м е н т ы самой временной связи, в кото
рых и порождается и локализуется торможение». Проблема локализа
ции угасательного торможения подвергнута обстоятельному экспери
ментальному изучению также в исследованиях Панкратова и др. [8, 15^ 
16]. Эти авторы считают, что при угашении локальных двигательно-пи
щевых рефлексов угасательное торможение локализуется в двигатель
ном анализаторе. Можно допустить, что в определенном смысле эти две 
точки зрения, если не в полной мере, то во всяком случае частично сов
падают. Нам кажется, что приведенные выше факты быстрого угашения 
второго рефлекса (ВУР) после полного затормаживания первого (ПУР) 
тоже подтверждают предположение о первоначальном возникновении 
этого вида внутреннего торможения в элементах двигательного анализа
тора. Не вызывает сомнений, что пробежка как в левую сторону, так и в 
правую осуществляется единым центральным двигательным механизмом 
в мозгу. Если допустить локализацию угасательного торможения не в 
элементах двигательного анализатора, то после угашения первого- 
(ПУР) рефлекса (что требует до ста и больше неподкреплений) выклю
чение второго рефлекса (ВУР) тоже должно было произойти после за
метного количества неподкреплений. В некоторых наших ранних рабо
тах 12—4]. при обсуждении экспериментальных данных было выдвинуто 
предположение, что при возникновении угасательного торможения его 
локализацию надо искать в той части «самой временной с в я з и», 
которая проходит через двигательный анализатор. Помимо некоторых 
полученных нами данных, такое допущение аргументировалось и тем, 
что различные синаптические элементы одних и тех же нейронов могут, 
без участия сомы, затормаживаться или возбуждаться, выполняя, та
ким образом, определенные микроавтономные функции |4]. Последние 
микроэлектрофизиологические исследования с прямой регистрацией по
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тенциалов отдельных дендритов [19] подтвердили правомочность такого 
предположения.

Институт физиологии 
им. Л. А. Орбели АН АрмССР, 

Институт акушерства и гинекологии 
Минздрава АрмССР, Ереван

Ա. Ա. 2ԱՅՐԱՊԵՏՏԱՆ, Մ. Ս. ՄԱ^ԵՎՈՍՏԱՆՔԼՈՐՈՊՐԵՆԻ ՔՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԹՈՒՆԱՎՈՐՄԱՆ ԱՏԴԵՑՈԻԹՅՈԻՆՐ ՆԵՐՔԻՆԱՐԳԵԼԱԿՄԱՆ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ ՎՐԱ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄՈՏԱմփոփում
Նախապես ըլորոպրենա յին քրոնիկական թունավորմ ան ենթարկված 

առն ե տն ե ր ի մոտ մշակվել են երկու, շա ր մ ո ղա կ ան - պ աշ տ պ ան ա կ ան պա (մանա֊ 
կան ռեֆլեքսներ (վադք դեպի աջ և ձախ) և տարբերակային ար դե լակ ում ւ 
Ապացուցվել Լ, որ քլորոպրենի փորր դեղաբաժինները (0,001 մդլ օդ) նկա
տելիորեն թուլացնում են տարբերակային և մ արողական ա ր դե լա դո ւ մն ե րի 
զարդարման ար ա դութ յո ւն ր ։ խրոնիկական թունավորման դեղաբաժինների 
ավելացմանը զուղընթաց (0,03 և 1,4 մդ/լ օդ) ազդեցությունը ստանում է հա
կադիր բնույթ' խիստ բարձրանում է ներքին արղելակման հիշյալ տեսակների 
մշակման արաղութ յունր։ Մշակված դրական երկու ռեֆլեքսների մարման մի 
բանի բնորոշ կողմերր վկայում են, որ մարողական արղելակման նախնական 
տեղակայումր ընթանում 1։ ժամանակավոր պայմանական կապի շարժողական 
վեր լուծ ի չի հատվածներում!
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В. С. ЕГАНОВА

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ГИПОТАЛА
МО-КОРКОВЫХ ВЫЗВАННЫХ ПОТЕНЦИАЛОВ У КОШЕК

В условиях острого эксперимента на кошках метолом вызванных потенциалов 
(ВП) исследованы проекции различных структур гипоталамуса на неокортекс. Обнару
жено 2 фокуса максимальной активности, расположенные в сигмовидной и супрасиль- 
виевой извилинах.

При сопоставлении гипоталамо-корковых и таламо-корковых (на раздражение 
УРЬ) ВП в сенсомоторной коре в хроническом эксперименте обнаружено их большое 
сходство.

Данные дают основание предполагать наличие как прямых, так и опосредованных 
связей гипоталамуса с неокоргексом.

Гипоталамическая регуляция соматической, вегетативной и эмоцио
нально-психической активности осуществляется при непременном учас
тии гипоталамо-кортикальной системы интеграции. В связи с этим пред
ставляет интерес изучение морфо-функциональных связей между гипо
таламусом и корой больших полушарий. В последние годы в ряде работ 
[4, 13 и др.] методом ВП проведен анализ восходящих влияний гипотала
муса. Особое место среди этих исследований занимают работы Карами- 
на [11], в которых изучен филогенетический аспект гипоталамо-корковых 
взаимоотношений у амфибий, рептилий и низших млекопитающих, в 
частности у крыс [12] и у кролрков [18]. В литературе имеются и некото
рые данные о нейро-химической конструкции гипоталамо-кортикальных 
связей [1]. Представляют интерес и работы, в которых изучены клеточ
ные механизмы гипоталамо-корковых взаимоотношений [2, 16, 19 и др.].

Большой вклад в проблему гипоталамо-корковых взаимоотношении 
внесли исследования Э. А. Асратяна и его сотрудников [3]. В этих иссле
дованиях изучены не только вопросы, касающиеся механизмов замыка
ния временной связи, но и регуляции вегетативных функций. В связи < 
этим нам особенно приятно представить некоторые новые данные в о<՝ 
ласти электрофизиологии корково-подкорковых взаимоотношении.

В литературе мы не встретили исследований, касающихся проекций 
различных структур гипоталамуса в неокортексе у кошек. Нет также 
данных но сравнительной электрофизиологической характеристике «пе- 
специфических» гипоталамо-корковых (ГК) и «специфических» таламо

ван
корковых (ГК) ВП. В данной работе представлены результаты исследо

в острых, так и в
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хронических условиях эксперимента. Изучены особенности ГК ВП в сен
сомоторной и супрасильвиевой областях коры мозга. В хронических эк- <•спериментах вызванные ответы сенсомоторной коры на раздражение 
задне-латерального гипоталамуса сопоставлялись с электрическими от
ветами, возникающими в этой же области коры на раздражение специ
фического, релейного ядра таламуса—УРЬ. Для анализа генеза некото
рых компонентов ГК ВП приводятся некоторые данные, полученные при 
микроэлектрофизиологическом исследовании вызванных разрядов ней
ронов сенсомоторной коры при раздражении задней области гипо
таламуса. *

Материал и методика. Опыты были поставлены на кошках как в условиях острого, 
так и хронического экспериментов. Острые опыты проводились на ненаркотизнрованных 
животных, обездвиженных дитилином. Как в острых, так и в хронических эксперимен
тах диэнцефальные структуры раздражались при помощи игольчатых биполярных элек
тродов. изолированных по всей длине, кроме кончика острия (диаметр 50—80 мк), с 
межэлектродным расстоянием 1 мм. Стереотаксическая ориентация электродов в об
ласти гипоталамуса и специфического ядра УРЬ таламуса осуществлялась но коорди
натам атласа Джаспера н Лймон-Марсана [20] Прямоугольные стимулы длительностью 
0.1 мсек подавались от стимулятора с радиочастотным выходом. При изучении циклов 
восстановления ГК и ТК ВП применялась техника парных стимулов. ВП регистрирова
лись при помощи шариковых серебряных электродов с поверхности коры в острых эк
спериментах и эпидурально—в хронических. Микроэлектродная регистрация спайковой 
активности нейронов сенсомоторной коры осуществлялась экстраклеточно стеклянными 
капиллярами с диаметром кончика около 2 мк. Потенциалы предварительно усилива
лись и регистрировались с жрана двухлучевого осциллоскопа. Отклонение луча вверх 
соответствует электронегатнвности.

Результаты и обсуждение. При раздражении различных структур 
заднего, медиального и переднего гипоталамуса в сенсомоторной коре 
регистрируются положительно-отрицательные потенциалы с латентным 
периодом (л. п.) 0,8—2,5 мсек. На нисходящем колене поло 
жнтельной фазы (Р։) часто наблюдаются пикообразные колебания дли
тельностью I 1,5 мсек. Вслед за положительным колебанием следует 
отрицательная фаза (Ь^) гипоталамо-коркового ответа, после которой в 
большинстве случаев регистрируется следовой положительный потен
циал (Р2) (рис. 1А). У некоторых животных ГК ВП сенсомоторной коры 
осложняются более поздними добавочными колебаниями. Фокус макси
мальной активности (ФМА), как правило, находится в преде
лах передней сигмовидной извилины. В передней и средней су- 
нрасильвиевой извилине ГК ВП имеют монофазную поверхност
но-отрицательную конфигурацию (рис. 1Б). Л. п. ответов в ФМА 
составляет 3—6 мсек. В некоторых случаях за отрицательной фа
зой следует следовая положительность. Выявлены значительные ампли
тудные различия при раздражении разных отделов гипоталамуса. Так, 
стимуляция задней области (рис. 1А1) приводит к генерации более вы
раженных ВП но сравнению с передней (рис. 1А4). Более эффективной 
оказалась стимуляция латеральной области (рис. 1А5) по сравнению с 
медиальной областью (рис. 1АЗ). Итак, данные, полученные при иссле-
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довании характера ВП при раздражении различных структур гипотала
муса, указывают на преимущественную связь структур заднего и лате
рального гипоталамуса с сенсомоторной областью неокортекса. Ответы 
в сенсомоторной коре, вызванные раздражением заднего и латерального 
। ипоталамуса, более устойчивы и стабильны, чем поверхностно-негатив
ные ответы супрасильвиевой извилины.

Рис. I. Гипоталамо-корковые ВП в передней ситовидной (\> и средней 
супрасильвиевой (Б) и>вилине. Острый эксперимент. I ГК ВП на раздра-
женпе иднего гипоталамического ядра; —дорсс-медиальиой, 3 вечтро-
медиачьной, 4—передней; 5—латеральной области гипоталамуса. Время- 

10 мсек, усиление—200 мкв.

Стабильные и выраженные ГК ВП положительно-отрицательной
конфигурации регистрируются в сенсомоторной коре при раздражении 
задне-латерального гипоталамуса и у бодрствующих кошек (рис.2А). II 
в условиях хронического эксперимента на начальной поверхностно—поло
жительной фазе ВП регистрируются обычно добавочные пикообразные 
колебания. На рис. 2А показано изменение ГК ВП сигмовид 
ной извилины на стимулы нарастающей интенсивности. Видно, что наи
более низким порогом Т характеризируется начально-положительное ко
лебание. При интенсивности раздражения 1,6 Т (рис. 2А6) возрастает 
амплитуда начального компонента и появляется пли резко возрастает 
амплитуда отрицательного компонента. 11а осциллограмме рис. 2Ав заре
гистрирован ВП при пороге ЗТ, а на рис. 2Аг иллюстрируется осцилло
грамма с поздним положительным компонентом при меньшей скорости 
развертки луча осциллоскопа (0,3 сек). «Неспецпфические» ГК ВП во 
многом сходны со специфическими ТК ответами. 11а рис. 2Б приведены
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осциллограммы ТК ВП, зарегистрированные в той же точке сенсомо
торной коры, чю и ГК ВП. П здесь на положительной фазе имеется 
ряд дополнительных колебаний. Хотя конфигурация ТК ВП аналогична
конфигурации ГК ВП, специфические ответы сенсомоторной коры, вы-

Рис. 2. Гнпоталамо-корковые (А) и таламо-корковые (Б) ВП п сенсомо
торной коре Хронический эксперимент. а- при околопороговом ((1Т) раз
дражении задне-лат( ральной области гипоталамуса и вентропостеролате- 
ральною ядра таламуса; б—при раздражении силой 1.6 Г; в—при раз
дражении силой ЗТ; г то ж? при медленной развертке луча осциллоскопа 

(0,3 сек). Время—20 мсек, усиление—50 мкв.

званные раздражением УРБ, обладают рядом характерных особенностей. 
Они характеризируются более низким порогом и большой амплитудой 
всех компонентов.

Дальнейший анализ ГК и ТК ВП у хронических животных прове
ден методом парных стимулов. На рис. 3 приведен цикл восстановления 
ГК (рис. ЗА) и ТК (рис. ЗБ) ВП. Показано, что оба типа ответов сенсо
моторной коры характеризуются очень коротким рефрактерным перио
дом. Гак, при интервале между стимулами 5 мсек на тестирующее раз
дражение уже выявляется ранний положительный компонент. В интер
валах 10—50 мсек все еще наблюдается подавление отрицательного ком
понента второго ответа. В интервалах 75 и 100 мсек наблюдается поч
ти полное восстановление всех компонентов начального комплекса ВП.
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На рис. ЗАБз показано полное восстановление ВП на тестирующий сти
мул при интервале 200 мсек. Важно отметить, что цикл восстановления 
ГК ВП сходен с циклом восстановления ТК ответов.

Рис. 3. Цикл восстановления гипоталамо-корковых (А) и таламо корковых 
(Б) ВП сенсомоторной коры. Хронический эксперимент, а- при одиночном 
раздражении; б—при парном раздражении с интервалом между кондицио
нирующим и тестирующим стимулами 5 мсек; в при интервале 10 мсек; 
г—при интервале 25 мсек; д—при интервале 50 мсек; е- при интервале 
75 мсек; ж—при интервале 100 мсек; з—при интервале 200 мсек Время 

20 мсек, усиление—50 мкв.

Регистрация в фронтальной коре ГК ВП с л. и. меньше одной мсек 
свидетельствует о возможной моносипаптической связи задне-латераль
ной области гипоталамуса с сенсомоторной корой. Почти такой же л. и. 
моноспнаптических ТК ВП. Вызванные разряды нейронов сенсомотор
ной коры с л. п. 1,5—4 мсек зарегистрированы и в исследованиях Сго- 
рожук и соавт. [19]. О моносинаптическоп природе коротколатентных 
компонентов ГК ВП свидетельствует высокая воспроизводимость отве
тов на раздражение пачкой стимулов частотой 200 300 в сек. Выявлен
ные в наших электрофизиологических экспериментах корогколатентньк, 
вероятно, моносинаптические ответы в сенсомоторной коре при раздра
жении заднего и латерального гипоталамуса \ кошек находят подпкрж 
дение в морфологических исследованиях Леонтович [14], в которых 
тановлена проекция некоторых нейронов заднего гипогаламх са^во вн\ 
трепнюю капсулу. Нейро-гистологические данные Moi opinion ;17], дока 
зывающие наличие прямых эфферентных связей iипогаламхеа ю струк 
турами не ТОЛЬКО палео-, архи-, но и неокортекса, получены на кроликах 
Больше морфологических данных имеется о наличии прямых нисходя 1 •
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щи.х связей нсокортекса с гипоталамусом [21, 22, 24, 25]. В этой связи 
интересно отмстить, что в наших предыдущих электрофизиологических 
исследованиях [6] максимальный ответ в гипоталамусе регистрируется 
при раздражении сенсомоторной коры, и ФМА ГК ВП локализуется в 
задне-латеральной области гипоталамуса, т. е. в структурах, которые, 
как показано настоящим исследованием, имеют и максимальную восхо
дящую проекцию в сенсомоторную область неокортекса. Тесная функ
циональная взаимосвязь задней области гипоталамуса и сенсомоторной 
коры установлена и при изучении кросскорреляционной функции элек
трической активности гипоталамуса и коры [9], а также в электроэнцефа
лографических исследованиях ряда авторов [8 и др.]. Нет сомнения, что 
этот вопрос является сложным и трудноразрешимым, так как известно, 
что в области раздражения и разрушения задней и задне-латеральной 
области гипоталамуса проходят восходящие ретикуло-гипоталамо-кор- 
ковыс пути По данным Ильюченка и сотр. [9, 15], основной путь, ответ
ственный за генерацию коротколатентных ретикулокорковых ответов в 
сенсомоторной коре (л. п. 3—3,5 мсек), проходит через мамиллярное те
ло, латеральный гипоталамус и внутреннюю капсулу.

Что касается генеза ГК ВП, мы считаем, что начальная положитель
ная фаза имеет сложное происхождение и содержит как компонент ди
польного потенциала, отражающего отрицательные глубинные постси
наптические потенциалы (ПСП), так и компонент положительного трак
тового потенциала. Регистрируемые на положительной фазе пикообраз
ные колебания отражают активность трактовых потенциалов действия. 
Об этом свидетельствуют регистрируемые микроэлектродами потенциа
лы действия с л. п. 0,8—1,5 мсек (рис. 4), что соответствует л. п. допол-

Рис. 4 Отв€ । нейрона (верхняя кривая), зарегистрированного па глубине 
2300 мк в области передней сигмовидной извилины н суммарный ВП (ниж
няя кривая) на одиночное раздражение задне-латеральной области гипота
ламуса. Обратить внимание на очень короткий л. п. потенциала действия 

(л. п. 0.8 мсек). Время—2.5 мсек, усиление—200 мкв.

нательных колебаний на нисходящем или восходящем колене положи
тельной фазы ВП. О трактовой природе компонента начального положи
тельного колебания свидетельствует и высокая воспроизводимость поло
жительной фазы ВП как при применении парных стимулов, так и при 
высокочастотном раздражении гипоталамуса. Отрицательная (раза ВП в 
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сенсомоторной коре и монофазный отрицательный потенциал в супра- 
сильвиевой извилине, по всей вероятности, являются ПСП поверхностных 
аксо-дендритических синапсов. Об аксо-дендритической природе отри
цательного компонента ГП ВП свидетельствуют данные наших предыду
щих исследований по взаимодействию отрицательного потенциала пря
мого коркового ответа с отрицательным потенциалом ГК ВП [7]. Отмече
но облегчение дендритного потенциала прямого коркового ответа во вре
мя развития отрицательного отклонения ГК ВП. Данные об облегчаю
щем влиянии заднего гипоталамуса на отрицательные потенциалы пря
мого коркового ответа также создают определенную убежденность в 
юм, что, действительно, отрицательный компонент ГК ВП отражает ак
тивность аксо-дендритических синапсов [5].

Заслуживают внимания данные о большом сходстве электрофизио
логических характеристик «иеспецифических» ГК и специфических ТК 
ВП. Отсутствие принципиальных различий между ВП двух восходящих 
афферентных систем на уровне коры говорит еще раз об условности и 
искусственности разделения афферентных систем мозга на неспецифи- 
ческие и специфические.
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ված /, որ հիպոթալամուսի տարրեր կառուցվածքների մեկական ղրղռումից 
ղղացողա-շարժողական կեղևում ստացվում Հ դրա կան - րա ցաս ա կան կոնֆի ղու֊ 
րտցիա յով հրահրված պատասխաններ 018—?յ5 մվրկ ղաղտնի շրջանով: Սու֊ 
պրասի լ վ յան ղա քարում հ րա հրվ ած պոտեն ցիալն ե րր բն ուք/ա 7/"/"1 11 ,ս!1' "
նական րտցասականությամր և ղրանցվում են 3 — 6 մվրկ ղաղտնի շրջանով՝ 
Ս՝արսիմաք ամպքիտուդայով կեղևային պատասխաններ ստացվում են հիպոթա

լամուսի հետին և քատերալ շրջանի դրդումից։ ե1չ ((յա րա » ա տ ա կ >իպււ/1ա[ա 
մ քէ-կեղևտյին պատասխանները իրենց շատ հատկութ յուններով ( կ ււն փ ի ղ ո > ր ա 
ցիա, ղաղտնի շրջան) նմանվում են յուրահատուկ թայամ ո^կեղևա յին պա^ 
տասխաններին։ թույղ դրդիչների տեխնիկան կիրառելիս Հաստատվել է9 որ 

ո Լ յու րսւ > տ տ ու կ հ ի պոթա/ա մ ո - կ ե ղ և ա յի ն ւ րահրված պ ո տեն ցիան երի վերա
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կանգնման ցիկլր նման է յուրահատուկ ք) ա չա մ ո ֊ կ և ղև ային պատասխանների 
վերականգնման ցիկլին: Քննարկվում Լ հիպոթալամուսի վերելակ փոխանո-

ման ա պգե ցո ւ թ յան ր և հ ի պ ո թ ա / ա մ ո ֊ կ ե ц ևա յին հրահրված 
տարրեր մասերի ծագումրւ

и/ ա տ ա и իւ ա ն ն երի
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ТРАНСАМИНИРОВАНИЕ *[-АМГ 1НОМАСЛЯНОЙ КИСЛОТЫ 
В ГОЛОВНОМ МОЗГУ БЕЛЫХ КРЫС В ОНТОГЕНЕЗЕ

Полученные данные свидетельствую։ о наличии ГАМКа-кетоглутарат, ГАМК— 
оксалоацетат и ГАМК-пируват трансаминаз в головном мозгу крыс. У новорожденных 
крыс наиболее активна ГАМК-оксалоацетат трансаминаза, и ее активность сохраняет
ся на высоком уровне до 60-дневного возраста. Активность ГАМК-а-кетоглутарат 
трансаминазы невысокая и значительно повышается с возрастом. ГАМК-пируват 
трансаминаза проявляет сравнительно низкую активность у новорожденных крыс, она 
значительно возрастает у 30-дневных. Содержание глутамата и аспартата в мозгу по
вышается с возрастом, а аланина—не претерпевает изменений. Начиная с 15-дневного 
возраста в присутствии добавленного ГАМК+ лируват +пиридоксальфосфата наблю 
дастся более значительное образование глутамата по сравнению с аланином

В метаболизме հ- аминомасляной кислоты (ГАМК) как в мозговой,
так и в других тканях существенную роль играет ее трансаминирование 
с а-кетоглутароной кислотой (КГК) иод действием 4-аминобутират-2-ок-
спглутарат-аминотрансферазы, которая локализована в митохондриях и 
растворимой фракции [13, 25]. Исследованиями ряда авторов показано,
что ГАМК может входить в реакцию трансаминирования и с щавелевс- 
уксусной кислотой (ЩУК) [6, 12, 20, 21]. Диксон и Фауден [II], Кретович 
{6, 7] показали возможность трансаминирования I АМК с пировиноград
ной кислотой (ПВК) и глиоксиловой кислотой в растениях. Об актив
ности ГАМК и ПВК-траисаминазы в мозговой ткани свидетельствуют 
также исследования Демина и других [3], показавших значительное по
вышение содержания аланина в присутствии глюкозы и ГАМК.

Метаболизм ГАМК в постнатальном периоде развития в мозговой
ткани изучен недостаточно, в связи с этим представляло нигере։֊ изучит© 

----- ' ЩУК приПВК идинамику трансаминирования ее с КГ К, а также
онтогенетическом развитии организма.

Материал и методика. Исследования проводили па гомогенатах мозговой ткани 
1-, 15-, 30-, 60-дневных белых коыс. Инкубационная смесь состояла из 0.5 мл гомогената 
(100—150 лг свежей ткани), 1 мл боратного буфера (pH 8,2). 0,1 мл (1>0 мм) пири- 
Доксальфосфата (ПФ). В качестве субстрата были использованы К1 К. ЩМ\, пируват 
в количестве 40 мкмоль, и ГАМК—20 мкмоль (0,1 мл). Инкубацию проводили в аппара
те Варбурга при 38° в течение 1 часа. Об активности фермента судили по количеству 
образовавшейся глутаминовой, аспарагиновой кислот (ГК и АК) и аланина, коюрыс 
определяли хроматографическим методом Боде в модификации Зайцевой и Тюленевой 
[4]. Калибровочные кривые строили для каждой изучаемой аминокислоты.



Г. X. Бунятян, Г Т. Аду ин, Р Р. Нерсесян

Результаты и обсуждение. Полученные нами данные свидетельству
ют о том, что в мозгу новорожденных крыс имеет место довольно интен
сивное трансаминирование ГАМК с некоторыми кетокислотами. Инте
ресно отметить, что у новорожденных крыс активность трансаминазы 

1 АМК-К1 К невысокая (табл. I). С развитием животного, вплоть до 
двухмесячного возраста, она резко повышается. Так, например, в мозгу 
двухнедельных крыс, по сравнению с однодневными, она выше примерно 
в 4 раза, у 30-дневных крыс в 7, а у 60-диевных в 10 раз. Следует отме
тить. что в опытах с ГАМК + КГК образуется значительное количество 
АК. Очевидно, в этих условиях часть ГК переходит в ЛК, что должно 
быть также учтено при определении активности ГАМК-КГК транс
аминазы.

Обращает на себя внимание тот факт, что с развитием животного со
держание ГК в мозгу значительно повышается и с 4,8 мкмоль/г у ново
рожденных доходит до 10,4 мкмоль/г у 60-дневных крыс (табл. I). При 
инкубировании гомогенатов мозга в боратном буфере (pH 8,2) у ново
рожденных крыс содержание эндогенной ГК несколько повышается, у 
15-, 30- и 60-дневных крыс, наоборот, заметно понижается, причем ути
лизация ее с возрастом усиливается. Однако, как видно из приведенных 
данных (табл. 21. у новорожденных и 15-дневных крыс при инкубирова
нии гомогенатов мозга уровень АК почти не изменяется. Подобное явле
ние отмечается я у 30- и 60-дневных крыс По-видимому, в условиях на
шего эксперимента не происходит новообразования АК из эндогенной 
ГК. Содержание АК в мозгу также повышается с возрастом, но в мень
шей степени, чем уровень ГК.

Таблица 1
Активность I А.МК-1-КГК трансаминазы в мозгу крыс в ходе постнатального 

развития, мкмоль глутамата/г влажной ткани

Возраст, дни
Условия опыта

15 30 60

Фиксированны и контроль 
Инкубированным контроль 
ГАМК-КГГ-ПФ 
Активность грансамииа ты

4.8
5.4+0,45
6,2+0,49 

<Г8

7 2
6,0+0.45
9,1±0,7

3,1

8,8
6.6+0, К4

11.751,2
5.1

10,4
6,5+0,36

14,4 + 1,22
7.9

Трансаминирование ГАМК с ЩУК в мозгу новорожденных крыс 
протекает более интенсивно (табл 2), составляя 6,4 мкмоль/г АК. К 
15 дневному возрасту активность фермента несколько снижается, а за
тем вновь медленно возрастает и у 2-месячных животных приближается 
к уровню, характерному для мозга новорожденных. Следует отметить, 
что в мозгу животных наиболее активна реакция трансаминирования 
между ГК и ШУ К (9], которая играет важную роль в превращении ГК в 
АК. Образовавшийся при этом КГК окисляется в ЩУК, которая, транс- 
амичируясь с ГК. вновь переходит в АК.
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Т а б л и ц а 2
Активность ГАМК-ЩУК трансаминазы в мозгу крыс в ходе постнатального 

развития, мкмоль аспартата/г влажной ткани

Возраст, дни
Усл вин опыта

30 60

Фиксированный кон।роль
Инкубированный контроль 
ГАМК-ЩУК-ПФ
Активность трансаминазы

3.6
3.4+0.51
9.8+1,0

4.18
3,8+0,44
8,9+1,66

5.1

5.0
4,6+0,27 

Ю,2+1.3
5,6

5.2 
5,0±0.31 

11,2+0,45
61

В головном мозгу белых крыс ГАМК входит в реакцию трансами
нирования и с ПВК (табл. 3). ГАМК—ПВК трансаминаза в мозговой 
нсани новорожденных крыс, если судить по приросту аланина, почти в 3 
раза активнее, чем ГАМК-а-КГК трансаминаза, и в 3 раза менее ак
тивна, чем ГАМК-ЩУК трансаминаза. Активность ГАМК-ПВК транс
аминазы в мозгу постепенно возрастает, достигая максимума у 30-днев
ных крыс, затем к 2-месячному возрасту она снижается. Интересно от
метить, что уровень аланина в мозговой ткани не претерпевает измене
ний с возрастом. Относительную стабильность его в мозгу крыс отмечали 
и другие авторы [15, 22].

Таблица 3
Активность ГАМК-ПВК трансаминазы в мозгу крыс в ходе постнатального 

развития, мкмоль аланина/г влажной ткани

Возраст, дни

Условия опыта
15 30 60

Фиксированный кош роль
Инкубированный конгроль
ГАМК-ПВК-11Ф
Активность трансаминазы

1.1
2,2+0,68
4,5+0,55

2.3

1.5 
1,7+0,85 
6,3+1.43

4.6

1.43
1.9 + 0,27
9.0+0,41

7.4

1.4 
0,7+0.26 
6.1+0,69

4.4

Следует отметить, что в течение первых двух месяцев постнатальнои 
жизни из исследованных трансаминаз линейно повышается только ак
тивность ГАМК-КГК трансаминазы. По литературным данным, в мозгу 
мышей в процессе развития активность трансаминазы АК-К1 К, алани- 
на-КГК трансаминаз также возрастает [19]. Авенирова и др. [1] наблю
дали резкое возрастание активности I АМК-К1 К трансаминазы к 30-му 
дню постнатальнои жизни, что соответствует периоду завершения раз
вития нейронной и возникновению дендритной сети.

Полученные результаты позволяют сделать вывод о существова
нии различных ГАМК трансаминаз в мозгу, об их различной активное!и 
в процессе постнатального развития животного. Образование А К в при
сутствии ГАМК и ЩУК, аланина при добавлении I АМК и ПВК, но ви- 
димому, происходит и путем прямого переаминировання между I АМК п 
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указанными кетокислотами. О формировании АК и аланина не из пред
варительно образованной ГК свидетельствует тот факт, что в раннем 
онтогенезе переаминирование между ГАМК и ЩУК, ГАМК и НВК в 
мозговой ткани протекает более интенсивно, чем между ГАМК и КГК, 
даже с учетом образования АК и аланина в опытах с ГАМК-1֊ К1 К. По 
данным Коэна и сотр. [9], переаминирование между АК и ПВК в мозгу 
протекает более интенсивно, чем между ГК и ПВК. Не исключена воз
можность, что некоторая часть образовавшейся ГК переходит в глута
мин, однако, как указывалось выше, при инкубировании без добавок го
могенатов моча новорожденных крыс содержание ГК. даже несколько 
повышается (табл. I), а у 15-дневных снижается в незначительной 
степени.

