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ИЕРАРХИЧЕСКАЯ ДИСКРЕТНАЯ МОДЕЛЬ ДАННЫХ 
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ЭКСПЕРИМЕНТОВ

Г. и. АГАЯП, В В. МОТТЛЬ. И. Б. МУЧНИК

ЦНИИ медико-биологических проблем спорта, Москва, Тульский поли технический 
иисинуг, Институт проблем управления, Москва

Предлагается дискретная математическая модель данных физиологиче
ских экспериментов. Модель основана на концепции системного кванто
вания поведения и позволит формализовать нропссс авали ха и интерпре
тации данных физиологических экспериментов с применением ЭВМ.

Աոաջս/րկվում է, ֆիցփպոզիական փորձերի սւվրպնէւրի դիսկրհտ մաթեմատիկական 
մոդեյրւ Մույէ-ւր Հիմնվում կ վարք՛ի Համակարէքային րվանտավորման կոնցեպցիայի 
վրա 11 Հնարավորություն I, տայիս ձևական դարձնեք ֆիզիոլոգիական փորձերի տրվ - 
լայների անա/իղի 11 ինտերպրետացիայի պրոցեսը ԷՀՄ-ի կիրաոումովւ

Discrete mathematical model ol data oi physiological experiments is pr .- 
posed. The model ։s based on die conception of system quanting ol beha
viour and allows to formalize the process of analysis ami interpretation 
of -laid of physiological experiments with the use of ECM.

Физиологические эксперименты—математическая модель принцип доминанты— 
функциональная система—системное квантование поведения.

Существенным моментом экспериментальных исследований н физиоло
гий является невозможность непосредственного наблюдения за скры
тыми процессами, представляющими центральный интерес при изуче
нии механизмов управления жизнедеягельш.стыо как организма ’■■■ це
лом, гак и его отдельных функциональных систем. Как правило, в 
ходе физиологического эксперимента регистрируют целый ряд внеш
них характеристик исследуемого организма, измеряемых датчиками 
соответствующих физических величин. В частности, в эксперименте 
могут наблюдаться некоторые характеристики поведения животного 

17.)



или человека параллельно е регис грацией ряда отведений электроэн
цефалограммы. электромиограм мы, электрокардиограммы. нередко ве
дется также запись пиевмогра.ммы, электроокулограммы, кривой кож
но-гальванического рефлекса, реограммы и т. и. Анализ полученных 
осциллограмм, обычно называемых в совокупности полиграммой, при
зван восстановить (объективизирован.) непосредственно не наблюда
емый процесс взаимодействия функциональных систем исследуемого 
организма.

Успех исследования в значительной мере зависит ш того, насколь
ко адекватно суждение о скрытых физиологических процессах, выне
сенное на основе анализа полиграммы их косвенных показателей. 
Стремление к более детальному исследованию связано, во-первых, с 
необходимостью увеличения числа компонент регистрируемой поли
граммы и расширения разнообразия их физической природы и, во-вто
рых. с требованием снижения уровня субъективности при восстановле
нии скрытых процессов по косвенным экспериментальным данным. 
Обеспечить выполнение этих требований можно только путем алгорит
мизации анализа данных физиологического эксперимент а с примене
нием средств вычислительной техники.

Анализ экспериментальных данных имеет своей конечной целью 
проверку и уточнение гой или иной гипотезы о механизме изучаем..՛:*) 
физиологического процесса, выдвинутой на основе обобщения резуль
татов ряда предыдущих наблюдений и экспериментов. Достаточно 
глубокая алгоритмизация анализа данных возможна лишь в том слу
чае. сел: рабочая гипотеза сформулирована в виде некоторой матема
тический модели Для этого, в свою очередь, прение всего необходи
мо создание формальною языка описания физиологических процессов, 
в терминах которого должны строится математические модели экспе
ри м енг а л ы г 1.1 х л а и и ы х.

Неисчерпаемая сложность динамической структуры живого орга
низма не позволяет рассчитывать на создание обозримо;՜: математиче
ской модели его поведения, претендующей на полную адекватность 
даже в ограниченном классе экспериментов. Формальный язык для 
математического моделирования данных физиологических эксперимен
тов должен выбираться из соображений компромисса между полнотой 
имитации физиологических процессов и достаточной простотой струк
туры моделей:

В данной работе предлагается математический аппарат для мо
делирования и обработки данных физиологических экспериментов, су
щественно использующий принципы теории доминанты А А. Ухтом
ского, теории функциональных систем II. 1\. Анохина и теории систем
ного квантования поведения, развиваемой научной школой К. В. Суда
кова [9]. Предлагаемая иерархическая квантовая модель представ
ляет нолиграмму данных физиологического эксперимента как совокуп
ность случайных процессов со скачкообразно изменяющимися вероят
ностными свойствами. Такой подход к анализу' данных физиологиче
ских экспериментов, позволивший выделить отдельные кванты поведе
ния в континууме поведенческой деятельности человека, был впервые 
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применен Г. И. Агаяном при исследовании системных механизмов це
ленаправленной деятельности спортсменов^стрелков [!, 2].

В данной модели моментами времени и характером изменении ве
роятностных свойств компопен։ ре։истрируемой полиграммы управ
ляет стохастический конечный автомат с несколькими выходами, соот- 
иетствуютимн отдельным компонентам полиграммы, и одним входом, 
позволяющим вводить в модель информацию о моментах приложения 
и характере внешних воздействии на исследуемый организм в ходе 
эксперимента (рис. I). Специальная структура алфавита внутренних

Рве. 1. Общая структура квантовой модели данных физиологического экс
перимента: кходкой сигнал (а), иерархическая структура внутренних со
стояний стохастического автомата функциональных подсистем (б), после
довательность -л. ментзрних кваюон деятельности (я), эксперименталь

ная полиграмма (г).

состояний и условных вероятностен переходов автомата отражает пред
ставление о любой функциональной системе организма как о динами
чески складывающейся иерархии функциональных подсистем, число 
уровней которой полагается конечным. Согласно принципу доминанты 
предполагается, что в каждый момент времени на каждом уровне 
иерархии множество возможных структур подсистем нижних уровней 
определяется одной подсистемой, доминирующей на данном уровне. 
Механизм функционирования каждой подсистемы верхних уровней 
иерархии формализуется как специфический для данной подсистемы 
вероятностный марковский такой чередования доминирования подси
стем непосредственно ниже следующего уровня.

Совокупность индексов функциональных подсистем, доминирую
щих в данный момент времени на каждом уровне иерархии, играет 
роль агрегированного модельного представления о текущем внутрен
нем состоянии организма как шнамической системы. Каждый интер 
вал времени, в течение которого состояние системы неизменно, интер
претируется как элементарный квант непрерывной деятельности орга
низма, а совокупность индексов подсистем, доминирующих в этим ин
тервале времени, называется типом кванта.

Данные физиологического эксперимента включают в себя экспери
ментальную полиграмму вместе со сведениями о моментах времени 
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приложения внешних воздействий на исследуемый организм и их ха
рактере в терминах некоторого конечного алфавита, играющего роль 
входного алфавита стохастического автомата функциональных подси
стем. Обработка данных сводится к выбору структуры и оцениванию 
параметров квантовой модели как стохастического динамического объ
екта, представленного реализациями его входного и выходного сигна
лов [8]. Такой подход позволяет автоматизировать процесс анализа 
данных физиологических экспериментов в терминах теории системного 
квантования поведения с помощью алгоритмов, реализующих соответ
ствующие методы математической статистики.

Стохастический автомат функциональных подсистем

Будем рассматривать совокупность функциональных систем орга
низма, деятельность которых объективно проявляется н данных кон
кретного физиологического эксперимента, как иерархическую струк 
туру, в которой каждая функциональная система является подсисте
мой, принадлежащей определенному уровню иерархии. Основными 
качественными характеристиками системы в целом являются число 
уровней иерархии Б и число функциональных подсистем на каждом 
уровне хМр ] =0,..., Б—1, причем на высшем уровне ;‘=Б расположена 
единственная система МЕ=1, которая интерпретируется как максималь
ная функциональная система, регулирующая всю физиологический 
деятельность организма, объективно наблюдаемую в данном экспери
менте (рис. 2). Отдельные подсистемы будем обозначать символом

где первый индекс ]' указывает номер уровня иерархии, а второй 
11—порядковый номер подсистемы на этом уровне.

Будем считать время дискретным 1 — 0, 1, 2,... Согласно принци
пу доминанты, в каждый момент времени на каждом уровне иерархии 
одна из подсистем этого уровня является диминирующей. Обозначим 
через .'И, = !,-••, М |, ] = 0,•• , I- 1 множество функциональных 
подсистем на данном уровне, а через индекс подсистемы, до
минирующей в момент 1 на уровне ]. Тогда состояние автомата фун
кциональных подсистем в момент времени I естественно понимается 
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как совокупность = •••. Ь!'~։) индексов подсистем, доминирую
щих в данный момент на всех уровнях иерархии, кроме высшего уров
ня, который соответствует максимальной функциональной системе, до
минирующей в течение всего периода эксперимента. Множество ЛГ— 

==.И0Х։--> .И1,_։ всех упорядоченных наборов индексов И -(К,,,*--
ь/՜'), И՛£Л/] является конечным алфавитом внутренних состоя- 

ннй автомата функциональных подсистем, содержащим М— 
•••Мь֊։ символов..

Всякая подсистема 5,1։, кроме подсистем нижнего уровня 
оставаясь доминирующей на своем уровне иерархии в течение некото
рого времени, реализует свою специфическую программу функциони
рования, которая выражается в определенном порядке доминирова
ния подсистем непосредственно нижележащего уровня , е, /•:- Л1._1 
В данной модели этот порядок предполагается в большей или 
меньшей степени случайным и формализуется в виде специфических 
для данной подсистемы вероятностных характеристик марковской це
пи с множеством значении Л1^.

Обозначим через щ входной сигнал модели, принимающий в каж
дый момент времени / определенное значение из конечного алфавита 
внешних воздействий у- {0, 1.... и}. Значение щ-0 удобно интерпре
тировать как отсутствие в момент I внешних воздействий на исследуе
мый организм. Если программа данного эксперимента не предусмат
ривает исследования реакции организма на внешние возмущения, то 
входной сигнал может отсутствовать. В этом случае автомат функ
циональных подсистем рассматривается как автономный стохастиче
ский конечный автомат.

Согласно приня.ой концепции модели, количественные характери
стики программ функционирования подсистем каждого из верхних 
уровней 1„ определяет .матричная функция (И, и). 11^ М 
и £7, которая при фиксированных ], 1՛ ставит в соответствие каж
дому значению входного сигнала щ = п матрицу условных вероятно
стей переходов марковской цепи доминирования подсистем нижесле
дующего уровня:

Ч?'(ь. и) = Р(!»‘, ’=1 11!՜! = к, 11!- 11, 11,-и); МбЛ^!֊

Функциональным подсистемам на верхних уровнях иерархии отво
дятся роль реализации более крупных программ деятельности по срав
нению с подсистемами нижних уровней. Эта концепция формально 
выражается в предположении^ что с повышением уровня нсрархиг. мав- 
ковские процессы, управляющие порядком доминирования подчинен
ных подсистем на непосредственно нижележащем уровне, носят все 
более «медленный» характер с более ;.՝е дкя.ми моментами переключе
ний. Максимальный интервал времени, в течение которою оста ֊.ст 
измененным индекс подсистемы, и минирующей на р.м уровщ՛. 
естественно назвать квантом деятельное I и уровня ] и связывать с ним 
реализацию одной определенной п|.н граммы деятельности из множе
ства программ М,— М;}. 8 эк: терминах весь период экспери
мента представляет собой один квант высшего уровня Ь.
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В каждый момеш времени I. согласно тайной модели, реализуют
ся Ь֊֊! последовательно вложенных дру։ в друга программ деятель
ности, индексы которых, кроме неизменной глобальной программы на 
уровне Ь, указывают на текущее состояние автомата функциональных 
подсистем 11: - (ш. 11!՜ ' )• Элементарным квантом деятельности яв
ляется максимальный интервал, в течение которого состояние неиз
менно. Каждое состояние автомата естественно понимать как тип эле
ментарного кванта, связываемый с определенной упорядоченной сово
купностью ан юксов реализуемых программ пли, что эквивалентно, 
доминирующих подсистем 11-((՝", .... I։’՜1), из конечного множества 
типов .И*

Стохастический автомат ф\ нкшюиа.тьных подсистем определяет 
верой(постную модель Квантования деятельности как последователь
ность случайных процессов понижающихся уровней, в которой случай

ный процесс г.чешег- уровня п!՜՜' с множеством значений .1/1..х явля
ется условно марковским от носшелыю входного сигнала иг. а каждый 

следующий процесс И ) — I. , 1 с множеством значений 
। условно марковским о.ко.'итслы’.о щ и предыдущего процесса 

йЬ Условные марковские свойства с.. . чайных процессов квантования 
задаются на выситом урон то к!՜1 матричной функцией 0>. (щ), а на 
каждом следующем уровне 11}՜матричными функциями (фЦ։!. Щ), 
элементами которых являются условные вероятности переходов 
Чт (щ) и щ).

Таким образом, структура стохастического автомата функцио
нальных подсистем задастся упорядоченной совокупностью (Ь, М> 

7), элементами которой являются число уровней иерархии, 
множестве! подсистем па каждом уровне и алфави. входного сигнала. 
Вероятностные характеристики автомата <здае- совокупность матриц 
ЧЪ (Ь. 111, 11^.Ии п^7, ) == , Ь.