В связи с трансаминированием между ГАМК и указанными кетокис
лотами представляло ин герое изучить сдвиги ГК, АК и аланина в ходе 
онтогенеза в присутствии 1 АМК и соответствующих кетокислот. В инку
бированном контроле мозга (табл. 4) новорожденных крыс ГК составля
ет 5,4 мкмоль г ткани. В присутствии добавленной ГАМК уровень ГК, 
ЛК и аланина особым изменениям не подвергается. В опытах с ГАМК-Н 
КГК+ПФ отмечается лишь незначительный прирост ГК, но при этом 
возрастает содержание ЛК (2,9 мкмоль/г). По всей вероятности, значи
тельная часть образовавшейся ГК переходит в АК. Учитывая прирост 
ЛК, можно заключить, что активность ГАМК-КГК трансаминазы состав
ляет не 0,8 мкмоль Г К/г, а 2,9, т. е. 3,7 мкмоль Г К/г. Как отмечалось вы 
ше, при инкубировании гомогенатов мозга новорожденных крыс образо
вание ЛК из эндогенной ГК не присходило, очевидно, причиной этого 
явился недостаток ПФ. По литературным данным, концентрация вита
мина Вв в мозгу с развитием возрастает [18]. В исследованиях Де Мар
ко [10] показано, что даже в мозгу взрослых животных уровень его зна
чительно меньше того количества, которое необходимо для проявления 
максимальной активности фермента.

Пр.։ добавлении ГАМК+ШУК+ПФ содержание ГК заметно сни
жается, аланина—не изменяется, а АК—сильно возрастает. В присут
ствии добавленных ГАМК + ПВК 4֊ ПФ уровень ГК и АК особым изме
нениям не подвергается, значительно возрастает содержание аланина.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что у новорожден 
вых наиболее активна ГАМК-ЩУК трансаминаза, ГАМК-ПВК и ГАМК- 
КГК трансаминазы менее активны.

Данные, приведенные в табл. 4, показывают, что и у 15-дневных 
крыс ГАМК сама по себе также не оказывает существенного влияния на 
уровень ГК, ЛК и аланина. При комбинации ГАМК-1-КГК4-ПФ уровень 
Г К нарастает в большей степени, чем у новорожденных, наряду с этим, 
кроме АК, значительно возрастает и содержание аланина. Очевидно, 
значительная часть образовавшейся ГК утилизируется для формирова
ния не только АК, по и аланина. Полученные данные свидетельствуют о 
значительном активировании ферментных систем синтеза аланина у 
15-дневных крыс. В этом возрасте в присутствии добавленных ГАМК4-
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Таблица 4
Содержание свободных аминокислот в гомогенатах мозга крыс 

разного возраста при различных условиях инкубации, 
мкмоль/г влажной ткани

Условия опыта ГК Аланин А К

11оворожденные

Контроль
ГАМК
ГАМК-КГК-ПФ
ГАМК-ЩУК-ПФ
ГАМК-ПВК-ПФ

5.4+0,25
5,82+1,3
6,2+0,49
4,3+0,45
5,5+0,44

2.2+0.68
2,6+0,41
1,9±0,26
2.1 ±0,34
4,5+0,55

3,4+0,51
3,7+0,4
6,3+1,24
9,8+1,0
3,8+0,69

15-дневные

Контроль 
ГАМК 
ГАМК-КГК-ПФ 
ГАМК-ЩУК-ПФ 
ГАМК-ПВК-ПФ

6,0+0,48
6,8+0,37 
9,1+0,7 
4.1+0.21

12.2+0,2

1,7+0,85
1.7+0,26
6,4+0.31
1,6+0,20
6,3^1,43

3,8-0.44
4,4+0,20
5.7~Г0,32
8,9+1,66
2,0+0,26

30-дневные

Контроль
ГАМК
ГАМК-КГК-ПФ
ГАМК-ЩУК-ПФ 
ГАМК-ПВК-ПФ

6,6+0,84 
7,5+0,8

11.7+1,2
7.5+0,56

21,9+0,69

1,9+0,27
0.8Т0.45
0,7+0,68
2,4-0.88
9.0+0,41

4,6—0,27
4,8—0,86
5,8+0,68

10,2+0,88
3,0-0,87

60-дневные

Контроль
ГАМК
ГАМК-КГК-ПФ
ГАМК-ЩУК-ПФ 
ГАМК-ПВК-ПФ

6,5+0,36
7,2+0,51

14.4+1,22
6.12+0.68
17,4+0,44

0,7 +0,26 
0,86+0.37 
1,54+0.18 
4,0 +0.24 
6,1 +0.69

5,0+0.31
6,9+0.41

4,66+0.28
11.2+0,45
7,6 +0,13

ЩУК+ПФ содержание ГК, аланина и АК претерпевает те же сдвиги, 
что и у однодневных крыс.

Иная картина наблюдается при комбинации ГАМК + ПВК + ПФ 
(табл. 4): уровень ГК повышается в большей степени, чем при наличии 
ГАМК-КГК, а количество аланина нарастает, как и в опытах с ГАМК + 
КГК + ПФ, на 4,6 мкмоль/г. С этого возраста отмечается активирование 
процессов, обусловливающих образование ГК.

Первый месяц постнатальной жизни является важным этапом в раз
витии головного мозга, в этот период происходят важные морфо-физио
логические изменения (16, 17, 24] и биохимические сдвиги, в частности в 
азотистом обмене: увеличивается содержание ряда аминокислот (АК, 
ГК, ГАЛАК), а также активируются ферментативные системы, участвую
щие в их превращениях [2, 8, 14, 23]. ('одержание I К в мозгу в этом воз
расте составляет 8,8 мкмоль/г (табл. 1). При инкубации гомогенатов 
мозга (инкубированный контроль) при pH 8,2 у одномесячных живот
ных количество ГК понижается до 6,6 мкмоль/г ткани (табл. 4), пони
жается и уровень аланина, а АК почти не изменяется.
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В присутствии добавленной ГАМК содержание ГК несколько повы
шается, значительно снижается уровень аланина, а ЛК не претерпевает 
изменении. Полученные результаты свидетельствуют об активировании 
процессов утилизации аланина в этом возрасте. При комбинации 
ГАМК+КГК+ПФ уровень ГК повышается в большей степени, чем у 
однодневных и 15-дневных крыс. Отмечается примерно такой же прирост 
ЛК. однако содержание аланина, в отличие от 15-дневных крыс, значи
тельно снижается.

Полученные данные позволяют заключить, что в этом возрасте, на
ряду с повышением активности ГАМК-КГК трансаминазы, с КГК всту
пает в трансаминирование также аланин. У 30-дневных крыс в присут
ствии добавленных ГЛМК + ЩУК + ПФ, как и следовало ожидать, про
исходит значительное образование АК, содержание аланина, как и у 
других возрастных групп, заметным изменениям по подвергается. Обра
щают на себя внимание результаты исследований при комбинации 
ГАМК + ПВК +ПФ. В этом случае (табл. 4) отмечается весьма значи
тельное образование ГК, уровень которой повышается в большей степе
ни, чем в опытах с ГАМК+КГК. Подобное явление, хотя и в менее вы
раженной степени, наблюдалось у 15-дневных крыс. Очевидно, в этом 
возрасте особенно активируется аланин-КГК трансаминаза, и аланин, 
образующийся в результате трансаминирования ПВК, служит источни
ком для формирования ГК. Необходимый для этой реакции КГК можег 
образоваться за счет добавленного пирувата. В этих опытах значитель
ное повышение уровня аланина может быть обусловлено не только ак
тивностью ГАМК-ПВК, но и ГК-ПВК трансаминазы.

У 60-дневных крыс (табл. 4) при инкубировании гомогенатов моз
говой ткани содержание ГК и аланина заметно понижается, по сравне
нию с фиксированным контролем (табл. 1), уровень АК не изменяется. 
Более заметная утилизация ГК и аланина в мозговой ткани с возрастом 
отмечалась и другими авторами. В присутствии добавленной ГАМК уро
вень ГК и аланина не изменяется, ЛК несколько возрастает. В этой се
рии опытов с ГАМК + КГК + ПФ отмечался наиболее высокий уровень 
ГК, но содержание аланина, и особенно АК, существенным изменениям 
не подвергалось. Полученные данные свидетельствуют о том, что в этом 
во<расте интенсивность перехода ГК в АК подавляется.

При комбинации ГАМК+КГК + ПФ отмечается та же закономер
ность, что и в гомогенатах мозга 30-дневных крыс (табл. 4), только у 
60-дневных аланин образуется в большом количестве. В этом возрасте в 
присутствии добавленных ГАМК + ПВК + ПФ также отмечается более 
высокий уровень ГК, по сравнению с аланином и ЛК; образование по
следней происходит в незначительной степени, по сравнению с одной 
ГАМК.

Институт биохимии
АН АрнССР
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Հ. hi. ՐՈԻՆՏԱՒ:3ԱՆ, Դ. Թ. ԱԴ111՚ՆՁ, Ռ. Ռ. ՆԱՐՍԻՍՑԱՆ^-ԱՍԻՆԱԿԱՐԱԴԱԹԹՎԻ ՏՐԱՆՍԱ1րԻՆԱՑՈԻՄԸ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՈԻԱԵՂՈԻՄ ՕՆՏՈԳԵՆԵԶԻ ԸՆԹԱՑՔՈՒՄ
Ա if փ ո փ n I մ

Ուսումնասիրութ  յուններր ցույց են տալիս, որ սպիտակ առնետների ու

ղեղում գոյություն ունեն ԳԱԿԹ֊Ղ. կետոգ/ո։ ւոարատ, ԳԱԿԹ֊ օբսայաացետատ. 
ե ԳԱԿքհ-լգիրոււԼատ տրանսամինաղնԼրւ

Նորածին առնետների ուղեղում բարձր ակտիւէութ յուն ունի ԳԱԿԹ-օբսա- 

չաա ցետւստ տ ր ան ս ա մ ին ա գան, որր այղ մակարդակի ւէրա պահ պ ան վում Լ 
մինչև 60 օրական հասակրւ

ԳԱԿԹ֊հԼ֊կետոգյուտարաթթու տրանսամինագան նորածին աոնետների 

ուղեղում ցուցարերոււէ Ւէ ցածր ա կ ւո ի ւ[ ո ւ թ յո ւն, որր >ասակին ղո, գահ եռ աստի

ճանաբար բարձրանում է։

Համեմատաբար ցածր ակտիւէութ յուն I նկատւէում ԳԱԿ Թ ֊ պիրոլ վա տ 
տ ր ան ս ա ւ) ին ա գա յի նկատմաւքբ, որբ ւյգայիորեն բարձրանում է 30 օրական 
առնետների ուղեղում։

Ուղեղում հասակին ղուղահեռ աւէեյանում է գյուտամատի և ասպարտատի 

րանակր, իսկ ալանինի բան ա կ ր ։իոփոիււ։ւթյուն չի կրում։

Ո ւ ղե ղում, սկսած 15 օրական հասակից, ԳԱԿք^֊ի և ւգիրուվատ ի ներկա֊ 
(ությամբ աւէեյի շատ գյուտամատ է առաջանում, բան աչանինւ
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В. 3. ГРИГОРЯН, М В. ХАНБАБЯП, Л. А. НИКОГОСЯН. Э. Т. ТАТЕВОСЯН

О РОЛИ МОЗЖЕЧКА И СИМПАТИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
В СУДОРОЖНОЙ РЕАКТИВНОСТИ ОРГАНИЗМА

В хронических экспериментах на собаках с вживленными в различные области ко
ры б. п. электродами для регистрации ЭЭГ исследовалось влияние электрического раз
дражения червя и полушарий мозжечка на судорожную активность, вызванную введе
нием эфиро-камфорной смеси. Высокочастотное раздражение червя мозжечка приводи
ло к заметному укорочению продолжительности судорожного припадка. Раздражение 
полушарий мозжечка не вызывало изменений в течение судорожного процесса или при 
водило к незначительному удлинению припадка.

Симпатэктомия создает благоприятные условия для возникновения и течения судо
рожного припадка.

Непосредственно после судорог происходит достоверное понижение внутриклеточ
ного калия и повышение натрия Эти изменения более выражены на стороне сим
патэктомии.

Возникновение судорожного припадка как единой общемозговой 
реакции в ответ на различные раздражения [3] определяется не только 
характером и интенсивностью действующего фактора, но и реактив
ностью центральной нервной системы.

Судорожная реактивность целостного организма—результат инте
гративного функционирования различных структур ц. и. с. Одни структу
ры легко отзываются па судорожный агент (гиппокамп), другие, наобо
рот, тормозят мышечную ригидность (некоторые участки ретикулярной 
формации ствола).

В конечном итоге развернутый эпилептиформный припадок пред
ставляет собой генерализованную двигательную реакцию организма, 
следовательно, результат возбуждения всех двигательных центров и пу
тей почти одновременно. Реактивность их, ио-видимому, во многом опре
деляется стабилизирующим и трофическим влиянием мозжечка и симпа
тической нервной системы.

В течение ряда лет мы занимались изучением роли мозжечка и сим
патической нервной системы в судорожной реактивности организма.

Характер влияния мозжечка изучался как при помощи раздраже
ния, так и удаления.

Раздражение мозжечка у собак. Регистрация электрической актив
ности различных областей коры больших полушарии проводилась моно- 
полярными внутрикостными электродами. Для раздражения мозжечка 
использовались вживленные субдурально биполярные игольчатые элек
трод!,I. Электрическая активность регистрировалась 17-канальным энце
фалографом фирмы «Нихон Коден».
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Развернутый судорожный припадок обычно развивался через 20— 
30 сек после введения судорожного агента. В среднем он длился 40— 
50 сек. В момент возникновения, а также на фоне тонической фазы его 
электрическое раздражение (300 гц, 8 в, 15 сек) мозжечка в области 
червя приводило к заметному укорочению продолжительности судорог 
(в среднем на 10 20 сек по сравнению с тоническими судорогами без 
раздражения).

Интересно отметить, чго у одной собаки на фоне подпороговых доз 
эфнро-камфорнсй смеси, а также спустя 10—15 сек после окончания су- 
доро! электрическое раздражение червя мозжечка (300 гц, 8 в, 10 сек) 
приводило к возникновению судорожного припадка с чередованием всех 
его фаз. Раздражение червя мозжечка могло вызвать судорожный при
падок н без эфиро-камфорной смеси.

Возникновение судорожной активности при раздражении мозжечка 
животных описано также Кларком и Вардом [8].

Электрическое раздражение полушарий мозжечка (теми же пара
метрами) или нс вызывало каких-либо наглядных изменений в течении 
судорожного процесса, или приводило к незначительному удлинению его.

Экстирпация мозжечка у крыс. Влияние экстирпации мозжечка на 
развитие аудиогенного эпилептиформного припадка изучалось на звуко- 
чувствительных белых крысах.

Перед удалением мозжечка производилось определение судорож
ной реактивности в ответ на звуковое раздражение по методу Крушин- 
ского [5]. У церебеллэктомированных животных она проверялась на 3, 5, 
7, 14, 20 дни после операции.

Критериями для оценки изменений судорожной активности явля
лись следующие показатели реакций крыс на звуковой раздражитель: 
балльность, волиовость, латентный период.

Исследования показали, что у большинства животных церебеллэк- 
томия вызывает снижение судорожной реактивности. После экстирпа
ции мозжечка наблюдалась тенденция к увеличению процента «ареак- 
тивных» животных (исходный фон 20%, 20-й день после экстирпации— 
72,4%). Наблюдалось также некоторое уменьшение процента 1—2—3- 
балльных реакций. I

Увеличение процента животных с нулевой реакцией, снижение про
цента одно- и двухволновых реакций, наконец, удлинение скрытого пе
риода ответной реакции на звуковой раздражитель—все это также указы
вает на снижение судорожной реактивности крыс.

У группы крыс с исходной нулевой реакцией на протяжении всего 
исследования после церебеллэктомии усиления двигательной активности 
не наблюдалось.

Обнаруженное нами в хронических экспериментах на собаках по
давление судорожной активности при раздражении червя мозжечка со
гласуется с данными ряда авторов. Так, например, Снайдер и Кук {11} 
наблюдали угнетение судорожной активности, вызванной раздражением 
коры больших полушарий при одновременном раздражении коры моз-
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жечка. Озаки, Снайдер [10] при раздражении коры мозжечка также вы
явили угнетение подобных судорог.

Подавление судорожной активности при раздражении червя моз
жечка, по нашему мнению, происходит двумя механизмами. Во-первых, 
раздражение червя частотой 300 гц вызывает десинхронизацию коры 
больших полушарий, что является неблагоприятным фоном для разви
тия судорожного припадка. Последний легче реализуется на фоне пони
женной активности корковых клеток [3, 4, 7]. Во-вторых, раздражение 
червя, как это известно, приводит к подавлению экстензорной ригидно
сти, вызванной децеребрацией, осуществляя это влияние через кровель
ные ядра |9]. Судорожный же припадок представляет собой своеобраз
ную децеребрационную ригидность, вызванную функциональным отклю 
чением высших этажей головного мозга.

Несколько труднее объяснить механизм подавления судорожной ак
тивности звуко'чувствительных крыс при тотальной экстирпации мозжеч
ка. Можно допустить, что у церебеллэктомированных крыс реактивность 
к звуковому раздражению понижается. Это допущение, однако, требует 

и дальнейшего исследования и уточнения.
Литературные данные об участии симпатической нервной системы в судорожной 

готовил: ги животных ограничены. До настоящего времени неясен механизм и харалтер 
влияния симпатической нервной системы на судорожную реактивность. Из старых 
жспериментальных работ заслуживают большого внимания данные Поленова [6], но 
мнению которого симпатэктомия, исключая возможность резких колебаний просвет.: со
судов мозга, препятствует появлению припадков.

Гращенков [2] наблюдал ух\ тшеиие и извращение некоторых фаз судорог, вызы
ваемых электрическим раздражением головного мозга после двухстороннего удаления 
верхних шейных симпатических узлов у собак. На основании своих экспериментальных 
данных Белехова [I] приходит к выводу, что преимущественное действие шейного сим
патического нерва—угнетение судорожных припадков с переходом в облегчение или без 
такового.

С целью изучения роли симпатической нервной системы в судорож
ной готовности у кроликов мы производили ЭЭ1 исследования КГМ после 
удаления верхнего шейного симпатического узла, до и после введения 
судорожного агента.

Полученные нами данные՛ показали, что фоновая активность раз- 
личных зон коры головного мозга характеризуется асинхронными коле
баниями амплитуды в среднем 75—ЮС мкв и частотой 8 10 гц в сек.

После удаления верхнего шейного симпатического узла на 7-и и 
14-й дни на стороне симпатэктомии обнаруживается увеличение коли 
чества медленных волн (1—3 в сек), часто сопровождающееся повыше
нием их амплитуды до 100—125 мкв.

Разница между оперированной и интактной сторонами более рази 
тельна после введения судорожного агента. Спустя 3—4 мин после вве
дения коразола в затылочной, а при повторных припадках и в сенсомо
торной областях симпатэктомнрованной стороны появлялись веретено 
образные группы синхронизированных высокоамплитудных (175 — 
200 мкв), сглаженных волн частотой 3—4 в сек.
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У односторонне симпатэктомированных кроликов для вызывания 
развернутого судорожного припадка с явными ЭЭГ проявлениями тре- 
буется значительно меньшая доза коразола (40—45 мг/кг вместо 55— 
60 мг/кг у интактных). Заслуживает внимания тот факт, что после вве
дения судорожного агента у большинства животных (8 из 10) эпилепти
ческие разряды гораздо раньше (в среднем па 7—10, а в ряде случаев и 
на 20 сек) появляются в оперированной стороне коры.

В следующей серии опытов фармакологическим методом, введением 
аминазина и адреналина, мы изменяли тонус симпатической нервной си
стемы и изучали динамику основных нервных процессов больших полу
шарии головною мозга при судорожной реакции животного.

Опыты показали, что сразу же после введения аминазина (2,5 мг/к1 
в/в) появляются медленные волны (1—3 в сек) с амплитудой 100— 
125 мкв. Усвоение ритма улучшается до 10 ц в сек вместо 1—5 гц в сек 
у интактных кроликов. На фоне такой медленной активности введение 
нижепороговой дозы коразола (40—45 мг/кг) вызывает развернутый су
дорожный припадок. В предпрппадочном периоде группы веретенооб
разных волн появляются уже на второй минуте после введения коразо
ла, амплитуда волн достигает до 150—200 мкв, интервалы между ними 
сокращаются до 2—3 в сек.

После подкожного введения адреналина (0,1% — ПО) спустя 15— 
20 мин появляется диффузная десинхронизация по сравнению с фоном 
(частота 13—15 в сек, амплитуда 50—75 мкв). После подкожного введе
ния 60 мг/кг коразола группы веретен появляются только на 6—7-й мин, 
интервалы между ними более длительны (5—10 сек).

На фоне диффузно повышенной активности от адреналина даже вы- 
шепороговая доза судорожного агента (60—65 мг/кг) или не вызывает 
развернутых судорожных припадков, или вызывает их стертые формы.

Параллельно с ЭЭГ исследованиями в специальной серии опытов мы 
определяли количественные изменения натрия и калия в различных об
разованиях головного мозга у 20 симпатэктомированных крыс до и по
сле судорог.

Результаты показали, что до судорог в различных образованиях го
ловного мозга на симпатэктомироваиной стороне отмечается склонность 
к повышению содержания внутриклеточного калия и понижению натрия. 
Непосредственно после судорог происходит достоверное понижение вну
триклеточного калия и повышение натрия, причем на оперированной 
стороне эти изменения более выражены. Эти изменения говорят о том, 
что процессы восстановления в симпатэктомироваиной коре затруд
няются и замедляются, вследствие чего судорожные разряды па енмпаг- 
эктомированной стороне коры приобретают более длительный характер.

Полученные нами данные говорят о том, что симпатэктомия создает 
благоприятные условия для возникновения и течения судорожных 
разрядов.
Ереванский государственный

медицинский институт
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111’ՂհՂԻԿԻ ԵՎ ՍԻՄՊԱԹԻԿ ՆՅԱՐԴԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ԴԵՐԸ 
ՕՐԳԱՆԻԶՄԻ ՋՎԱԿԾԿՈՂԱԿԱՆ ԳԵԱԿՏԻՎՈԻԹՅԱՆ ՄԵՋ

Ա if փ ո փ ո I if

Շների մոտ քրոնիկ փորձի պայմաններում էլեկտրաէնցեֆալողրաֆիկ մե~ 

թողով ուսումնասիրվել է ուղեղիկի էլեկտրական դրդռման ա ղղե ց ո ւ թ յուն ր 
ցնցումային ակտիվության վրա։ Ուղեղիկի որդի բարձր հաճախականությամբ 
դրղռռւմր բերում է ուղեղի ցնցումային նոպայի տևողության ղ ՛քալի կրճատ
ման։ Ուղեղիկի կիսաղնղերի ղրղոում ր ցնցումային ակտիվութլան ակն 'այտ 
փոփոխություններ լի առաջացնում։

Ուղեղիկի հեռացումից հետո ձայնաղղայուն առնետների մոտ ցնցու մ ա (ին 
ոեա կ տ ի վ ա կան ու թ յուն ր ղղալի չափով ցնկնում է։

Միակողմանի սիմպաթ էկտոմիայի ենթարկված ճաղարների մոտ ՅՅՐ-/» 
հետաղոտութ յուններբ ցույց տվ ե ցին, որ ս ի մ պ ա թ էկ տ ո մ ի ան ստեղծում է 
նպաստավոր պայմաններ ցնցումների ձաղման ե ղարղացման Համար։ Ա/ղ- 
պիսի պայմաններ է ստեղծում նաև ամինաղինի նախօրոք ներերակային նե- 
րարկումր (2,5 մղ) կղ դեղաչափով, մինչդեռ ադրենալինի ներարկումր 
(0,1%—1,0 ենթամաշկային) օրդանիղմի ցնցումային պատրաստականություն 

նը իջեցնում է։
Ուղեղի տարբեր դո յ ա ց ո ւթ յո ւնն եր ո ւ մ (կեղև, ենթակեղև, ուղեղիկ) |\ և 

քանակի որոշումր ցնցումից առաջ և հետո ցույց տվեց, որ անմիջապես ցրն~ 
ցումից Հետո ուղեղի տարբեր ղ ո յա ցո ւ թ յո ւնն ե ր ո ւ մ տեղի է ունենում ներբջջափն 
\Լ-ի հավաստի անկում և ավելացում ։ Այդ փոփոխություններր առավել
արտահայտված են ս ին պ ա թ է կ տ ո մ ի ա (ի ենթ արկված կողմում-
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Г. Е. ГРИГОРЯН

О РОЛИ КОРКОВО-ТАЛАМО-КАУДАТНОП СИСТЕМЫ 
В МЕХАНИЗМАХ АФФЕРЕНТНОГО СИНТЕЗА

И АКЦЕПТОРА ДЕЙСТВИЯ

Методами двигательных условных рефлексов, экстирпации и электрокоагуляции, а 
также регистрации биоэлектрической активности мозга изучалась соотносительная 
функциональная роль специфических ( ։адне-вентральные ядра) и неспецифических (па- 
рафасцикулярные. вентрально-передние, ретикулярные ядра) структур таламуса, а так
же хвостатых тел в формировании узловых механизмов функциональной системы раз
ных поведенческих реакций. Было показано, что наряду с неокортексом определенная 
роль в межанализаторной конвергенции и интеграции в условном двигательном рефлекс,- 
принадлежит также таламическим и хвостатым ядрам.

Системный подход к анализу механизмов высшей нервной деятель
ности позволил сформулировать концепцию о «функциональной систе
ме» как нейрофизиологической основе интегративной деятельности орга
низма [3]. Согласно этой концепции, начальной и решающей стадией це
ленаправленной деятельности мозга, на основе которой формируется 
«программа действия» и «афферентная модель будущего результата дей
ствия» (акцептор действия- АД), является афферентный синтез (АС) 
разнообразных по качеству сенсорных информаций.

Предполагается, что на уровне коры лобного отдела мозга проис
ходит то наиболее синтетическое и сложное взаимодействие восходя- I
ших разномодальных сенсорных возбуждений, в результате которого ор
ганизуется «логический процесс» функциональной системы—֊«принятие 
решения» к получению конкретных адаптивных результатов [3].

Однако наряду с лобной корон в механизмах АС и контроля резуль
татов совершенных действий принимает активное участие и двигательный 
анализатор (4. 7, 10]. Вместе с тем, данные последних лет [6, 10] позволи
ли заключить, что способность к симультанной афферентной интеграции 
гетеромодальных возбуждений и оценке адекватности результатов со
вершенных действий не является прерогативой лишь иеокортекса. Эти 
ми свойствами обладают также паллидум и гиппокамп [6 и др.]. Более 
того, согласно нашим исследованиям, в системной деятельности мозга 
значительное место занимают таламо-корковые и каудато-корковые 
связи (8—12].

I ак, после двустороннего частичного электролитического разруше
ния задне-вентрального (ЗВ) ядра специфического таламуса ранее вы
работанные локальные инструментальные условные рефлексы (УР) «из
бегания» задних конечностей у собак большей частью сохранялись и но- 
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являлись постоянно на все применяемые звуковые и световые сигналь
ные стимулы |9. 10]. Однако навык активного поддержания определен- 
поп позы оказался полностью утраченным. Создавалось впечатление, что 
происходит превращение «инструментальных» УР в «классические», при 
котором активное движение животного перестает служить «инструмен
том» достижения определенного полезного для организма результата 
[10]. Повторная инструментализация позно-тоиической реакции локаль
ного избегания происходила постепенно в течение 3—4-х опытных сеан
сов после применения 35—40 подкреплений.

В принципе те же результаты были получены в опытах с двусторон
ним разрушением парафасцикулярного (ПФ), вентрально-переднего 
(ВП) и ретикулярного (Р) ядер неспецифического таламуса (рис. 1, А). 
Одновременно с нарушением стабильного уровня одиночных локальных 
инструментальных УР (рис. 2, А—В) отмечались значительные недостат-

Рис. I. Микрофотограмма фронтальных срезов поврежденного мозга, ок
рашенных по Нисслю. А—собака № 119; Б—Г—собака «Лайка» после пра
востороннего удаления хвостатого тела (Б) и перерождения ганглиозных 
элементов правого дорсо-медиального ядра таламуса (I); В—левое дорсо- 

меднальное ядро таламуса.
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ки в сфере «тактильно-зрительной» н «тактильно-звуковой» ассоциаций. 
Если до мозговой операции активная флексорная реакция левой (рис.
2, А) или правой (рис. 2, Б) задней конечностей в ответ на один и тот же 
пусковой сигнальный стимул (тон 1000 гц или свет) предопределялась 
местом локализации «переключателя» (специфического обстановочного 
тактильного раздражителя), то после таламотомии пусковые свойства 
приобрели также переключатель (рис. 2, В, третья кривая сверху) и вся 
обстановка эксперимента (рис. 2, В, первая кривая сверху). Примеча
тельно, что каждый истинный пусковой сигнальный стимул в данной си
туации вызывал нс только УР «своей» конечности, но и «чужой» (рис.
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Рис. 2. Собака № 119. Инструментальные двигательно оборонительные 
(А—В) и общедви! ательно-пищевые УР с выбором сторон подкрепления 
(Г, Д). Обозначения кривой (А—В) сверху: отметка движения «непод- 
крепляемой» конечности (производится экспериментатором!), пневмограм
ма. движение подкрепляемой конечности, условный сигнал, электропод
крепление, время (2 сек). Обозначения кадров (Г, Д) сверху; подъем на 
левую кормушку, на правую кормушку, отметка условного сигнала (тоны 

400 и 1000 гц), пищевое подкрепление.
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2, В первая и третья кривые сверху), вне зависимости от выработанной 
последовательности чередования (разно и тонически действующих фак
торов обстановки.