Физиологические процессы, модельное представление об органи
зации которых выражает стохастический автомат функциональных 
подсистем, имеют скрытый характер, поэтом} предполагается, что се
кущее состояние автомата |ц недоступно для непосредственного наблю
дения. Реально наблюдается лишь полиграмма внешних проявлений 
деятельности функциональных подсистем, рассматриваемая в тайной 
модели как векторный случайный процесс х1 = (х’,--՛, х*). характе
ристики которого в пределах каждого элементарного кванта деятель
ности остаются постоянными в терминах некоторой вероятностной мо
дели I! ОИрСДеЛЯЮТСЯ 1ИПОМ КВЯИТВ И £Л1* (рИС. 1). Выбор МОДвЛИ 
экспериментальной полиграммы составляет отдельную проблему.

Квантовая модель экспериментальной полиграммы

Пусть 0. 1= 1, 2, <3,...—моменты времени, соответствующие грани
цам элементарных квантов деятельности, тип 1-го кванта 1ц = ^|, 

’3,- !<#։-!, р|гА^> В I с՝ вок у п кости последовательность (•%-, ^։) на 

184



чальных моментов и типов квантов составляет случайный поток клас
сифицированных событий, вероятностные характеристики которого 
полностью определяются структурой (Ь, Л/,,,---, .Иь 1, у) и параметра
ми и), 11^.П1. ч;-у, ] = !.-•-, I. стохастического автомата 
функциональных подсистем.

Достаточно общим модельным представлением об отражении по
следовательности элементарных квантов на экспериментальной поли
грамме является представление о соответс.'вукипах фрагментах

Л$1 = (х&р---. хп։ ։ .) наблюдаемого случайного процесса х, =*
= (х},---, а*) как о примыкающих друг к другу случайных векто
рах, размерность каждого из которых К и определяется числом ком
понент поли граммы К н длительностью элементарного кванта — 
- &Н-1— 0։, а условная плотность распределения Г. (X/ ‘ .\՛.! г, £.) 

&. -1
относительно фрагмента предыстории Х< •,= <хэ, п» --. ։) иекото
рой конечной длины л —типе м кванта . В параметрическом варианте 
такал модель полностью задается параметрическим семейством услов
ных плотностей распределений г (X? с). т= 1,2,3,--- и на
бором значений параметра с (.<), для каждого типа квантов
При заданных вероятностных моделях последовательности квантов и 
наблюдаемого процесса задача определения границ и типов элемен
тарных квантов деятельности (0., £.) на экспериментальной полиграм
ме Х=(х։,---. хх) есть задача распознавания потока случайных со
бытий [5].

Однако при столь общем представлении о вероятностных свойствах 
экспериментальной полиграммы х- в пределах элементарного кванта 
деятельности определенного типа выбор конкретного параметрическо
го семейства условных плотностей распределений 1. (Х^4՜՜՜1 X.' •, с),. 
т= 1,2,3,... является весьма непростой проблемой. Ниже предлагают
ся две параметрические модели для однородных фрагментов компо
нент полиграммы. В обоих случаях основное предположение состоит 
в условной независимости компонент х},- ••, х* векторного случайно
го процесса относительно случайного процесса квантования 1ц.

Модель авторегрессии. Эта модель соответствует представлению 
об однородном фрагменте компоненты полиграммы как об отрезке ре
ализации стационарного нормального случайного процесса. В каче
стве математической модели п 1 у:моподобного фрагмента нспользуеи •■։ 
стохастическое разностное, уравнение авторегрессии [3]

и
х1 — «„+ V Я;Х..։-р:,, 

1 —1
где £1—последовательность независимых нормальных случайных вели
чин с нулевым математическим ожиданием и единичной дисперснсй, 
а = (плхо.... а։|, [}) вектор параметров, в состав которого в ходят поря 
лок авторегрессии п, коэффициенты авторегрессии а0.... ап и коэфф.։
ниеит интенсивное։и шума р.
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Если элементарные кванты деягслмюётн типа й£Л1* наблюдаются 
на з-й компоненте иолиграм мы в виде характерных шумоподобных 
фрагментов. то с этим типом квантов связывается некоторое значение 
вектора параметров авторегрессии а֊'(11), определяющее математическое 
ожидание и частотный спектр случайных колебаний криво։։ из фраг
ментах данного типа [6]. Порядок авторегрессии п ограничивает 
сложность спектра случайного процесса. При п=1 спектр имеет моно
тонный характер, что соответствует колебаниям без явно выраженной 
преобладающе.; частоты, при п=2 в реализациях случайного процесса 
могут выделяться либо, наоборот, отсутствовать колебания с некоторой 
частотой, при п 4. таких характерных частот может быть две и Д. 
Па рис. 3, а, б приведены примеры реализаций случайных процессов 
авторегрессии первого и второго порядка и их спектры.

Рис. 3. Модельное представление однородных фрагментов компонент экс
периментальной кодограммы: реализации процессов авторегрессии (а) и 

их спектры (б); фрагмент фиксированной формы (в).

Модель фрагментов фиксированной формы [4]. Другое представ
ление об элементарном фрагменте компоненты полиграммы заключает
ся в предположении о существовании характерной формы кривой, по
вторяющейся в среднем при многократной реализации кванта опреде
ленного тина. Такой фрагмент естественно рассматривать как реали
зацию нестационарного случайного процесса, математическое ожидание 
которого М[х։]=<р։_ъ определяется временем = V, отсчитывае
мым от момента начала элементарного кванта и называемым текущей 
фазой кванта. Зависимость математического ожидания от фазы ф 
т]=0, 1,2....являющуюся признаком кванта определенного типа и назы
ваемую его этанолом, удобно представлять вектором коэффициентов 
се разложения по некоторой системе базисных функций 1=1,..., п, 
линейно независимой на любом интервале О < ' — и, п + !.•••
(рис. 3,в).

В качестве параметрической вероятностной модели фрагмента фик
сированной формы примем последовательность независимых случайных 
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величии, определяемую суммой пара метрически заданного ֊«талина и 
дискретного белого шума:

*, = >> 91-л-Ь И,- 
I -1

С типом 11£Л1* элементарных квантов, проявляющимся на ь-й компо
ненте полиграммы в виде фра ментов характерной фиксированной фор
мы, связывается определенное значение вектора параметров а՝(11), в 
состав которого входят число базисных функций п, коэффициенты фор
мы эталона аь..., ап и с. к. о. шума р.

Таким образом, в рассматриваемой модели экспериментальной по
лиграммы х։ = (х}.- • хк։) с каждым типом элементарных квантов дея
тельности связывается, во-первых, вил модели каждой компоненты х| и, 
во-вторых, вектор параметров «той модели. Введем обобщенный 
вектор параметров с* (й) = [къ (11). а։(Ь)|, где к,(Ь) = 1, если квант 
типа й отражается на з-й компоненте полиграммы в виде случайного 
процесса, описываемого моделью авторегрессии, и к(11)=2, если слу
чайны։. процесс на фрагментах, соответствующих квантам этого типа, 
представляется моделью с фрагментами фиксированной формы. Тогда 
модель экспериментальной полиграммы полностью задается набором 

векторных функций с (11), для всех компонент полиграммы
з=1,- -, К.

Естественно предположить, что не все типы элементарных квантов 
деятельности из множества Л1*. содержащего М элементов- различи
мы на каждой компоненте регистрирующей полиграммы. Формально 
это предположение выражается в том. что для конкретной >-й компо
ненты число элементов ш8 в множестве значений функции с֊՝ (11) может 
оказаться меньше, чем М*. Более того, такую ситуацию следует при
знать типичной, поскольку если иг — М для некоторой компоненты, го 
для объектнвизацни деятельности функциональных подсистем на всех 
уровнях иерархии в данной модели достаточно регистрировать только 
одну эту компоненту, а остальные полиграммы являются излишними.

Задачи анализа экспериментальных данных

Рассматриваемая модель по существу представляет собой компо
зицию двух стохастических операторов, первый из которых преобразу
ет конечнозначный входной сигнал в конечнозначную случай
ную последовательност!. 11։£уГ:, а второй осуществляс: преобразова
ние этой последовательности в векторный случайный процесс х:. Роль 
первого оператора играет стохастический автомат функциональных под
систем, а второго—квантовая модель экспериментальной полиграммы. 
В рамках предложенной структуры этих моделей каждая из них за ։а- 
стся конечным набором параметров, причем сложность моделей, опре
деляющая число свободных параметров, может быть, вообще говоря, 
сколь угодно высокой (рис. 4).

Совокупность входного сигнала (программы эксперимента) > 
(щ.....и.\) и выходного сигнала модели в целом (эксперимента .зной
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полиграммы) Х=(Х|....х\) в течение эксперимента • = X представ
ляет собой массив экспериментальных данных. Промежуточный сиг
нал (последовательность состояний сюхастичсскоп автомак՛. функцио-

Рис. 4. Модель данных физиологического эксперимента как композиция 
двух стохастических операторов.

вольных подсистем) II-(й։,---, Их), 11։ - (!։!,•• , ՛)н<до՛-г\ пен для
непосредственного наблюдения. В терминах иредложе. :։_».՛. модели 
анализ гвнных экспериментов (0, X) в общем случае с-одатся к ее 
идентификации, г. е. к определению структуры Е, .’А М1.-1 к
параметров (п), 0-(н, И), и<-;։, ]—1,- .1—1 стохасти
ческого автомата функциональных по. систем, числа , ֊■ -!.•••, К и 
параметров с (И), И С А/* =А1,։Х • • моделей элементарных
фрагментов полиграм.мы и восстановлению последовательности II внут
ренних состояний автомата, определяющей иерархическое квантование 
деятельности функциональных подсистем в ходе эксперимента.

Возможны н более частные постановки задачи анализа данных. 
Если, например, в ходе предыдущих исследований выдвинуто несколь
ко вариантов структуры модели взаимодействия функциональных под
систем, то анализ данных может сводиться к проверке гипотез о соот
ветствии этих моделей экспериментальным данным и выбору одной из 
моделей, значимо более предпочтительной, нежели дру։ те.

Общая задача идентификации модели в целом естественным обра
зом распадается па две отдельные задачи идентификации модели поли- 
граммы я иерархической модели функциональных подсистем, решаемые 
последовательно.

Идентификация кнантовон .иудеян экспериментальной поЛигррммы 
сводится по существу к выделению и классификации однородных фраг
ментов каждой компоненты полиграм.мы в отдельности. Если для пред
ставления однородных фрагментов в-й компоненты полиграммы х: 
выбрана модель авторегрессии, то при фиксированном числе классов 
фрагментов иг я фиксированном порядке авторегрессии п параметры 
классов с'д - ..... иг можно оценить с помощью алгоритмов, предло
женных я работах [7, ]!)]. Аналогичные алгоритмы разработаны ко 
же для модели с фрагментами фиксированной формы [4]. Тс же прин
ципы могут быть использованы для построения алгоритмов, допускаю
щих чередование и;՛, одной и гой же кривой фрагментов с моделши.1 
обоих видов. Мощным инструментом для оценивания числа классе ։. • 
порядка моделей является информационный критерий Аканке [8].

Пусть в результате анализа $-й компоненты полиграммы вы г.-леи । 
и;՛՝ классов фрагментов. Обозначим через А*—{1,..., т'} множество ИЙ- 
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дексов классов. Каждому моменту времени 1=1...., X поставим в соот
ветствие индекс е<А։, указывающий класс фрагмента з-П компо
ненты, содержащего этот момент времени. Цепочка индексов с';,---, 
е^. характеризует структуру -ной компоненты полиграммы, а совокуп
ность таких цепочек для всех компонент > -1...К является агрегиро
ванным представлением всей полиграммы X— (х։,...,Хх-) в полом

Образуем вектор индексов о, = (еД, • ՛ •, е^) с^А., у называющий- 
классы фрагментов, содержащих момент времени I. на отдельных ком
понентах полиграммы. Каждый максимальный интервал времени, и 
течение которого все компоненты вектора Ь неизменны, естественно ии- 
терпретнроаать как элементарный квант деятельности. Объективно на
блюдаемая последовательность 1( рассматривается как отражение по
следовательности 1ц состояний гипотетического автомата функциональ
ных подсистем.

Последовательность векторов индексов Е֊(е^.....е\) будем назы
вать эмпирической последовательностью элементарных квантов в отли
чие от теоретической последовательности 11 = (И։... ЬхЛ. Гранины
элементарных квантов в этих последовательностях совпадают, однако 
множества значений различны Множество .V сА։ А-. разл ич 
пых значений ев последовательности Е назовем эмпирическим множест
вом типов элементарных квантов в отличие от теоретическо: ՝ • множества 
типов М: - Л!чХ...х Ч| |, определяемого структурой стохастического ав
томата функциональных подсистем. Число элементов множества А в 
общем случае не превосходит, а в реальной ситуации, как правили, мень
ше, чем число элементов А/*.

Каждое значение е=(е'....е оказывающее совокупность зна
чений вектора параметров модели для фрагментов отдельных компо
нент полиграммы, следует интерпретировать как харякте.р’.гегику внеш
него проявления определенного теоретического типа элементарных 
квантов Ис АГ'. При этом нескольким теоретическим типам может со
ответствовать один и гот же эмпирический тип. В отличие от внешней 
характеристики вектор индексов 11—(11-....11 *• 1 ) дает внутреннюю ни
гер прет а ни ю каждого теоретического тика элементарных квантов, свя
зывая с каждым элементом множества Лт* набор индексов доминирую
щих подсистем на всех уровнях иерархии Опре юление числа теорети
ческих типов М* элементарных квантов и поиск интерпретации элемен
тов множеств;: ЛТ* составляют основное содержание второго этапа ана
лиза данных.