До мозговой операции те же подопытные животные в свободном по 
ведении были приучены к простым и сложным (рис. 2, Г) ориентирован
ным пищедобывательным рефлексам на звуковые раздражители. После 
разрушения ЗВ, ВП и Р ядер таламуса простая побежка к кормушке 
осуществлялась также успешно, как и в контрольных опытах. Но в то же 
время предъявление более сложной программы действия, требующей от 
животного активного альтернативного выбора сторон пищевого подкреп 
ления (по признакам частотной и пространственной дискриминации зву
ковых стимулов), выявило значительные нарушения в высшей интегра
тивной деятельности у собак с двусторонним разрушением ВЛ и Р ядер 
таламуса (рис. 2, Д). Что касается ЗВ ядер в выборе направления дей
ствия и различения звуковых сигналов, то разрушение их не вызывало 
достоверной альтерации. Вместе с тем была выявлена существенная 
роль этих ядер в функциональной перестройке нарушений в интермо 
дальних ассоциаций, возникших после предварительного выключения не 
специфических ядер таламуса [10].

В опытах с траискаллозалыюй односторонней экстирпацией головки 
и части тела хвостатого ядра (рис. 1, Б—Г) также были констатированы 
нарушения различной степени и характера. После операции инструмен
тальные УР локального избегания и пищедобывания временно исчезли 
(рис. 3, В) с конечности контралатеральной по отношению поврежденно
го полушария стороны. Вместе с тем стук подачи кормушки вызывал 
полную пищедобывательную реакцию (рис. 3, В, третья кривая сверху) 
Интересно отметить, что на фоне отсутствия условной локальной реак
ции «регистрируемой» конечности в ответ на сигнальный стимул живот
ное реагировало сгибанием «нерегистрируемой» в данный момент гомо 
латеральной конечности (рис. 3, В, первая кривая сверху). Подобного 
явления до операции не наблюдалось. Условный стимул вызывал подъ
ем той лапы, на которую в данной ситуации действовал кожно-так
тильный раздражитель-переключатель (рис. 3, А, Б). После соответ
ствующей тренировки (50—70 подкреплений) локальные двигательно 
пищевые УР восстанавливались (рис. 3, Г). Между тем дезинтеграция в 
переключательной деятельности мозга продолжалась еще в течение 2 
3 недель (рис. 3, Г, Д). Разным было поведение каудатотомированных жи
вотных также и в свободной обстановке обучения. Ранее выработанные 
простые ориентированные побежки к сигнализируемой кормушке сохра
нились без особых изменений. Но вместе с тем сложный альтерна швнын 
навык выбора местонахождения кормушек по двум частотным призна
кам пусковых сигнальных стимулов оказался в значительной степени на
рушенным у тех же животных (рис. 4, П, А, В).

Дальнейшие испытания по «отсроченному выбору с альтернацией» 
показали, что у животных была расстроена также и функция «аппарата 
памяти» мозга. В контрольных опытах (рис. 4, II, А, Б) ошибки в выборе
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Рис. 3. Собака «Лайка». Переключение локальных инструментальных дви
гательно-пищевых УР до (А—левой, Б—правой задней конечности) и 
после (В—Д) удаления правого хвостатого ядра. Остальные обозначения 

те же. что и на рис. 2А.
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сторон подкрепления появлялись только с трехминутной задержкой и не 
увеличивались значительно при дальнейшем удлинении экспозиции вре
мени (до 9 мин). После каудатомии минимальное контрольное время 
(30 сек) оказалось уже способным изменять ход целенаправленного по
ведения (рис. 4, И, Г). Полученные данные свидетельствуют о времен
ном сокращении отсрочки—ослаблении памяти па звуковое восприятие 
(больших низких тонов) после одностороннего неполного удаления 
хвостатого тела.

Чем обусловлен столь многообразный эффект таламо- и каудато- 
томий? При обсуждении аналогичного вопроса применительно к корко- 
՝вому двигательному анализатору мы исходили из структурно-функцио
нальных особенностей организации этой области мозга (10). В данном 
случае, на наш взгляд, подход должен быть также с позиции локализа
ции функции. Если говорить о представительстве соматической функции 
в таламусе (13, 20, 29, 30, 32, 38 и др.], то обшей «релейной» станцией 
для специфических афферентных соматических систем различных мо
дальностей на этом уровне является ЗВ ядро. Афферентные проекции 
этого ядра имеют четкую дискретную организацию. В этом ядре, соглас- 
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по ряду работ [14, 15, 34, 36], имеется три типа клеток, из которых толь
ко один относится к истинным передаточным (11-клетки) нейронам. 
Они перерождаются после декортикации соматической области. Ос
новная масса терминалей медиального лемниска синаптирует на их 
дендритах [33, 36]. Контакт между ними осуществляется через возбуж 
дающие постсинаптические потенциалы (31). Другая разновидность—

//

Рис. 4. 1 собака «Рыжая». Опережающая УР-перестройка электрической 
активности керы и подкорки правого полушария при выработке классиче
ских оборонительных УР с левой передней лапы (180 сочетание). Свер
ху: медиальный таламус, РФ среднего мозга, медиальное коленчатое тело, 
латеральное коленчатое тело, слуховая кора, сенсомоторная кора, фитель- 
ная кора, ЭМ Г конечности, электроподкрепление, условный сигнал (свето
вые вспышки I сек). Калибровка 25 мкв, 1 сек. II—собака «Дайка», Ди
намика средних величин правильных ответных реакций по выборх левой 
кормушки (I) на тон 400 ГЦ и правой (2) на той 1000 гп. По оси абсцисс 
дни опытов, по оси ординат—среднее значение реакции из 5 опытов. 
А—контроль; 15—отсроченный выбор (снизу дано время от 30 сек до 9 мин) 
до операции; В—реакция выбора после операции; Г отсроченный выбор 

после операции.

это клетки второго типа Гольджи, сильно разветвленный аксон которых 
расположен в пределах дендритного аппарата П-клегок. Доказано [19] 
наличие тормозных механизмов (интернейронов) в ЗВ ядре таламуса, 
функционирующих в паре с 11-клетками. В то же время обнаружены 
[37] возвратные коллатеральные связи аксонов 11-клеток с дендритами 
соседней клетки Гольджи. Среди клеток «лемнисковой системы» выделе 
пы нейроны [14], обозначаемые «вторичными», которые активируются с 
коры только ортодромио. На эти клетки конвергируют импульсы как ог
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лемнисковой, так и спиноталамической систем. Предполагается, что 
система вторичных элементов ЗВ ядра передает информацию в ассоциа
тивные области коры. Третий тип нейронов ЗВ ядра имеет сходство с 
ретикулярными клетками.

Таким образом, в ЗВ ядре таламуса, помимо специальной системы 
передачи афферентных импульсов к проекционной соматической коре, 
имеется система собственных внутренних элементов ядра, способная 
принимать сигналы из ограниченных (лемнисковые) и обширных (спи
ноталамические) рецептивных участков соматических и несоматических 
сфер [14]. Благодаря такому анатомо-функциональному устройству ме
ханизмов дифференцированного восприятия и синтеза соматосенсорных 
импульсов ЗВ ядра можно объяснить высокую чувствительность специа
лизированных дискретных (локальных) форм инструментального пове
дения к деструкции таламического соматического анализатора [8—10].

Успешная реализация любого приспособительного акта возможна 
лишь при наличии «обратной афферентации» о результате совершенного 
действия [3]. При формировании каждой функциональной системы обра 
зуется соответствующий аппарат «оценки результатов» с определенной 
программой действия. Однако в таламических структурах соматическо
го анализатора имеются собственные, постоянно действующие механиз
мы оценки афферентных соматических сигналов.

Не исключена возможность, что результаты первичной обработки и 
оценки поступающих соматических информаций от таламического уров
ня могут передаваться далее в АД сформированной данной функцио
нальной системы [14]. Превращение позно-тоиической реакции в физиче
скою, при котором двигательный компонент лишается полностью приоб
ретенных свойств достижения цели, а также нивелирование качествен
ных признаков пусковых и обстановочных (переключательных) сигналь
ных стимулов свидетельствуют о наличии частных механизмов аффе- и рентного соматосенсорного синтеза и акцепции результатов действия в 
специфическом таламусе.

В отличие от специфических, одни и те же структуры неспецифиче
ской системы могут выполнять различные сенсорные функции. Основа
нием для этого является широкое представительство соматосенсорных, 
зрительных, слуховых и других афферентных систем в ядрах неспеци
фического таламуса [2, 11 — 13, 17, 20, 21, 25, 27, 38]. Однако тот дискрет
ный принцип организации таламического соматического анализатора, о 
котором говорилось выше, в структурах неспецифической таламической 
системы отсутствует [13, 27 и др.].

Диффузность представительства периферических реиепторных зон в 
неспецифическом таламусе не исключает, однако, определенной локаль
ности проекции этих ядер в неокортексе [1, 16, 25 и др.].

Выпадение позно-тоиической реакции локального избегания, а так
же нарушение способности животного к правильной пространственной 
дискриминации «переключающего» тактильного сигнала (адекватный 
выбор «противодействия» к предстоящему болевому раздражению) сви
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детельствуют о дезорганизации функции мозга по и оценке аффе
рентных параметров результата совершенного действия в пределах дан
ной функциональной системы. С этой точки зрения отмеченные неспеци- 
феские ядра таламуса можно рассматривать как «самостоятельное» зве
но центрального аппарата АС и АД на таламическом уровне. Однако, 
как показали наши исследования, роль этих ядер не ограничивается ин
теграцией соматических импульсов. Мультисенсорность входа таламиче
ских неспецифических структур [2, 10—13, 21, 25, 27 и др.] предполагает 
участие их в решении более сложных, разномодальных сенсорномотор- 
пых задач. Нарушение поведения таламотомироваиных животных по 
адекватному выбору направления действия, основанного на частотном и 
пространственном различении пусковых (звуковых) и обстановочных 
(зрительных) сигнальных стимулов, является результатом распада об
ширного комплекса гетеромодальных афферентных возбуждений и дефи
цита в механизме оценки правильности выбора сигнализируемой кор
мушки. Изложенные факты и соображения позволяют рассматривать 
неспецифическую систему таламуса как «внутриталамический» меха
низм разномодальной межанализаторной конвергенции и интеграции [10].

Если поликопвергентность ретикулярных нейронов таламуса являет
ся центральным механизмом формирования процесса АС, то каковы 
структурные предпосылки организации АД?

Было высказано предположение [3], что разветвленная система ак
сонных коллатералей «конечных путей», а также богатая сеть промежу
точных нейронов, с которыми вступают в контакты коллатеральные воз
буждения, представляют собой тот вероятный нервный субстрат, где на 
некоторое время может удержаться «копия» посланных на периферию 
эфферентных возбуждений [3]. Сюда же, по мнению автора этой гипоте
зы, поступает информация о результатах совершенного действия по ме
ханизму обратной афферентации.

На пути к исполнительным органам часть эфферентного комплекса 
возбуждений в виде точного «импульсивного эквивалента» предстояще
го действия, отклоняясь от «прямой» кортикофугальной проекции, может 
оказаться в разных подкорковых «ловушках возбуждений», в том числе 
и в неспецифическом таламусе по известным корково-таламическим ка
налам связей [13, 23, 26, 27 и др.]. По некоторым гистологическим дан
ным [24, 27 и др.], среди неспецифических ядер таламуса имеются мелкие, с 
коротким сильно ветвящимся аксоном клетки, которые не перерождаются 
после декортикации мозга. Часть из них принадлежит к интернейронам, 
которые имеют тормозящую и возбуждающую функции и играют су
щественную роль в генерации внутренних ритмов таламуса [22] и в мо
дуляции таламо-корковой электрической активности [18]. Можно пред
положить, что в системе этих межуточных нейронов неспецифического 
таламуса и реализуется процесс формирования АД-афферентной мо
дели будущего результата действия, позволяющей организму отражать 
события с известным опережением (рис. 4, 1). Этому процессу могут 
способствовать также интенсивная внутриядерная аксонная коллатера- 
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лпзация и полисннаптическая связь нейронов неспецифического тала
муса (34, 35].

Сравнительный анализ данных, полученных в опытах с поврежде
нием ВА и Р ядер таламуса и хвостатого тела, показывает, что функцио
нальная роль этих подкорковых образований мозга в формировании уз
ловых механизмов функциональной системы разных (простых и слож
ных) произвольных реакций в известной мере идентична. На этом осно
вании можно предположить, что в хвостатых ядрах также должны быть 
представлены соответствующие структурно-функциональные предпосыл
ки для тонкой интермодальной координации и контроля адекватности 
совершенного действия. Современные нейроморфологические, электро
физиологические и нейрохимические исследования (2, 5, 28 и др.] под
тверждают вышесказанное. Мультнконвергентность нервных элементов 
хвостатых ядер, с одной стороны, наличие широкой сети возбуждающих 
и тормозящих интернейронов, а также аксонной коллатерализации 

V опирамидной и экстрапирамиднои систем на уровне хвостатого тела с 
другой, представляют ту материальную основу, на которой может осу
ществляться процесс анализа и интеграции приходящих из вне импуль
сов различной сенсорной и биологической модальности.

Резюмируя изложенное, можно заключить, что в механизмах АС и ак
цепции совершенного действия той или иной функциональной системы, на
ряду с неокортексом, немаловажную рольиграют также таламус и неос
триатум. Участие отмеченных подкорковых образований мозга в межана
лизаторной конвергенции и интеграции может быть самым различным в 
зависимости от степени сложности предъявленной «сенсорной» задачи и 
способа реализации. Из сказанного становится очевидным также, что при 
определении функциональной роли специфической и неспецифической си
стем таламуса, а также хвостатых тел в произвольной деятельности нель
зя дать общую оценку. Путь «параметризации» в определении структурно
функциональной организации поведения с учетом совокупности разных 
функциональных признаков поведения (характер двигательного компо
нента УР, модальность сигнальных стимулов, степень сложности сенсор
ного анализа и т. д.) является единственно правильным и наиболее эф
фективным подходом в решении поставленной проблемы (10].

Институт физиологии 
им. Л. А. Орбели АН АрмССР

%. Ъ. ‘МЧ^ПРВЦЪ

ԿԵՂԵՎ-ԹԱԼԱՄՈ-ԿԱՈԻԴԱՏԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳՈՒԹՅԱՆ ԴԵՐԸ 
ԱՖԵՐԵՆՏԱՅԻՆ ՍԻՆԹԵԶԻ ԵՎ ԳՈՐԾՈՂՈՒԹՅՈՒՆ ԸՆԿԱԼՈՂ 

ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐՈՒՄ

Ա ։1’ փ ո փ ո ւ մ

՛Հու ղակցե[ով պայմանական շարմ իչ ռեֆլեքսների մշակման ե ու/լեղի կեն- 
սաԼլեկտրական ա կ տ ի վրւ ւ ք՚1 / ան ղ ր ան ց մ ան մեթոդներն ուղեղի տարրեր մասերի 
հեռացման հետ, ո ւ ս ու մն ա սիրվե/ է շների տեսողական րչթերի (թաքս/մուս) 
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սպեցիֆիկ և ոչ սպեցիֆիկ ներվային զանդվածների, ինչպես նաև աղեղի պո
չավոր մարմնի դերը շարժողական տարրեր պայմանական ոեֆլերսների 
^ֆունկցիոնալ համակարգի» հանգույցային մեխանիզմների կազմավորման 
գործում ։

Փորձերը ցույց տվեցին, որ րացի գլխուղեղի կեղևից, միջն ա/ի զ ա տորա ֊ 

յին զու գամետման ( կ ոն վ ե ր զ են ց ի ա ) և ինտեգրացիայի գործում որոշակի դեր 
ունեն նաև ենթակեղևային «թաք ամո - կաո։ գատային» ներվա յին կենտրոնները։ 
/' դեպ, որրան բարդ և բազմազան են աոաշարկվտծ «զգացողական» և «շարժո
ղական» ոլորտի խնդիրները, այնրան ավելի Լ արտահայտված նշված ներվա- 
(ին զանգվածների գերը 1ւ ն շան ա կ ո ւ թ յան ր ըարձրազա յն նյարդային գործու
նեության մեջ։
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А. Г. КАЗАРЯН, А. А. ГАРИБЯН. Г. М. КАЗАРЯН. Т. Г. ТАТЕВОСЯН. 
Л. Г. КАЗАРЯН

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СВЯЗЕЙ 
ПУТАМЕНА С ПЕРЕДНИМИ ОТДЕЛАМИ КОРЫ БОЛЬШИХ 

ПОЛУШАРИЙ МОЗГА

Опыты показали, что между путаменом и ростральными гомолатеральными облас
тями коры существует связь. Длительность латентных периодов ответов в коре моя а 
ча раздражение путамена равнялась 16—20 мсек, что говорит о полисинаптическом п\ 
ти импульсов, проходящих от путамена к коре. На этот путь указывает и большая чув
ствительность вызванных потенциалов к увеличению частоты раздражения, и длитель
ность времени восстановления возбудимости.

Результаты опытов позволяют заключить, что между путаменом и фронтальными 
областями коры большого мозга существует тесная функциональная связь.

Изучению физиологической функции путамена посвящено ограни
ченное число работ. В экспериментах Кураева [2] показано, что его раз
рушение у обезьян ведет к полному и стабильному выпадению двига
тельных пищевых условных рефлексов, а в опытах Казаряна [1]—к по
нижению общей двигательной активности кошек и удлинению латентно 
го периода и времени условной реакции.

В электрофизиологических исследованиях показано, что раздраже
ние путамена порождает биоэлектрическую активность в сигмовидной 
извилине кошек [4] и в лобных отделах коры обезьян (3].

Имеются также морфологические данные, говорящие о прямых 
проекциях коры к путамену. Так, Игараса [6] описал проекции фронталь
ной и дорсолатеральной коры у коз к хвостатому ядру, путамену и блея 
ному шару. У обезьян описаны проекции от поля 4 ч и 6 к путаме- 
ну [5. 10].

Учитывая изложенное, в настоящем исследовании сделана попытка 
методом вызванных потенциалов изучить функциональные связи путаме
на с корой больших полушарии головного мозга кошек.

Материал и методика. Опыты проведены на 12 взрослых наркотизированных нем 
буталом (35—10 мг/кг внутрибрюшинно) кошках. Монополярное отведение потенциа
лов, вызванных раздражением путамена, производилось с обнаженной поверхности мо
торной (передней сигмовидной извилины) и соматосенсорной (задней сигмовидной из
вилины) областей мозга серебряными шариковыми электродами.

Регистрация вызванных потенциалов производилась на пятиканальной физиологи
ческой установке типа УЭФ-ПТ5. Путамен раздражался биполярно, константановыми 
изолированными электродами, которые были помещены в эту структуру по стереотакси
ческим координатам Ра=14,0; I. 10,5; 11=0 атласа Джаспера и Ажмон-Марсана [7]
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Расстояние между кончиками электродов равнялось 1 — 1,5 мм. Раздражение произво
дилось с помощью универсального стимулятора (с двумя радиочастотными выходами) 
прямоугольными импульсами тока ра той частоты и амплитуды (длительность импуль
са 0,2 0,3 мсек). После каждого опыта производилась электрокоагуляция точек раздра
жения пропусканием через электроды постоянного тока 3 ма в течение 30—40 сек.

Мозг извлекался, помещался в 10% раствор формалина, после чего на гистологиче
ских срезах проверялось местонахождение кончиков электродов.

Результаты и обсуждение. Раздражение путамена одиночными пря
моугольными импульсами тока вызывало ответы в виде негативных по
тенциалов в моторной и первой соматосенсорной областях коры ипсила
терального полушария (рис. 1, в, г). Амплитуда вызванных потенциа
лов варьировала в разных опытах в пределах 60—120 мкв.

Латентный период этих потенциалов, измеренный к началу негатив
ного отклонения, был равен 16—20 мсек (рис. 1, в, г). Для сравнения 
на том же рисунке приведены вызванные потенциалы, возникающие в 
первой соматосенсорной (рис. 1, а) и моторной (рис. 1, б) областях коры 
в ответ на раздражение предплечья передней контралатеральной лапы.

Рис. 1. Рис. 2.
Рис. I Корковые потенциалы, вызванные на раздражение контралатераль
ной передней конечности (а. 6) и ипсилатерального путамсла <в, г): а. в— 

ответы в I соматосенсорной области; б, г ответы в моторной коре.
Рис. 2. Вызванные потенциалы в моторной области коры при раздражении 
путамена импульсами тока различной частоты: I в сек (а); 3 в сек (б);

5 п сек (в); 10 в сек (г).

При изучении вызванных потенциалов в коре на раздражение пу- 
тамена обнаружилось, что они очень чувствительны к увеличению часто
ты раздражающих стимулов: при постепенном увеличении частоты раз
дражения амплитуда ответов соответственно уменьшается. На рис. 2 
видно, чю ответ наибольшей амплитуды в моторной коре возникает при 
частоте раздражения путамена 1 в сек (рис. 2, а). При частотном раз
дражении путамена (3 в сек) амплитуда ответов уменьшается наполо-



Связи путамена с передними отделами коры б. п. мозга 53
===== .'*'** =Д=Д ......................... .. .. ■ 4՜' ~ ■■ ■ ... == г — — - - ~ -----------------

вину (рис. 2, б). Она еще больше угнетается при частоте 5 в сек (рис. 2, 
в) и 10՛ в сек (рис. 2, г).

В ряде опытов изучалась длительность цикла возбудимости нейро
нов моторной и соматосенсорной областей коры при раздражении пута
мена. Для этого применялась методика двойных (парных) раздражений 
путамена: после первого (кондиционирующего) стимула с разными ин
тервалами времени подавался второй (тестирующий) стимул (рис. 3). 
При интервале между стимулами 500 мсек амплитуда ответа на тести
рующий стимул (т. е. тестируемый ответ) не менялась (рис. 3, а). При 
дальнейшем уменьшении интервала между стимулами от 300 до 80 мсек 
(рис. 3, б -ж) тестируемый ответ постепенно угнетался. При еще боль
шем сближении стимулов (интервал 20 мсек) наблюдалось исчезнове
ние второго ответа и наряду с этим обнаруживалось небольшое увели
чение амплитуды первого ответа (рис. 3. з, и).

Рис. 3. Взаимодействие вызванных ответов в моторной области коры при 
парном раздражении путамена с различными межстнмульными интервала
ми: 500 мсек (а), 300 мсек (б). 200 мсек (в), 160 мсек (г), 120 мсек (д), 

80 мсек (е), 40 мсек (ж). 20 мсек (з), 1—2 мсек (и).

I
В другой серии опытов с помощью того же метода парных раздра

жений мы изучали эффекты влияния стимуляции кожи передней контра
латеральной лапы (кондиционирующий стимул) на вызванные биопо
тенциалы коры при раздражении путамена (тестируемый стимул). Опы
ты показали, что при интервале между стимулами 80—40 мсек ответ в 
коре па раздражение путамена угнетается, а при нанесении пары сти
мулов с очень маленьким межстимульным интервалом (20 мсек) он об 
легчается. Это указывает на взаимодействие афферентов из кожи и п\- 
тамена.

При обратном чередовании стимулов, когда раздражение путамена 
было кондиционирующим, а раздражение лапы тестирующим, второй 
ответ не менялся в амплитуде, т. е. стимуляция путамена не влияла на 
вызванный потенциал, порождаемый элсктрораздраженнем лапы.
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Результаты наших опытов, полученные с помощью методики вызван
ных потенциалов, показали, что между путаменом и ростральными гомо- 
латеральными областями коры больших полушарий существует функ
циональная связь. Длительность латентных периодов (16—20 мсек) по
тенциалов, вызванных в моторной и соматосенсорной коре раздражением 
путамена, говорит о том. что импульсы от путамена, достигающие коры, 
проходят по полисипаптическому пути. Аналогичную латентность имели 
вызванные потенциалы в коре, полученные при раздражении путамена у 
обезьян в опытах Хасабова [3]. На полисинаптическую структуру пути 
«путамен—кора» указывает и большая чувствительность вызванных по
тенциалов к увеличению частоты раздражения, а также длительность 
времени восстановления возбудимости. Действительно, нет ни морфоло
гических, ни электрофизиологических данных о существовании прямых 
проекций из путамена в кору мозга у кошек или других млекопи
тающих (9].

Многими морфологами убедительно показан непрямой путь в кору 
мозга из бледного шара через таламус [5, 8, 11]. Путамен проецируется к 
этим структурам через бледный шар. Таким образом, морфологически 
обоснована полисинаптическая связь путамена с передними областями 
коры больших полушарий.

Наоборот, есть много морфологических работ, проведенных на раз
ных млекопитающих, в которых показаны прямые кортикофугальные 
проекции из фронтальных областей в путамен и бледный шар [9]. По-ви- 
димому, в процессе интегративной деятельности мозга прежде прояв
ляется контролирующее влияние коры на стриатум (по коротким пря
мым путям), а затем уже стриатум влияет на кору мозга.

Все изложенное позволяет заключить, что между путаменом и 
фронтальными областями коры большого мозга существует тесная функ
циональная связь.
Институт экспериментальной биологии 
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հատուների մոտ կճեպի և համակողմանի մեծ կիսաղնղի կեղեի առաջ֊ 
նային մառերի կապերի Լյ ե կ տ ր ա՚ի ի ղ ի ո լո ղ ի ա կ ան հետազոտութ յուններր քյր1,ձ[յ 
են տվել, որ ւ/ե ր ո ՞ ի շ յ ա ( ստրուկտուրաների միջև գոյություն ունի 15 — 20 
մ վրկ ղաղտնի շրջանով կ ա ւղ ։ Այս վււսստր հաստատում Լ, որ կճեպից դեպի 
նույն կողմի կեղեի առաջնային մւսսերր հասնող իմւղուլսր անցնում I, րաղ֊ 
մ ահ ան ղուցավո ր աղիւ Արա օղտին են խոսում նաև պատասխանների րարձր
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զգայունությունը գրգռման հաճախականության նկատմամբ, ինչպես նաև 
գրգռականության վերականգնման ժամկետի տևողությունը.

Փորձերի արդյունքներից կարելի է եզրակացնել, որ կատուների մոս. 
կճեպի և համակողմանի կեղևի առաջնային մասերի միջև գոյություն ունի 
սերտ ֆունկցիոնալ կապ։
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ВЫЗВАННЫЕ ПОТЕНЦИАЛЫ В РАЗЛИЧНЫХ ОТДЕЛАХ
ГОЛОВНОГО МОЗГА МИНОГИ ПРИ РАЗДРАЖЕНИИ 

ДОРСАЛЬНЫХ ОТДЕЛОВ СПИННОГО МОЗГА

Целью работы являлось выяснение наличия сомато-сснсорного представительства 
в центральных отделах мозга миноги. Использовался .метод регистрации вызванных 
потенциалов при раздражении дорсальных отделов спинного мозга. Доказано, что со
матосенсорное представительство имеется в продолговатом, среднем, промежуточном 
»՛ конечном мозгу миноги. •»

По настоящее время считали, что конечный мои получает полимодальный аффе
рентный вход только начиная с амфибий, поэтому полученные данные представляют 
"нтерес в эволюционном аспекте.

Изучение развития афферентных систем головного мозга представ
ляет существенный интерес. Однако, если в последние годы изучению 
центральной структуры зрительной, обонятельной и в меньшей степени 
слуховой и вестибулярной афферентной систем у низших позвоночных 
посвящено множество работ, то относительно сомато-сексорной аффе
рентной системы встречаются лишь отрывочные данные, и наши пред
ставления о развитии соматического представительства основаны в ос
новном на морфологическом материале. Настоящее исследование пред
принято с целью изучения функциональной организации соматической 
афферентной системы в головном мозгу миноги.

Материал и методика. Опыты ставили иа 41 речной миноге (Lampetra fluvitilis), 
обездвиженной Д-тубокурарином (I мг/100 г веса), в части опытов комбинированным 
с хлоралозой (10 мг/100 г веса). Спинной мозг раздражали прямоугольными импуль
сами тока (длительность 0,5 мсек, амплитуда I —15 в). Для раздражения использовали 
биполярный электрод на серебра (диаметр каждого электрода 0,3 мм. межэлектродное 
расстояние 0,3—0,5 см). Потенциалы отводили монополярно. Отведение производили с 
помощью стальных электродов (диаметр кончика 50—100 мкм) или стеклянными ми
кроэлектродами, заполненными 2,5 М раствором хлористого калия, иногда с добавле
нием 0,1 М раствора красной кровяной соли тля маркировки локализации электрода пэ 
модифицированному методу Бальтнтьюда [121. Работа выполнена на физиологической 
установке УЭФ-5 (ИЭМ АМН СССР) Полоса частот при регистрации 0,2 800 гц

Маркировка локализации производилась по методу, основанному на качественной 
цветной реакции на ионы железа [II]. Мозг срезался на замораживающем микротоме, 
срезы красились кармином или по Писслю.

В опытах непрерывно осуществлялся проток воды через жабры.

Результаты и обсуждение. В мозгу миноги фоновая активность име
ет низкую амплитуду и состоит из быстрых пиковых потенциалов, сле
дующих с различной частотой и в отдельные моменты резко увеличи-
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вающихся как по частоте, так и по амплитуде во всех отделах мозга. 
Это явление удастся провоцировать прикосновением к животному. Оче
видно, изменение фона и мышечное подергивание отражают генерализа
цию возбуждения в мозгу миноги, сопровождающуюся возбуждением 
моторных эфферентных путей [6].

При раздражении спинного мозга по всей поверхности продолгова
того мозга регистрировался вызванный потенциал. На поверхности про
долговатого мозга он имеет форму медленной отрицательной волны, ко
торая появляется через 35—40 мсек после раздражения (рис. I — 1).

40 mtec

Рис. 1. Вызванный потенциал в продолговатом и в среднем мозгу миноги 
при раздражении спинного мозга. I и 2—отведение с поверхности мозга; 
3 и 4—извращение потенциала при погружении отводящего электрода. Су

перпозиция 5 раз. Точки регистрации показаны на схеме мозга.

Амплитуда отвела по краям и в центре была порядка 300—800 мсек, 
длительность потенциала—90—120 мсек. Иногда после первой отрица
тельной волны регистрировалось несколько более коротких отрицатель
ных воли, амплитуда которых по сравнению с первой бывает меньше в 
2—3 раза. Общая длительность последующих волн достигает 300— 
400 мсек. Отметим, что латентные периоды в мозгу миноги от опыта копы 
ту сильно варьируют, что зависнет от расстояния между раздражающими 
и отводящими электродами; при этом другие параметры вызванного по
тенциала практически не меняются (рис. 2). При постепенном погруже
нии электрода в глубину продолговатого мозга по краям ромбовидной 
ямки (IV желудочек) амплитуда первой отрицательной волны нараста
ет, на глубине 200 мкм появляется вторая положительная фаза потенциа
ла. Дальнейшее погружение электрода приводит к полному извраще
нию потенциала на глубине 500—600 мкм (рис. 1 3). Согласно пред
ставлению о распространении потенциалов по объемному проводнику 
вокруг источника тока, составленному' на основании данных, получен 
вых при работе с физиологической моделью источника тока, передвижс-
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нис электрода вдоль достаточно короткого источника тока, находящего
ся в проводящей среде, вызывает изменение знака потенциала на обрат
ный; передвижение же электрода, перпендикулярного ориентации ис
точника тока, никогда по ведет к извращению, а вызывает только изме-

Рис. 2. Изменение латентного периода вызванных потенциалов в головном 
мо։г\ миноги в зависимости от расстояния между головным мозгом и 
точкой раздражения спинного мозга. Точки отведения: А—средний мозг, 
А,—продолговатый мозг. Точки ратдражения: Б и В—разные уровни 

спинного мозга.

пение величины потенциала (16]. Отсюда следует, что извращающаяся при 
погружении электрода медленная волна генерируется радиально распо 
ложенными элементами продолговатого мозга, ориентированными вдоль 
оси погружения электрода. После маркировки месторасположения коп
чика электрода оказалось, что извращение потенциала происходит в об
ласти висцеро-сомато-сенсорных столбов и в ретикулярном слое клеток 
115]. В продолговатом мозгу на глубине более 200 мк перед вызванным 
потенциалом регистрируются иногда негативные или позитивные, а в 
большинстве случаев—негативно-позитивные спайки с латентным пе- ж
риодом 18—20 мсек (рис. 3).

Эти спайки чаще всего регистрируются в медио-вептральиых отде
лах продолговатого мозга, где проходят соматические (моторные) эф
ферентные волокна. Одиночные спайки отводятся тогда, когда приме
няется микроэлектрод с диаметром кончика меньше 1 мкм, но когда в хо
де опыта мы ломали кончик электрода, нам удавалось регистрировать 
групповые спайки разной амплитуды.

Их можно отводить и макроэлектродом. Электрические колебания, 
представляющие собой серию быстрых волн, отводимых в ограниченном 
участке как макро-, так и микроэлектродом, характерны для группы 
нервных волокон [13].

В продолговатом мозгу при частоте стимуляции 1 раз в 2—3 сек 
происходило утомление медленной волны, при этом быстрая волна не 
претерпевала никаких изменений,
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Сопоставляя латентные периоды и другие характеристики спайко- 
вых ответов, полученные нами, с данными авторов, исследовавших рети
кулярные связи у миног [2, 3, 17], а также учитывая локализацию зон 
спинного и продолговатого мозга, где регистрировались быстрые коле-

Рис. 3. Антидромный ответ мюллеровских волокон в продолговатом и в
среднем мозгу миноги. Локализация отведения показана на схеме мо^га.

бання максимальной амплитуды, можно определенно сказать, что эти 
спайки являются антидромным ответом нисходящих Мюллеровских и 
Маутнеровских волокон.

Кроме продолговатого мозга, вызванные потенциалы на раздраже
ние спинного мозга \ миног регистрировались по всему среднему мозгу 
(рис. 1 2). Форма вызванных ответов в среднем мозгу почти не отли
чалась от продолговатого мозга. Единственным отличием была разница 
в латентных периодах. В среднем мозгу латентный период вызванного 
ответа почти во всех областях был на 15-20 мсек больше, чем в про
долговатом мозгу, и составлял 50 05 мсек. Длительность ответа состав
ляла 70 100 мсек. Амплитуда ответа на поверхности крыши среднего 
мозга составляла ЗОС՛—500 мкв, по мере погружения электрода ампли
туда медленного ответа возрастала, достигая до 1000—1200 мкв на глу
бине 500֊ 800 мкм. При дальнейшем погружении электрода в среднем 
мозгу миноги перед медленной волной появлялись пиковые потенциа
лы—-ответы нервных волокон (рис. 3). Как было сказано в отношении 
продолговатого мозга, в среднем мозгу миноги тоже происходи! извра
щение медленного вызванного потенциала (рис. 1 4). Извращение по
тенциалов происходит па определенной глубине в вентральных отделах, 
что соответствует верхней границе области эфферентных нейронов (в 
том числе мюллеровских клеток) покрышки, „tegmentum motoricum me- 
sencephall* |14].
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В промежуточном мозгу на раздражение спинного мозга регистри
ровался негативно-позитивный ответ (рис. 4): латентный период ответа 
был на 7 1С мсек больше, чем в среднем мозгу, и равнялся 65—75 мсек. 
Самая большая амплитхда ответа была на глубине 100— 200 мкм, что со- •г • *
ответствует зоне дорсального таламуса (pars dorsalis thalami) [14]. 
Длительность ответа 180—240 мсек. При постепенном погружении элек
трода в промежуточном мозгу амплитуда ответа снижалась, при этом 
позитивная фаза его почти исчезала и за счет этого укорачивалась дли-

Рис. 4. Вызванные потенциалы в промежуточном мозгу миноги на раз
дражение спинного мозга. Отведение с поверхности мозга (верхняя кри
вая) и на глубине максимума извращенной волны (нижняя кривая). Су
перпозиция 5 раз. Негативность—вверх. Локализация точки отведения по

казана на схеме мозга.

тельиость. При ритмическом раздражении происходило утомление вы
званного ответа, при частотах раздражения 1 раз в 10 сек. В промежу
точном мозгу мы не получили спайковых разрядов, аналогичных анти
дромному ответу среднего и продолговатого мозга. По-видимому, это 
объясняется тем, что только из более каудальных отделов мозга мино
ги, из среднего и продолговатого мозга, идут прямые нисходящие волок
на, от которых и отводятся антидромные ответы. В промежуточном же 
мозгу, таким образом, в ответ па раздражение спинного мозга удается 
зарегистрировать только медленный вызванный потенциал. Может воз
никнуть вопрос, не являются ли эти ответы промежуточного мозга арте
фактом, т. е. результатом электротонического распространения потенциа
ла из среднего мозга, тем более, что есть большая вариация латентных 
периодов в разных опытах. Чтобы избежать таких ошибок, латентные 
периоды и другие характеристики вызванного ответа в этом случае и в 
дальнейшем мы сопоставляли только в том случае, если они были полу
чены в одном опыте. При этом была выявлена разница в латентных пе
риодах между вызванными потенциалами в среднем и промежуточном 
мозгу. Следовательно, ответ в промежуточном мозгу—не артефакт.
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Следовательно, в промежуточном мозгу имеется соматическое пред
ставительство.

Какие же структуры промежуточного мозга получают соматические 
афференты? Хотя промежуточный мозг круглоротых еще слабо диффе
ренцирован и очень мало изучен, мы все же можем сказать на основании 
сравнения морфологических данных и наших препаратов с маркировкой 
точки максимальной активности, что основной структурой промежуточ
ного мозга миноги, получающей соматические проекции, является 
striatum grisseum periventricuIads [14].

В последние годы показано, что у амфибий уже имеются иеобоня- 
тельные—сомато-сенсорные, зрительные и слуховые—проекции в конеч
ном мозгу [4, 5, 7, 8, 10], идущие туда с переключением в дорсальном 
таламусе [1,6, 9].

I аким образом, если в промежуточном мозгу миноги нами были 
обнаружены соматические ответы, то вполне естественно было попы
таться выяснить, нс являются ли соматические проекционные зоны про
межуточного мозга миноги переключательной станцией на пути в конеч
ный мозг или соматические проекции миноги не поднимаются ростраль- 
нее промежуточного мозга.

Вызванный ответ был зарегистрирован в медно-дорсальных отде
лах конечного мозга, в области примордиального гиппокампа (рис. 5). 
Действительно, в последних морфологических работах [14, 18] в конеч-

Рис. 5. Вызванные потенциалы в конечном мозгу миноги при раздражении 
спинного мозга. 1, 3—регистрация с поверхности мозга; 2. 4- на глубине 
максимума извращенной волны. Суперпозиция 5 рас Негативное откло

нение вверх. Локализация отведения показана на схеме мозга

ном мозгу миноги уже была выделена узкая полоска мозговой струк
туры, обозначенная как рпгпогсИит Ьуросатр! и гомологизируемая с 
примордиальным гиппокампом рыб и амфибии. На поверхности конеч
ного мозга ответ негативный и имеет максимальную амплитуду на глу
бине 200—300 мкм (рис. 5—2,4). Но по мере погружения электрода, ам- 
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плптуда вызванного ответа падает и на глубине 400 мкм происходит из
вращение ответа. Ответ становится позитивным. При дальнейшем по
гружении он быстро исчезает. Важно отметить, что извращение ответа 
происходит пе только при перемещении электрода сверху вниз, по и при 
отведении от латеральных участков конечного мозга, т. е. при перемеще
нии отводящего электрода на 0,5 мм латеральнее наружной границы 
примордиального гиппокампа. Это свидетельствует о сложной форме 
электрического поля, генерируемого клетками примордиального гиппо
кампа, что может быть связано с ориентацией нейронов гиппокампа в 
дорсо-вентралыюм и в медно-латеральном направлениях. Латентный 
период ответа равняется 80—85 мсек. Вызванный потенциал с таким 
большим латентным периодом нам не удалось зарегистрировать ни в од
ной структуре мозга миноги. Длительность первого компонента равня
лась 95—100 мсек, а амплитуда 160—340 мкв. На медленной скорости

Фи ___ Uа выявлялся второй, поздпии компонент 
ответа, латентный период которого составлял 240 мсек, длительность— 
95—100 мсек. Амплитуда второго компонента вызванного ответа была 
вдвое меньше, чем первого, и составляла 50—110 мкв. Общая длитель
ность ответа составляла около 340 мсек. По сравнению с первым компо
нентом, второй выявлялся не в каждом опыте. Он легко утомлялся да
же при частотах стимуляции 1 раз в 10 сек.

В части опытов Д-тубокурарин комбинировался с хлоралозой, при 
этом во всех отделах мозга миноги вызванный потенциал выявлялся 
значительно легче, ответ был многокомпонентным, и увеличивалась ам
плитуда ответа. В первую очередь происходило облегчение вторичных 
компонентов вызванных потенциалов.

Итак, опыты с регистрацией вызванных потенциалов у миноги при 
раздражении спинного мозга свидетельствуют о том, что соматическое 
представительство у этих животных имеется в продолговатом, среднем, 
промежуточном и конечном мозгу. В продолговатом мозгу соматиче
ские проекции сосредоточены в сомато-сеисорных столбах и в ретику
лярном слое клеток, в среднем в крыше среднего мозга и striatum 
ibrosum et grisseum, в промежуточном — striatum grisseum periventri- 
cularis и в конечном мозгу — в примордиальном гиппокампе.

Нам не удалось получить на этот счет исчерпывающих данных, но, 
вероятно, в конечный мозг соматические проекции идут с переключе
нием в промежуточном мозгу.
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Ա if փ ո փ n I մ

Մևր նպատակն է եղել պարզել մարմնական զղա ցողա կան ներկա յա- 
ցուցչության առկա յու թյունր քարալեզի աղեղի կենտրոնական հատվածնե
րում։ Դրա համար կիրառվել է հրահրված պոտենցիալների ղրան ցմ ան մե- 
թոդր, ողնուղեղի մեջքային մակերեսի էլեկտրական ղողռման ժամանակ։ 
Փորձերի միջոցով ապացուցվել է, որ մ արմնական զղա ցողական ներկա յա֊
ցուցչություն գոյություն ունի քարալեզի երկարավուն, միջին, միջանկյա/ 
և առաջնային ուղեղներում ։ Ստացված տվյալն երր կարևոր են էվոլյուցիոն
տեսակետից, քանի որ մինչ այս ղտնում էին, որ առաջնային ուղեզր ասրերիչ
քաղ մ ամ ո ղալ մուտք ստանում է սկսած երկկենց ա ղ կեն ղանիների զ ։
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УДК 591.513 
С. К. КАРАПЕТЯН, А. В. АРШАКЯН

НОВЫЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ДАННЫЕ О СЛЕДОВЫХ 
УСЛОВНЫХ РЕФЛЕКСАХ У ДОМАШНИХ ПТИЦ

Установлено, что при содержании птиц в условиях двухфазного режима освеще
ния образование следового условного рефлекса по двигательно-пищевой методике зна
чительно замедляется. При максимальной следовой паузе (10 сек) среднее время за
паздывания следового условного рефлекса у этих птиц составляв (5.8±0.79), у кон
трольных птиц следовые рефлексы, наоборот, отличались стабильностью, более продол
жительной тормозной фазой (8,5±0,72).

Статистическая обработка данных подтвердила высокую их достоверность 
(р<0.01). .

И. П. Павлов [ 12] в свое время указывал, что следовые условные реф
лексы являются одним из самых трудных способов определения под
вижности основных нервных процессов возбуждения и торможения, под
вижности. понимаемой в смысле быстрого перехода от одного нервно
го процесса к другому.

Изучению следовых условных рефлексов у птиц посвящено сравни
тельно небольшое количество работ, которые в основном выполнены на 
голубях. Ларин [10], Фанарджян [14, 15], Афанасьев [4], Павлов [11] по
казали, что двигательно-пищевые следовые условные рефлексы у голу
бей вырабатываются значительно быстрее и более постоянны, чем элек- 
трооборонительные. Что касается домашних кур, то литературные дан
ные по этому вопросу еще более ограничены.

Баяпдуров и Алексеев [5] показали, что принципиальной разницы в 
образовании следовых и отставленных условных рефлексов у кур, пэ 
сравнению с голубями, нет.

Исследования Карапетяна и Абрамовой [8] процессов внутреннего 
торможения, лежащего в основе запаздывающих и следовых условных 
рефлексов, у кур в возрастном аспекте показали, что у старых птиц (в 
отличие от молодых) тормозные процессы превалируют над воз
будительными.

В настоящей работе, которая проводилась в плане сравнительного 
изучения влияния действия различных факторов внешней среды на выс
шую нервную деятельность домашних птиц (кур, уток, гусей, индеек, це
сарок и перепелов) [1—3, 7, 9], исследовалось, в частности, влияние из
мененного суточного ритма на формирование двигательно-пищевых ус
ловных рефлексов у кур; гго позволит объяснить механизм наиболее 
гонкого и точного приспособления организма к условиям среды.

Материал и методика. Опыты ставились на 6 половозрелых курах, которые быль 
разделены на 2 группы: в первую опытную группу были включены 3 головы, которые с



О следовых условных рефлексах у домашних птиц 65
д_ ========■ —  

первою дня постна галькой жизни выращивались при 2-фазном ритме освещения (из 
двух астрономических суток было создано трое укороченных, состоящих из 12 часов 
<дия» и 4 часов «ночи»); во вторую, контрольную группу, были выделены 3 головы, 
которые с суточного возраста содержались в обычных условиях естественного суточно
го ритма. Остальные условия питания и содержания для обеих՜ групп были одинаковые.

Исследование проводилось по двигательно-пищевой методике с регистрацией кле
вания. Положительный условный рефлекс вырабатывался на М-120, отрицательный—на 
М-2Ю. Регистрировалось время запаздывания рефлекса от начала действия ус
ловного раздражителя до появления условной реакции. Сначала птицы в течение не- 
скольких дней приучались к экспериментальной обстановке и клеванию из кормушки, 
1атем переходили к выработке следовых условных рефлексов, сразу бе1 предваритель
ной выработки наличных условных рефлексов. Следовая пауза сразу бралась макси
мальной. Интервал между действием индифферентного и безусловного раздражителей 
равнялся 10 сек с продолжительностью действия условного сигнала также 10 слк.

Результаты и обсуждение. Опыты по выработке следовых условных 
рефлексов показали следующее: несмотря на то, что в опытах подкреп
ляется только след от раздражителя, в начальных стадиях ответная 
реакция появлялась во время действия условного раздражителя, т. е. 
вырабатывался наличный условный рефлекс, затем условнорефлектор- 
пая реакция наблюдалась как во время действия условного раздражи
теля, так и во время следовой паузы. При этом следовые ответы в нача
ле выражались в виде относительных следовых рефлексов, а потом в 
виде абсолютных. Динамика выработки следового условного рефлекса 
имела три стадии: вначале вырабатывался наличный условный реф
лекс, затем налично-следовой и, наконец, только следовой (рис. 1а, б, в».

Было установлено также, что для образования следовых условных 
рефлексов с паузой в 10 сек следовые ответы у опытных птиц получа
лись в среднем только на 5,8", в то время как у контрольных птиц сред
няя величина тормозной фазы рефлекса 8,5". Дальнейшее повторение 
опытов с данной паузой не приводило к сколько-нибудь значительному' 
возрастанию среднего времени запаздывания рефлекса.

Анализ динамики условнорефлекторных ответов и соотношение ко
личества наличных, налично-следовых и следовых ответов у птиц обеих 
групп в процентном отношении к общему числу условных ответов, пред
ставленный на рис. 2, показывает, что у птиц опытной группы наличные 
условные ответы к 72-му сочетанию составляли 35%, налично-следовые 
рефлексы, т. е. рефлексы, осуществляющиеся сначала во время действия 
условного раздражителя, а затем повторно во время паузы.— 34%. Коли
чество следовых ответов, т. е. рефлексов, осуществляющихся только во 
время следовой паузы, составляло всего 30%. Постепенно в процессе 
։репировки у опытных птиц количество наличных ответов уменьшилось, 
а количество следовых рефлексов, наоборот, увеличилось. Так, к 180-му 
сочетанию у опытных птиц следовые ответы составляли уже /1% (по 
отношению к общему количеству рефлексов), наличные ответы соответ
ственно уменьшились до 13%, или почти в три раза, а налично-следовые 
До 16%, т. е. в два раза. У контрольных птип, по сравнению с опытными, 
следовые ответы уже к 58-му сочетанию составляли 58%, наличные от
веты—37%, а налично-следовые снизились до 8%.
Биологический журнал Армении, XXVI, № 9—г>
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Рис. I. а—наличные условные рефлексы, б—налично-следовые условные 
рефлексы, в—следовые условные рефлексы. Сверху вниз—двигательный 
условный рефлекс, действие условно раздражителя, подача кормушки, 

отметка времени—2 сек.

В конечной стадии количество следовых рефлексов достигло 80%, 
наличные сократились до 6%, а налично-следовые до 13%. Данные о
сроках появления и упрочения следовых условных рефлексов, представ
ленные в табл 1, показывают наглядную разницу в скорости образова
ния следовых ответов. Так, если у птиц, находившихся в условиях изме
ненного суточного ритма, следовая реакция появилась на 186-ом сочета
нии индиферентного раздражителя с безусловным и упрочилась после 
246-го, то у контрольных они появились уже на 68-ом и стабилизирова
лись па 130-ом сочетании. После выработки достаточно четкого следово
го условного рефлекса мы переходили к выработке другого вида услов
ного торможения дифференцировки. При этом было обнаружено, что 
дифференцировка к следовому условному рефлексу не представляет 
особых трудностей, хотя у птиц опытной группы в самом начале выра
ботки ее действие отрицательного раздражителя приводило к срыву
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Рис. 2. Соотношение количества наличных, налично-следовых и следовых 
условных рефлексов у опытных и контрольных птиц. По оси абсцисс—ко
личество сочетаний; по оси ординат—% условных рефлексов.I—наличный 
условный рефлекс у контрольных птиц; 2—наличный условный рефлекс у 
опытных птиц; 3—налично-следовой условный рефлекс у контрольных птиц; 
4—налично-следовой условный рефлекс у опытных птиц; 5—следовой ус
ловный рефлекс у контрольных птиц; 6—следовой условный рефлекс у 

опытных птиц.

высшей нервной деятельности в сторону возбуждения (отказ от еды, бес
покойное состояние и т. д.). По мере улучшения торможения птицы при 
действии дифференцировочного раздражителя стояли часто с закрыты
ми глазами. У птиц опытной группы дифференцировка намечалась в 
среднем с 28-го применения неподкрепляемого раздражителя к следово
му условному рефлексу и стабилизировалась к 46-му сочетанию.

У контрольных птиц введение дифференцировочного раздражителя 
мало изменяло уровень условнорефлекторной деятельности, сравнитель
но реже наблюдалось нарушение правильного хода следового рефлекса. 
Если у опытных птиц после введения дифференцировочного раздражите
ля сразу же намечалось растормаживание недеятельной фазы, то у по
следних эти явления проявлялись в более сглаженной форме. Выработ
ка дифференцировки к 10-секундному следовому рефлексу показала, 
что эти птицы справлялись с поставленной задачей значительно быс
трее. У них дифференцировка наметилась в среднем начиная с 13-го со
четания, а для упрочения потребовалось 40 применений дифференци
руемого звука. Сравнение степени дифференцировочного торможения у 
птиц опытной и контрольной групп (табл. 1) показывает, что количество 
полностью выдержанных дифференцировок за один и тот же период 
опытов больше у контрольных птиц (46,5). чем у опытных (40). Эта раз
ница наблюдается как при появлении дифференцировочного торможе
ния, так и при упрочении.

Результаты исследован и й показали, что при содержании птиц в ус
ловиях 2-фазного режима освещения образование следового условного 
рефлекса по пищедвигательной методике значительно замедляется, при 
Максимальной следовой паузе (10 сек) среднее время запаздывания сле
дового рефлекса у этих птиц составляло 5,80±0,79 сек, нередко наблю-
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Таблица I
Средние данные выработки следового условного рефлекса и дифференцировки 

в контроле и в опыте

Количество сочетаний

Группа положительный условный рефлекс дифференцировка

появление упрочение пауза (след) появление упрочение

Опытная

Контрольная

186

86

дались случаи частичного и

246 5,8 28,5 46,5

130 8.5 13 40

даже полного выпадения условных реф-
лексов.

контрольных птиц следовые рефлексы, наоборот, отличались ста
бильностью, более продолжительной тормозной фазой—8,58±0,72 сек 
(р<0,01). При оценке распределения условнорефлекторных ответов наV _ _ _ _ ~протяжении действия раздражителя и паузы у птиц этой группы наблю
дается отчетливое нарастание количества двигательных условных реф
лексов, осуществляющихся в паузе.

Введение дифференцировочного раздражителя приводит к несколь
ко иной картине: если у опытных птиц сразу намечается резкое растор
маживание недеятельной фазы и извращение отношений между поло
жительным и отрицательным компонентами дифференцировки, то у 
контрольных эти явления выступают в более сглаженной форме, растор
маживания недеятельной (разы были непродолжительными.

Сравнение скорости выработки торможения, лежащего в основе сле
довых условных рефлексов, со скоростью образования дифференцировки 
показало, что у птиц, как и у других видов животных [6, 15, 16], другие 
следовые условные рефлексы образуются труднее, чем дифференциро- 
вочное торможение. Как видно из наших данных (табл. 1), дифференци
ровка выработалась намного быстрее, чем следовой условный рефлекс.

Сопоставление результатов настоящего исследования с ранее полу
ченными нами данными [7] о стимулирующем действии удлиненной све
товой экспозиции на высшую нервную деятельность домашних птиц по
зволяет утверждать, что в основе как возбудительного, так и тормозного 
процессов лежит световая энергия. В пользу такой интерпретации фак
тов говорят также некоторые литературные данные. Так, Рожанский (13] 
при исследовании влияния непрерывного освещения (в течение 100 
диен) на степень активности нервной системы у нормальных и бесполу- 
тарных голубей отметил, что сильный свет является адекватным раз
дражителем для состояния бодрствования.

Таким образом, представленные данные являются косвенным под
тверждением совершенствования тормозной функции в условиях удли
ненной световой экспозиции, что имеет важное значение для активации 
физиологических функций домашних птиц, поскольку работоспособ-
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ность высших отделов центральной нервной системы в значительной сте
пени определяется применяемым режимом содержания, где немаловаж
ную роль играет ритм освещения.

Институт физиологии
им. Л. Л. Орбели АН АрмССР

II. Կ. ԿԱ1'ԱՊ1)ՏՅԱՆ, Ա. Վ. ԱՐՇԱԿՅԱՆ

2ԵՏՔԱՏԻՆ ՊԱՅՄԱՆԱԿԱՆ ՌԵՖԼԵՔՍՆԵՐԻ ՆՈՐ ՏՎՅԱԼՆԵՐ
ԸՆՏԱՆԻ ԹՌՉՈՒՆՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ա մ փ ո փ и ւ մ

Հոդվածում բերված են ընտանի թռչունների հետքային պա/մանական 
ռեֆլեքսների ուսումնասիրության միջոցով տարրեր լո ։ ս ա յին էքսպոզիցիա֊ 
ւի ( տևոդության ) պայմաններում ստացված տվյալներ։

Փորձնական տվ (ալների հիման վրա կարելի է հանգել այն եզրակացու
թյան, որ ինչպես գրգռականության , այնպես էլ արգելակմ ան պրո ցեսների նրշ- 
ված փոփոխությունների հիմքում ընկած է լուսային էներգիան։

Երկֆազային լա սավորման դեպքում, հետքային պայմանական ռեֆ֊ 
(եքսների մշակումը ( 10" ընդմիջում) սննգաշարմիչ պայմանական ոեֆլեբս֊ 
ների մեթոդով, ակնհայտ կերպով դանդադում են (5,8 + 0,70), իսկ ստուգիչ 
խմբի մոտ այն ընթանում է ավելի երկար արգելակումով /8,5 + 0,։ 2)- 
II,ր գ (ո ւն քն ե ր ի բիոմետրիկ մշակումը հաստատեց դրանց բարձը հավաստիու

թյուն ր ( P Հ.0,01 )։
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Л. Л МАТИНЯН

СОСТОЯНИЕ ПЛАСТИЧНОСТИ ПРИ ОДНОМОМЕНТНОЙ 
ДОРСАЛЬНОЙ И ВЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМИСЕКЦИЯХ СПИННОГО 

МОЗГА НА РАЗНЫХ УРОВНЯХ У АМФИБИЙ, РЕПТИЛИЙ, 
ПТИЦ И ГРЫЗУНОВ

В работе приведены результаты исследования состояния пластичности организма у 
в<рослы\ амфибий, рептилий, птиц, грызунов при одномоментной дорсовентралыюй ге
мисекции спинного мозга на разных уровнях грудных сегментов, с использованием 
электрофизиологических и гистоморфологических методик.

Исследуя по предложению Э. А. Асратяна сравнительно-физиологи
ческие особенности пластичности при повреждениях центральной нерв
ной системы (ЦИС) и имея ввиду зависимость восстановления функций 
от эффективности пластических свойств нервной системы и от степени 
наносимого повреждения, мы направили наше внимание на выяснение 
состояния компенсации нарушений, функционально-структурной кар
тины спинного мозга (СМ) при его глубоких повреждениях. Животным, 
находящимся на разных этапах филогенетического развития, наносились 
такие тяжелые поражения проводящих путей СМ, как одномоментные 
перерезки передней и задней половины СМ на разных уровнях грудных 
сегментов. В рассматриваемом аспекте при отмеченных поражениях СМ 
литература отсутствует, за исключением лишь работ на собаках [8, 9], 
которые проводились параллельно с нашими исследованиями [3—6] в 
аспекте филогенетической эволюции. 4

Опыты, поставленные на 20 лягушках, показали, что после одномо
ментной перерезки дорсальной половины под шейным утолщением СМ 
(на уровне 3-го спинномозгового нерва), а вентральной половины пе
ред поясничным утолщением (на уровне 8-го спинномозгового нерва) у 
них наступают тяжелые двигательные, чувствительные, трофические на
рушения в задних конечностях, а также в тазовых органах (нарушение 
мочеиспускания, акта дефекации). Эти нарушения не компенсировались 
в течение 8 месяцев.

Исключение составляли нарушения функций тазовых органов, ко
торые прошли в течение 10—15 дней. Гнстоморфологические исследова
ния СМ подтвердили правильность операций. Место перерезок почти 
свободно от рубцовой ткани даже спустя 4 месяца. На препаратах выше 
участка дорсальной гемисекции были видны сохранившиеся нейроны. 
И грелка они бывали укрупненные. Наблюдались измененные, пнкнотпч- 
ные нервные клетки в мостике между гемисекциями.
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Гаким образом, несмотря на налично между гемисекциями 5-ти сег
ментов, а также почти что отсутствие мозговой рубцовой ткани, у лягу
шек не компенсируются сенсомоторные и трофические нарушения, что 
говорит о слабой приспособляемости и реактивности их организма к 
столь серьезным поражениям.

Опыты на 25 черепахах, подвергнутых аналогичной операции, пока
зали, что у них лучше выражена пластичность, поскольку восстанавля 
ваются не только вегетативные, но и чувствительные и трофические 
функции (в течение 4—5 месяцев), однако двигательные расстройства 
сохраняются даже в течение I года. После этой операции у черепах по
вышается рефлекторная возбудимость СМ, в особенности участка, нахо
дящегося каудальнее от места перерезки, появляется рефлекс, назван
ный нами рефлексом длительного тонического разгибания задних конеч
ностей. Электромиограммы (ЭМГ) таких тонически напряженных мышц 
характеризуются ритмически повторяющимися «залпами» высокоампли- 
тудных (234—312 мкв), низкочастотных (5—9 кол/сек) потенциалов, от
личных от нормы (25—111 мкв; 9/22 кол/сек). На этом фоне отмечают
ся и более низковольтные (140—156 мкв) и частные (12—14 кол/сек) 
колебания потенциалов, что свойственно ЭМГ, наблюдаемой при гипер
кинезе и мышечной регидности. В наших опытах, хотя визуально и не 
улавливалось дрожания, ЭМГ отражали характерные для тремора «зал
пы» колебании. Повышение рефлекторной возбудимости каудального от
резка СМ и мышечного тонуса может быть связано с выключением в А *
результате операции тормозных влияний, поступающих из головного 

и мозга в сегментарный аппарат.
Гнстоморфологическое изучение СМ черепах (спустя 4—6 месяцев 

после операции) показало, что у них были полностью перерезаны дор
сальная и вентральная половины. Макроскопически перерезанные 
участки СМ были сращены с тканью позвоночного канала. Микроскопи
ческие препараты характеризовались тем, что поврежденные половины 
отграничивались клеточным ростом эпендимной глин и разросшимся 
соединительнотканным рубцом. Спинномозговая ткань на расстоянии 
I 2 мм от повреждений, в особенности в «мостике» между гемисекция
ми, бедна нейронами, встречаются нейроны с зернистостью, вакуолиза
цией протоплазмы, отмечаются пикпотические изменения. Наблюдалось 
также изменение конфигурации тела нейрона, нечеткость границ. В то 
же время кранпальнее первой, т. е. дорсальной гемисекции, в неповреж
денной части СМ отмечались хорошо сохранившиеся нервные клетки.
некоторые из них были укрупнены.