Идентификация стохастического автомата функциональных поде ՛-■ 
(тем включает в себя определение его структуры и параметров па ос
нове анализа агрегированного представления экспериментальной ноли- 
граммы в виде эмпирической последовательности элементарных хвангоз 
Е=(С1... е.хЦ совместно с входным сигналом 13= (щ.....их). В понятие
структуры автомата функциональных подсистем кнюлните.чьно к чщлт 
уровней Ь и числам подсистем на каждом уровне М...... М. ։ должно
■быть включено также отображение е(й) множества теоретически.՜. :.։• 
пои элементарных квантов А/*={й} в множество эмпирических типов 
Л =(е}. Условимся обозначать это >-обряжение символе м Г. Г и
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определены численные значения матриц условных вероятностей 9к(и)> 
рди.Ь), и, следователь . >зные вероятностные свойства
случайной последовательности элементарных квантов 1ь. то отображе
ние Г определяет условные вероятностные свойства случайной :< следе- 
вателышетн эмпирических квантов с.| относительно входного сигнала и*.

При фиксированном входном сигнале ?'=(И1....и.х.) случайная по
следовательность 1ь. есть марковская цепь, определяемая матрицей ус
ловных переходных вероятностей К(щ) с М''хМ\ 5?<чМ|..Ми 
элементами

Г О1։ И։ ьи:),=<1(Н: И:) I 1 с М , Ш ).

Условимся обозначить символом В предполагаемую структуру автома
та функциональных подсистем в целом В - (к. М.,...., VI г ,). Пусть 
!.’й֊ начальное состояние автомата. Поскольку нумерация по систем 
Произвольна, то можно считать, что Ио=(1...  1). т. с что из каждом
уровне в начальный момент времени 1 = 0 Доминировала подсистема с 
номером 1\!—1. Тогда условная вероятность реализации теоретиче
ской последовательности элементарных квантов Н= 1՜ ..... 11>; опреде
ляется произведением

• (I I и. 110; В. И)= П Г (И, И, р и,).
1-1

Для всякой эмпирической последовательности элементарных кван
тов Е = (С|,..., ех) предполагаемые отображение Г и структура автомата 
В выделяют множество // (Г՜, Е) последовательностей II. нс противоре
чащих Е. Следовательно, условная вероятность появления на выходе 
стохастического автомата конкретной последовательности Е, .зареги
стрированной в результате эксперимента, есть сумма

р(Е и, й<(; В, R, Г) — У Х(Н Ц, |ц; В. R).
л ё и (Г, Е)

Для идентификации стохастического автомата функциональны*. в.'.п и
счем удобно использовать информационный критерий Акаике [8]. прел- 
сгавляющнй собой в сущности критерий максимального правдоподобия 
с некоторой поправкой, позволяющей сравнивать модели с разным чи
слом параметров. В результате идентификации будет найдена струк
тура (рис. 2), сложность которой не навязывается априори, а отражает 
реально различимые детали и закономерности данных эксперимента । 
рамках принятой обшей концепции модели.

Алгоритмы идентификации модели такого вида нуждаются и спе
циальной разработке. В частности, может оказаться естественным 
нредно-южс ;ис. чь М1 -жесть ) эмпирических типов элементарных кван
тов А {е} непосредствен и.: отражает лишь множество функциональ
ных подсистем нижнего уровня Л1о={Ь0}. Такое предположение ф՛՛ ՝- 
малым выражается в том, что на множестве -.ретнчсских гиг. и 
л вЛГ'-{Ь} отображение 1' является коне.антой по ком.;.шел .. •* 
'н ..... й 1 ’Вектора индексов 11. Тогда на каждом интервале постояж ։ 
щ —и входного сигнала □ = (п։,..., н^) случайная последовательное г- 
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d может рассматриваться как марковская цепь чередования индексов 
подсистем нижнего (нулевого) уровня со скачкообразно изменяющей

ся матрицей переходных вероятностей q (h? h՛’.,, IiJ, и). Каждое 
значение этой матрицы соответствует определенной подсистеме перво
го уровня, а последовательность этих значении, в свою очередь, есть 
марковская цепь со скачкообразна изменяющимися переходными веро
ятностями и т. д. Такне случайные процессы названы многоуровневыми 
структурными случайными процессами. Алгоритмы их анализа могут 
быть приняты в качестве основы для разработки алгоритмов идентифи
кации стохастического автомата функциональных подсистем.
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ВЛИЯНИЕ ЭТПЕНАЛА НА НЕКОТОРЫЕ СТОРОНЫ 
МЕТАБОЛИЗМА МИОКАРДА ПРИ ЛЕЧЕНИИ

Э К С П Е Р И МЕ ИТАЛ ЬН О ГО И Н ФА РКТА

Е. Г. ДЖАНШМАДЯН. К. Г. КЛРАГЕЗЯН, В. И. САМВЕДЯН.
.7. 31. ОВСЕПЯН

Институт кардиологии М3 АрмССР. Ереван

Изучали действие этп.нала н до:к՛ 2 м՛. к։ на некоторые показатели ме
таболизма сердечной мышцы и динамике экспериментального инфаркта 
миокарда. Получены данные, свндетелъс вуюшис о восстановлении ткане
вого дыхания с упорядочением коэффициента Р/О. нормали-инти уровня 
суммарных и индивидуальных фосфолипидов, лимп ՛ ован -н интенсив
ности течения процессов свсбоднорв .нк.ыьного окнелгннч .!••”՛ 1Г'В с мак
симальным приближением к исходным покаадтсл: м па > А неделе >кс- 
пёрнмента.

/kiitnJiiwulip։[L( А 2 1;)>}:ЬЬац[1 i.itfif/.gruPjnihp ..........ГLjrn-

рм‘/'п{чи։Ьи11(111рр11Ъ npn£ fib

2-69

> Шх,-.. с,
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U иниц^тд Ifpiulf4i}i ilf/wjniU LL, t։ri P.'O / f • J ՝ ) {ln(,^“'h.'jl'
l/4ipiiiiit[/ipumb ■՝l։m Jl,tfmLr/ 1[1.1ич1/тЬпЬ։[г>ч< I ■ijntiii[mA{imj/tb fb’wnjuPjtttbp, pb<j- 
‘‘mb/H/1 II lunmitA/rii tyt4> tftrfiftiy fr rjltbft puibiulj(i, ։։14-!JHib'4t/;mlji[n4f { {/lIZ//• i/b■'•pb >/>- 
it/ir/nt<jn mb mrjiutit ntut/lllfiu[tujfib ujptigtiiA/lip[։ '■’Hb '‘ln‘l h{‘“
I/1, in to J fib rjniyiiAifabf.p/i f։puufL(i[iJLbu<(i 3~p>[ ?шр«։^։/.ч> [&pili(/pn uh

The etpenal effect In the dose oi 2 mgkg on some heart nu'taiiohs.m in
dices has been stud el in thi dynamics ,oi myocardium experimental tn- 
fare Hon.

Positive results ate obtained which lestlfy ՛.՛՛ i ssue respiration re
covery with regulating P О (1.69+0.12) coeiilcient, normalization of total 
and Individual phospholipids level, Ilin.ration oi processes -flow intensity 
of free radical >xldattoit oi lipids with maximum appr ximnt.on to initial 
irtdi- es on Гис 3-d week о experiment.

Инфаркт миокарда --фосфолипиды -зтпенал—перекиси.

Исследованиями ряда авторов показано [3, 12, 13. 17], что в условиях 
ишемии липиды клеточных мембран претерпевают резкие изменения, в 
свою очередь отражающиеся на метаболизме и функци:; с;;> it-iHon 
мышцы [ I, 5. Г). 101 Цель настоящей работы состояла в исследования 
изменения уровня субклеточных фосфолипидов, иереи ясного окисления 
липидов при экспериментальном инфаркте миокарта, а ։акже в выис- 
neiH.-i- защитных свойств этиенала на миокард при данной патологии.

Aluvr'nrAv.i и методики Эксперименты проводили на 54 кроликах породы шиншил
ла с массой тела I.S—2.0 кг Инфаркт миокарда моделировали перевязкой нисходя
щей ветви левой венечной артерии. Исследования проводили з динамике развития 
заболевания на 7. 14. 21 дни. С первого же дня эксперимента в качестве лечебного 
фактора применяли внутримышечные инъекции этиенала в дозе 2 мг/кг. Этпенал яв
ляется диуп<лам1'.нопро11нловым эфиром дифенилэтоксмуксусиои кислоты. Препарат 
разрешен для клинического применения в качестве лечебного средства при стено.чар.:;ш 
и язвенной болезни желудка. Биохимические исследования проводили на миокарде 
левого желудочка, у которого был удален некротический участок. Фосфолипиды опре
деляли и митохондриальной и микросомальной фракциях с помо-шыа одномерной вос
ходящей хроматографии на бумаге Filtrak FN II ГДР, пропитанной кремниевой кисло
той, Маринетти и Штотцу | 16] в модификации Смирнова с соавт. [7] и Кара- 
гезяпа [2|. Поглощение кислорода манометрически н аппарате- Варбурга (газовая 
фа..а воздух), степень эстсрификанин фосфата—методом Лоури и Лопсла по убыли 
Htopi л1ь?.\'ск<11о фосфат из инкубационной среды [15]. количество белка но Лоури 
е сопят. [14]. Об iiitTenciiBHOcrji процессов липидной черокскдэниН в микросома.н.- 
иой фракции судили по накоплению малонового диальдегнда. ЭКГ регистрировали и 
трех стандартных отделениях в динамике лечения.

Результаты и обсуждение. Согласно полученным данным, к норме 
синусовый ритм составлял 206±Г> ударов в минуту. Повышение зуб
ца ST свидетельствовало о наличии инфаркта миокарда. На вторые 
сутки выявились характерные изменения комплекс;-. QRS-типа QS, а 
зубец ST приблизился к изоэлектрической .ihhiih. Отмечалось неболь
шое углубление зубца Т. Динамика заболевания через неделю харак
теризовалась дальнейшим углублением зубца Т. приобретавшего фор
му отрицательного симметричного глубокого зубца. Последующие на
блюдении над группой кроликов, леченных и пенал нм в течение трех 
педель, свидетельствовали о положительных изменениях в динамике 
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инфаркта миокарда, заключавшихся в уменьшении отрицательности 
зубца Т.

Информативными показателями при инфаркте миокарда являются 
отклонения в интенсивности течения процессов окислительного фосфо
рилирования. Как видно из рис. 1. при 7-дневном инфаркте миокарда

Рис. 1. Окислительное фосфорилирование изолированных митохондрий сер
дечной .мышцы кролика в различные сроки экспериментального инфаркта до 
и после лечения этпенэлом; субстрат—сукцинат. Но оси абсцисс: сроки на
блюдении—! педеля, I! неделя, 11! неделя; а—дыхание; б—фосфор; 
в—ко&ффишеент Р/О: 1—контроль, 2 нелеченые животные, 3—леченые жи

вотные. По осн ординат -О и Р н мкатомах/.мг белка.

имеют место усиление дыхания и снижение интенсивности процессов 
эстерифнкации фосфата (величина Р/О составляет 0,84). Уровень 
окислительного фосфорилирования в митохондриях сердечной мышцы 
зависит от содержания в артериальной крови субстратов окисления и 
состояния мембранной проницаемости. При недостаточном содержании 
указанных соединении используются собственные виутримнтохондри- 
альныс источники энергии, что вызывает повреждение ультраструктур- 
иой организации этих клеточных образований е их последующим раз
рушением [12]. Усиление сопряженности окислительного фосфорили
рования в стадии организации инфаркта (14—21 день) можно объяс
нить интенсификацией работы дыхательной цени с повышением потреб
ления макроэргов, необходимых для обеспечения течения биосинтети
ческих реакций миокарда. Внедение пенала животным сопровожда
ется активированием реакций ф:кфтнровання и возвращением ве
личины Р/О в пределы контрольных .*՛.жаза^леа.

Согласно данным литературы [9, 15]. уменьшение количества фос
фолипидов, в частности кардиолипинов, сопровождает т понижением в 
митохондриях активности цитохромов а; я а3| пкж.натдегнлрогеназы. 
НАД11 -оксидазы и интенсивности синтеза АТФ.

В митохондриальной фракции суммарное содержав. . фосфолипь 
дов на протяжении 1—3 недель составляет 4,89, 4,77 и 4,02 мкг лишгд- 
ВОго фосфора соответственно (и контроле—4,48 мкг). На этом фоне 
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в течение первой недели обнаруживается уменьшение уровня фосфати- 
д плеер и нов. сменяющееся на 2—3 неделе его повышением. Количество 
фосфа гидилхол инов в эти же сроки уменьшается (табл. I).

Что касается микросомальной фракции (табл 2), то в пен увели
чение количества суммарных фосфолипидов отмечается только в кон
це первой недели постинфарктного периода, главным образом благода
ря значительному увеличению уровня фосфатидил холинов (на 146%). 
В последующие две недели уровень суммарных фосфолипидов микро
сомальной фракции колеблется в пределах исходных величин Приме
чательно уменьшение на второй неделе содержания фосфатмдилхолинов 
и кардиолипинов. Аналогичные сдвиги в количественных соотноше
ниях прослеживаются и на третьей неделе после инфаркта миокарда» 
Следует отметить повышение уровня мопофосфоипозитидов как в мито
хондриальной фракции на второй неделе эксперимента, так и в микро
сомальной в первую и на третьей неделе эксперимента. Как известно, 
в настоящее время моно-, ди- и трифосфокнозити там онюдшся важная 
роль в обеспечении эффекта стимулирования АТФ-индуцированнэго 
сокращения сердечной мышцы и в поддержании активности адениловой 
системы [8].