Таким образом, у черепах при наличии между гемисекциями массы 
мозгового вещества длиной в 4 сегмента и относительно высокой реак
тивности, выражающейся в образовании мозговой рубцовой ткани, луч
ше выражены пластические свойства, по сравнению с лягушками, по
скольку проходят не только вегетативные, но также чувствительные и 
трофические нарушения. Однако, подобно лягушкам, двигательные на
рушения не проходят. В задней половине СМ имеются двигательные 
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п\ гн. которые перерезаются при дорсальной гемисекции, а в передней 
половине СМ при вентральной гемисекции. Очевидно, двойная 
перерезка моторных путей у черепах является слишком тяжелым по
вреждением, которое приводит к некомпенспрующейся потере моторных 
функции. Это говорит о низкой способности организма черепах к ком
пенсации столь тяжелых повреждений СМ.

Опыты, поставленные на 20 птицах (куры, голуби), показали, что 
при дорсовентралыюй гемисекции СМ, при наличии также четырех сег
ментов между перерезками, сенсомоторные нарушения гораздо лучше 
компенсируются, чем у черепах, и морфологически обнаруживают гипер
трофию нейронов, расположенных в «мостике» между перерезками, чего 
не замечалось у черепах.

У голубей при аналогичной спинальной операции сенсомоторные па
ру тения компенсируются быстрее и лучше, чем у кур. У голубей и кур 
обнаружена связь между частотами и амплитудами потенциалов и со
стоянием локомоторного аппарата: при более сильных нарушениях 
функций наступает большее урежепие потенциалов и уменьшение их 
амплитуд. По мере восстановления функции нарастает частота и ампли
туда потенциалов, причем это у голубей происходит намного быстрее и 
лучше, чем у кур. Все это говорит о том, что подобное поражение СМ не 
является для голубей пределом.

Гистоморфологическое изучение СМ птиц после завершения физио
логических опытов (спустя 3—9 месяцев после операции) показало, что 
у них были полностью перерезаны дорсальные половины под шейным, а 
вентральные перед поясничным утолщениями. Макроскопически перере
занные половины СМ у голубей, в отличие от кур, не были утолщены, 
были слабо сращены с окружающей тканью позвоночного канала. Ми
кроскопически на срезах препаратов СМ в поврежденных частях на
блюдалась слабовыраженная рубцовая ткань. Проксимальнее и дис
тальнее перерезок у голубей, в отличие от кур, было менее выражен
ное разрушение нервных клеток. Как у голубей, так и у кур в «мостике» 
между гемисекциями, а также выше дорсальной перерезки в неповреж
денной части СМ наблюдались не только сохранившиеся нейроны, но 
часто средн них встречались укрупненные, гиперхромные нервные клет
ки. В участке же каудальнее вентральной (второй) гемисекции встреча
лись единичные нервные клетки.

Были поставлены опыты также на 58 взрослых белых крысах. У них 
производили перерезку дорсальной половины СМ под шейным, а вен
тральной над поясничным утолщениями. Кроме того, производили дор- 
совентральные гемисекции СМ на уровнях Т< и Т7, а также Т<—Те сег
ментов. Проведенные исследования показали, что перерезка вызывала у 
животных тяжелые нарушения двигательных, чувствительных и вегета
тивных функций (мочеиспускание, акт дефекации, температура) орга- 
иизма. Причем, чем более сближены были уровни перерезок, тем тяже
лее была картина нарушений. Она сильнее всего была выражена при пе
ререзках с сохранением одного сегмента. Возникшие вегетативные пару 
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шения проходили в течение 2—4 недель, затем постепенно в течение 
1,5—2 месяцев восстанавливались двигательные и чувствительные функ 
цни организма. Следовательно, наиболее высокой пластичностью обла
дает ЦПС крыс, так как компенсация функций у них происходит даже 
при наличии одного сегмента между перерезками. В то же время пара
метры вызванных потенциалов и скорость проведения афферентных им
пульсов отличались от нормы. Так, у крыс спустя 115—264 дня после 
дорсовептральных гемисекций на разных уровнях (Т.։—Т5, Т4—Т7, Т2— 
Т7; внешне по своему поведению и реакциям эти крысы не отличались от 
интактных) отмечается статистически достоверное по сравнению с ин
тактными различие в отношении замедления скорости проведения воз
буждения (М = 6,8 м/сек± о=2,09 м/сек, Р<0,001), удлинения латент
ного периода (М = 28,8 мсек± о =10,6 мсек, Р<0,001) и длительности 
положительной фазы потенциала (М=16,3 мсек± о =5,97 мсек, Р< 
0,01), уменьшения амплитуд положительного (М = 295,4 мкв± з 
123,1 мкв, Р<0,001) и отрицательного (М = 328,7 мкв± о =175,3 мкв, 
Р<0,С01) кортикального ответов, вызываемых раздражением нерва, 
находящегося ниже уровня операции (седалищный нерв). При раздра
жении же нерва выше уровня операции (лучевой нерв) отклонений от 
нормы не наблюдалось. Следовательно, отмеченная разница в сравнении 
с нормой связана с поврежденным отделом СМ. Проводимость эффе
рентных импульсов у таких животных оказалась нормальной, как пока
зали опыты с регистрацией ЭМГ при раздражении моторной зоны коры 
большого полушария головного мозга. Все это свидетельствует о нор
мальном состоянии эфферентных путей и недостаточно полноценном 
восстановлении афферентных проводников, по-видимому, вследствие 
их большей уязвимости при травмах СМ. Гистоморфологическое изуче
ние СМ крыс (спустя 115—264 дня после гемисекций) показало, что у 
них были полностью перерезаны дорсальные и вентральные половины 
на разных уровнях грудного отдела. Макроскопически перерезанные по
ловины СМ у крыс, в отличие от кур и особенно голубей, были довольно 
утолщены и сильно сращены с окружающей тканью позвоночного кана
ла. Микроскопически на срезах СМ поврежденные половины занима
ла сильно выраженная грубая рубцовая ткань, с коллагеновыми волок
нами, клеточными элементами фибробластического ряда и глиальными 
клетками. Нервных волокон в рубце не обнаружилось. Проксимальнее и 
Дистальнее перерезок, в особенности каудальнее вентральной гемисек- 
Ции, отмечалась деструкция мозговой ткани, разрушение нейронов, их 
пикнотическое изменение. Однако нейроны, находящиеся за пределами 
поражений, а также в «мостике» между гемисекциями, были укрупнен
ные, *гиперхромные.

Итак, изложенные данные, полученные на амфибиях, рептитиях, 
Птицах и грызунах при дорсовентральной гемисекции, свидетельствуют 
0 том, что пластичность у низших позвоночных при указанных повреж
дениях СМ выражена плохо, в то время как у более высокоорганизован
ных животных (птицы, млекопитающие) она представлена гораздо луч
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ше. Следовательно, пластически свойства ЦНС совершенствуются в про
цессе филогенетического развития, внутривидовой эволюции, достигая у 
представителей млекопитающих высокого уровня, что гармонирует с вы 
двинутым Э. А. Асратяном [1] положением о пластичности нервной 
системы.

Мерой пластичности может быть количество мозгового вещества, 
необходимого для восстановления нарушенных функции. Однако этого 
недостаточно, поэтому под мерой пластичности следует понимать спо
собность образования новых связей при малом расстоянии между пере
резками. Результаты наших исследований показывают, что у лягушек, 
черепах, кур, голубей, крыс как после дорсальной, так и после дорсовен- 
гральнои гемисекции СМ восстановление функций происходит не за 
счет регенерации поврежденных путей. Мы думаем, что оно происходит 
прежде всего благодаря образованию новых морфологических связей з 
неповрежденной половине СМ. Они предсуществуют в норме и, по-ви- 
димому, могут возникать в СМ у животных с более высокоразвитой 
нервной системой (у теплокровных, в особенности у млекопитающих), 
чем менее развитой (амфибии, рептилии). Усиленное же функциониро
вание этих «резервных» путей начинается после повреждения основных. 
Повреждение основных путей стимулирует образование новых за счет 
отдачи коллатералей от уцелевших образований. Благодаря химиче
ским или физико-химическим свойствам растущих волокон, обеспечи
вающим избирательное контактное направление движения, эти волокна 
достигают цели—участков, соответствующих их функции [10]. Благода
ря этому устанавливаются связи с соответствующими волокнами. 
По-видимому, играют роль и межсегментарные и межнейрональиые 
анатомические связи, обеспечивающие, как известно [2, 7], функциональ
ную пластичность СМ при различных его повреждениях.

Итак, компенсаторные процессы осуществляются как путем образо
вания новых морфологических связей, основанных на способности нерв
ных окончаний отдавать коллатерали, так и усилением предсуществую- 
щих связей, которые являются физиологическим процессом (рекрутиро
вание, уменьшение подпороговой каймы, облегчение и др.).

Вследствие повышенной, сравнительно с нормой, нагрузки и усилен
ной деятельности уцелевших структур происходят пластические измене
ния, которые приводят к утолщению нервных волокон, их новообразова
нию, увеличению нейронов, их гипертрофии, гиперхромности, многоот- 
росчатости. Можно предположить, что увеличение размеров нейронов 
влечет за собой увеличение диаметра их аксонов, увеличение синапти
ческих контактов. Это предположение подкрепляется данными [12], сви
детельствующими о появлении коллатеральных ветвлений мотонейронов 
СМ кошек при их парциальной денервации.

Наконец, одним из важных факторов восстановления функций яв
ляется состояние временного повышения возбудимости неразрушенных 
структур, которое может служить физиологической основой их повы
шенной рефлекторной активности. Длительное повышенное функциони
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рование нейронов, характеризующееся усилением метаболических про
цессов, приводит к его рабочей гипертрофии. .Увеличение размеров кле
ток влечет за собой увеличение диаметра аксона [11]. Последнее в свою 
очередь, очевидно, вызывает увеличение скорости проведения, количе
ства коллатералей и т. д. В результате нейроны оказываются связанны
ми со значительно большим количеством клеток.

Итак, по-впдпмому, приведенный механизм и регулирующее влия
ние вышележащих отделов ЦИС играют важную роль в восстановления 
функций при рассмотренных органических поражениях СМ.

Институт физиологии
им. Л. А. Орбелп АН АрмССР

Լ. Ա. ՄԱՏԻՆՅԱՆ

երկկենցաղների, սողունների, թռչունների եվ կրծողների ողնուղեղի 
ՏԱՐՐԵՐ ՄԱԿԱՐԴԱԿՆԵՐԻ ՄԻԱԺԱՄԱՆԱԿՅԱ ՄԵՋՔԱՅԻՆ ԵՎ ՓՈՐԱՅԻՆ 

ԿԻՍԱԲԱՑՈՒՄՆԵՐԻ ՊԼԱՍՏԻԿՈՒԹՅԱՆ ՎԻՃԱԿԷ

Ամփոփում

Երկկենցաղների, սողունների, թռչունների և կրծողների ողնուղեղի 
մ եջք ա - փ ո րա յին կ ի ս ահ ա տ ո ւ մն եր ի պլաստիկության վիճակի ո։ ս ո ւմն ա ս ի բու- 
թյունր ցույց է տալիս, որ ինչքան ցածր է կենդանիների !ի ի լո ղ են ե տ ի կ դար
դար մ ան մակարդակք, այնքան թույլ են արտահայտված վե դե տ ո ֊ մ ա րմն ական 
ֆունկցիաների խ ան դա ր ո ւմն ե ր ր, բա յքայման և սպիացման պրոցեսները։

Համ եմ ատ արար բարձր նյարդա լին համակարգ ունեցող կենդանիների 
մոտ (տաքարյուններ, հատկապես կաթնասուններ) վերականգնման աստի* 
Հանք ավեքի կատարյալ է, պլաստիկությունն ավելի բարձր և ավելի է արտա֊ 
հայտված փոխհատուցման ձևաբանական պատկերը։
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С. А. МИРЗОЯН, Э. Е МХЕЯН. Э. С. СЕКОЯН, О. П. СОЦКИИ, 
Т. Д. КАРАПЕТЯН

ВЛИЯНИЕ ГАНГЛИОЗИДОВ ИА ЦЕРЕБРАЛЬНУЮ 
ГЕМОДИНАМИКУ И НЕКОТОРЫЕ БИОХИМИЧЕСКИЕ 

ПОКАЗАТЕЛИ МОЗГОВОЙ 1 К \НИ

Ганглиозиды, выделенные из серою вещества головного мозга людей, погибших ог 
несчастных случаев, вызывают выраженною вазоконстрикцию церебральных сосудов, 
снижение объемной и линейной скорости мозгового кровотока в лобной, теменной и за
тылочной областях коры больших полушарий. В условиях ангиоспазма, вызванного од
нократным введением ганглиозидов, в сером веществе коры происходит уменьшение со
держания РНК При длительной вазоконстрикции мозговых сосудов изменения со сто
роны содержания 'уклеиновЫх кислот (РНК, ДНК) и активности сукцинатдегидрогена
зы не выявлены. Л*

В настоящее время накапливается все больше данных, свидетель 
ствующих о том, что ряд эндогенных физиологически активных веществ, 
являющихся продуктами метаболизма самого мозга, обнаруживает вы
раженную вазоактпвность. Эти факты приобретают особый интерес, по
скольку, согласно существующим представлениям, нервная ткань функ
ционирует как высокосовершенная саморегулирующая система, в кото
рой непрерывная смена функциональных состояний тесно сочетается с 
механизмами сохранения гомеостаза, в том числе и с исключительной 
адекватностью локального церебрального кровотока.

В указанном аспекте обращают на себя внимание исследования 
С. А. Мирзояна и сотр., которыми было показано, что ряд компонен
тов нервной ткани обладает не только выраженной нейроактивностью 
[40, 41], но и обнаруживает отчетливую вазоактивность в отношении со
судов мозга [11 — 16, 57].

За последние годы внимание исследователей все больше привлека
ют ганглиозиды—представители гликолипидов, наличие сравнительно 
высокого содержания которых в головном мозгу послужило основанием 
для выяснения их роли в обмене и функциональной деятельности ЦИС 
|18, 20-22. 24, 28, 30, 37, 42, 44, 46, 47, 51-53, 55, 56, 60—68].

По данным Богоча [34, 36], ганглиозиды в очень низких концентра
циях стимулируют сокращение тонкой кишки морской свинки и изоли
рованного сердца моллюсков. Мхеяном [19] показано, что высокие кон
центрации ганглиозидов останавливают сердце холоднокровных и теп
локровных животных.

Наличие сравнительно высокого содержания ганглиозидов в голов
ном мозгу млекопитающих, их участие в обмене и функциональной дея
тельности ЦНС. а также некоторые данные о физиологической актив- 



Влияние ганглиозидов на церебральную гемодинамику 77

пости ганглиозидов послужили основанием для изучения влияния по
следних па церебральную гемодинамику.

Первые же исследования ганглиозидов, выделенных из серого веще
ства мозга людей, погибших от несчастных случаев, показали их способ
ность оказывать выраженное действие па мозговое кровообращение, 
что находит свое выражение в повышении сопротивления сосудов мозга, 
отчетливом снижении церебрального кровотока и значительном умень
шении внутричерепного кровенаполнения [17, 27].

Предметом настоящего сообщения являются результаты дальней
ших исследований влияния ганглиозидов на внутричерепную гемоцир- 
куляцпю, с одновременным определением в мозговой гкани активности 
сукцинатдегидрогеназы и содержания нуклеиновых кислот.

Указанный подход диктовался тем, что, согласно полученным за 
последние годы данным, содержание РНК и ДНК в системе нейрон- 
нейроглия меняется при различных условиях функционирования нерв
ной системы [48, 49]. в том числе и при гипоксических состояниях моз- 
1.1 [23].

Одновременно мы считали необходимым изучить в мозгу актив
ность сукцинатдегпдрогеназы, которая, являясь ФАД-ферментом, в от
личие от НАД-зависимых дегидрогеназ, более устойчива к гипоксиче
ским состояниям.

Материал и методика. Исследования проведены на 68 кошках, анестезированных 
внутрибрюшинным введением уретана. Для регистрации сопротивления мозговых со
судов к току крови применялась резистография [31. 32] в соответствии с методом, раз
работанным Маршаком и сотр. [I, 2].

Линейная скорость локального кровотока в коре больших полушарий и в белом 
веществе мозга определялась с помощью микротермистров. подсоединенных к мостовой 
схеме, предложенной Купером [39].

Объемная скорость церебрального кровотока изучалась с помощью термопарной 
методики, предложенной Гиббсом [45]. в модификации Маршака [9, 10]. Измерение 
внутричерепного кровенаполнения осуществлялось методом электроплеттмографии с 
помощью мостовой схемы, предложенной Москаленко (1967).

Определение количественного содержания РИК в сером веществе коры головног՛» 
мозга проводилось по методу Мунро и Флек [58], а ДНК—по методу Цериоти [38]. Изу
чение активное ги сукцинатдегидрогеназы (сукцинат флавопротеин-окенредуктаза— 
1.3.99.1.) в коре головного мозга кошек проводилось методом Путилиной и Ещенко [26]. 
Количество белка определялось по методу Лоури [51]. Ганглиозиды выделялись по ме
тоду Богоча [35] из серого вещества головного мозга людей, погибших от несчастных 
случаев. О чистоте полученных ганглиозидов судили по содержанию фосфора и резуль
татам тонкослойной хроматографии на силикагеле марки КСК [25].

Результаты и обсуждение. Результаты проведенных опытов свиде
тельствуют о том, что внутривенное введение ганглиозидов в дозе 3— 
5 мг/кг сопровождается снижением линейной скорости церебрального 
кровотока в лобной, теменной и затылочной областях коры больших по
лушарий. Обращает па себя внимание то обстоятельство, что наряду с 
локальными изменениями кровоснабжения мозга ганглиозиды способ
ствуют уменьшению внутричерепного кровенаполнения, чго находи 1 
свое выражение в росте электропроводности мозга, (рис. 1).
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Указанные сдвиги, свидетельствующие о способности ганглиозидов 
уменьшать кровоснабжение мозга, выдвинули необходимость сопостав
ления сосудистых эффектов ганглиозидов в сером и белом веществе го
ловного мозга. 11сследовання показали, что в экспериментах с измерением 
линейной и объемной скорости кровотока эффекты ганглиозидов на кро
воснабжение проявляются отчетливее в сером веществе головного моз
га, чем в белом.

v\AAAAAAAAA*

Рис. 1. Влияние ганглиозидов на линейную скорость церебрального крово
тока и внутричерепное кровенаполнение. Сверху вниз: отметка времени 
(5 сек), системное артериальное давление, термистрограмма, ЭПГ, дыхание.

ч Ганга

Установлено также, что внутривенное введение ганглиозидов в дозе 
3—5 мг/кг влечет за собой отчетливое снижение объемной скорости кро
вотока в мягкой мозговой оболочке, при этом длительность обнаружи
ваемых эффектов совпадает с продолжительностью сдвигов, выявлен
ных со стороны кровоснабжения мозговой ткани (рис. 2). Введение 
ганглиозидов способствует значительному уменьшению линейной ско
рости кровотока на поверхности мозга, при этом существенно, что сдви
ги в кровоснабжении не коррелируют с изменениями в уровне системно
го артериального давления.

В применяемых количествах ганглиозиды снижают объемную ско
рость кровотока в a. maxillaris interna, являющейся одной из ма
гистральных артерий головного мозга кошек (рис. 3).

Таким образом, изучение влияния ганглиозидов на церебральную 
гемодинамику выявило их способность выраженно уменьшать крово
снабжение мозговой ткани преимущественно путем выраженной вазо
констрикции мозговых сосудов.

В соответствии с поставленными перед нами задачами, в следую
щей серии опытов мы изучали влияние ганглиозидов на сопротивление 
церебральных сосудов с одновременным определением в мозговой ткани 
содержания нуклеиновых кислот и активности сукцинатдегидрогепазы.



Влияние ганглиозидов на церебральную гемодинамику 79

В условиях стабилизированной аутоперфузии головного мозга кош
ки при постоянном притоке крови внутрикаротидиое введение ганглио
зидов, выделенных из мозга человека, как правило, влекло за собой ис
ключительно выраженное повышение тонуса церебральных сосудов

о -*֊
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Рис. 2. Эффекты ганглиозидов на зональный кровоток в мягкой мозговой 
оболочке. Сверху вниз: системное артериальное давление, объемная ско
рость кровотока (плоский термоэлектрод), отметка времени (5 сек) и 

введения препарата.
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Рис. 3. Действие ганглиозидов на кровоток в a. maxillaris interna. Сверху 
вниз: системное ар!ериальное давление, объемная скорость кровотока (со

судистый термоэлектрод), отметка времени и введения препарата.

(рис. 4). В момент максимальной вазоконстрикции кошка быстро дека- 
питировалась, в холодных условиях извлекался мозг и брались пробы из 
серого вещества коры больших полушарии. У контрольных животных 
также производилась резистография сосудов головного мозга, после че
го мозг извлекался и отделялась кора.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что у контрольных 
животных содержание РНК в коре составляет 1,68 мг/г, а ДНК 
0,45 мг/г. Обращает на себя внимание тот факт, что в пробах серого ве
щества коры, взятых в условиях максимальной вазоконстрикции цсрс 
бральных сосудов, вызванной введением ганглиозидов, содержание I НК 
ниже, чем у интактных животных и составляет 1,24 мг/г. В этих услови
ях уровень ДНК, ио сравнению с контролем, несколько повышается 
(табл. 1).
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Становится очевидным, что ганглиозиды, способствуя выраженному 
повышению сопротивления сосудов мозга, влияют на содержание в моз
говой ткани нуклеиновых кислот. В связи с этим в последующих опытах 
преследовалась цель изучить изменение количества нуклеиновых кислот

ГАНГА УМ мкг/кг
-тт-ттг п 1 т п т п mi 11 it тт 1111 11111и п

Рис. 4. Вазоконстрикция церебральных сосудов при внутрикаротидном' 
введении ганглиозидов. Сверху вниз: отметка времени (5 сек) и введения 
препарата, дыхание, сопротивление мозговых сосудов (резистограмма),.

системное артериальное давление; | —момент декапитации.

Таблица 1
Содержание РНК и ДНК в сером веществе коры больших 
полушарий у кошек при непродолжительной вазоконстрик
ции церебральных сосудов, вызванной внутрикаротидным 

введением ганглиозидов (500 мкг/кг)

Показатели

Величины РНК, мг/г ДНК, мг/г

контроль опыт контроль опыт

М 
z±m 

а 
п 
Р

1,68 
0,092 
0,226
6

1,24
0,021 
0,048
5
-0,01

0,45 
0,016 
0,049 
6

0,51
0,012 
0,031 
6

<0,02

(РНК, ДНК) в мозговой ткани при длительной внутрикаротид- 
иой инфузии ганглиозидов, обеспечивающей вазоконстрикцию цере
бральных сосудов в течение более длительного промежутка времени. С 
этой целью животным вводили в общей сложности 5 мг/кг ганглиозидов, 
при этом темп инъекции регулировался с таким расчетом, чтобы спазм 
сосудов мозга продолжался в течение 60 мин.
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Подсчеты показали, что вопреки ожидаемому при длительном ан
гиоспазме сосудов мозга количество РНК не подвергается статистически 
значимым изменениям. В условиях продолжительного внутриартериаль
ного введения ганглиозидов, выделенных из мозга человека, достовер
ные сдвиги не обнаружены и при определении в сером веществе коры 
больших полушарий содержания ДНК (табл. 2).

Таблица 2 
Содержание РНК н ДНК в сером веществе коры больших 
полушарий у кошек в условиях продолжительной вазокон
стрикций церебральных сосудов, вызванной длительным 

внутрикаротидным введением ганглиозидов (5 мг/кг) 
________■ —--- —

Показатели

Величины РНК, мг/г ДНК. мг/г

контроль опыт контроль опыт

1 ,69 
0,083 
0.187 
5

1,76 
0,081 
0,181
5 
>0,5

0,38 
0,05 
0,112
5

0,48 
0,079 
0,176 
5 
>0,5

В литературе имеются данные о том, 
тельной гипоксической гипоксии в клетках 

что в условиях непродолжи- 
Пуркинье мозжечка и мото

нейронах спинного мозга отмечается увеличение содержания РНК (3, 5.
23]. С другой стороны, согласно существующим представлениям, в ней
ронах и глии изменение содержания РНК может происходить за счет 
пространственных перемещений РНК в системе нейрон-нейроглия [48,49]

Установлено [4, 33], что физиологически адекватное раздражение 
нервных клеток приводит к увеличению содержания в них РНК, а чрез
мерное—к снижению.

В настоящей работе изучение содержания нуклеиновых кислот в 
нейронах и глиальных элементах в отдельности не проводилось, в связи 
с чем интерпретация выявленных сдвигов представляется довольно 
трудной. Можно допустить лишь, что уменьшение содержания РНК при 
однократном введении ганглиозидов является следствием угнетения син
теза или усиления процессов его распада, в то время как некоторый рост 
уровня ДНК, по-видимому, реализуется падением ДНК-азной актив
ности. Что касается отсутствия изменений со стороны нуклеиновых кис
лот в сером веществе коры больших полушарий при длительной вазо
констрикции, вызванной внутрикаротидным введением ганглиозидов, 
то этот факт может быть расценен, вероятно, как проявление защитно- 
приспособительных возможностей нервной ткани.

В пользу такого предположения свидетельствуют данные определе
ния в сером веществе коры больших полушарий активности сукцинатде 
гидрогеназы. Установлено, что в коре интактных кошек, декапитирован
биологический журнал Армении, XXVI, № 9- 6 
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ны\ после 60-минутной стабилизированной аутоперфузии головного моз
га, активность сукцинатдегидрогеназы составляет 46,7±3,26 мкг фор- 
мазана на 1 мг белка за час. У животных, перенесших 60 минутную ва
зоконстрикцию церебральных сосудов вследствие внутриартериального 
введения ганглиозидов, уровень сукцинатдегидрогеназной активности 
составляет 40,9± 1,48 мкг формазана на 1 мг белка за час. Обработка 
полученных данных показала, что указанные сдвиги являются статисти
чески недостоверными (табл. 3).

Таблица 3 
Активность сукцинатдегидрогеназы в сером ве
ществе коры больших полушарий 1 у кошек в 
условиях продолжительной вазоконстрикции це
ребральных сосудов, вызванной длительным вве

дением ганглиозидов (5 мг/кг)

Активность сукцинатдегидрогеназы, мкг 
формазана на 1 мг белка за час

контроль on ы т

п = 7
М -46,7

Դm 3,26
з 8,б2

п 7
М ֊40,9

+т ֊1,48
в=3.91
Р<0,2

Таким образом, становится очевидным, что, несмотря на выражен 
ную и довольно продолжительную вазоконстрикцию церебральных со
судов, влекущую за собой резкое уменьшение регионарного и зонально
го мозгового кровотока, активность сукцинатдегидрогеназы в сером ве
ществе коры больших полушарий не снижается, что следует расценивать 
как физиологически выгодную приспособительную реакцию, направлен
ную на компенсацию гемоциркуляторных колебаний в сосудистой систе
ме головного мозга. Не исключается также, что при этом проявляется 
обнаруженная одним из нас [29] в опытах in vitro способность ганглио
зидов повышать активность сукцинатдегидрогеназы.
Ереванский государственный медицинский институт, 
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Դժբախտ պատահարից ցոհված մարդկանց пւ դ Л//ի ,ր,րշ նյոէթից ոտ ա ւք -
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դրնդևրի ճակատային, կողմնային և ծոծրակային հատվածների արյան մա
տակարարման ծավալային և գծային արագության իջեցումով. Գանգլիո- 
ղիդների ազդեցությունը զոնալ ուղեղային արյան մատակարարման վրա 
ավելի ցայտուն է գորշ, քան ուղեղի սպիտակ նյութում.

Գանգլիոզիդները փոքրացնում են ուղեղի փափուկ թաղանթների և
а. тахП1апз пНегпа-// աՆ ո ք!Ն Լ ր п I մ ար (ան մ ա տ ա I/ ար ա ր մ ան 
արագությունը։ Գ ան գլի ո զիդն երի ներկարոտիդա յին ներմո.ծո.մր 

ծավւս/ա (ին 
• ան г/ ե ցն ո է մ

է ուղեղի անոթների բացաոիկ անոթասեղմիչ էֆեկտի և սիստեմային արքան 
ճնշման իջեցման.