Согласно нашим наблюдениям, введение- этпенала животным с мо
делированным инфарктом миокарда сопровождается подъемом общего 
уровня фосфолипидов в конце первой недели эксперимента преимуще
ственно в митохондриальной фракции кардиомиоцитов до 10.6*3 мкг 
липидного фосфора с последующим его падением до исходных величии. 
Особый интерес представляет увеличение содержания кардиолипинов 
в митохондриальной фракции кардиомноцитов, где. как известно, эти 
липиды играют существенную роль [10] в активации ряда ферментных 
систем, таких как сукцинатдегидрогеназа. НАДН-дегидрогеназа, АТФ-

Рнс. 2. Изменение уровня малонового днальдш нда в микросомальной фрак- 
инн сердечной мышнк н различные сроки экспериментального инфаркта до 
и поело лечения этпеналом. По осн абсцисс: сроки наблюдений—1 неделя, 
II неделя, III неделя: а -аскорбат-за виси мая система переокнеления липи
дов; б НАДФ-завнснмая система переокнеления липидов. I—контроль, 
2—нелеченые животные, 3—леченые животные По оси ординат количе- 

стно малонового диэльдегида в нмолях из I мг белка данной фракции.
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Таблица 1. Уровень суммарных и индивидуальных фосфолипидов (в мкг липидного фосфора на 1 мг сухого остатка фракции; М ГГ0
в митохондриальной фракции сердечной мышцы

Контре л*, 
(животные 
с . о.иной 
оиерацис1

Без лечения С. лечением

Фосфолипиды недели недели

] неделю) 1 2 3 1 2 3

Лиго! осфати 11'лхо п ны
Р

0.34±0.1 0,53+0.2 0.42+0.02 0.69+0.01
<0.01

2.12+0.1 1
<0.001

0.45г! 0.02 0.51+0,01
0.1

М.ОВО £ОС1|о ЛЕОЗИТИЛЫ
Р

0.69+0,2 0.9+0.1 б 1 244 ■: : 
<0.05

1.11 + 0.02 2.02+0.5
<0.02

0 75+0 .(11 0 65+0 05

Сфин- омпелины
Р

0,4+0.05 0 66 <0.08
<0.П1

0.62 ±0.01 
=0.001

0.4б±0.01 0.9.՜+0.17
^0.01

1 ,67+0.01
<0.001

0.7+0.03
<0.1101

Фосфа гпдялхол :։иы
Р

1.2+0.1 1 49+0.3 0.78+0.01
<0.01

0.83+0.02
<0.01

1.52+0.43 1.44+0.02
<и,05

1.31+0.2

Фосфатидилсермны
Р

0.4+0.07 0 21+0.04
<0.05

0.66+0.02
<0.01

0.58+0.01
<и.О5

0.54+0.15 0,38+0.01 0.57+0,17

Фес ратллил намолам ты
Р

0.45+0.06 0 36+0.02 0.53±0.02 0.15+0,01
<0.01>|

0.96+0.05
<0.001

0.53±0.02 0.58+0 02

Кардиол тины
Р

1.0+0.1 0 69+0.08 0.63+0 02 0.2+0.03
<0.001

2.55+0.24
<0.02

1.23+0.17 1,29+0 2

Сумма 4.48 4.89 4.77 4.02 10.63 5.75 5.63

Число ОПЫТОВ 6 8 7 6 9 10 8



Табл и ц а 2 Уровень суммарных 
фракции сердечной мышцы

и индивидуальных фосфолипидов (в мкг фосфора на 1 мг сухого остй1ка фракции; ,М ш) в микросомальной

Контроль 
(животные 

с ложном 
операцией

Без лечения С лечением

•рас фол н инды недели недели

1 неделю) 1 2 3 1 2 3

Лнзофрк фиТП 1НЛХС ЛПНЫ
Р

0.34+0 12 0.89+0.07
<6?01

0.65+0.01
<6705

0.52+0.01 
=0.1

1.04+0.10
<6.001

0.61+0.01
<0.05

0.46+0.1

Мфко |и)СфОИ11СЗИТНЛМ
Р

0.51+0.2 0.56+0.05
<0.05

0.94+0.01
<0.05

0.92+0.02
<о-1

1.87+0.02
<0.001

0.59+0.05 0 .71+0-01

Сфингомиелины
Р

0.97+0.1-1 1.37+0.17
<0.1

0.86+0.05
<0.5

0.68+0.02
<0.1

1.74+0.4
<0.1

1.21+0.01
<671

0.71+0.02

Фссф.ТТИДИЛХ ՛ ины
Р

1.3+0.1 3.2+0.68
<0.02

0.77+0.05
<0.001

1.1+0.09 1.7+0.08
<671

1 10+0.2 0.92+0.014
<0.01

•Р>< фпгидилсерины
Р

0.55±0.П 0.54+0.1 0.79-0-02 0.73+0.01 0.79+0.17 0.96+0..01
<0.01

0.67+0.01
<0.1

Феи .|1ЛТ11дилйт«։по.’1ам1ГИ!.1
Р

0.79+0.19 0.92+0 14 0.8+0.01 0 42+0.02
■-.и 1

0.5+0.02 0.37+0.02
<6705

0.65+0.02

Кардио.н 1ИНЫ
Р

0,54+0.09 0.6+0.16 0.12+0 02
<0.001

0.48+0.01 1.13+0.05
<0.001

0 73+0.05 
<0.1

0.80+0.01
<6.02

Сумма 5.00 8.10 4.93 4.83 8.74 5.57 4.71

ЧнСлО ОПЫТОВ 0 8 7 6 9 10 8



аза и др Полученные результаты указывают на блаютнорное действие 
этпенала, проявляющееся главным образом на 2—3 неделе экспери
мента.

Как видно из рис. 2, при инфаркте миокарда имеет место также 
значительная интенсификация реакций перекисного окисления липидов 
как в аскорбат-, так и в 11АДФ11-зависвмой системах. Согласно Полу
ниным данным, введение л пенала оказывает определенное лимитиру- 
кицее действие на процессы перекисного окисления липидов. Положи
тельный эффект этпенала особенно четко проявился в конщ Третье՛.։ 
Недели эксперимента в НЛДФ11-завнсимой системе. Этот эффект этпе- 
иала, вероятно, можно объяснить либо увеличением количества анти
оксидантов, тормозящих перекисное окисление липидов, либо непосред
ственным комплексованием его с перекисными радикалами и. следова
тельно, уменьшением их концентрации.

На основании всего сказани- го можно заключить, что под действи
ем этпенала в кардномноцнта^ происходит восстановление липил-ли- 
лндных соотношений. Этот процесс приводит, с одной стороны, к упо
рядочению структурной организации мембранных образовании, с дру
гой ֊֊к нормализации их функциональной активности.
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ ИММУНОДЕПРЕССИИ 
НА РОСТ ОПУХОЛИ У МЫШЕЙ

-И. /? ТАТЬЯН, К. /1. КАЗАРЯН. //. Г. АКОПЯН, 
Э.Т. ГАСПАРЯН. К). Т. АЛЕКСАНЯН

Инстнту։ экспериментальной биологии АН АрмССР, Ереван

Показано, что тимэктомия взрослых мышей приводит к торможению роста 
прививаемых клеток сингенной опухоли МГХХПа у мышей линии СЗНА. У 
мышей, получавших шшлофосфамнд в дозе 100 .мт/кг массы а течение 16 
дней после инокуляции опухолевых клеток, отмечено торможение роста 
опухоли, что обусловлено, по-видимому, подавлением Т-супрёссорной по
пуляции лимфоцитов.

&м>д Լ տրված/ пр ինչպես .տսուն մկների [1իմէկտոմիայի, Լլ ցիկլոֆոս
ֆամիդի եզակի ներարկման զեպրում կենդանիների մոտ դդտյիորեն արգելակվում 
Է պատվաստված ուոուրքալին րջիչների աճըւ •

/I ւ սու րրս> լին աճի կանխումը վերոհիշյալ ազդակներով< չր.-։>.-ր երևույթին, պայ
մանավորված / լիմֆոցիտների P—սուպրեսորային պոպուլյարի այի ճնշումով

The thyniectomla f adult mice brings to expressed growth braking մ 

MHXXiki sin gen tumojs implanted cells al mice of strain СЗНА. The ab
sence of աւո՚Ռ growth at mice, which have received cyclophosphamide 
:n ilo$e 100 mgikg during 16 days after Inoculation oi tumors cells has 
been mentioned.

The tumor's growth—braking is conditioned by the inhibition of 
T—suppressor population oi lymphocytes.

Тиликчомия—цсчклофосфамид—противоопухолевая резистентность.

В настоящее время общепризнано ведущая роль клеточных факторов 
в противоопухолевом иммунитете (7, 11, 12]. Показано, что рост опу
хали сопровождается образованием Т-лимфоцитов, которые могут как 
стимулировать, так и подавлять опухолевый рост [3, 1, 11]. Проведе
на серия работ, убедительно показавших, что элиминация супрессор
ных клеток, индуцированных опухолью, может привести к усилению 
иммунореактивност и торможению роста опухоли [5. G, 9] Известно 
также, что Т-супрессоры отличаются повышенной чувствительностью к 
действию циклофосф а мнда [2, 8]. В связи с этим представляет интерес 
дальнейшее изучение влияния различных воздействий на клеточные 
факторы иммунитета для выяснения возможностей индукции противо
опухолевой резне чинности и подавления опухолевого роста.

В настоящей рабо։е представлены результаты влияния ТЭ и одно
кратного введения ЦФ на рост опухоли у мышей.

Матерна.: ц методика. В опытах были пспо.’н-.юплны пилуч.шчьт и . питомника 
♦■Рапиолопох- мыши липни СЗНА массой 18—22 г. Г> 3—4-неделином возрасте им про- 
к нод ил и ТЭ накуумньы метол- м [10]. В качестве контроля использовали ложно- 
оперировашгых мышей. ЦФ з д- ■: 100 мг/кг массы вводили внутрибрюшинно ։з 3 дня 
до инокуляции опухолевых клеток. Исполюованы клетки опухоли Ml'XXlla, образо-

Сокргшиння: ТЭ—тимэктомия, ЦФ- циклофосфамид. 
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давшейся у мышей линии СЗНА после прививки длительно культивируемых клеток 
линии МГХХПа [I] Опухолевые клетки прививали в дозе 2.1QS. Полученные экс
периментальные данные обработаны статистически с вычислением средней арифмети
ческой.

Результаты и обсуждение. Результаты изучения влияния ТЭ на 
рост прививаемых клеток опухоли МГХХПа представлены в таблице.

Влияние тимэктомии на рост опухоли МГХХПа

Группа КоличествоЖИВОТНЫХ ЖИВОТНЫХ Масса опухоли. I

1
II

32
17

0.529+0.241
2.489+0.490

Тимэктомированным (гр. I) и ложнОоперированным (гр. 2) мышам че
рез 3 месяца после операции вводили клетки опухоли. На 24-й день у 
всех подопытных и контрольных животных определяли массу опухоли. 
Полученные данные свидетельствуют о том. что предварительная ТЭ 
приводит к выраженному (в 4,7 раза) торможению роста опухоли, что, 
по всей вероятности, обусловлено уменьшением Т-су прессор ной попу
ляции лимфоцитов

При исследовании действия ЦФ на рост опухоли (рис.) установ
лено, что у мышей, предварительно (ди прививки опухолевых клеток) 

•обработанных ЦФ (гр. 2), к 16-му дню опухоль не появилась, в то вре-

прививаемость опухолемя как в контроле (гр. 3) отмечена 100%-ная
;вых клеток. У мышеи же, обработанных ЦФ с последующим введе 
паем им внутривенно спленоцитов от интактных сингенных доноров в 
дозе 5-Ю7 (гр. I). наблюдалось выраженное торможение роста опухо
ли. Отсутствие до 16-го дня роста опухоли у мышей, обработанных ЦФ, 
ио-видимому, обусловлено подавлением Т-су прессор ной популяции лим
фоцитов.

Таким образом, как при тимэктомии, так и при однократном вве- 
.Ленин ЦФ отмечается выраженное торможение роста опухоли МГХХПа, 
что, по-видимому, является следствием подавления супрессорной попу 
ляцин Т-лимфоцитов. Дальнейшие исследования в этом направлении 
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могут выявить новые возможности для разработки эффективных способ 
бон индукции противоопухолевой резистентности и торможения опухо- 
леного роста;
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Э Л Е КТ Р О Ф И 3 И О Л О Г И Ч Е С К И П Л Н АЛ И 3 О П О С Р ЕД О В А Н И Я 
РЕТИКУЛЯРНЫМ ЯДРОМ ПОКРЫШКИ МОСТА

КОРТ И КОФУ1 АЛЬНОИ ИМПУЛЬСАЦИИ В МОЗЖЕЧОК

А О. БАНТИКЯН. О. Н. КОСОЙП

Институт физиологии им. Л А Орбелн АП АрмССР, Ереван

Показано, что на раздражение ретикулярного ндра покрышки моста в 
средней ножк- мозжечка позликасг сложный двухкомпоненняай по’.енциал 
Комлоисн-ы имеют почти олиниковый порог выявления При бале։ интен
сивном раздражении обнаруживается третий комлонел:. Установлено так 
же значигслынх- изменение возбудимости нейронов ретикулярного ядра 
покрышки моста, опосредующих проведение кортнкофугалького сигналя и 
мозжечок через его среднюю ножку.