Դանղլիողիգների միանվագ ներմուծման հետևանքով ուղեղային անգիոս
պազմի պայմաններում մեծ կիսագնդերի գորշ նյութում նկատվում է ՌՆՒ֊ի 
պարունակության իջեցում. (1ւղեղի անոթների տևական վաղոկոնստրիկցի ա (ի 
կեղևի հյու սվածքներում նո. կլեինաթթուների (Ո'ՆԲ', ԴՆ№) քանակության և 
սուկցին ատդեհ իգրո զենազա յի ակտիվութ յան վ. ո վ. ո ի. ու թ (ո .նն ե ր չի հայտ
նաբերված է
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С. П. НАРИКАШВИЛИ, А. С. ТИМЧЕНКО. Л. В. КАДЖАЯ

К ВЗАИМОДЕЙСТВИЮ «ВЕРЕТЕН» РАЗНЫХ ОБЛАСТЕЙ КОРЫ 
БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Благодаря ряду работ [1, 3, 4, 7, 11, 13] сейчас уже мало кто сомневает
ся в том, что та форма ритмической активности головного мозга, кото
рая известна как «веретено» (spindle) и возникает в коре (как спонтан
но, так и в ответ на раздражение разных структур мозга или перифери
ческих сенсорных образований), обусловлена характерной активностью 
нейронов таламических ядер. Вместе с тем, вопреки старым представле
ниям о важном или решающем значении таламических неспецифических 
ядер в генерации этой формы корковой ритмической активности, в по
следнее время [2, 6, 8, 12, 13] убедительно была показана независимость 
определенных форм корковых «веретен» от таламических неспецпфиче- 
скпх образований. Было показано, что каждая малая группа нейронов в 
пределах одного специфического ядра способна генерировать «веретено* 
независимо от остальных групп нейронов и от других (в том числе не 
специфических) ядер таламуса. В одной из наших предыдущих работ 
|9] нам не удалось обнаружить какого-либо влияния раздражения ряда 
таламических ядер, относящихся к неспецифическим структурам, на 
«веретена» в специфических проекционных зонах коры, возникавших 
как спонтанно, так и в ответ на периферические раздражения, хотя в от
ношении периферически вызванных ответов определенное влияние не
специфического таламуса памп было установлено ранее [5, 10].

В данной работе мы попытались установить, имеется ли определен
ное взаимодействие (зависимость) между «веретенами», возникающими 
в разных участках коры (в специфических и неспецифических проекци
ях) как спонтанно, так и при раздражении самой коры.

Вначале опыты велись на животных с интактным мозгом, а затем 
после повреждения у них таламических ядер.

Материал и методика. Опыты проводились на поверхностно наркотизированных 
(нембутал -15 мг/кг) кошках. Операция обнажения дор «альной поверхности головного 
мозга (с одной или обеих сторон) производилась под эфирным наркозом После пре
кращения операции и подачи эфира интравенозным введением тубокурарнна животные 
։՛ ммобил изовыва л ись и переводились на искусственное дыхание. Края ран инфильгрп- 
ровались раствором новокаина. Интраперитонеальное введение нембугала производи
лось через 2 час. после прекращения дачи эфира, и начинался опыт Потенциалы от п՛ 
верхности обнаженного мозга отводились монополярно (индифферентный электрод в 
кости над лобной па «ухой). Регистрировались веретена, возникающие как спонтанно. 
1ак и на электрическое раздражение (5—7 в, 0,1 мсек) разных областей коры, главны՝ 
образом передней эктосильвневой (слуховой) и средней супрасильвневой (ассоциагив- 
ой) извилин; кора раздражалась через биполярные электроды с межполюсным рас
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стоянием в 2 мм, отстоящие от регистрирующих электродов на 3 мм. Регистрировались 
также веретена, возникающие на периферическое (звуковое) раздражение. Поврежде
ния таламических структур производились электролитически (3 мА в течение 50 секц 
объем и локализация повреждения после фиксации материала определялись на срезах.

Результаты и обсуждение. Взаимодействие веретен, возникающих в 
разных областях коры интактного головного мозга в ответ на ее одиноч
ное раздражение.

При поверхностном немб\таловом наркозе (15 мг/кг), когда в раз
ных областях коры спонтанные веретена возникают более или менее 
обособленно, одиночное раздражение коры в известных условиях вызы
вает возникновение веретен в данной области. Один из таких случаев 
приводится на рис. 1. На осциллограмме А представлена спонтанная ак-

Рис. 1. Особенности возникновения корковых веретен (последействия) при 
одиночном электрическом раздражении разных областей коры. На всех ос
циллограммах сверху вниз регистрируются потенциалы (согласно обозна
чениям на схеме мозга): передней эктосильвиевой извилины, переднего 
участка средней супрасильвисвой извилины (ПСС), передней крестовидной 
извилины, задней крестовидной извилины, средней краевой извилины од
ной гемисферы. А—спонтанная активность; одиночным ударом (7 в, 
0,1 мсек) раздражается слуховая кора (Б) или ПСС (В). Калибровка 
здесь и на последующих рисунках времени—0,5 сек, амплитуды—0,5 мв. 
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тивность разных участков коры одной гемисферы. Хорошо видно, что па 
фоне нерегулярных медленных волн разной амплитуды временами воз
никают не одинаково хорошо выраженные веретепа, в большинстве слу
чаев не совпадающие друг с другом во времени. На этом фоне произво
дится одиночное раздражение передней части эктосильвиевой извилины 
(осциллограмма Б). Хорошо видно, что после артефакта раздражения и 
непосредственного ответа вспышки веретена в виде последействия (8) 
возникают только в слуховой коре. В некоторых других, не очень отда
ленных участках коры отмечается только артефакт. В случае такого же 
раздражения так называемой ассоциативной области—переднего участ
ка средней супрасильвиевой извилины (ПСС)—последействие (г. е. 
вспышка веретен) возникает также только в раздражаемо։"։ области (ос 
циллограмма В). Таким образом, в этих опытах установлено обособлен
ное возникновение веретен (в виде последействия) только в раздра
жаемых областях коры.

Этот момент представлял собой благоприятное условие для изуче
ния взаимовлияния веретеп, возникающих обособленно в разных участ
ках коры. На рис. 2 представлены характерные данные, получаемые при 
парных раздражениях одних и тех же и разных областей коры. Хорошо 
видно, что при известном интервале между двумя раздражениями коры 
блок тестируемого веретепа наступает только в том случае, когда оба 
одиночных раздражения наносятся по одной и той же области коры 
(С + С или А + А). Когда же сочетаются раздражения разных областей 
коры (С + А или А + С), то вызванные ими веретена совершенно не из
меняются ни при каких интервалах между стимулами.

То же самое наблюдается при сочетании веретен, возникающих в 
означенных двух областях коры (ассоциативной и сенсорной) в ответ на 
непосредственное электрическое и на периферическое (сенсорное) оди
ночные раздражения. Так, на рис. 3 на верхних осциллограммах пред
ставлены эффекты одиночного раздражения звуковым щелчком (3) и 
электрическим ударом по ассоциативной коре (К). Хорошо видно, что в 
первом случае веретено (в виде последействия) возникает в слуховой 
коре, а во втором случае в ПСС. Затем эти два одиночных раздражения 
сочетаются при известных интервалах времени между ними, используя 
в качестве тестируемого ответа эффект то звукового щелчка (К + 3), то 
электрического раздражения ПСС (3+К). Как в одном, так и в другом 
случае тестируемые вызванные веретена так же, как и в предыдущем 
случае, совершенно нс меняются, что свидетельствует о независимо։։ их 
генерации.

Значение повреждения таламических специфических и неспецифи- 
ческих ядер в генерации веретен.

Как уже отмечалось, согласно данным последнего времени, генера
цию веретен уже не связывают с активностью неспецифических ядер. 
Считают, что веретепа в каждой области обусловлены активностью 
нейронов соответствующих передаточных (специфических) ядер. Псспе- 
цифическим ядрам приписывается неопределенное направляющее (р<֊-
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Рис. 2. Отсутствие взаимодействия корковых вереген, вызванных одиноч
ным электрическим раздражением (5 в, 0,1 мсек) разных областей коры. 
С-+֊С = эффекты парного раздражения слуховой коры; А Ч-А = эффекты 
парного раздражения ПСС; С-|-А и А + С = эффекты парного раздражения, 
когда тестируемым бывает веретено, возникающее то в ПСС (С+А), то в 
слуховой коре (А + С). Цифры слева указывают интервалы между парны

ми раздражениями в секундах.

гулирующее) эту активность влияние. В предыдущей работе [8], испы
тывая эффект раздражения разных яеспсцифпческих ядер таламуса, 
нам не удалось выявить какого-либо четкого влияния на локальные ве
ретена, обусловленные активностью таламических передаточных (специ
фических) ядер. В данной работе путем повреждения соответствующих 
ядер мы попытались выяснить значение неспецифических импульсов для 
генерации локальных корковых веретен. С этой целью регистрировались 
вызванные звуковым щелчком веретена до и после повреждения песпе- 
цифических структур. В данном случае повреждалось вентральное пе
реднее ядро (У’А), которое, как известно, считалось одной из наиболее 
вероятных конечных структур, передающих импульсы из неспецифиче-
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Рис. 3. Отсутствие взаимодействия между корковыми веретенами, вызван
ных периферическим (сенсорным) и электрическим раздражением коры. 
В каждой осциллограмме, как и в предыдущем случае, регистрируются 
потенциалы передней зктосильвиевой извилины и ПСС. 3—одиночное раз
дражение звуковым толчком; К—одиночное электрическое раздражение 
ПСС; ниже—эффекты сочетания однозначных раздражений (парных) то в 
одной, то в обратной последовательности: К+3—сперва электрическое 
раздражение ПСС, а затем звуковое; 3+К—при обратном сочетании. Сле

ва цифры обозначают интервал между раздражениями в секундах.

ского таламуса в кору. Результаты одного из таких опытов представле
ны на рис. 4. Регистрируется активность слуховой и ассоциативной 
(ПСС) коры обеих гемисфер. В обеих слуховых областях коры в ответ 
на щелчок возникают вспышки веретен (последействие) до повреждения 
VA слева (А). Они почти совершенно не меняются после его поврежде
ния (Б). Единственное изменение после повреждения VA заключается 
в том, что на поврежденной (левой) стороне вспышки веретен в ПСС 
полностью исчезают, сохраняясь неизмененными в правой гемисфере.

Таким образом, отсутствие важного (как считали) пункта передачи 
неспецифических импульсов в кору никакого влияния не оказывает на 
веретена, возникающие в сенсорной (в данном случае в слуховой) коре 
Однако разрушение данного ядра устраняет полностью возможность 
возникновения веретен в ассоциативной (ПСС) коре.

В этих же условиях производилось повреждение во внутреннем ко
ленчатом теле. О полном или частичном повреждении ядра во время 
опытов судили по особенностям изменений первичного ответа (ПО) слу
ховой коры. На рис. 5 представлены результаты одного из таких опытов.
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Рис. 4. Влияние повреждения таламического вентрального переднего ядра 
на вызванные звуковым щелчком веретена (последействие) в слуховой ко
ре. А—до повреждения, Б—через 0,5 час. после электролитического по. 

вреждения вентрального переднего ядра таламуса (УА).

Хорошо видно, что после частичного повреждения внутреннего коленча
того тела (осциллограмма Б) на звуковой щелчок в слуховой коре воз
никает главным образом только ПО. При полном же повреждении ядра 
(осциллограмма В) одновременно с пропаданием веретен и ПО значи
тельно снижается фоновая активность не только в слуховой коре, ио и з 
ассоциативной (хорошо видно в интервалах между вспышками веретен).

Раздражением коры интактного мозга многие получали, вслед за 
ПО, возникновение ритмического последействия. Одни считали, что при 
раздражении коры происходит возбуждение кортикофугальных воло
кон, которые в свою очередь возбуждают таламо-кортикальные волок
на, и затем, допуская возможность реверберации, таламо-кортикальная 
циркуляция повторяется несколько раз [14]. Другие [13] на соответствую
щих опытах убедились, что при раздражении коры происходит анти
дромное возбуждение таламо-кортикальных волокон, через коллатера
ли которых (так же, как и при ортодромной их активации) осуще
ствляется возвратное торможение передаточных клеток таламуса. Иначе 
говоря, в любых условиях поступления импульсов к коллатералям аксо
нов таламических передаточных клеток в них разыгрывается хорошо из
вестное явление ритмического возвратного торможения, что обусловли
вает возникновение в коре вспышки веретена [8]. Принимая во внимание 
эти данные, легко понятными становятся полученные нами данные, в 
частности тот факт, что при раздражении определенной области коры 
веретено возникает только в данной же области, и оно не влияет на та
кую же активность, протекающую в другой области коры.
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Рис. 5. Влияние частичного и полного повреждения внутреннего коленча
того тела на вызванные звуковым щелчком веретена (последействие) в 
слуховой коре. А -до повреждения внутреннего коленчатого тела; Б—че
рез 10 мин после его частичного повреждения (3 мА в течение 30 сек в 
пункте А5, L9, НО); В—через 2 час. после массивного повреждения (в пре

делах А,—А7; L7—LIO; Н + 2— Н—2). v •

Таким образом, вспышка веретена в определенной области коры в 
ответ на ее электрическое раздражение должна быть обусловлена анти
дромной активацией соответствующих таламо-кортикальных волокон, 
которая не передается па другие таламо-кортикальные волокна. Иначе 
говоря, каждая группа таламо-кортикальных волокон формирует вспыш
ку веретена в проекционной области коры независимо от других групп.

Второй важный, на наш взгляд, вопрос, рассматриваемый в данной 
работе,— это значение неспецифических структур таламуса для вены 
Шек веретен. Если веретено в сенсорной коре возникает независимо ог 
Других корковых и таламических областей даже после полного удале
ния неспецифического таламуса [13], то какое же влияние могут оказать 
иеспецифические таламические структуры на веретена, возникающие п 
протекающие в сенсорной области коры? В данной работе мы разруша 
Ди одно из главных ядер, выносящих импульсы из неспецифического та
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ламуса, но это (так же как и его раздражение [9]) никакого влияния на 
протекание последействия (т. с. вспышки веретена), возникающего на 
։в\ ковоп щелчок, не оказывало. Таким образом, несмотря на ряд пред 
положении [13] до сих пор значение неспецифических таламических 
ядер для протекания веретен в сенсорных зонах все еще остается 
неясны м.
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А. И РОЙТБАК, Р. П. КАШАКАШВИЛИ

ВЛИЯНИЕ ТЕТРОДОТОКСИНА ИА ПРЯМОЙ ОТВЕТ КОРЫ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА кошки

В острых опытах на кошках под нембуталовым наркозом вызывались прямые от
веты коры в супрасильвиевой извилине, которые усиливались усилителем переменного 
пли постоянного тока. Дендритный потенциал (ДП), вызванный прямым электрическим 
раздражением (как биполярным, так и униполярным) коры, исчезает при отравлении 
тетродотоксином (ТДТ) в концентрации I—5.10֊вг/мл участка между ра сражающим 
и отводящим электродами; он исчезает также и при аппликации ТДТ в области отво
дящего электрода. При слабой концентрации быстрее исчезает ДП, вызванный слабым 
стимулом. ДП. вызванный сильным раздражением, только ослабевает; при этом не из
меняется скрытый период и конфигурация его. При аппликации ТДТ полностью исче
зает медленный отрицательный потенциал (МОП), вызванный как униполярным, так , 
биполярным прямым раздражением коры. Также исчезают предшествовавший ему пэ 
ложительный потенциал и ритмическое последействие, возникавшее при сильном толчке 
тока. Рассматривается возможный механизм действия ТДТ на указанные ответы

Как известно, тетродогоксин (ТДТ) устраняет возбуждение и про
ведение в нервных и мышечных волокнах путем блокирования вхожде
ния.ионов Ыа+ через мембрану [4], однако он не влияет на механизм си
наптической передачи [3]. Учитывая эти свойства ТДТ, было интересно 
изучить его влияние на прямой корковый ответ- его два компонента: на 
дендритный потенциал (ДП) и на медленный отрицательный потенциал 
(МОП). Подобное исследование уже было произведено в отношении ДП 
[5]. Как известно, при околопороговой интенсивности электрического 
стимула вблизи раздражаемого пункта от поверхности коры регистри
руется отрицательный потенциал продолжительностью 20—30 мсек— 
ДП, выражающий ВПСП верхушечных дендритов; при усилении стиму
ла после ДП возникает МОП продолжительностью на I—2 порядка 
больше, в происхождении которого принимают участие глиальные 
клетки [1].

Материал и методика. Опыты ставились на взрослых кошках при глубоком нембу- 
таловом наркозе (100֊ 120 мг/кг подкожно). Кора больших полушарий обнажалась, 
температура ее контролировалась, животные переводились на искусственное дыхание 
Отведение от поверхности осуществлялось посредством пуговчатого серебряного элек
трода диаметром 0,5 мм. Для раздражения коры служили биполярные серебряные элек
троды сечением 0,07 мм с межполюсным расстоянием 0,1 мм. Раздражающий и < ак
тивный» отводящий электроды располагались на супрасильвиевой и шилине, отводящий 
«индифферентный»—на мышце черепа. В специальной серии опытов применялся блок 
из сцементированных вместе треугольником двух раздражающих и одного отводящшо 
электродов, отстоящих друг от друга на расстоянии 0.1 мм. В этих опытах применя
лось как биполярное, так и униполярное раздражение; в последнем случае один полюс 
присоединялся к стереотаксическому прибору, в котором была закреплена кошка I аз-
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дражение производилось прямоугольными стимулами. Для усиления служил или усили. 
тель переменного тока с постоянной времени 0.7 сек. или усилитель постоянного тока 
Регистрация велась на катодном осциллографе в режиме ждущей развертки. ТДТ 
(Sankyo Ltd) в концентрации 1—5.10 “6 г/мл апплицировался или путем накладывания 
ватного шарика, пропитанного раствором ТДТ, или нанесением капли на поверх
ность коры.

Результаты и обсуждение. Влияние ТДТ на ДП. На рис. 1 
представлены результаты опытов, в которых расстояние между раздра
жающим и отводящим электродами равнялось 5 мм и посередине между 
ними была проложена ватная полоска, смоченная в растворе ТДТ ма
лой концентрации (1.10՜(։ г/мл). Как видно, после отравления быстрее

5

10

Рис I. Влияние локальной аппликации ТДТ на дендритные потенциалы. 
Расстояние между раздражающими и отводящим электродами 5 мм. А— 
напряжение стимула 5 в (0,05 мсек); Б—10 в; В—30 в (наложение 10 про
бегов луча). Первый столбец—до отравления; второй и третий столбцы — 
после аппликации ТДТ (1 10՜6 г/мл) на кору между раздражающими и 
отводящим электродами. Цифры указывают время после удаления яда.

Калибровка: 10 мсек, 0,2 мв.

исчезает ДП. вызванный пороговым напряжением (А). ДП, вызванный 
надпороговым раздражением, исчезает позже (Б), а ДП, вызванный силь
ным раздражением, не исчезает, а ослабевает на 70% (В).

При униполярном раздражении коры и отведении ДП на расстоя
нии 0,1 мм от раздражаемого пункта отравление области расположения 
электродов (ТДТ наносился под блок с электродами) вызывает устра
нение ДП. вызванных как слабыми катодными толчками, так и сильны
ми (рис. 2). Ос։аточный потенциал па кривых—физический электротон 
(см. ниже). При аппликации ТДТ в области отводящего электрода ДП 
на слабый стимул исчезает, а сильный стимул вызывает вместо ДП по
ложительное отклонение (что наблюдалось и другими [5]), которое по 
мере развития отравления исчезает (рис. не приводится). Положитель
ный потенциал, проявляющийся после фармакологического устранения 
ДП, по общепринятому мнению, отражает ВПСП глубоко расположен
ных частей пирамидных нейронов.

Влияние 7Д7 на МОП. На рис. 3 и 4 представлены некоторые ре
зультаты опытов с влиянием локальной аппликации ТДТ на МОП. На 
рис. 3 видно, что под влиянием ТДТ полностью исчезал ДП (рис. 3, 5 и 
б), полностью исчезал МОП и предшествовавший ему положительный 
потенциал (рис. 3, 7); устранялось также и ритмическое последействие, 
возникавшее при сильном толчке тока (рис. 3, Я). В этих опытах капля 
1ДТ заполняла пространство между раздражающим и отводящим элек

тродами, расстояние между которыми равнялось 2 мм.
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При отведении МОП на расстоянии 0,1 мм от раздражаемого пунк
та капля ТДТ наносилась под блок с электродами. ТДТ полностью ус-

Рис. 2. Рис. 3
Рис. 2. Влияние локальной аппликации ТДТ на дендритные потенциалы. 
Расстояние между пунктами раздражения и отведения 0.1 мм Униполяр
ное раздражение, катодный толчок при нарастающем напряжении: I—0,5 в 
(0,05 мсек), 2—I в; 3—2 в; 4—3 в. 5—8 повторение таких же опытов после 

5 мин. отравления ТДТ области расположения электродов (2,5.10-6 г/мл)-. 
9—частичное восстановление эффекта раздражения (3 в) через 2 час. по

сле удаления яда. Калибровка: 50 мсек, 0.2 мн.
Рис. 3. Влияние локальной аппликации ТДТ ни прямой ответ коры. Рас
стояние между раздражающими и отводящих։ электродами 2 мм. I на
пряжение стимула 10 в (0,05 мсек); 2—20 в; 3—50 в (0.1 мсек); 4—50 в 
(0,2 мсек). 5—8—повторение тех же опытов после аппликации капли ТДТ 

(2,5.10~6 г/мл) между электродами. Калибровка: 200 мсек, I мв.

транял МОП и в этом случае (рис. 4). Это наблюдалось как при бипо
лярном раздражении (рис. 4, 3), так и при униполярном—катодном 
толчке (рис. 4, 4). После ТДТ при униполярном раздражении резко уси
ливался электрический артефакт; явление это отмечалось и в опытах с 
электрическим раздражением мотонейронов посредством внутриклеточ-

Рис. 4. Влияние локальной аппликации ТДТ на медленный отрицательный 
потенциал. Расстояние между пунктами раздражения и отведения 0.1 мм 
1—биполярное раздражение 0.25 в (0,5 мсек); 2—униполярное, катодный 
толчок 5 в (0,05 мсек); 3—1—повторение таких же опытов после аппликации 
ТДТ на область расположения электродов; 5—восстановление эффекта 
раздражения (биполярного, 4 о) через 2,5 час. после удаления яда. Ка

либровка: 200 мсек, 0,2 мв.
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ного микроэлектрода: после ТДТ происходило нарушение компенсации 
артефакта из-за разбаланса моста (2].

Таким образом, после ТДТ сильное электрическое раздражение да
же в непосредственной близости от отводимого пункта переставало вы
зывать МОП. Это наблюдалось и при применении толчков тока в 10 раз 
большей продолжительности, чем в приведенном на рис. 4 случае.

Факт блокирования ДП в случае отравления области между раз
дражающим и отводящим электродами, когда яд не затрагивает облас
ти электродов, еще раз подтверждает предположение, что ДП возника
ет вследствие раздражения горизонтально расположенных волокон 
1 слоя, оканчивающихся на апикальных дендритах синапсами. К такому 
же выводу на основании аналогичных фактов пришли Оке и Кларк [5]. 
В опытах, где применялись стимулы разной силы, быстрее устранялись 
ответы, вызванные слабым стимулом. По-видимому, это объясняется 
тем, что при этом эффективно раздражались поверхностно расположен
ные, подвергавшиеся в первую очередь отравлению волокна. При силь
ном раздражении возбуждались и более глубоко расположенные волок
на, к которым ТДТ диффундировал позже; соответственно, ответ угне
тался позже. При сильном стимуле раздражались также еще более глу
боко расположенные волокна, и концентрация диффундировавшего 
ТДТ была недостаточной для блока возбуждения. При действии ТДТ на 
эффекты, вызываемые стимулами разной силы (рис. 1), скрытый пе
риод и конфигурация ДП не изменялись. Таким образом, разные по 
уровню залегания в первом слое волокна вызывают ДП одинакового 
характера.

Нам нс удалось воспроизвести факт выделения медиатора в синап
се толчками тока при отравлении ТДТ (рис. 2), обнаруженный в опытах 
на нервно-мышечном синапсе [3].

Факт исчезновения МОП после отравления ТДТ доказывает, что 
МОП не есть результат пробоя мембраны глиальных клеток под дей
ствием сильного электрического толчка, он и не результат выделения 
медиатора прямо под действием электрического тока (то же относится и 
к ДП при раздражении в непосредственной близости отводимого 
электрода). 9

Таким образом, в обычно применяемых условиях опытов с вызовом 
прямого ответа коры (ДП, МОП) непременным условием возникновения 
как первого, так и второго компонентов является возбуждение нервных 
элементов коры.

После отравления ТДТ деполяризация нервных элементов, вызы
ваемая действием толчков электрического тока, должна повлечь за со
бой выход в наружную среду ионов К , но никаких данных о деполяри
зации глиальных клеток попами К+ мы не получили. Этот и ряд дру
гих вопросов подлежат дальнейшему изучению, и в первую очередь во
прос о причине отсутствия постсинаптических реакций дендритов в от
вет на действие католических толчков электрического тока после отрав
ления ТДТ при расположении раздражающего электрода на расстоянии
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0,1 мм от о։водящего, как это наблюдалось на нервно-мышечном си
напсе [3].

Институт физиологии
АН ГрузССР

Ա. I’. ՈՈՏՏԲԱԿ, Ռ. Պ. ԿԱՇԱԿԱՇՎԻ1.Ի

ԹԵԹՐՈԴՈՏՈՔՍԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԿԱՏՎԻ ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ԿԵՂԵՎԻ 
ՈՒՂՂԱԿԻ ՊԱՏԱՍԽԱՆԻ ՎՐԱ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Կ ա տ ո էն երի մոտ, ն եմ բ и ւթ ա լա յին անղղայացման պ այմ աններում, ուղղակի 
էլեկտրական ղրղռում ով առաջացված դենդրիտային պ ո տ են ց ի ա լր (ԴՊ), ղրր- 
դրռող և հաղորդող էլեկտրոդների միջև եղած կեղևային հատվածի թեթրոդոբ- 
սինով ( ք^Դ № ) թունավորման դեպքում անհայտանում է (լուծույթի խտությու- 
նր— /—5.10 *’ դր' մ լ)լ Այն անհայտանում է նաև հաղորդող էլեկտրոդի հրպ- 
ման կեղևա յին հատվածի թ ուն ավ որման ժամանակ։ ԹԴ 0՝ լուծույթի թույլ 
խտութ յան դեպքում անհայտանում են թույլ ղրղոում ի ց առաջացած ԴՊ ֊ներր, 
իսկ ուժեղ ղրդոումից առաջացած ԴՊ֊ներր այդ դեպքում թույլ են արտաՀ ա յտ- 
վռւմւ Նման պարաղաներում ԴՊ ղաղտնի շրջանր և ձևր չեն փոխվում ։ ք^Դք^-ով 
նշված թունավորումների ժամանակ ամբոդջովին անհայտանում է կեղևի միա
բևեռ և երկբևեռ ուղղակի ղրղռումից առաջացած դանդաղ բացասական պո- 
տենցիալր։ Անհայտանում է նաև հոսանքի ուղեղ հրումից առաջացած և այդ 
պոտենցիալին նախորդող ղր ական պոտեն ցիալր և ռիթմիկ .ետղործողու- 
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В М. УГРЮМОЕ, В. Н. ШВАЛЕВ, Г. С. ТИГЛИЕВ

НЕРВНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
И МЕТАБОЛИЗМА ПРИ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ

Исследования проведены у 45 больных с опухолями и сосудистыми заболевания
ми головного мозга и в 44 опытах на животных с электрическим раздражением гипота
ламуса. При воздействиях патологического фактора на гипоталамус обнаружена вна
чале гнпераффереитация—транснейрональная гипертрофия синапсов, выброс катехол
аминов в ткани сосудистой стенки, а затем деафферентация дистрофические измене
ния тканей сосуда, поражение рефлексогенных зон. А

Изучение механизмов регуляции мозгового кровотока в клинике 
нейрохирургии приобрело особую важность в последнее время в связи с 
расширением пределов «физиологической дозволенности» при хирурги
ческих вмешательствах на головном мозге. Изучение патологии мозго
вого кровообращения является также ключевым для понимания патоге
неза нейрохир\ргической патологии сосудов, травмы черепа и головного 
мозга, эпилепсии, опухолей.

Длительное время регуляция церебрального кровотока рассма
тривалась почти исключительно в свете влияния местных тканевых фак
торов в ауторегуляции сосудистого тонуса [21, 22, 23, 28]. При опухолях 
и аневризмах сосудов головного мозга уже получены многочисленные 
доказательства «поломки» ауторетуляторпых механизмов, извращения 
реакции сосудов на СО? и некоторые вазоактивные препараты [1, 3, 16, 
26]. Однако эти данные мало что дают для понимания патогенеза само
го процесса. Не случайна поэтому наблюдающаяся сейчас как в физио
логии, гак и в клинической медицине тенденция заново оценить роль 
нейрогенных (центральных и рефлекторных) механизмов регуляции 
мозгового кровотока. Поискам нейрогенного звена регуляции реакций 
сосудов мозга и метаболизма посвящено настоящее исследование.

1 еоретические предпосылки положения о ведущем значении нару
шении иннервационных связей кровеносных сосудов мозга в этиопато- 
геиезе ряда патологических состояний возникли в результате сопостав
ления клинических и экспериментально-морфологических наблюдений, 
проводимых в последние годы в лаборатории нейрогистологии ЛНХИ 
им. А. Л. Поленова. я

Было предпринято изучение нейрохирургической патологии различ
ных отделов сердечно-сосудистой системы и прежде всего церебральных 
сосудов как частного проявления комплексной висцеральной патологии 
гипоталамо-гипофизарного происхождения при поражениях головного 
мозга в клинике и эксперименте.
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Уникальные условия, возникающие во время нейрохирургических 
операций вследствие неизбежных механических воздействий непосред
ственно на стволовые отделы мозга, сосуды, рефлексогенные зоны, по
зволяют, во-первых, выяснить, возникают ли центрогенные реакции сосу
дов головного мозга и изменения метаболизма при механических воз
действиях на гипоталамическую область, и как они проявляются; во-вто
рых, уточнить особенности реакции сосудов головного мозга при хирур
гических манипуляциях на рефлексогенных зонах; и в третьих, исполь
зуя методы объективизированных оценок локального мозгового крово
тока (ЛМК) и метаболизма мозга, получить дополнительные критерии 
эффективности проводимого лечения.

Исследования проведены у 45 больных: у 17 больных были проведе
ны морфологические и пейрогистологические исследования, у 28—кли
нико-физиологические.

На основании изучения состояния иннервационных приборов сосу
дов головного мозга, проведенных импрегнационными методами у 17 
больных, умерших вследствие опухолей, воздействовавших на гипотала- 
мо-гипофизарную область, были обнаружены типичные при висцераль
ной патологии [11, 17] изменения афферентных и эфферентных оконча
ний в стенке сосуда. Наиболее выраженным, вначале компенсаторно- 
реактивным, а затем дегенеративным изменениям подвергаются рецеп
торные волокна и их терминали, расположенные на уаза уазогит. За
служивает внимания гот факт, что эфферентные, тончайшие безмякот- 
иые нервные волокна как адренергической, так и холинергической при
роды [18], осуществляющие иннервацию преимущественно наружной и 
мышечной оболочек мозговых сосудов, поражались значительно мень
ше, чем рецепторные окончания (рис. 1). Объяснение этого явления мы 
искали в специально предпринятых экспериментально-нейроморфоло- 
гичсских исследованиях, проведенных совместно с отделом фармаколо
гии ИЭМ, руководимым акад. АМН СССР С. В. Аничковым при непо
средственном участии доктора мед. наук Е. В. Моревой. После стерео
таксического введения электродов в ядра переднего и заднего гипотала
муса производилась их стимуляция электротоком [11, 12, 17]. Изучение 
состояния нейросекреторных ядер гипоталамуса, смежных с областью 
локализации электродов, в 26 экспериментах показало, что в результа
те перераздражепия наступает снижение активности основных нейросе
креторных ядер -супраоптического и паравентрпкулярного. Эти данные 
совпадают с наблюдениями па клиническом материале Федоровой и 
Угрюмовой [13]. В последних экспериментах нами проводились и элек
тронномикроскопические исследования. Так, в лимбической коре после 
воздействия на гипоталамус в нейронах были обнаружены существен
ные нарушения органоидов. Эти наблюдения демонстрируют сопряжен
ные дистрофические реакции со стороны тесно связанных с гипоталаму
сом отделов центральной нервной системы. Что же касается патологии 
тканей сосудистой стенки, то анализ позволил установить в них опре
деленную стадийность нейродистрофических изменений. 1 стадия—обра-
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тнмые начальные нарушения метаболизма стенки сосуда, а также на
бухание митохондрии с разрушением крист, гипертрофия межнейрон
ных синапсов, выброс катехоламинов и затем их резкое истощение, вы
раженный ангиоспазм, в особенности уа§а уазогнгп. II стадия—выра
женная нейродистрофия стенки сосуда: истощение катехоламинов и со-

Рис. I. Учасюк внлли шева круга больного, погибшего от арахноидэндо- 
тел номы. воздействовавшей на гипоталамус. На «сосуде сосуда» (в центре 
рисунка) паря ту с дегенерацией тонких миелинизированных нервных во
локон я их ветвлений видны неизмененные окончания безмякотных воло

кон. Метод Бильшовского-Грос. Об. 20, ок. 10.

путствуюшие явления внеклеточного днепротеиноза; вслед за реактив
ными изменениями свободных рецепторов наступает паретическое со 
стояние сосудов, стаз крови, периваскулярная инфильтрация, увеличе
ние числа тучных клеток. III стадия—развитие необратимых, некробио- 
тических изменений сосудистой стенки, сочетающихся с инфильтрацией, 
имбибицией элементами крови и возможным последующим разрывом
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сгенки сосуда. Кроме распада и резорбции ангиорецепторов, а также 
афферентных нейронов, важным этапом дегенерации сосудистого нерв
ного аппарата на дайной стадии является и процесс десимпатизации в 
измененных оболочках сосуда.

11рпведепиые экспериментально-нейрогистологические материалы 
позволяют предположить, что при формировании механизмов развития 
пейродистрофнческих изменений сосудов головного мозга ведущее зна
чение имеют наступающие под влиянием тех или иных экзо- или эндо
генных афферентных влиянии функциональные сдвиги в гипоталамо-ги- 
пофизариой системе. Развивается гиперэффереитация со стороны гипо
таламуса с последующими морфологическими изменениями сначала эф
ферентных иннервационкых приборов (рис. 2 а и б), а затем различных

Рис. 2 а) Реактивные и от части дегенеративные изменения синапсов на 
клетках ретикулярной формации продолговатого мозга кролика после 25 
сеансов раздражения гипоталамуса Метод Кахаля-Фаворского Об 
60 имм., ок. 10. б) Состояние катехола.миносодержащих нервных сплетений 
в стенке сонной артерии! кролика. Единичные а 1ренергические нервные во
локна после 15-го сеанса раздражения гипоталамуса. Об. 20. ок. Гомель 3.

Метод Фалька-Хилларпа-Говырина.

звеньев эфферентной иннервации. Нейродпстрофическне изменения со
судистой стенки, се иннервационных приборов центрального генеза, об
наруживаемые при опухолях и при хирургической патологии сосудов 
головного мозга, способствуют, по-видимому, более быстрому истоще
нию, «поломке» компенсаторных механизмов, обеспечивающих адек
ватное мозговое кровоснабжение, особенно в экстремальных условиях. 
Это подтверждается клинико-физиологическими наблюдениями.

Исследования были проведены у 15 больных с опухолями головного мозга и у 13 
больных с аневризмами церебральных сосудов У 5 больных была хромофобная адено
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ма гипофиза, у 2—менингиома бугорка турецкого седла, у 1—менингиома малого кры
ла основной кости, у 1—парасагиттальная менингиома в области задних отделов лоб- 
ной доли, у 1—опухоль правого бокового желудочка, у 2- опухоль III желудочка, у 
1—менингиома мостомозжечкового угла, мешотчатая аневризма супраклиноидной час
ти внутренней сонной артерии—у 3, передней соединительной артерии—у 2, средней 
мозговой артерии—у 3, артерио-венозная аневризма в бассейне средней мозговой ар
терии—у 3, в бассейне средней и передней мозговых артерий—у 2,

19 больных перед операцией находилисЕ> в фазе субкомпенсации, 9—в тяжелом 
состоянии, обусловленном дислокационными симптомами, повторными церебро-суба- 
рахноидально-желх дочковыми кровоизлияниями. У 24 больных было выявлено воздей
ствие патологического процесса на стволовые отделы мозга (из них первичное у 15. 
вторичное—у 9). Больным с опухолями головного мозга (кроме двух) было произведено 
полное или субтотзльное удаление новообразования. Больных с аневризмами сосудов го
ловного мозга оперировали в сроки от 2 до 4 недель после кровоизлияний.

Операции производились под наркозом закисью азота с кислородом (3:1—1:1) с 
применением мышечных релаксантов, искусственной вентиляции легких, нейровегета* 
тивной блокады и внутривенного капельного введения 1% раствора новокаина.

Исследования ЛМК в заинтересованном и интактном сосудистых бассейнах прово
дились в динамике с помощью Н2 хронамперграфии [4, 5, 15, 191, включая методику с 
генерацией водорода в ткани [30], термоэлектрических электродов [5, 20. 24] в модифи
кации Г. С. Тиглиева, И. М. Завьялова, прокалиброванных по Н2 клиренсу. Интенсив
ность метаболизма мозга оценивалась с помощью открытых «состаренных» и покрытых 
платиновых электродов по величине «наличного кислорода» и по времени, за которое 
максимальная концентрация О2 в ткани, определяемая хронамперграфическим методом 
[5, 6, 29], после вдыхания кислорода в течение 30 сек достигала исходного значения 
[7, 10. 14]. Ичменения ЛМК и метаболизма мозга сопоставлялись с динамикой арте
риального давления (АД) и температурой тела.

У субкомпенсированных больных с опухолями и аневризмами цере
бральных сосудов расстройств ЛМК и метаболизма после вскрытия 
твердой мозговой оболочки до мозговой части операции обнаружено не 
было. Так, в коре и белом веществе ЛМК соответственно был равен 66— 
77 и 29—37 мл/100 г/мин*. Напряжение кислорода было в пределах 
33—49 мм рт. ст. Увеличение времени потребления О2 до 7,5—9 мин, при 
4—4,5 мин, принятых нами за условную норму, очевидно, можно объяс
нить снижением уровня обменных процессов, вызванным наркозом и 

и инеировегетативнои блокадой.
У 9 больных, находившихся в тяжелом состоянии, обусловленном 

наличием явлений дислокации мозга или церебро-субарахноидально- 
желудочковыми кровоизлияниями с резко выраженным воздействием на 
гипоталамус, до хирургических манипуляций на мозге было обнаруже
но значительное снижение напряжения кислорода до 19—24 мм рт. ст. 
при АД 90—80 мм рт. ст.; у 2 больных это соответствовало ангиографи
чески установленному распространенному спазму мозговых сосудов в 
полушарии на стороне поражения.

При хирургических манипуляциях на основании мозга, связанных с 
подходом к аневризме или опухоли и сопровождающихся механическим

’ Здесь и далее приводятся абсолютные значения пределов измеряемых величин. 
Ввиду небольшого числа наблюдений статистическая обработка материала на данном 
этапе исследований не производилась. МИ
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воздействием па гипоталамическую область, наблюдались довольно 
значительные (в пределах 10—20 мл/100 г/мин) изменения ЛМК в за
интересованном и в интактном сосудистых бассейнах, которые возника
ли через несколько секунд (рис. 3). В 3 наблюдениях удалось точно 
проследить длительность латентного периода развития сосудистой реак
ции, он был в пределах 2—3 сек. При этом отмечалась фаза усиления 
ЛМК. На данном этапе операции всегда обнаруживалось усиление ме-

100 А

Рис. 3. Изменения локального мозгового кровотока в интактном и заинте
ресованном сосудистых бассейнах при механическом воздействии на гипо
таламус. (Б-ой Д., 34 лет, и. б. № 524—72; диагноз: аневризма левой сред
ней мозговой артерии). 1—бассейн передней мозговой артерии; 2—бассейн 
средней мозговой артерии; А—фоновая запись; Б—подход к аневризме— 
раздражение гипоталамической области; В и Г—кривые клиренса Н2 в бас- 

М — _ V _ Vсеине передней мозговой артерии соответственно до и после .хирургических 
манипуляций в гипоталамической области.

таболизма мозга; время потребления кислорода сокращалось с 8— 
9 мин до 5—6 мин, т. е. почти на 1/3 (рис. 4). На ЭЭГ отмечались явле
ния раздражения диэнцефальной области. Важно отметить, что эти из

Рис. 4. Уменьшение времени потребления кислорода при механическом воз
действии на гипоталамическую область. (Б-ой Р., 36 лет, и. б. № /53—72; 
диагноз: мешотчатая аневризма в области бифуркации внутренней сонной 

артерии). 1—до воздействия; 2—после воздействия.

менения ЛМК не удавалось подавить с помощью углубления иейровеге- 
тативной блокады.

При манипуляциях на магистральных сосудах мозга всегда реги
стрировались колебания ЛМК с тенденцией к уменьшению на 10
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20 мл/100 г/мин в бассейне того сосуда, который подвергался хирурги- 
ческой травме. Применение местных аппликаций новокаина или ново- 
каннамида снимало возникающие сосудистые реакции (рис. 5). При хи
рургических манипуляциях на фальксе, намете мозжечка в момент уда- 
ления матрикса опухоли регистрировались колебания ЛМК в бассейн?

80

20

Рис. 5. Изменения локального мозгового кровотока в заинтересованном со- 
с\ ։истом бассейне при выделении мешотчатой аневризмы средней мозговой 
артерии (Б-сЙ Д., и б. № 524—72). 1—бассейн передней мозговой арте
рии. 2 -бассейн средней мозговой артерии; А—фон; Б выделение аневриз

мы; В—аппликации с новокаином.

передней, средней и задней мозговых артерий, латентный период состав
лял 2 3 сек. Изменений интенсивности метаболизма мозга как в заин
тересованном, так и в интактном сосудистых бассейнах не наблюдалось.

Ввиду необходимости уточнения длительности латентного пе
риода, который может иметь первостепенное значение при трак
товке происхождения изменения кровообращения и метаболизма моз
га, а также учитывая, что изменения ЛМК центрогенной природы 
не удавалось полностью подавить с помощью углубления нейровегета- 
тивнои блокады, нами были поставлены первые 18 опытов на кошках с 
электрическим раздражением ядер переднего (супраоптическое и пара- 
вентрикулярное) и заднего (zona incetra, мамиллярные тела) гипотала
муса при помощи стереотаксически вживленных биполярных электро 
дов с одновременной регистрацией ЛМК и рО2 в области лобной, темен
ной и затылочной долей мозга. Полученные данные свидетельствуют о 
том, что латентный период реакций сосудов мозга находится в пределах 
1,5 2,5 сек. При раздражении переднего гипоталамуса на фоне повыше
ния или понижения АД регистрировалось усиление ЛМК и повышение рО2. 
При раздражении мамиллярных тел АД повышалось, ЛМК усиливался 
или уменьшался, рО2 снижалось. Раздражение zona incerta нс сопро
вождалось существенными изменениями АД, ЛМК усиливался или 
уменьшался, pCL снижалось. Уменьшение рО2, сочетающееся с повы
шением интенсивности ЛМК при раздражении заднего гипоталамуса, 
по-видимому, связано с повышением интенсивности метаболизма цен
трогенного происхождения. После введения альфа-адреноблокатора 
(дигидроэрготоксин, I мкг/кг веса) при раздражении гипоталамуса 

у меньшение ЛМК не наблюдалось. Применение бета-адреноблокатора 
(индерал, 0,5 мг/кг веса) в условиях раздражения не оказывало су
щественною влияния на ЛМК. И
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1аким образом, па основании анализа полученных данных могут 
быть условно выделены два типа изменений ЛМК — центрогенной 
и рефлекторной природы. Более или менее распространен
ные, регистрируемые по крайней мере в двух сосудистых бассейнах со
четанные изменения ЛМК и метаболизма мозга, наблюдавшиеся при 
хирургических манипуляциях, связанных с механическим воздействием 
на гипоталамическую область, по-видимому, могут быть расценены как 
центр о генные. Следует отметить, что при раздражении гипотала
мической области [25], ретикулярной формации покрышки моста в эк
сперименте [27], zona incerta во время стереотаксических операций в кли
нике [1] также было обнаружено значительное увеличение мозгового 
кровотока.

Колебания ЛМК, регистрируемые в басейне сосуда, на котором 
производилось хирургическое вмешательство, или в бассейнах несколь
ких сосудов при манипуляциях на фальксе или Тенториуме, не сопро
вождавшиеся более или менее выраженными изменениями интенсивно
сти обменных процессов мозга, вероятно, следует отнести к рефлек
торным. Рефлекторные изменения ИМ К сравнительно легко устраня
лись с помощью местных анестетиков новокаина пли повокаинамида, 
что соответствует имеющимся в литературе сведениям.

Следует, однако, специально отметить, что в ходе хирургических 
вмешательств на мозге, очевидно, чаще наблюдаются сочетанные, слож
ные по своему происхождению изменения ЛМК, обусловленные не толь
ко рефлекторными и центрогенными влияниями, но и изменениями кис
лотно-щелочного равновесия в ткани мозга и ликворе, нарушением ауто
регуляции [15] п другими факторами.

Представленный материал позволяет высказать предположение о 
важности нервных механизмов в регуляции мозгового кровообращения, 
которые в последнее время находят все большее подтверждение [2, 8, 9].

С нашей точки зрения, появление изменений ЛМК при отсутствии 
более или менее выраженных изменении метаболизма мозга во время 
раздражения рефлексогенных зон является, по-видимому, фактом, сви
детельствующем о первичности сосудистых реакций, происхождение ко
торых трудно объяснить, если не учитывать нервный механизм. Корот
кий латентный период развития центрогенных и рефлекторных измене
нии ЛМК также подтверждает их нейрогенное происхождение.
Ленинградский научно-исследовательский 

нейрохирургический институт 
им. А. Л. Поленова
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Վ. 1Г. ՈԻԳՐՏՈհՕՎ, Վ. Ն. ՇՎԱԼԵՎ, Դ. II. ՏՒԴԼԻհՎ

ՆՅԱՐԴԱՎՒՐԱՐ Ո ՒԺԱԿԱՆ ԱԽՏ 11.1 >ԱՆՈ Ւ ԹՅ ԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ 
ՆՅՈՒԹԱՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ՈՒՎԵՎՒ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ

ՆՅԱՐԴԱՅԻՆ ԿԱՐԳԱՎՈՐՈՒՄԸ

Ա մ փ n փ n ւ մ

45 հիվանգների մոտ, որոնք տառապում Լին գլխուղեղի ուռուցքներով հ 
անոթային Ժամակարգության ախտաբանական փոփոխություններով, տար
վել են կլինիկա֊ձևաբանական և կ լին ի կ ա ֊ֆ ի գի ո լո գ ի ա կ ան հ ե տ ա ղ ո տ ո ։ թ լո ւն - 
նեբ՝. հետազոտության են ենթարկվել նաև 44 կատուներ և ձագարներ, որոնւլ 
մոտ հի սլ ո թ ա լա մ nt սր գրգվել է էլեկտրական գրգռում ով։

Պ արգվել է, որ երբ ախտաբանական ֆակտորր ազգում է հիպոթալա
մուսի վրա, սկզբում առաջանում է զ ե ր ի մ պ ուլս ա ց ի ա, սինապսների տրանս- 
նե լրոնային հ ի պ ե ր տ ր ո ֆ ի ա, կատեխոլամինի կուտակում անոթների պատե
րում, ապա զեաֆերենտա ցիաանոթ ա յին հյուսվածքի գիստրոֆիկ փոփոխու
թյուններ։ քէեֆլեքսո զեն գոն աների իմպուլսա ցիան նպաստում է ավելի արադ 
ոչնչացնելու կոմպենսատոր մ ե խ ան ի ղմն ե ր ը, որոնց շնորհիվ ապահովվում է 
ուղեղի ագէկվատ արյան շ ր ջան ա ռո ւ թ յ ո ւն ր ։ հիպոթալամուսի էլեկտրական և 
մեխանիկական գրգոման միջոցով ի հայտ է բերվել արյան հոսքի և ուղեղի 
նյութափոխանակության կենտրոնական ծագմամբ տեղական փոփոխություն
ներ: Նշված փ ո փ ո խ ո ։ թ յո ւնն ե ր ր որոշ չափով կոմպենսացվելու են ալֆաա- 
գրինո բլոկատոբի օգնությամբ։ Ռեֆլեքսային զոնաների գրգոման միջոցով 
գրանցվել են արյան շրջանառության տեղական փոփոխություններ, որոնք չեն 
ւլուգորգվել նյութափոխանակության նկատելի տատանումներով։ Նշված ւիո֊

փոխութ յաննեբի կարճ գաղտնի շրջանր (1 ,5 3 վրկ) վկ
գ ած փ ո փ n խ /11թ յո ւնն ե ր ր ն ե վ ր ո գ են ծագում ուն են ։

այո։ մ է, որ առաջա-
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АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР. БИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ АРМЕНИИ

т. XXVI. № 9. 1973

УДК 612.821

Т. Г. УРГАНДЖЯН

ИЗМЕНЕНИЯ В ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
СОБАК ПОСЛЕ УДАЛЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ОТДЕЛОВ СИМПАТО

АДРЕНАЛОВОЙ СИСТЕМЫ

С помощью метода условных рефлексов исследованы изменения в высшей нервной 
деятельности собак после удаления различных отделов симпатической нервной систе
мы. Выявлено ,чт > разрушения различных отделов симпато-адреналовой системы у со
бак выпивает шачнтельное и длительное снижение общего тонуса коры больших полу
шарий. приводящее к угнетению условнорефлекторной деятельности.

Многоч11слсиными исследованиями [1—8, 13, 18—26] было показано, 
что удаление верхних шейных симпатических узлов (шеу) вызывает у 
животных резкое снижение величины условных рефлексов (ур), нару
шение силовых отношений между рефлексами, усиление последователь
ного торможения и т. д.

В отличие от упомянутых работ, в исследованиях Гальперина и 
Прибытковой [9. 10] не наблюдалось после двухстороннего удаления 
верхних шеу у собак длительного снижения величин и других изменений 
высшей нервной деятельности (внд), за исключением усиления последо
вательного торможения после удлинения действия дифферепцировочно- 
го раздражителя. Таким образом, полученные в этом направлении дан
ные противоречивы: с одной стороны, установлены отчетливые измене
ния в условнорефлекторной деятельности, с другой—имеются факты, 
свидетельствующие о различном влиянии удаления верхних шеу.

Такие же разноречивые мнения высказываются и в отношении влия
ния десимпатизации на электрическую активность мозга.

Имея в виду эти разноречивые данные и продолжая исследования в 
этом направлении, мы поставили перед собой задачу более подробно ис 
следовать условнорефлекторную деятельность как после удаления верх
них шейных и брюшных симпатических узлов (бсу), так и после удале
ния надпочечников.

.Материал и миодика. В наших опытах электрооборонительные ур вырабатывались 
по двигательно-оборонительной видоизмененной методике В II Петропавловского. По
ложительные ур вырабатывались на сильный звонок и касалку, прикрепленную к лево
му бедру. Дифферениировочными раздражителями служили слабый вонок и касалк.ь 
прикрепленная к правому бедру (симметричные пункты бедра).

Для выяснения скорости и характера выработки ур до и после симпатэктомии все 
подопытные животные были разделены на две группы. У первой группы животных (1- 
собак и 12 щенков) вырабатывались электрооборонительные ур и после их упрочения 
производилась эпинефрэктомия и симпатэктомия верхних шейных и бсу с обеих сторо<-
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У второй группы животных (12 собак и 12 щенков) производилась сначала операция- 
удаление с обеих сторон верхних шейных, бсу и надпочечников, а затем вырабаты 
вались электрооборонительные ур.

Результаты и обсуждение. После симпатэктомии у собак и щенков 
первой группы наблюдалось угнетение условных электрооборонитель- 
ных рефлексов. Положительные УР через различные сроки после опера
ции у разных собак начинали возрастать и спустя 20—30 дней достига
ли дооперационного уровня (рис. 1). Однако и после достижения доопе
рационного уровня у большинства собак и щенков их величина осталась 
неустойчивой. Периоды нормальной условнорефлекторпой деятельности 
сменялись у них периодами нового снижения, хотя и не столь значи
тельного, как в первые дни после операции.

13 3 3 3 1 3 3 3 > 3 з 3 3 Ч 3 11зынийАЗЗЗЗИЗ^ззззззЗззззз НАзЗЗз 3 4 Л ' 1 I л лл л л А1А1Л Л!Л <1ДААААААААМ 1аН411АЛА11ААААзАА*А МАА А А ЗАЛАМ АА1АЛ а *л л 1 л з 33 3 з Л

*ААиМН1аЛ4ЛМИМААННАаААААМЛЛМа1И>МЛААаЛАЛМ.МЬЛЛМЛ1Н1111ММА»ЛММ1М<>Л»М*Л»лММ—.......................... .

Рис. I. Кимограммы электрооборонительных условных рефлексов у собак, 
выработанных в норме (А) и после удаления различных отделов симпато
адреналовой системы: Б- после удаления верхнего шейного симпатиче
ского узла—ШСУ, В—после удаления БСУ, Г—после удаления надпочеч
ников Сверху вниз: запись двигательной реакции конечности, отметка без

условного раздражителя, отметка времени в сек.

Нарушение условнорефлекторной деятельности выражалось еще и 
в том, что она ослаблялась после небольших перерывов под влиянием 
экстрараздражителей и других факторов.
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У некоторых собак и щенков в течение 1—3 дней после восстановле
ния нормальной условнорефлекторной деятельности величина положи
тельных ур несколько превышала доолерационяый уровень. С восста
новлением дооперацнонной величины ур латентные периоды их сокра
тились, силовые отношения между рефлексами стали такими, как до 
операции, последовательное торможение уменьшилось.

У животных первой группы, помимо восстановления ранее вырабо
танных, нам удалось образовать новый ур на касалку, выявившийся 
после 7—10 подкреплений электрическим током и оказавшийся доволь
но прочным.

Таким образом, полученный нами на 6 собаках экспериментальный 
материал противоречит данным, полученным Гальпериным [11], согла
суясь с данными других исследователей [1, 5, 8, 21, 24], и дает некото
рые новые представления о природе электрооборонительных ур в па
тологии.

У животных второй группы изучение условнорефлекторной деятель
ности производилось лишь после удаления различных отделов симпато
адреналовой системы. Опыты по выработке электрооборонительных ур 
у собак второй группы были начаты спустя 15—20 дней после оператив
ного вмешательства. Первый условный рефлекс на касалку, прикреплен
ною к левому бедру, вырабатывался при 8—15֊м сочетании условного и 
безусловного раздражителей. Более прочные и тонические ур выработа
лись при 25—30-м сочетании.

Проведенные опыты показали, что положительные электрооборони- 
тельные ур на звонок и касалку у оперированных собак выработались, 
но в первые дни были непрочными. К концу опыта латентный период по
ложительного рефлекса удлинился, величина сгибания лапы уменьши
лась, и ур обнаруживался не на каждое раздражение.

У животных второй группы дифференцировка к касалке вырабаты
валась от симметричного пункта на другой конечности, после 10—15 
применений отрицательной касалки.

Для испытания силы тормозного процесса, а также подвижности 
нервных процессов, с целью изучения более тонких изменений внд были 
предприняты: удлинение дифференцировки от 15 сек до 2—3 мин, пре
рывистое и непрерывистое угашение положительной условной реакции, 
переделка сигнального значения условного раздражителя, выработка пе
реключения, сшибка и т. д.

Как показали проведенные исследования, «переделка» условного 
раздражителя одного сигнального значения на другое происходит с тру
дом и требует довольно долгого времени.

В процессе выработки переделки у животных наблюдаются биэф- 
фекторная реакция и фазовые явления. Переделка ур одного сигнально
го значения на другое удается с трудом, и часто имеет место срыв внд.

Переделка положительного условного раздражителя на тормозной 
и наоборот требует у собак и щенков во много раз больше соответствую
щих сочетаний, чем до операции. У некоторых собак и щенков после 
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экстирпации надпочечников верхних шейных и бсу с обеих сторон пере
делку положительного рефлекса в тормозной, и наоборот, тормозного в 
положительный, несмотря на длительные попытки, не удается.

Процесс протекания угашения электрооборонительных ур у собак и 
щенков после удаления различных отделов симпатической нервной си
стемы (снс) до сих пор остается малоизученным. В наших опытах пре
рывистое угасание велось в условиях острого опыта путем дачи через 
каждые 2 мин условного раздражителя, не подкреплявшегося электри
ческим током.

( равнение опытов по угашению до симпатэктомии и спустя 1—6 
месяцев после нее показали, что во втором случае положительные ур 
угасались намного быстрее и восстанавливались труднее. Результаты 
опытов показали, что угашение условных реакций у собак с демедулиро- 
ванными надпочечниками и симпатэктомированными наступает после 
3—5 применений условного раздражителя без подкрепления, тогда как у 
собак контрольной группы оно не наступает и после 20—30 примене
ний (рис. 2).

Рис. 2. Кимограмма электрооборонительных условных рефлексов у собак 
после удаления надпочечников, с одной, и денервации, с другой стороны. 
Динамика угашения условного рефлекса на звонок. Обозначения см.

на рис. 1.

Опыты по непрерывистому угашению показали, что после операции 
юно наступает быстрее, чем до нее, примерно в 2—3 раза. I ак, например, 
если до операции у собак ур на звонок угас через 2—3 мин, то после 
удаления обоих верхних шсу полное угашение его наступило через 30— 
40 сек. Через 2—3 месяца в отдельных опытах отмечались растормажи
вание дифференцировки и фазовые явления.

Основные факты, выявленные при изучении условнорефлекторной 
деятельности после симпатэктомии верхних шейных и бсу, указывают 
на то, что прежде всего у них страдает способность к развитию активно
го торможения. Доказательством этого служит полная утрата способ
ности к образованию тонких дифференцировок и трудная угашаемость 
положительных ур.

Аналогичные явления после удаления одного надпочечника у собак 
наблюдали Юрман [14], у котят—Яковлева [27], после экстирпации моз
жечка— Красутский [15] и Лившиц [17].

Таким образом, угашение положительной условной реакции после 
симпатэктомии и эпинефрэктомии наступает гораздо быстрее, чем в нор-
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ме. В стадии полного угашения, когда условная двигательная реакция 
полностью заторможена, «нуль двигательного эффекта», дыхательная 
кривая довольно долго во время действия условного раздражителя но
сит особенно напряженный характер по частоте и по высоте инспиратор
ного тонуса.

Проведенные опыты показали, что после экстирпации разных отде
лов симпато-адреналовой системы имеет место ослабление внутреннего 
торможения. На значительное его ослабление после удаления мозгового 
слоя надпочечников у собак имеются указания в работе Каримовой [14]. 
Можно полагать, что более быстрое угашение условного положительно
го рефлекса у собак после оперативного вмешательства и нулевая диф
ференцировка обуславливаются не только усилением тормозного процес
са, но и ослаблением возбудительного процесса. Но так как угашение 
положительного ур в ближайшие дни после симпатэктомии происходит 
сравнительно быстро, то можно допустить, что в некоторой степени уси
ливается и внутреннее торможение.

Проведенные эксперименты не оставляют сомнений в том, что при 
экстирпации разных отделов снс и надпочечника резко падает общий то
нус коры головного мозга. Понижение тонуса коры нужно рассматривать 
как следствие нарушения деятельности взаимовлияния коры и РФ 
мозгового ствола.

У животных после симпатэктомии, а также после эпинефрэктомии 
кортикальные процессы были глубоко нарушены. В условнорефлектор
ной деятельности анализаторов у таких животных наблюдалась выра
женная диссоциация: каждый анализатор работал в разобщении с дру
гим, только для себя.

Полученные данные показывают, что у собак после симпатэктомии 
и удаления надпочечника сильно страдает процесс иррадации и после
довательное торможение, а также процесс индукции.

Аналогичные нарушения высшей нервной деятельности наблюдали 
Кряжев [16] и Иванов [12] у гипофизэктомированных собак.