հուր փորձի щш ր! ւ։։նն1, րում, անզգա յւսցված կատուների մոտ ЦпЧЗ է ЯГ*
կամրյի ձտծկի զանզտձև կորիգի գրգոմամր ուղեղիկի միքին ոտիկում ի հայտ են 
գայիէ! րարղ. երկրսւղաղրիչ ս)ո>տտսիւ աններ։ Դրգոման ումի մեծացման գեւզրում 
նկաւովոէմ ք ւսվեյի երկար գաղտնի շրդանով և րարձր շեմրոփ երրորդ րւսղադրիքր։ 
1'րդային ո։ղո։ ե կամրքի ծածկի ցանցաձև կորիզի զրդոմամր ստացվող ոպգակների 
փոիէներզործո։^յամր հաոտատվե[ կ, որ կամրջի ծածկի ցանցաձև կորիզր միջնոր
դավորում Լ կեղևային վւօյրիջակ ադգսւկների հաղորդումր ուղեղիկ՝ վերջինիս միջին 
ոտիկի միջոցով։

Сокращения РЯПМ—ретикулярное ядро локрышкн моста, ПТ—пирамидный тракт.
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The stimulation of nucleus reticularis legmenti pontis evokes complex, 
two component responses. I’urthor hili’nsification of stimiilaiion exhibits 
the third component. The conventional conditioning technique is employed 
to Identify path of cerebro -cerebellar transmission through nucleus reti
cularis tegments pout is and considerable changes of excitability of neu
rones of nucleus reticularis tegmentl pomis have been shown. Nucleus 
reticularis tegmentl pontis takes part in transmission of cerebrofug.il sig
nals to cerebellum via his brachium pontis;

Мозг головной—ретикулярное ядро покрышки моста—средняя ножки моз:-ычка 
■пирамидный тракт.

На основании особенностей афферентной и эфферентной организации 
ретикулярного ядра покрышки моста (РЯПМ) было выдвинуто пред
положение [5, 15], что его роль в основном связана с функционирова
нием мосто-мозжечковой петли, в пределах которой происходит ревер
берация импульсацнн, и что взаимный контроль ее элементов осуще
ствляется посредством положительной обратной связи. Среди аффе
рентных входов в указанное образование [8. 10] значительную долю 
составляют посылки коркового происхождения [7]. Аллен с соавт. [3] 
посредством анализа потенциалов средней ножки мозжечка уставов! ли 
факт опосредования мостовыми структурами кортико-мозжечковой им- 
пульсации, однако нс было проведено строгого разделения между 
РЯПМ и собственны мн ядрами моста. В то же время такое разграии 
чение необходимо, поскольку, как известно, через среднюю ножку моз
жечка проходя։ аксоны нейронов указанных структур .моста [8]

В данной работе приведены результаты изучения особенностей вы
званных потенциалов нейронов РЯПМ на раздражение коры мозга и ПТ 
и участия это»։ структуры моста в опосредовании кортикофугальных 
сигналов в мозжечок.

Материал и методика. Исследование проведено на взрослых кошках массой 2,5— 
4,0кг, наркотизированных нсмбутэлом (10 50 мг/кг, внутрибрюшинно). Ж..живых 
обездвиживали днтплииом (1 %-ный раствор. I мг/кг. внутримышечно, периодически) 
к переводили на искусственное дыхание Регистрировали активность клеток PJH1M ил 
пучка аксонов на уровне средней ножки мозжечка С этой целью ня обнаженную 
Поверхность средней ножки мозжечка накладывали серебряный хлорированный шари
ковый электрод. В серии экспериментов исследовали фокальные потенциалы РЯПМ 
(АР 1,5; LI,0; Н4.5), Возникающие на нисходящи? посылки. Использовали нольфрамо- 
иый электрод с диаметром кончика порядка 5 мкм. Проводили монополя pit ую per л 
сграцню усилителем постоянного тока. «Индифферентный» электрод погружали з 
мышпы шеи. Раздражающие вольфрамовые электроды вводили стереотаксическн [6] 
н ПТ а области продолгова .'ого мозга (Л 7; 1.6; Н 6,1 и сенсомоторную область коры 
мозга. В ряде опытов производили предварительное удаление серого вещества корь 
мозга и раздражающие электроды располагали в белом веществе с целью непосред- 
ствениой стимуляции волокон ПТ. После экспериментов проводили гистологический 
контроль областей раздражения к регистрации.

Результаты и обсуждение. Ответы РЯПМ. Па рис. 1 показано, 
что па раздражение ПТ в РЯПМ возникает быстрая положительная 
полна со скрытым периодом 0,15 0,48 мс (в среднем 0,36 0.08 мс: 
п=18). Она обнаруживается при силе раздражения 0.35—0,50 мА, об
ладает рефрактерным периодом 0,4 0,5 мс (в среднем 0,44 — 0,03; и-8) 
и может быть воспроизведена высокочастотным раздражением .ю
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100 Гц (п = 4), длительность этой волны составляет 0,25—0,65 мс (в. 
среднем 0,45±0,15 мс; п=8), амплитуда 0,92—1,08 мВ (в среднем 
1,00:: 0,04 мВ: п - 15). Иногда па раздражение ПТ регистр руется мед
ленная негативная волна длительностью 7,4—9,2 мс (в среднем 8,3-

А Г Е

2мс
Рис. I. Огаегы РЯПМ на хортикофугалы|ую импульсанию Л—Раздра
жение сенсомоторной коры; на 1 н 2 разные полярности одиночного ра«- 
драженвя; Б Е—раздражение пирамидного тракта; Б, 1, 2 и 3—разные 
полярности одиночного раздражения; В и Г—увеличение интенсивности 
раздражения снизу вверх; Д исследование рефрактерного периода при 
различных межстимульных интервалах; Е—различная частота раздраже
ния, соотнетствеино 1 Гн (1.2), 10 Ги (3.4). 50 Гн (5,6) и 100 Гн (7,8).

0,6 мс; п = 9), Скрытый период ее возникновения также составляет 
0,15±0,40 мс В восходящей фазе медленного отклонения обнаружива
ются одна или две выемки, благодаря которым возможно выделение, 
наряду с ранним, и поздних компонентов ответа. Последние возникают 
со скрытым периодом 0,8—1,3 мс (в среднем 0,95±0,15 мс; п- 18) н 
1,0—1,5 мс соответственно н имею։ длительный рефрактерный период.

На стимуляцию сенсомоторной коры в ряде случаев регистрирова
лись ответы, состоящие из начального быстрого положительного откло
нения и последующей медиальной негативной волны Начальное от
клонение им ло скрытый период 0,15±0,45 мс (в среднем 0.30±0,!0 мс: 
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п=11) и длительность 0,6+1,4 мс (в среднем 0,90+0,25 мс; п-7). 
Скрытый период медленной волны составлял 1,2 1,6 мс (в среднем 
1,35+0,15 мс; п=6), длительность 7,4—9,2 мс (в среднем 8,1 ±0,7 п —8). 
Имеются основания полагать, что начальное быстрое отклонение имеет 
пресинаптнческое происхождение, а поздняя медиальная волна—синап
тическое.

Рис. 2. Ответы средней ножки мозжечка на раздражение РЯПМ. А, I в 
2—3—разные полярности одиночного рацрйження; Б—исследование ре
фрактерного периода при различных меже: и мулиных интервалах, В -уве
личение интенсивности раздражения снизу вверх: Г—увеличение интен
сивности раздражения снизу вверх применением пары стимулов с фикси
рованным межстнмульнъш интервалом; Д различная частота раздра
жения, соответственно J0 Гн (I), 25 Гн (2), 50 Гц (3). 100 Гц (4) и 

200 Гц (5).

Ответы средней ножки мозжечка. Эффекты раздражении РЯПМ. 
Па рис. 2 представлены потенциалы из средней ножки мозжечка на 
стимуляцию РЯПМ. Опи состоят из быстрого начального негативного 
отклонения, возникающего со скрытым периодом 0,35—0.80 мс (н сред* 
нем 0,58±0,18 мс; п-17), и второго компонента со скрытым периодом 
1,15—1,45 мс (в среднем 1,28±0,12 мс; п= 17); часто на нисходящей 
фазе регистрируемого потенциала обнаруживается третий компонент, 
со скрытым периодом 2,25—2,80 мс (в среднем 2,52+0,20 мс; н=17). 
5 казанные Компоненты имеют порог возникновения 0,6—0,8 мА. их ам
плитуды перестают увеличиваться при интенсивности стимуляции око
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ло 5,0 .мА. Эти компоненты могут следовать с частотой раздражения 
до 200 ими в сек. Па рис, 2 показаны эффекты применения пары стиму
лов с фиксированным межстимульным интервалом при различных ин
тенсивностях раздражения. Видно, что коротко- н длиннолатентные 
компоненты имеют почти одинаковый порог выявления. В ряде случа
ев при повышении интенсивности раздражения вслед за начальным 
негативным отклонением регистрировалась более поздняя негативная 
волна со скрытым периодом 4,5֊ 6,2 мс (в среднем 5,35±0,65 мс; п= 
II). Как правило, она обнаруживалась при частоте раздражения не 
более 20 30 ими в сек.

Известно, что к отличие от собственных ядер моста РЯПМ можно 
рассматривать нс только как предмозжечковое образование, посылаю
щее своп эфферснтЕ1ые волокна почти исключительно в мозжечок |8. II, 
12], но и как структуру, получающую из мозжечка подавляющее большин
ство своих афферентных волокон [7, 9]. Поэтому при стимуляции 
РЯПМ в средней ножке мозжечка должны активироваться мосто-моз
жечковые волокна | 12, 13, 16]. Коротколатентные компоненты реги
стрируемых ответов (начальный и поздний компоненты) могут быть 
результатом непосредственной активации мосто-мозжечковых нейро
нов. Третий компонент. выявляемый на нисходящем фазе негативного 
отклонения, возможно, отражает следовые изменения активности от
меченных нейронов. Другим объяснением его происхождения может 
служить признание наличия очень медленных проекционных мосто-моз
жечковых нейронов. Однако не исключено, что причиной его возник
новения является гранссинаптическая активация мосто-мозжечковых 
нейронов посредством возбуждения афферентных волокон, сянаптиру- 
Ю1ЦИХ на указанных нейронах. Более поздняя негативная волна, воз
никающая со скрытым периодом 4,5—6,2 .мс, очевидно, имеет полиси- 
паптичсскос происхождение, возможным механизмом которого является 
реверберация возбуждения в мосто-мозжечковых структу рах.

Ответы средней ножки мозжечка на раздражение ПТ. Ответы из 
средней ножки мозжечка на раздражение ПТ харак оризона.։ ись отно
сительно медленным течением. Их длительность составляла 9,0— 
14,9 мг (в среднем 11,6=1=1,98 мс; п = 9), амплитуда колебалась в преде
лах 0,42- 0,85 мВ (в среднем 0,68=к0,14 мВ; п — 12) Отчетливо вы
являлся двухкомпонентный состав записанных ответов (рис. 3) Обл 
компонента имеют самостоятельное происхождение [I,

Эффекты взаимодействия импульсов в средней ножке мозеечка при 
раздражении РЯПМ и ПТ. На рис. 4 показаны эффекты взаимодей
ствия импульсов в средней ножке мозжечка при раздражении РЯПМ 
(обусловливающее раздражение) и ПТ (испытательное раздражение). 
Обнаруживается разница в поведении быстро։и и медленного компо
нентой ответа на испытательное раздражение. При .межстимульном 
интервале до 1,0—1,2 мс (переднем 1.1 мс; п —21) быстрый компонент 
ответа подвергается подавлению, однако при дальнейшем увеличении 
межстимульного интервала подавление ослабевает и при его значениях, 
равных 3,5—3,8 мс (в среднем 3.6 мс, п-21), указанный компонент до
стигает контрольной величины При дальнейшем увеличении межсти
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мульного интервала от 3,85 4,20 мс {в среднем 3,95 мс; и = 21) до 7,8— 
8,1 мс (в среднем 8,0 мс; п=21) он испытывает некоторое облегчение. 
Медленный компонент ответа на испытательное раздражение подвер
гается лини, небольшом} облегчению яри коротких интервалах между 
стимулами до 2,6 мс.

>**с .|од»лц

Рис. 3 Отпеты средней ножки мозжечка на ра<- 
дражение пирамидного тракта. Л. 1, 2 н 3, 4—раз
ные полярности раздражения; на 5 то же самое, 
что на 4 при быстрой развертке луча (стрелки 
указываю- лэ разделение быстрого и меженного 
компонентой сложного ответа); Б—увеличение 

интенсивности раздражения снизу вверх.

При нанесении обусловливающего стимула и.-։ ПТ в испытательно- 
го на РЯПМ (рис. 5) отмечается высокая чувствительность второго 
компонента ио сравнению с первым. При межстимульпых интервалах 
до 1,0—1,2 мс (в среднем 1,05 мс; и 18) наблюдается полное подав
ление второго компонента. Дальнейшее увеличение межстимульного 
интервала приводит к постепенному восстановлению его амплитуды, 
которая достигает контрольной величины при интервале в 5.8—6.2 мс 
(в среднем 5.95 мс; п~ 18). Первый компонент потенциала при корот
ких интервалах лишь частично подавляется. При межстимульпых ин
тервалах от 1,0—2.1 мс до 4.0 4,2 мс он возрастает до контрольной ве
личины. Отмеченное взаимодействие не сопровождается значи. единым 
изменением третьего компонента, возникающего в нисходящей фазе 
потенциала.

Результаты проведенных экспериментов показали, что на ра:.дрл 
жение ПТ и сенсомоторной области коры мозга в РЯПМ возникают 
сложные ответы с проявлением быстрого и медленного отклонений. В 
отличие от собственных ядер моста и этом ядре компонентный состав 
зарегистрированных потенциалов прослеживается менее четко, что со
гласуется с данными внутриклеточного исследования указанных струк
тур [2, 4, 12]. Тогда как в нейронах собственных ядер моста на кор
ковые сигналы могут возникнуть ВПСП сложной формы, в нейронах
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РЯПМ они имеют простую форму и один компонент [2. 12]. Эти 
данные дают основание полагать, что нейроны РЯПМ передают инфор
мацию в мозжечок без строгого сохранения временного и простран
ственного паттернов кортикофугальной команды [4. 14]. Заметим, что

Рис. 1. Особенности проведения кортикофугальной нмпульсацнн н мозже
чок через его среднюю ножку. А и В—нанесение обусловливающего сти
мула на РЯПМ и испытательного на пирамидный тракт; Б и Г -соответ
ствующие контрольные записи на раздражение пирамидного тракта без 
предыдущего обусловливающего раздражения; Д кривая зависимости ве
личин быстрого (сплошная линия) и медленного (пунктирная линия) ком
понентов непитательного ответа от мгжетимулиного интервала Графиче
ски показан способ вычисления амплитуды зарегистрированных компо
нентов ответа. По оси абсцисс- межстнмульпый интервал в мс. по оси 

ординат—процентное выражение величины испытательного ответа

в передаче коркового командного сигнала в мозжечок центральное 
место принадлежит не РЯПМ, а собственным ядрам моста [7, 14], хо
тя и корковый выход в РЯПМ достаточно отчетливо выражен и обнару
живает некоторые признаки соматотопической организации [7].