Для выяснения более тонких нарушений тормозного процесса и по
следовательного торможения у всех подопытных животных была пред
принята попытка вызвать перенапряжение торможения. С этой целью 
в течение 5—6 опытов время действия дифференцировочного раздражи
теля удлинялось с 15 сек до 2—3 мин., межсигнальные интервалы уко
рачивались с 1—3 мни до 30 сек, увеличилось количество дифференци- 
ровочных раздражителей в системе с 2-х до 3-х. При такой постановке 
опытов спустя несколько дней величина положительных ур на
чала снижаться. В первые дни после применения указанных функцио
нальных проб у подопытных животных отмечалось небольшое беспокой
ство, удлинение латентного периода положительного ур, а в ряде случа
ев исчезновение последнего. Дыхательная кривая носила особенно на
пряженный характер как по частоте, так и по высоте инспираторного то
нуса. Проведенные опыты показывают, что поставленные задачи для 
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нервной системы симпатэктомированных животных являются весьма 
трудными.

В пробе со «сверхсильным» раздражителем нарушения условнореф
лекторной деятельности у контрольных животных отмечались в течение 
3—7 дней и выражались в снижении положительных ур, развитии урав
нительной фазы.

У симпатэктомированных животных нарушения условнорефлектор
ной деятельности отмечались лишь в день пробы и в следующие два 
дня в виде полного выпадения всех рефлексов с понижением безуслов- 
норефлекторной деятельности. На 3—5-й дни уеловнорефлекторная дея
тельность у пих была в пределах исходного фона. «Срыв» в условнореф
лекторной деятельности и невротическое состояние большей или мень
шей длительности появляются при симпатэктомии верхних шейных .1 
бсу с обеих сторон как результат нарушения нормального баланса меж
ду возбуждением и торможением.

Проведенные опыты показывают, что после симпатэктомии верхних 
шейных и бсу с обеих сторон у собак и щенков значительно нарушается 
замыкательная функция коры большого мозга. Выработка новых ур и 
особенно закрепление их у таких собак требует значительно больше со
четаний, чем у тех же собак до органического поражения снс.

На основании полученных данных можно заключить, что в резуль
тате удаления верхних шейных и бсу с обеих сторон условнорефлектор
ная деятельность подвергается резким и длительным изменениям и ос 
лабляется регулирующее влияние снс на корковую деятельность.

С целью изучения более тонких изменений вид после экстирпации 
верхних шейных и бсу с обеих сторон, а также после эпинефрэктомии мы 
изучали условпорефлекторное переключение при перемещение манже
ток от электродов и регистрирующего прибора с одной лапы на другую.

У наших подопытных животных ур обычно вырабатывали с левой 
задней лапы. У собак в одном из опытов манжетки от электродов и при
бора для регистрации движения лапы были привязаны к правой задней 
лапе вместо обычной левой. Подопытные собаки, как обычно, поднима
ли левую заднюю лапу, т. е. лапу, с которой раньше был выработан ур.

Через несколько обычных опытов опять манжетки от электродов и 
приборчик для регистрации движения лапы были привязаны к правой 
задней лапе, однако собаки поднимали ту лапу, с которой вырабатывал
ся ур (рис. 3). Аналогичные данные были получены и в последующих 
опытах.

Чтобы у этих животных получить переключение в ответ на переме
щение электродов, мы начали вырабатывать у них ур с обеих задних ко
нечностей. В течение одного дня выработка ур па постоянно выбранный 
раздражитель проводилась на левой ноге, в течение следующего дня --- 
па правой. После выработки ур перемещение мажетки с одной лапы на 
другую с места вызывало условнорефлекторный ответ с той лапы, на 
которой находились электроды.

Биологический журнал Армении, XXVI, № 9 8
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У группы собак мы проводили опыты с изучением физиологического 
действия разных доз аминазина и адреналина на условнорефлекторную 
деятельность. Представлялось важным провести соответствующие опы
ты в послеоперационный период. Мы применяли аминазин в разных до-

----- - kocontJo. /- f 
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Рис. 3. Кимограммы электрооборонительных условных рефлексов у собак 
после удаления верхних шейных симпатических узлов (I) и надпочечников 
(2) с обеих сторон: А—манжетка от электродов и прибора для регистра
ции движения лапы прикреплены к левой задней лапе; В—к правой лапе, 

вместо обычной левой. Обозначения см. на рис. 1.

зах (от 0.5 до 5,0 мг/кг веса) за 30—90 мин до начала опыта. В норме 
дозы аминазина 2—3 мг/кг веса явились для собак оптимальными, по
сле же двустороннего удаления верхних шсу они стали сверхсильными. 
Если экстирпацию верхних юсу рассматривать как своеобразную «де
нервацию» головного мозга, то это общеизвестное в современной нейро
физиологии явление и касающиеся его факты мы склонны понимать под 
углом зрения концепций Люсер де Барена, Л. А. Орбели и Э. А. Асратя
на: денервированные ткани претерпевают свою обратную ретроградную 
эволюцию и поэтому становятся более чувствительными к гуморальным 
агентам как к «древним» факторам регуляции их функций.
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Из изложенного выше экспериментального материала видно, что 
удаление надпочечников, брюшных и верхних шеу с обеих сторон вызы
вает у собак и шейков значительное и длительное снижение общего то
нуса коры больших полушарий, приводящее к развитию гипотоническо
го состояния и угнетению условнорефлекторной деятельности.

Институт физиологии
им. Л. А. Орбели АН АрмССР

Տ. Գ. ՈՒՐ՚ԼԱՆՋՅԱՆ
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Б. В. ФА’1ЛРДЖЯП. Д. С. САРКИСЯН. Л. Р. МАНВЕЛЯН, В А. САРГСЯН.
К. 3 ПАХЛЕБАНЯН

МОЗЖЕЧКОВЫЙ КОНТРОЛЬ НАД ДВИГАТЕЛЬНОЙ 
ВЕСТИБУЛО-СПИНАЛЬНОЙ СИСТЕМОЙ

Техникой внутриклеточной регистрации активности нейронов латерального веси 
бутяркого ядра Дейтерса показано тормозное и возбуждающее влияние керы мозжеч
ка на всстибуло-спинальные нейроны. Проведен анализ регистрируемых при этом мо
но- и полисинаптическчх тормозных и возбуждающих посгсинапгнческих потенциалов, 
а также феномена «изъятия торможения». При изучении распределения фокальных по
тенциалов в ядре Дейтерса на раздражение латерального вестибу ло спинального трак
та и вестибулярного нерва показано большее перекрытие чон представительства ш-р л- 
них и задних конечностей в ядре, а также широкая проекция первичны՝, вестибуляр
ных волокон в вентральную половину ядра Дейтерса. Полученные факты авали ча
руются в свете данных морфологии.

Эксперименты по влиянию раздражения и разрушения различных 
отделов мозжечка привели к заключению, что мозжечок осуществляет 
тормозное и облегчающее влияние на мышечный тонус, используя соот
ветствующие моторные центры ствола мозга. Эти эффекты касались в 
основном так называемой децеребрационной ригидности или экстеизор- 
ного тонуса, в вызове которого среди образований ствола мозга важное 
место принадлежит комплексу вестибулярных ядер, в особенности ла
теральному’ вестибулярному ядру, или ядру Дейтерса (ЯД).

Феномен децеребрационной ригидности был впервые описан Шер
рингтоном {40] и впоследствии определен как «гамма-ригидность» (17]. 
Им же одновременно с Левенталем было обнаружено мощное подавле
ние децеребрационной ригидности при раздражении коры передней до
ли мозжечка* [33, 40]. В дальнейшем был выполнен целый ряд работ по 
выяснению особенностей мозжечкового контроля экстензорпого тонуса 
как при раздражении [10, 12], так и при выключении передней доли моз
жечка [10, 37], что дало основание еще в ранних исследованиях сделать 
предположение о тоническом тормозном влиянии передней доли моз
жечка на моторные центры ствола мозга. Среди эффектов раздражения 
коры мозжечка наряду с подавлением было обнаружено и облегчение 
экстензорного мышечного тонуса [10, 12, 34]; особое внимание было при 
влечено к посттормозной отдаче [10]. Позднее было показано, что по
средством уменьшения частоты раздражения одного и того же пункта 
коры мозжечка можно обратить экстензорное торможение в облегчение 
[34]. Логически из всего изложенного вытекало, что мозжечок в своих 
регуляторных влияниях на лозные центры ствола мозга вовлекает раз-
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дельные системы с противоположным, антагонистическим действием [34]. 
происхождение и пути которых долгое время были предметом дискус
сии, в частности вопрос о том, возникает ли мозжечковое торможение в 
результате начального изменения активности моторных центров ствола 
мозга и спинного мозга или в основе указанного влияния па мышечный 
тонус первично лежат реактивные особенности нейронных элементов ко
ры мозжечка на его раздражение [34]. Основным недостатком, этих ран
них исследовании по мозжечковой регуляции моторики является анализ 
лишь конечного результата интеграции в системе кора мозжечка— 
и е и т р а л ьн ы е я д р а мозжечка — и а д с е г м е и т а р н ы е цен
тры спинной м о з г - э ф ф е к т о р без знания конкретных нис
ходящих мозжечковых корковых и подкорковых систем и их взаимодей
ствия на уровне ствола мозга и спинного мозга.

Проведение сигналов из коры мозжечка к первому реле эфферент
ной системы мозжечка обеспечивается клетками Пуркинье, аксоны ко
торых образуют единственный выход из коры мозжечка. Установлено, 
что клетки Пуркинье являются тормозными по своей природе [22, 23] 
Согласно данным морфологии, дорзальная часть вестибулярного ком
плекса снабжается длинными кортикофугальными волокнами, в проти
воположность центральным ядрам мозжечка, на которые проецируются 
короткие аксоны клеток Пуркинье [5, 43, 44]. Исследование фокальных 
потенциалов ЯД па раздражение коры мозжечка показало их преиму
щественное распределение в дорзальных отделах ядра. Эти потенциалы 
возникали в виде медленного положительного отклонения в ответ на 
одиночное раздражение коры мозжечка (задней части червя передней 
доли коры мозжечка) (рис. I, А). Идентификация указанного фокально 
го потенциала как отражающего ТПСП (тормозящего постсниаптиче- 
ского потенциала), возникающего на раздражение коры мозжечка, про
изводилась на основании того, что он подавлял как вызванную антн- 
тромную активность нейрона (рис. 1, Б—Г, 2—6), так и его фоновую ак
тивность (рис. I, А, 2, 3). Другим показателем служит соответствие вре
менного течения указанного фокального потенциала и внутриклеточно 
зарегистрированного 1 ПСП. В нейронах ЯД на раздражение ипсилате
ральной коры мозжечка была выявлена ранняя гиперполяризация с 
быстрой фазой восхождения (рис. 2, А, Б), которая вела себя как истин
ный ТПСП при внутриклеточной гиперполяризации или при введении 
ионов хлора [22, 23]. Указанные Т ПСП чаще всего возникали со скры
тым периодом 0,8—1,52, изредка—0,64—0,7 мсек. Величина последнего 
зависела от места раздражения в пределах коры передней доли мозжеч
ка (дольки 11—V) и, при учете времени прохождения импульса от места 
раздражения до места отведения, укладывалась в одну синаптическую 
задержку [23]. Эффективными областями, стимуляция которых приводи
ла к возникновению моиосинаптических ТПСП в нейронах ЯД, оказа
лись ипсилатеральная червячная область, медиальная половина около- 
червячиой области передней доли, в меньшей степени—задняя доля моз
жечка [25]. ' •
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Внутримозжечковое распределение волокон, вызывающих тормоз- 
ный эффект в ЯД, согласуется с гистологически определенным ходом ак
сонов клеток Пуркинье, проецирующихся в указанное ядро. Они возни-

Рис. 1. Фокальные потенциалы в ядре Дейтерса (ЯД) на одиночное раз
дражение коры передней доли мозжечка. Л фокальные потенциалы на 
раздражение коры мозжечка в дорзальном отделе ЯД Отсутствие (А 1) 
и наличие фоновой активности нейронов (А, 2—3). Б—Г (I)—антидромные 
фокальные потенциалы в ЯД, вызванные раздражением С3 спинного моз
га. Б—Г (2—6)—тормозное действие коры мозжечка (обусловливающее 
раздражение) на антидромные фокальные потенциалы (тестирующее ра 
дражение); сверху-вниз уменьшение межстимульного интервала испыта
ния. Отметка времени—2 мсек (для Б—Г, I) и 10 мсек (для А. I—3 и

Б—Г, 2—6). Калибровка амплитуды—1,5 мв.

кают преимущественно из передней доли мозжечка и, проходя через рост
ральную часть фастигиального ядра, снабжают главным образом дорзаль
ную половину ЯД (5, 13, 27, 35, 43, 44]. В вентральной половине ЯД не 
обнаружено моносинаптического торможения, возникающего па раздра
жение какой-либо области коры мозжечка [21], что также соответствует 
морфологическим данным [43]. В то же время другие ядра вестибуляр-
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кого комплекса, за исключением ЯД, через нейроны центральных ядер 
мозжечка снабжаются «выходом» клеток Пуркинье от так называемого 
«вестибуло-мозжечка» [9, 43].

4 в * к /I м

Рис. 2. Возбудительные и тормозные эффекты в нейронах ЯД на раздра
жение коры мозжечка. А—моносинаптический ТПСП; Б—то же при быс
трой скорости луча; В чередование моно-полисинапгических ВПСП и 
ТПСП; Г чередование моно-полисинаптических ТПСП; Д, Е—полисинап- 
тические ТПСП; Ж, 3. К М—комбинация моно-полисинаптических ТПСП 
(видна посттормозная отдача в виде высокочастотной вспышки потенциалов 
действия, сопровождающей как ранний, так и поздний ТПСП); И —моно
синаптический ТПСП. сопровождаемый посттормо.ной отдачей; К М—от
ведение от одного нейрона, отвечающего на раздражение различных зон 
коры мозжечка ։К, Л, М); К, Л—фоново-активные нейроны; Ж, М мол- 
1ашие нейрсны. На А Г. Е. Ж ДА (сверху-вниз)—увеличение интенсивно
сти раздражения коры мозжечка. Отметка времени 1,7 мсек (для Б) и 
2.5 мсек ( для А, В—ДА). Калибровка амплитуды—7 мв (для А—Е) и 

20 мв (для Ж—ДА).

Мозжечковая корково-вестибулярная проекция к дорзальному от
делу ЯД характеризуется конвергенцией большого количества аксонов 
клеток Пуркинье на одиночный нейрон ЯД, что обнаруживается при 
сравнении ТПСП, возникающих на строго пороговое и надпороговое 
(различной интенсивности) раздражение коры мозжечка (рис. 2, А, Б). 
Количественно конвергенция для нейронов ЯД равна 20—50 [14, 21]. Ха
рактерной особенностью окончания мозжечковых корково-вестибуляр
ных волокон, обеспечивающих высокую эффективность торможения в 
ЯД, является концентрация терминалей аксонов клеток Пуркинье на вес
тибулярных нейронах всех размеров, на их соме, толстых и тонких ден
дритных разветвлениях [18, 35].
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Другая особенность нейронной организации мозжечково-вестибуляр
ной системы обнаруживается при учете типов нейронов (быстрых и мед
ленных) в различных отделах ЯД и их отношения к латеральному и ме
диальному вестнбуло-спинальным трактам (ВСТ). Показано, что изби
рательность мозжечкового торможения проявляется в отношении к быс
трым и медленным нейронам медиального и латерального ВСТ [8]. Воз
будительный вход к клеткам ВСТ из первичных вестибулярных аффе
рентов распределяется без какой-либо специфической корреляции с моз 
жечковым торможением. С другой стороны, в противоположность этому, 
возбуждение нейронов ВСТ, возникающее благодаря импульсации спин
но-мозжечковых афферентов, восходящих в латеральном канатике спин
ного мозга, обнаруживается в тесной связи с мозжечковым торможе
нием [8].

Помимо моноспнаптических ТПСП, стимуляция коры мозжечка 
приводит в ЯД и к полисинаптическим эффектам. Полисинаптические 

1 ПСП характеризовались большим разбросом в величине скрытых пе
риодов: 1,6—10,0 мсек и более (рис. 2, Г—Ж)). Редко регистрируясь 
изолировано (рис. 2, Е), они обычно чередовались (рис. 2, Г) или ком
бинировались с моносинаптнческими ТПСП (рис. 2, Ж, К—М). Подобное 
следование моно-полпсинаптических ТПСП обнаруживало определению 
цикличность в ответ на одиночное раздражение коры мозжечка. Поли- 
синаптические ТПСП могли быть вызваны при стимуляции как ипсн-, 
так и контралатеральной половины коры мозжечка (передней и задней 
доли), т. е. их возникновение не связывалось со стимуляцией ограничен
ных областей коры мозжечка, как в случае моносинаптического тормо
жения [23, 24]. Предполагается, что полисинаптические ТПСП возника
ют от транссинаптической активации клеток Пуркинье через мозжечко
вые афферентные волокна [29, 30]. Доказано, что возбуждение клеток 
Пуркинье при этом осуществляется посредством медленно проводящих 
коллатералей оливо-мозжечковых волокон [30, 41], приводящих к воз
никновению в коре мозжечка характерных «ответов лазящих волокон» 
[15]. Показано также участие мшистых афферентных волокон в проис
хождении полисинаптического торможения нейронов ЯД [31].

Раздражение коры мозжечка оказывает па ЯД и возбуждающее 
действие, что проявляется в двух типах реакций: возбуждающих постси
наптических потенциалах (ВПСП) и посттормозной отдаче. Па рис. 3 
представлены ранние ВПСП из двух вестибуло-спинальных нейронов на 
раздражение коры мозжечка. Скрытый период ВПСП обычно колебался 
в пределах 0,8 ֊6,4 мсек. Нередко ВПСП сочетались с ТПСП (рис. 
2, В, Г).

В настоящее время показано, что возбуждающее действие коры мозжечка опосре
дуется мере» мозжечковые афференты различного типа, которые снабжают ЯД. а так
же другие подкорковые ядра мозжечка аксонными коллатералями по типу аксон-реф
лекса [14, 21]. Согласно морфологическим данным, к ням относятся все известные аф
ференты, поступающие в мозжечок, первичные вестибулярные волокна, дающие начало 
вестибуло-мозжечковым волокнам, пнервирующнм ядра мозжечка и ЯД р]. 1 чинно 
мозжечковые волокна в составе воревчатиго тела [18, 38], олнво-мо зжечю ч»>.к волокил
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[19]. вторичные вестибулярные волокна, идущие к фастигиалы’ому ядру и к коре флок- 
кулонодулярной доли [II]. спинно-мозжечковые, ретикуло-мосто-мозжечковые аффе
ренты к нейронам ядер мозжечка [14].

Коллатерали афферентных волокон мозжечка являются основными 
источниками, обеспечивающими состояние повышенной активности ней
ронных элементов тех структур, па которых осуществляется «тормозное 
модулирование» со стороны клеток Пуркинье. При этом последние акти-

Рпс. 3 Моносинаптические ВПСП в нейронах ЯД на раздражение коры 
мозжечка. А и Б, В—два нейрона, где Б и В ^ответы на раздражение 
различных зон коры мозжечка. А. Б, (I), В (1)—сверху-вниз—увеличе
ние интенсивности раздражения; виден переход ВПСП при достижении им 
критического уровня в пиковый потенциал действия. Б (2) и В (2)—испы
тание методом сдвоенных импульсов на рефракгериость; свер.ху-вннз— 
уменьшение межстимульного интервала парного испытания. Б (3) флюк
туация перехода ВПСП в пик обусловливающего и тестирующего ответов 
при одинаковом межстимульном интервале испытания парными импульса
ми. В (3)—антидромная активация нейрона, представленного на Б, В 
(идентификация); видно, как при ухудшении функционального состояния 
нейрона выявляется НС компонент, который на последнем кадре представ
лен при более быстрой скорости луча. Отметка времени 2,5 мсек (для А, 
Б (2)) и 1 мсек (для Б (1. 3), В (1. 2 и 3—дна верхних); для В (3—по

следний)!. Калибровка амплитуды—10 мв (для А) и 20 мв (для Б, В).

воруются той же импульсацией, которой создается возбудительный фон 
для тормозного действия коры мозжечка. Этот уникальный механизм 
интеграции в случае вестибулярных ядер существенно дополняется вхо
дом первичных вестибулярных волокон [5, 6, 16].

Электрофизиологическое исследование топографической организа
ции ЯД на основании анализа фокальных потенциалов [7] показало, что 
представительство первичных вестибулярных волокон не ограничивает
ся только вентро-ростральной частью ядра, как выявлено морфологиче
скими работами [42] (рис. 4, Б), а широко охватывает всю вентральную 
половину ЯД (рис. 4, Г). То же относится и к тонографическому распре
делению нейронов, дающих начало вестибуло-спииальным волокнам, 
проецирующимся к шейным и пояснично-крестцовым сегментам спинно
го мозга, локализация которых не лимитируется вентральной средней и 
ростральной третью ЯД (область передней лапы) и каудальной частью 
ядра (область задней лапы) [4, 5, 36, 39] (рис. 4, А), а распространяется
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Рис. ֊1 Диаграммы места возникновения вестибуло-сп-шальных волокон в 
ядре Дейтерса и окончания первичных вестибулярных волокон в ЯД Пред
ставлена серия поперечных срезов. А—соматотопнка возникновения вести- 
було-спинальных волокон из ЯД (морфологическое исследование \ котен
ка; модифицировано согласно Помпеяно и Бродалу (381). Б—области окон
чания первичных вестибулярных волокон в ядре Дейтерса (морфологиче
ское исследование у кошки [42]). В—соматотопнка возникновения вестибу- 
ло-спинальных волокон в ЯД кошки (исследовано методом фокальных по
тенциалов [7]). Г—области окончания первичных вестибулярных волокон 

в ЯД кошки (исследовано методом фокальных потенциалов [7]).

соответственно на всю дорзальную и вентральную половину ядра; при 
этом имеется большое перекрытие зон представительства передней и 
задней конечностей в ЯД (рис. 4, В). Благодаря такому распределению 
создаются условия для прямого контакта первичных вестибулярных во
локон не только с вестибуло-спинальными нейронами «области передней 
лапы», по и с таковыми «области задней лапы» (рис. 5, Д), что исклю
чает необходимость выискивания иных окольных путей и механизмов 
возбуждения первичными вестибулярными волокнами нейронов, прое
цирующихся на пояснично-крестцовые сегменты спинного мозга [4] (рис. 
5, А—Г). В то же время следует отметить, что прямой вестибулярный 
вход более мошно представлен в «области передней лапы» и его пря
мое возбуждающее действие на вестибуло-спинальные нейроны «зад
них конечностей» не исключает возможности дополнительной активации 
этих нейронов через их широко распространяющиеся дендритные раз
ветвления или промежуточные нейроны (рис. 5, А—Г).

Другим типом облегчающего влияния коры мозжечка на нейроны 
ЯД является посттормозная отдача (рис. 2, Ж—М). Высокочастотный 
разряд импульсов, возникающий вслед за ранним 1ПСП, находится в 
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прямой зависимости от выраженности деполяризации, на основе кото
рой он развивается. Это отчетливо обнаруживается при увеличении си
лы одиночного раздражения коры мозжечка (рис. 2, И—М). Часто пост 
тормозное облегчение прерывается полисинаптическими ТПСП, созда
вая картину циклического изменения возбудимости нейрона. При этом 
одним из определяющих факторов является выраженность мопосинаптн- 
ческого ТПСП (рис. 2, К-М).

Рас. 5. Диа(рамма путей проведения импульсов из первичных вестибуляр
ных волокон к нейронам «области представительства задней лапы» ЯД. 
А—Г анаграмма нейронных комплексов, обеспечивающих проведение нм- 
11 ульсации первичных вестибулярных волокон из «области представители 
ства передней лапы» в «область представительства задней лапы» (состав
лено на основании морфологических исследований и приводится согласно 
Бродалу [4]) А распространение дендритных разветвлений (один си
напс); Б промежуточный нейрон (два синапса); В—возвратная коллате
раль (два синапса); Г—коллатераль эфферентного волокна к клетке, рас
положенной вне ядра (три синапса). Д -окончания первичных вестибуляр
ных волокон на нейронах «области представительства задней лапы» (ис

следовано методом фокальных потенциалов [7]).

Механизмом возникновения посттормозной отдачи является тормо
жение клеток Пуркинье промежуточными нейронами коры мозжечка- 
корзничатыми и звездчатыми клетками, а также активация клеток 
Гольджи [15]. Изъятие тормозного тонического влияния клеток Пур
кинье приводит к дизингибиторной деполяризации, ионные механизмы 
которой аналогичны таковым 111СП [26, 2К]. В ряде случаев продолжи
тельность этой деполяризации достигает нескольких сот мсек [25, 32].

Таким образом, в качестве основного механизма мозжечкового 
контроля над двигательной вестнбуло-спниальной системой выступает 
механизм торможения. Афферентная импульсация периферического » 
центрального происхождения, поступающая в кору мозжечка и в вести
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булярные ядра, определяет пространственно-временные особенности 
этого контроля, протекающего по типу «inhibitory sculpturing?) («тор
мозного ваяния») [20].

Уникальной особенностью коры мозжечка является виутримозжеч- 
ковая тонкая регуляция тормозного действия клеток Пуркинье, которая 
осуществляется как через механизм «торможение торможения» (с во
влечением тормозных вставочных нейронов коры мозжечка), так и по
средством уменьшения или прекращения возбудительного притока к 
клеткам Пуркинье (тормозное действие клеток Гольджи). Суммарный 
эффект возбудительного и тормозного влияния на ЯД в определенной 
степени обусловливается и возможностью нейтрализации тормозного 
действия клеток Пуркинье усилением возбудительного притока к тем 
же вестибулярным нейронам через коллатерали различных афферент
ных волокон мозжечка.

Направленность и выраженность мозжечкового контроля различна 
для вентрального и дорзального отделов ЯД. В то время как для вен
трального ЯД, функционирующего в виде самостоятельного рефлектор
ного центра, влияния древнего отдела мозжечка (вестибуло-мозжечка) 
могут быть рассмотрены как дополнительные корригирующие воздей
ствия, дорзальное ЯД подвержено постоянному модулирующему влия
нию филогенетически старого отдела мозжечка (спино-мозжечка). В по
следнем случае мозжечок, подобно вычислительной машине [14], анали
зирует все возбуждающие сигналы, притекающие к ЯД, чем предотвра
щается любая возможная неадекватность в двигательном проявлении и 
обеспечивается оптимальное исполнение любого сложного моторного ак
та. Обслуживая и направляя двигательный акт, мозжечок активно во
влекается в регуляцию позы и движения самого различного характера, 
кооперируясь, помимо вестибулярной системы, со всеми остальными 
звеньями экстрапирамидной системы ствола мозга. Тем самым мозже
чок существенно дополняет точность осуществления коркового обучения 
и произвольных движений, механизмы которых явились предметом мно
гогранных фундаментальных исследований Э. А. Асратяна [1, 2, 3].Институт физиологии им. Л. А. Орбели АН АрмССР

Վ. Վ. ՖԱՆԱՐՋՑԱՆ, Ջ. Ս. ՍԱՐԿԻՍՅԱՆ, Լ. Ռ. ՄԱՆՎ1ՎՅԱՆ
Վ. Ա. ՍԱՐԳՍ9ԱՆ, >։. ft. ՓէԱԼԵՎԱՆՅԱՆ

ՈՒՂԵՂԻԿԻ ՀՍԿՈՂԱԿԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆ ՇԱՐԺՈՂԱԿԱՆ ՆԱհւԱԴՌՆԱ-
ՈՂՆՈԻՂԵՂԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

I II. մ փ ո փ ո ւ մ

Դեյտերսի լատերւպ նախադռնային կորիզի նեյրոնային ակտիվս, թ յան 
ներբջջային ղրանց մ ան մեթոդով ցույց Լ տրված ուղեղիկի կեղևի արդելակող 
և դրդող ազդեցությունը նախադռնա-ողնուղեղային նեյրոնների վրա, Կատար֊ 
վել է այս մեթոդով դրանցվող միա֊և բազմասինապտիկ արդելակող և դրդող
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հետսինապտիկ պոտենցիալների, ինչպես նաև Ծ արգելակում ր հանող» ֆենո- 
մենի անալիզ։ Լատերալ ն ախ ադռնա֊ ողնուղեղս։ յին տրակտի և նախադռնային 
ներվի գրգռման պա յմ աններում Դեյտերսի կորիզում կիզակետա յին պոտեն-
ցիալների տարածումր ուս ո ւմն ա и ի ր ե լի 
նային և հետին վերջավորությունների 
հարձակ վերածածկոէմ, ինչպես նաև'

ս 9ո,ձ9 է տրվել այդ կորիզում առաջ
ներ կ այացուցչո էթյան զոնաների րնգ- 
Դեյտերսի կ ո ր ի զ ի վենտրալ կեսում

առաջնային նախադռնային թելերի լայն պրոեկցիա։
էէտացված արդյունքներր պարզաբանվում են մ ո րֆ ո լո զի ական 

լույսի ներրո։
տվ յալների
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կ ե էյ և ի ուղղակի ււյ ա Աէ ա ս իւ ան ի ‘էրա .........

II ւ<յրյո ւ մ ու| Վ. 11*., Շւ|ւս|և ’I.. Ն., Տ|)<յ||ւ1. Ղ. II. 1ւյարղաւ1ի/ւարուծական ա իւ ւո ա ր ան ութ յ ան ժա

մանակ նյութափոխանակության ե ուղեղի աքւ/ան շրշան ա ոո ւ թ յան Նյարղային կար֊

11ւրւ|Ա1(յք յան Տ. Ղ. Նյարղա լին րարձրաղույն գործունեության էիոփոխություններր շների մոտ 
ս իմ ւղ սւ տ ո ■ ա ղ րեն ա յա յին սիստեմի տարրեյւ մաււերի հեոաղոււքիղ հետո

Ֆանար?|ւււն Վ. *1.., 11• սր 1||ւ<ւ ।ան Ջ. 11.ւ 11'ւսնւ|ե|յսւն I,. II’., 1)աւ՝ւ|սյան Վ. Ա., Փանլևանյան
*1. 9,. քհղեղիկի Հսկողական !ի ո էն կւյ ի ան շ ա ր ժ ո ղ ա կ ան ն ա իւ աղ ոն ա ֊ ո րլնո ւ ղ ե ղ սւ յին հա- 
մ աեսէ ո ոոէքԺ էան մրա
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