Как уже отмечалось, при раздражении РЯПМ в средней ножке 
мозжечка возникают сложные потенциалы, компоненты которых имеют 
различное происхождение. Вероятно, это обусловлено тем обстоятель
ством, что при прямом раздражении нейронов имеет место транссина.".- 
тнческое возбуждение. Наряду с этим, нс исключена возможность, что 
редко возникающий третий компонент в нисходящей фазе негативного 
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потенциала обусловлен следовыми изменениям!՛., которые, вероятно, 
имеют место вслед за потенциалом действия в некоторых нейронах 
РЯПМ [12]. Возможен также и другой механизм с активацией проек
ционных мосто-мозжечковых нейронов с медленнопроводятлмн аксона-

Рис. 5. Динамика изменении возбудимости нейронов РЯПМ, вовлекаемых 
п кортико-мозжечковую передачу путем сочетанного раздражения пира
мидного тракта и РЯПМ \ н В нанесение обусловливающего стиму
ла на пирамидный тракт л испита тельного на РЯПМ; Б и Г—соответ
ствующие контрольные записи на раздражение РЯПМ без предыдущего об
условливающего раздражения; Д кривая зависимости величин быстрого 
(сплошная линия) я медленного (пунктирная линия) компонентов пспы- 
татсльного ответа от межстпмульного интервала Графически показан спо
соб вычисления амплитуды зарегистрированных компонентов отпета По 
осн абсцисс— межстимульныи интервал в мс, по осп ординат—процентное 
выражение величины непитательного ответа. Во всех случаях гсотсиана- 
лы зарегистрированы при наложении 5—10 пробегов луча с частотой 

I—5 с. Использовался усилитель постоянного тока.
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мп. Проведенные эксперименты показали, что нанесение обусловлива 
ющего стимула на ПТ и испытательного на РЯПМ вызывает отчетли
вое подавление второго компонента испытательного ответа, особенно 
при коротких .межимпульсных интервалах. Следует полагать, что по
следнее является результатом окклюзионного взаимодействия стимулов 
на уровне моста. Для строгого подтверждения возможности опосредо
вания нейронами РЯПМ корковых сигналов в мозжечок необходимо 
применение обратной последовательности раздражения исследуемых 
структур. Нанесение обусловливающего стимула на РЯПМ и испыта
тельного на ПТ показало высокую чувствительность, особенно первого 
компонента, на такую последовательность раздражения. Совокупность 
указанных фактов говорит о том. что нейроны РЯПМ принимаю! уча
стие в передаче корковых командных сигналов в мозжечок через его 
среднюю ножку.
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АДФ-РИБОЗИЛ ИРОВАНИЕ МЕМБРАННЫХ БЕЛКОВ 
СИН АПТОСОМ МОЗГА БЕЛЫХ КРЫС

А. Я. ВАРТАНЯН

Институт биохимии АН Лр.мССР, Ереван

Впервые приводится колнчссгвенная характеристика АДФРТ в субклеточ
ных фракциях сииаптосом головного мозга белых крыс. Уровень АДФРТ, 
локализованной в плазматических мембранах синаптосом, возрастает в 
ряду: головной мозг, мозжечок, ствол мозга. Проведена дискриминация 
ферментативной активности от неэнзнматячсскуго АДФ-рнбознлнроваиия.

Сокращения: АДФРТ—(АДФ-рибозо)трансфераза, НАД —никотинзмид-аденяндн- 
нуклеотнд.
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характерного Для плазматических и митохондриальных мембран. Кажу
щееся значение К„ фермента равнялось Ю мкМ.

Աոաջին անղսւմ տրվել Լ սպիտակ տոննաների գլխուղեղի սինապտւէսոմների են/էա- 
ֆրակցիաներում ԱԵՖՕՏ քանակական րնռւթադիրրւ

Պարղվել , որ иինասլտոսոմաչին մեմրրանի ԱեՖՌՏ-ի ւսկտիվոէխչուեր ուժե
ղանում կ հետեյաչ շարրսւմ, ղ/խուղեղ, ուղեղիկ, ցողուն։ Կատարվել է նաև ֆևր- 
մենտասւիվ ակտիվության տարր երակում ոչ էրերմենւոսւտիվ ԱՍՖ-ոիրողիլացումից' 
րնորոշ ււ/ւաղմատիկ և միտորոնէ/րիս/( քէաղսւնթնԼրին։ (\ГП -Ji/u/Abi/i/i թվացող ար- 
ժերր հավասար Լ 10 մկՄ ւ

The quantitative charac.terizallon о: ЛЭРд’Т in subcoHul.ir fraction о: sy- 
naptosonics о;՜ white rats bruin is realized for the first time. ADPRT. locali
zed in synap:o>0!ne me tbr.nie. increases :n th’< succession: cerebrum, cerebe
llum. brain stein The J Ise amination of enzymatic activity from non-enzymalic 
ADP—ribosylation, rhm erhli o’ plasmatic an I mitochondrial membra
nes is made The seeming itnporianre of enzyme Km Is equal to 10 mkM.

Синапюсомы .тозго—АДФРТ—константа Михаэлиса.

Модификация ключевых белков АДФРТ считается одним из способов 
регуляции клеточного метаболизма. И с этой точки зрения ЛДФ-рибо- 
зилирование можно сравнить с фосфорилированием белков. АДФРТ 
катализирует вытеснение никотинамида из НАД4 и образование 0- 
или X՛-гликозидной связи с белком по следующей схеме:

•белок—ХН 4 пНАД---- >п никотинамид-*- белок—X |(АДФ-рибоза)] п
где Х=0, N, п = 1 • • -100

Образующиеся продукты могут содержать как моно-, так олиго- и пб- 
ли-АДФР-остатки [II]. Различают следующие типы АДФРТ: ядерные 
моно- и поли (АДФ-рнбозо) трансферазы, цитоплазматические моно- н 
поли(АДФ-рибозо) трансферазы, мембранная моно(АДФ-рибрзо)транс- 
фераза [1-1]. И если ноли(АДФ-рибозо)трансферазная активность по
казана почти во всех эукариотических ядрах [13], то сведения о моно- 
(АДФ-рибозо)трансферазе из плазматических мембран пока еще еди
ничные [6, 15]. В связи с этим целью настоящей работы явилось вы
явление некоторых характеристик АДФРТ мембран нервных окончаний 
мозга белых крыс.

Материи,։ и методика. Спнаптосо.мы мозга белых крыс получали по методу Хаи- 
ош [3]. Лнзис смналтосом проводили гипотоническим шоком. Фракции мембран 
сииаптосом получали н. лихата центрифугированием при 25000 g в течение 30 мни. 
Синаптические мембран! были очищены промыванием 100-кратным объемом буфера 
Трис.НС!. р!Т 7,04. с последующим центрифугированием при 25000Xg в течение 30 ми
нут.

Активность АДФРТ определяли по ранее описанной методике с незначительными 
изменениями [8| Белок определяли tto Лоури [9]

Результаты и обсуждение. Обнаружение субстратов, модифици
рующихся холерным токсином, и эндогенной ЛДФРТ в холинергических 
нервных окончаниях Torpedo ]8], эндогенной АДФРТ плазматических 
мембран клеток мозга крупного рогатого скота и белых крыс [2, 5], 
клеток нервного происхождения — PC-12 [J] позволило сформулировать 
проблему изучения свойств этой ферментном системы в синаптосома.х 
.мозга. Первые результаты, полученные при инкубации [’’С-аденин] 
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Над՜ с лизированным» синантосо.мами, указывали на включение (|4С-] 
АДФ-рибозных остатков в ТХУ-нерастворнмыс белки синаптосом (рис. 
I). Как видно из рисунка, скорость включения [н-С-аденин] НАД4՜ в 
белки имеет тенденцию к росту на начальных этапах реакции, и далее 
принимает обычный характер, снижаясь со временем вместе с уменьше
нием концентрации эндогенных субстратов в реакционной смеси (в ка
честве контроля мы использовали (։*С-карбонил] НАД .

Рис. I. Зяяисн.мости включения |։С-ЛДФ- 
рибозных остатков в 1 ХУ-нсрасткоримые 
белки лизированных синаптосом мозга бе
лых крыс от времени Инкубационная 
смесь содержала и 100 мкл 0.1 мкКюря 
’’С-НЛД ». 100 мкг белка н буфере. указан

ном в тексте.

На следующем этапе исследований нами была определена компарт- 
ментализация АДФ-рнбозилнрованных белков.

Как следует из табл. I, АДФ-рибозные остатки переносятся в ос
новном на мембранные белки синаптосом и несколько меньше на ми
тохондриальные Тот факт, что включение [:,С аденин] 11 АД- происхо-

Таблица I Уровень ЛДФРТ (пмозь/мг белка) в субклеточных фракциях 
лизированных синаптосом. Инкубационная смесь содержала в 100 мкл 0.1 мкКюри 
[ЫС-аденин] НАД , 1100 мкг белка в буфере, указанном к «Методике»

Фракции Специ<1 нческаа актив
ность, нмоль, мг белка

Гомогенат 
Мембраны 
Митохондрии 
Цитозоль 
Контроль**

Единица 
активности

АДФРТ*

3.6 360
2.2 220
0 23 23
0.05 5
0.06 6

• За единицу активности АДФРТ принимали такое его количество, которое ката
лизирует включение 100 пмоль .АДФ-рнбоэных остатков в ТХУ-иераствбримые белки.
синаптосом /при 22° в течение 20 минут

” В качестве контроля использовали [»<С-карбонил]НАД’

дит исключительно в партикулярных фракциях и отсутствует в цитозо 
ле лизированных синаптосом, указывает на связанность с мембраной
как фермента, так и его субстратов.
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Для того, чтобы выяснить, как распределяется АДФРТ в разных 
отделах мозга, была проведена серия экспериментов, содержание кото
рых представлено в табл. 2.

Та б и։ и а 2. Уровень АДФРТ (пмоль мг белка) в разных отделах мозги (усло
вия те же).

ТКУ —нерастворимые Cnei.ii рнчеекзя актив- Относи тельная
белки сштэптосем кость, нмоль мг белка активность

Гелов той мозг J

Мозжечок
Ствол мозга

134
225

I 7
2.6

Полученные данные указывают на го, что максимальным акцепто
ром АДФ-рибозных остатков являются белки сииантосом ствола мозга.

Следующей и, пожалуй, самой сложной задачей явилась дискрими
нация эндогенного ферментативного ЛДФ-рибознлпрования мембран
ных белков от неэнзиматического, впервые описанного Куном [7]. Сущ
ность неэнзиматического АДФ-рибозилирования заключается в следу
ющем: вследствие гидролиза НАД НАДазой образуется свободная 
АДФ-рибоза, которая очень быстро реагирует с некоторыми полипеп
тидами плазматических в митохондриальных мембран с образованием 
оснований Шиффа. Несмотря па го. что имеющиеся в литературе тай
ные подтверждают эндогенное энзиматическое АДФ-рибознлнронаиие 
в выбранных нами условиях [I. 12]. мы все же сочли необходимым 
экспериментальное исключение иеэнзиматического АДФ-рибозилирова
ния. Попытки подобрать ингибиторы НАДазы, которые не затрагивали 
бы (ЛДФ-рибозо) трансферазной активности, не увенчались успехом, 
и мы решили эту проблему добавлением в инкубационную смесь НАД՜- 
регенерируюшую систему՜, т. с. АТФ [10|. Предварительно была про-

Рис. 2. Зависимость включения >։С-ЛДФ 
рибозных остатков н ТХУ-нерас: коримые 
белки мембран слнаптосом мозга белых 
крыс о. времени. Инкубационная смесь с ,- Л-_ 
держала в 100 мкл 0,075 мкКюри | ;4С- . 
аденин] НАД՛. 0,05 мМ НАД-. 100 мкг »' 
белка в буфере, указанном в 1ексгс (2). и

0,05 мМ АТФ (I)

ведена серия экспериментов, целью которых явилось качестпеннос и 
количественное определение включения |(1-3-'Р] АТФ в ТХУ-вераство- 
римые белки синаптрсом мозга в условиях ингибирования фосфорилиро
вания и подбор оптимальных условий для протекания -этого процесса 
(данные не приводятся). На рис. 2 представлены ре-ультаты изучения 
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изменения гот ал иного уровня АДФ-рибознлированных белков мембран 
синантосом в зависимости от присутствия в инкубационной смеси ЛТФ. 
Видно, что включение [нС-а денин] НАД՜ в кислото-нерастноримыё 
белки катализируется все же АДФРТ, а не НАДазон, в противном слу
чае не наблюдалось бы изменение тотального уровня АДФ-рибознли
рованных белков.

Кажущееся значение К« -лого фермента, вычисленное в диапазоне 
концентраций НАД* от 5 до 100 мкМ, равнялось 10±2 мкМ, что хоро
шо согласуется с литературными данными об аргинино-специфичном 
ферменте. Таким образом, выявлены некоторые характеристики 
АДФРТ из плазматических мембран нервных клеток. Обсуждаются 
возможные аспекты физиологического значения этого фермента в мем
бранах синантосом мозга белых крыс.
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ДИНАМИЧЕСКИМ КОНТРОЛЬ СЕНСОРНЫХ РЕАКЦИИ 
В ПОДКОРКОВЫХ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ СТРУКТУРАХ 

МОЗГА КРЫС

И. .4. ЖУРЛВИН. Б. Ф. ТОЛКУНОВ

Институт эволюционной физиологии it биохимии им. И. М. Сеченова 
ЛИ СССР. Ленинград

В острых опытах на ненаркотизироваикых крысах при одновременной ре
гистрации вызванных потенциалов в стриатуме, всспсцифйческмх ядрах 
таламуса и ретикулярной формации продолговатого мозга установлено, 
что активация пли подавление проекционной коры в области определенно
го сенсорного представительства приводит к облегчению или подавлению 
соответствующей сенсорной реакции н подкорковых структурах. Выше
указанные эффекты более значительны н стриатуме, чем н таламусе, в зна
чительно слабее в ретикулярной формации. Таким образом, установлен 
факт дифференцированного динамического контроля коры на различные 
уровни подкорки.

Կուր վ. որձերում չանզգայացված աէէնեսէների n’nui, զոլավոր մարմնից, տեսողակւսն 
րրղի ոչ մենահատուկ կորիզներից և երկարավուն ուղեղի ցանցանման ղո յացո։ [Ijnt - 
նից միաժամ տնակ զրսւոված հրահրված պոտենցիալների ձղնու [I յ։։/մր ոսւումն ասիր - 
•jfft/ { '.ամա при ատս [սան ղղսւցոդակտն ոեակցիաների ակտիվացում ր կամ ճնշում ր, 
զ( (и HI դեղի կեղեի որոշակի ղզացողական սյրոյեկցիոն մարզերի ճնշման կամ ակ֊ 
սւիվացմ ան հետևան րով. Կեղևս՛ լին վերոհիշյալ ազդեցություններն ավելի լավ են 
արտտհայսւված զոլավոր մարմնի վրա՝ տեստթմ րի համ եմ ատ և ասավեչ նվազ' ցան 
ցանման զոյացության վրաւ Այսպիսով. ապացուցվում Լ կեղեի դինամիկ, Սար- 
րերսւկվո ղ ադդեցութ յան փաոտր են[1ակեզևս> լին տարրեր մակարդակների վրա.

In fleute experirrenis n unrest rained nth by the method of simultaneous 
recording of evoked potentials from .ri.itnm thalamic non-specific nuclei 
and reticular formation o. medulla Oblongata. depression or activation of 
corresponding sensory reactions Ims been shown nue :o the activation or 
depression of definite corri- ai sensory projection areas. -Above mentioned 
effects are more significant tn the strtaiuni than in thalamus and weaker- 
in reticular formation. Thus, existence o; differentiated dynamic cortical 
control on Ute different subcortical levels can he suggested.

Ак>зг головной—подкорковые неспецифические ւ/руктуры—сенсорные реакции.

Известно, что любая текущая деятельность мозга связана с реализаци
ей мозаики функциональных состояний различных зон коры. Особый 
интерес в этом плане представляет взаимодействие коры и подкорковых 
НС, где имеет место обширная конвергенция афферентных потоков сиг
налов н слабая дифференцированность наблюдаемых реакций. Ранее 
нами было установлено, что кортикофугальиые влияния из соматосен
сорной области коры могут менять условия конвергенции афферентных 
потоков в НС и формировать в них сенсорно специализированные реак-

Сокращения: НС—неспеннфлческне структуры; СТ—стриатум. CUT срсгинный 
центр таламуса; РФ—ретикулярная форманит, ПО— первичный отпет, ВП иы «ванный 
потенциал; ВМА—время максимальной амплитуды.
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пни [2 5]. При этом и разных отделах НС мозга крыс и обезьян при 
одностороннем локальном воздействии на кору наблюдались билате
ральные изменения сенсорных реакций [4, 5]. В то же время известно, 
что кортикофугальные пути в основной свое!! массе направлены в ипси
латеральный стриатум и таламус [6].

Данная работа была предпринята с целью изучения корковою кон
троля соматических реакций, регистрируемых в симметричных точках 
полушарий мозга одновременно в НС разного уровня: в СТ, СЦТ и РФ.

Материал и методика Опыты проведены на ЗС белых крысах массой 150—250 г 
Хирургическая подготовка животных и установка на кору мозга охлаждающей кап<?\ 
ли приводились как н предыдущих работах [2|. Капсулу устанавливали в соматосен
сорной области С1 над фокусом ПО на стимуляцию контралатеральной передней ла 
пы крысы. Электрокож ну ю стимуляцию передних конечностей крысы производили по 
очередно через 1.28 сек надпороговыми (в 1.5 раза выше) прямоугольными толчками 
тока (0.5 2 .мА. длительность—0,3 .мс| через игольчатые металлические >лектроды. 
ВП из симметричных точек СТ, СЦТ и РФ отводили пр։։ помощи стеклянных микро- 
лнпсток с диаме тром кончика -I 10 мкм, заполненных -Т^-ным. пропионовым красным 
ПО и ВП параллелы։<1 накапливали в разных секциях памяти анализатора Ф-37. Ме
стоположение копчика электрода, введенного по стереотаксическим координатам, кон
тролировали на гистологических срезах.

/А.о/л ь та ты и обсуждение. Электрокожное раздражение передней ли
пы крысы вызывало во всех ядрах однотипные ответы амплитудой 25 
200 мкВ Основному отрицательному колебанию ВМА от 40—60 мс в РФ 
до 70—80 см в СТ предшествовал негативно-позитивный комплекс. ВМА 
положительной волны которого находилось в пределах 30 мс. При глубо
ком 1Х.таждснии коры до стадии подавления ПО. ВП в ответ на стимуля
цию контралатеральной конечности во всех подкорковых структурах все։ - 
да уменьшались вплоть до полного подавления. ВП в ответ на раздраже
ние ипсилатеральной лапы, если и менялись, го лишь н небольшой сте
пени Применение менее глубокого холода вызывало облегчение и рас
ширение НО на раздражение контралатеральной конечности. При этом 
в НС обоих полушарий происходило также облегчение и расширение 
воли ВП, регистрируемых в ответ на стимуляцию этой же лапы кры
сы (рис. !, б. в). В таламусе увеличение и сдвиг ВП был значитель
но больше, чем в РФ Одновременно регистрируемые ВП в ответ на 
стимуляцию лапы, ипсилатеральной зоне охлаждения (представитель
ство которой в коре осталось интактным). менялись незначительно и 
симметрично в обоих полушариях. Па рис. 2 видно, что в направлении 
от РФ к С1 происходит увеличение степени облегчения ВП в ответ па 
раздражение лапы, представительство которой в коре охлаждается. ВИ 
в ответ на стимуляцию другой конечности, регистрируемые в го же са
мое время, облегчения не испытывали. Их амплитуда могла даже не
сколько уменьшаться равномерно по всем структурам,

У крыс с предварительно перерезанным мозолистым телом в перед
ней его трети также наблюдалось облегчение ВП на раздражение кон
тралатеральной лапы. О тако различия в степени облегчения на раз
ных уровнях НС нс носили столь закономерного характера, как у ин
тактных животных. Вол ее существенным отличием охлаждения коры 
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после рассечения мозолистого гела было резкое падение амплитуды 
ВП в СИТ в ответ на стимуляцию ипсилатеральной лапы крысы

Представленный экспериментальный материал показывает, что об
легчающие кортикофугальные влияния могут быть дифференцированы 
ЫС мозга. Однако этот эффекз нс наблюдался в аналогичных опытах,

Рис. I. Вызванные потенциалы ие- 
сасинфическнх подкорковых струк
тур левого (1) и правого (II) полу
шарий мозга крысы при локальном 
охлаждении а С1 фокуса первичного 
<■: нс а н«т элтитрохожиос раздраже
ние левой конечности. Исходные 
ЕН—пунктирная линия, при охлаж
дении сплошная; а—110 под охлаж
дающей капсулой, установленной на 
правой коре; б. 1 -ВП в ретикуляр
ной формации; в. д—в неспс-цифиче- 
скпх ядрах таламуса и ответ ни сти
муляцию левой (б. в| и правой (г. 
д) лап крысы Масштаб- 40 мс, для 

ПО-2 мВ. для В П-25 мкВ. 

Рис. 2. Изменение амплитуды вызванных шленцнало» н левом (!) и пра
вом (II) полушариях мозга при охлаждении фокуса перничного отпета в 
С! на интактной крысе (Л) и крысе г перерезанным мозолистым телом (Б). 
100%-иая исходная амплитуда 1311. Общая высота столбца—% илменения 
амплитуды ВП в отве։ на стнмуляяию лапы. контралатеральной зоне 
охлаждения; заштрихована лмштлтуда ВП в отне на стимуляцию нпси- 

латеральной лапы.
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когда охлаждение производили до стадии угнетения ПО. При выклю
чении зоны корковой проекции применяемого (димула, наоборот, обра
щает на себя внимание одинаковая степень билатеральных изменений 
ВП в РФ» СЦТ и СТ. Очевидно, различия в эффектах, наблюдаемых 
при полном и частичном нарушении переключения с-сширного сигнала 
в коре обусловлены том, что при блоке проведения через кору кортика- 
фуга.и.иг,л"| сигнал отсутствует и реакции в НС всех уровнен определя
ются главным образом восходящим потоком импульсов.

Поверхностное охлаждение коры активирует нейроны и се глубо
ких слоях |1| Следовательно, кортикофугальная им пульсация в этих 
условиях сохраняется, хотя и изменена. Полученные данные свидетель
ствуют о том. что такого рода нарушение кортикофугалыкио контроля 
меняет ВП главным образом в СЦТ и СТ. О более эффективном кор
тикофу га льном контроле сенсорных реакции в более рострально распо
ложенных НС мозга говорят также особенности угнетения ВП в ответ 
на раздражение конечности, ипсилатеральной охлаждаемой коре, выя
вившиеся после рассечения мозолистого тела.

Установленные факты демонстрирую। особенности организации ди
намического контроля сенсорных реакций в неспецнфпческих структу
рах мозга, осуществляемого корковыми центрами а соответствии си 
сложившимися в них функциональными отношениями.
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МЕТОДИКА РАСЧЕТА ПОСТОЯННОМ ВРЕМЕНИ ПО ДАННЫМ 
ЧАСТОТНОГО АНАЛИЗА ПОСГСИНАПТИЧЕСКОГО 

ПОТЕНЦИАЛА

В. Д. БДРСЕГЯН, В. Л. ГОРОДИОВ

Институт физиологии им. Л. А. Орбелн АН АрмССР, Ереван

Предлагается методика определения постоянной времени мембраны ней
рона по минимуму мнимой составляющей амплитудно-частотной характе
ристики экспериментального возбуждающего посгсннаптического потен
циала, позволяющая получать более точные значения.
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The method is proposed io determine л neurone membrane time constant 
by )he minimum of imaginary component o: an experimental stimulant 
postsynaptic potential's amplitude-frequency characteristics, allowing to 
receive more exact values.

Внутриклеточная активност ъ—ча< тотна ч характеристика—динамическая модель 
нейрона- постоянная времени.Помимо прямого метода определения постоянной времени мембраны нейрона по электротун и песком у изменению потенциала в ответ на ступенчатое изменение подаваемого внутриклеточно тока [6, 9, 10] в ряде случаев используется имеющая несколько модификаций косвенная методика оценки постоянной времени по ta t -ухающей части кривой ПСП [II].Согласно классическим представлениям, после короткой активной фазы деполяризации ВПСП переходи։ в фазу пассивной реполярнза- цнн. во время которой происходи। его электротоническое затухание, определяемое исключительно пассивными свойствами субсинапгичоскон мембраны [6]. По этой концепции, не учитывающей сложного характера вменения во времени субсинашического тока, затухание ВПСП происходит по экспоненте с постоянной времени мембраны нервной клетки. Однако в ряде исследований [10, И] показан более сложный характер спадающей части ВПСП.Прекрасным объектом для исследования влияния структурно-функ- ниокальной организации симпатических входов на характер протекания ПСП являются нейроны КЯ, характерной особенностью которых является наличие аксосоматичсского входа со стороны контралатерального промежуточного ядра мозжечка и аксодендрнтного входа со стороны сенсомоторной области ипсилатеральной коры головного мозга [7]. В настоящей работе анализ динамики ПСП выполнен на основании результатов внутриклеточного отведения в 12-ти руброспинальных нейронах каудальной части КЯ кошки в остром эксперименте.

Матерцфг и методика. для отведения электрических потенциалов использовали 
усилитель постоянного тока с большим входным сопротивлением (более 1 Гом). Уси- 
.Т'.нные потенциалы подавали н многоканальный анализатор NTA-1024. состыкованный 
Чгрез интерфейс NN-7001 с мкнн-ЭВМ ЕЛЮ-666, дли цифрового оецкллографированин 
и усреднения. Усредненные потенциалы (50 наложений) заносили а память системы 
в дискретном виде (512 или 102-1 точки на один ПСП) Кроме внутриклеточной актив
ности аналогичным образом регистрировали также экстраклоточнын потенциал поля, 
который затем вычитали из внутриклеточной записи. Эго давало возможность исполь
зовать՝ для последующий численной обработки счистки- ПСИ. Применение вычисли
тельной системы реального времени .\'TA-iO2J ЕЛЮ-666 позволяло проводить анализ 
параметров ПСП непосредственно в процессе эксперимента.

Программы цифровой обработки экспериментальных кривых ПСП, составленные 
из языке ассемблера мини-ЭВМ ЕЛЮ-666 |1|, производили вычисления постоянной 
времени мембраны нейрона двумя путями: обработкой во временной области; частот
ным анализом.

Сокращения: ПСП—пасгсииаптпческнй потенциал; ВПСП—возбуждающий я 
сншмпцческнй потенциал; КЯ—красное ядро; АЧХ—амплитудно-частотная характери
стик; МЖ—мнимая частотная характеристика; Л \Ч.\ логарифмическая ампли у.;- 
по-частотнзя характеристика. 217



Для расчета постоянной вре.м1ч1н мембраны по затухающей части ВПСП тради
ционным методом использовали следующий алгоритм. Предположи’», что на отрезке 
нременп от Ц до (п (рис. 1.Л.1 ВПСП затухает по экспоненциальному закону

Рис 1 Пример обрабогкн кривой 
ВПСП во прем, иной области А 
усредненный ВПСП соматического 
происхождения Кружочкам;: обозна
чены неизбы точные отсчеты. Спад 
потенциала анализируется п интер
вале от до ։„, В—построенные в 
полулогарифмически • координатах 
дискретные значения 1п1 ։ (11 и при- 
мая У А4-В1 (2>, рассчитанная ме

тодом регрессии

_ г U(l)=Uoe г,
можно определить ‘Г.
Пусть у(О=1п U(t).
Тогда

1
Y(t) In U,. — A-f-Bt.Т

По дискретным отсчётам Yu։ Y (t,1А<), где At (tn — i.)N, методам регре- 
спонкого анализа [2] определяли коэффициенты Л и В в, соответственно, пос-.оянную 
премени Г.

Расчет частотных характеристик ПСП проводили п два этапа, реализующих сле
ду клипс численны» алгоршмы: сокращение избыточности исходных данных; расчет им
пульсных преобразований Фурье прямыми методами

Сокращение избыточности выполняли помехоустойчивым регрессионным методом 
адаптивного сжатия данных |1] В результате реализации этою этапа обработки 
исходные кривые аппроксимировали кусочно-линейной линией, сопрягающейся п точ
ках. соответствующих нензбытечным отсчетам. По аппроксимирующей функции сгро- 
hi си алгоритм расчета косинус- и синус-преобразований Фурье [3]. обеспечивающий 
приближенные значения частотных характеристик ВПСП.

По полученным кривым частотных характеристик постоянную времена определяли 
двумя вариантами По графику логарифмической амплитудно-члетатипй характерной- 
кн определяли частоту излома характеристики |,(<. как пересечение двух асснмпто։. 
На кривой мнимой частотной характеристики находится частота <ом. при которой функ
ция тосгигает гное։о минимума По значениям в)с 11 (ом определяли величину посто
янной времени Т [5]..

Результаты и обсуждение. Внутриклеточные записи ВПСП соматического (1) н дендритного (2) происхождения из одного и того же нейрона красною ядра кошки представлены на рис. 2Д„ из которою видно, что у первой кривой фаза нарастания (время от начала до максимума) значительно меньше, чем у второй (2,4 и 15.2 мсек соответствен-
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по). Вычисление постоянной времени мембраны по этим кривым во временной области методом регрессии тает разные значения для соматического и дендритного ВП.СП (13 и 9,6 мсек соответственно), что объясняется их различным течением во времени. На рис. I, Б приведен

Рис. 2.
Ряс. 2. А—Возбуждающие постсниаптнчсскис потенциалы соматического 
(1) и дендритного (2) происхождения; Б—упрошенная модель нейрона 

по Роллу.
Рис. 3. Частотные характеристики соматического (I) п дендритного (2) 

ВПСП. приведенных на рис. 2 Л А—ЛЧХ. Б—МЧХ.■график функции У —1пГ (I) и прямая У А-1-В1 (2), полученная методом регрессии. Как видно из рисунков, наклоны прямых, определяющие постоянную времени Т [9], существенно отличаются друг от друга.Результаты частотного анализа рассматриваемых кривых ВПСП представлены на рис. 3 в виде частотных характеристик—АЧХ, МЧХ и ♦ПЛЧХ (рис. ЗА, Б, В) Для интерпретации полученных (.энных обратимся к динамической модели нейрона по Роллу в модификации, пред- ставленной на рис. 2 5 [3] Мембрана тела клетки представлена Р-С цепочкой и .может рассматриваться как апериодическое звено первого порядка, передаточную часто; ную характеристику которого можно гадать выражением 7, (]«) = Км1 т ]<•< Гя (I)где Им—сопротивление .мембраны сомы, Тм -постоянная времени мембраны сомы. 21)



Дендритные структуры, по которым синаптическое воздействие передается от субсннаптическон зоны к соме, представлены эквивалентным кабелем длиной Г. Для аксо-сс магического входи 1 0. Следовательно, комплексный спектр ВПСП може. быть задан какС (Н 4 (>) !<)...), (2>|де 1 (>ш)— комплексный спектр субсннаптическог- । жг-Комплексный спектр ВИСИ. со<шнчст:».ующего аксо-дендргти .м\ входу (Ь^О). имеет вил: -------=----- —----------- •«(]•") [/ ։]՛>) — £в <֊■։՛. пЦ §ь~ь (3>:дз 7. .. н у—характеристическое сопротивление и коэффициент распространения эквивалентного кабеля соответственно.Логарифмическая амплитудно-частотная характер; •.;•;։ функции (1) может быть с хорошей точностью представлена двум:: -презками,, сопрягающимися на частоте го,— ГТ (излом характерней։:::: составляет 20 дб на декаду). По рис. 3 & видно, что излом ЛАЧХ обоих ВПСП приблизительно совпадает, однако надежное определен :е ш,-. а следовательно, и постоянной времени Т по экспериментальной кривой Л АЧХ вызывает определенные трудности.Намного более точно этот параметр может быть вычислен по мнимой составляющей амплитудно-частотной характеристики. Действительно, для апериодического звена первого порядка мнимая составляющая АЧХ на частоте юм имеет экстремальное значение:. Км>Т 1<1 +*аТ2 2 (4)Найдя и*м, при которой функция (4) проходит через свои минимум, можно определить постоянную времени звена Т—1ю.м. На рис. 3 5 наглядно показано, что графики мнимых составляющих АЧХ ..ля соматического (1) и дендритного (2) ВПСП достигают своего минкм՛ ма ‘.•■пти одновременно, тогда как частоты излома ЛАЧХ обоих ВПСП .рудно определить однозначно.Таким образом, предлагаемая методика определения постоянной грсмеин мембраны но минимуму мнимой составляющей АЧХ экспериментального ВПСП позволяет получить однозначный результат, менее подверженный влиянию субъективных факторов.
ЛИТЕРАТУРА

I. Лрешяк Г ։՛., Барсегян В. Д.. г1унайв1щер Е. Б.. Чобанян А. С. Биолог ж. Ар
мении. 39. 9, 747—752, 1986.

2. Афифи . -ч< с:ч С. Д1;:н: н'гскнй анализ. Подход с использованием ЭВМ. М. 
1982.

3. Мелконян Д. С. Пер -юлные лрои«ссы в нейроппы.ч системах. Ереван, 1987
•}. Мелконян Д. С.. Лрегияч Т. Г, Изв. АН Ары. ССР. сер. техн. наук. М 5. 1985
5 Такер Г. К.. <и.:лс Д. 31. Упрошенные методы анализа систем автоматического- 

регулирования. М., 1953.220



«. Combs J. Curtis D. R., Eccles J. C J Physiol.. 14». 3. 5 >5 -528, 1959.
7. Fanardjtan V. V., Gorodnov V. !.. X'eurosci. leu . 4‘), 269 -27'՝. 1983.
8. Gorman A. I.. E.. Mlrolli AL J. Physiol.. 227, 1. 35—49. 1972.
9. Lux H. D.. Pollen D. A. . Xeurophysio!. 29, 2. 2 )7 220. 1966.

10. Tsu&dhar։ A՛'.. Murakami f-.. Huhborn H. Exp. Brain Ues., 29. '.9—64, 197՜.
:1L Tsukahara A'., Toyama Kosaka K- Exp. Brain Kes.. 4. 13—33. 1967.

Поступило 7.1V 1987 г.

Биолог, ж. Армении, т. 41, № 3. 1988 УДК 612.822.3

транскаллозальные импульсные реакции нейронов 
теменной ассоциативной коры кошки

3. Г. АСТВАЦАТРЯН

Институт физиологии им Л. А Орбели ЛИ Лр.мССР. Ереван

Показано, что калдозальные нейроны располагаются в слоях I—VI. не
сколько преобладая в слоях IV—V Средняя скорость аксонного проведе- 
ասր этих нейронов 5.7 м/с. Пост синаптические импульсные реакции реги
стрируются в слоях 1 VI Максимальная плотность нейронов с такими 
реакциями обнаружена в слое IV.

I տրվաձ, г>р կարպէպ րջՒջնևրւ՛ »*1ւղաւ՝ս»շխփււծ 10» I —VI շէ,ր:ո1,րո»մ, 
*f*2 հսրակշէւրսթյԱւմ բ ֊է — 5~րղ շԼքւահբում t հրպոդալ բу/՛շնե(է(< էսկսոնսւյին հադորրքա- 
կանով1յւսն մֆջքէն արագուք) յո։1ւր կսպմրոմ ( 5,7 մ/վբկ (1,9 4 ֊վրկ—16,3 
Հ.1ւԱ»ս[ւնապւ1»{ւկ խհւ/ոլր։ ա շին til, ս»կցխ»ն1. pfi րյքւանք}վ1.( 10» i 6-fl»/ չ1ւրւս(»րւ»էմ» Այրք- 
"ւ(րս1< 4ևակրյխսնեբո»[ օմտվաձ բ»ք։շնԼր(ւ մսյբսխքալ խրուսթյունը հայտնաբերվնյ Լ 
4-րր( շհրտաւհ

It has been shown thal callosal neurones are distributed in I—VI layers 
with some prevalence in IV V layers Average speed of axon carrying 
Out of callosal neurone- s 5.7 ill s (from 1,9 up to 16.3 ms). Postsyuap- 
•tic impulsive reactions have been recorded in 1 VI layers. Maximum 
density of neurones with such reactions has been discovered hi IV layer.

Кори теменная—каялозалмый нейрон- импульсная реакция.Имеющиеся в литературе сведения о локализации тел каллозальных нейронов в различных слоях коры [2, 5, 9]. послойном распределении их аксонных терминалей [1, 7] разноречивы. Малочисленны данные о функциональных свойствах нейронов каллозальной системы [3. 6, 13!.В настоящей работе приводятся результаты изучения послойног ՝ распределения антидромных и постсииаптических импульсных реакции нейронов передней н среднем супрасильвиевон извилины, вызвзнны . раздражением гомотопических участков коры контралатерального :ю- лушария.
.Магсрцнд а методика. Эксперименты проведены на взрослых беспородных кош 

кал. пнестезпройанных внутрибрюшинным введением хлоралозы (30֊ 40 мгйг) пли 
иембутлла (30—35 мг/кг) н обездвиженных внутримышечным введением лигилши {•'■

Сокпашепия: НС—начальный сегмент 221



Юмг/кг). В части опытов животных анестезировали введением хлоралозы (30—40 
мг/кг) и этанола (2- 3 мл/кг).

Переднюю часть средней н заднюю часть передней супрлснльниеной извилины 
коры левого полушария раздражали биполярнг (5 ЗОВ; 0.1—0.3 мс| геребрянымн 
шариковыми электродами с Межполюсным расстоянием 3 1 мм для <тн:и- и орто- 
дромкогс возбуждения нейронов гомотопических областей коры правого полушария.

Внеклеточную регистрацию импульсной активности нейронов производили стеклян
ным» ылкроэлсктрода мн (диаметр кончика 1—2 мкм), ^полненными ?.Ч цитратом 
калия.

Фоторетис: рацию импульсной активности с экрана осциллоскопа про»;: и:ли и ре
жиме строчной записи обычно при 5—10 шк’ледопательных прсдъяилелннл прямо
угольных стимулов, следовавших с частотой 0,25 с. Вызванные разряды относили к՜ 
антидромным, если они имели рефрактерный период меньше 2 мс [13. 14՜]. При ана
лизе данные регистрации глубже 1.9 мм от поверхности коры не рассматривали.

Реи ул ь гаты к обсуждение. В экспериментах была каре н« 1рирон.'1- 
па вызванная активность 205 нейронов супраснльвисвой извилины. На 
рис 1 и 2 приведены различные типы ответных импульсных реакций 
нейронов от единичных до длительных пачечных разрядов. Частота 
разряда достигала <500 ֊700 имя с (рис. 1. 2. •՛!), что характерно для 
вставочных нейронов. На рис. 1, 5, 6 приводятся результаты тарного

Рис. 1. Вызванные постеливптическне импульсные реакции различных՛ 
нейронов в сулрасютьвисвой извилине. 1—в виде единичного нерегуляр
ного импульса; 2- в виде печеночного разряда; 3—в виде сдвоенных им
пульсов; 4—в виде длительного пачечного разряда; 5—в виде единичного 
р-гулярпой. импульса, интервал между парными стимулами 3 мс; 6—то 

же, но интервал 4 мс. Калибровка—5 мс, 1,0 мв.

тестирования ненрг на. При интервале 4 мс между стимулами (рис. 1,6) 
присутствуют ответы на оба стимула; при интервале 3 мс (рис. I, 5) от
вет на второй стимул регистрируется только при первом предъявлении 
стимулов. Рефрактерный период этого нейрона Меньше 4 мс и брльше 
3 мс. Транссинаптическое происхождение ответа подтверждается отсут
ствием коллизии (рис. 1, 5, третья запись сверху) между фоновым по
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тенциалом действия и вызванным при интервале между ними меньше 
двойной величины латентного периода вызванного потенциала действия 
[6]. С учетом относительно коро;ког<1 рефрактерного периода можно 
предположить, что ответ данного нейрона является моносинаптнчсским. 
Однако идентификация ортодромиых моносвнаптнческих связей при 
электрическом раздражении коры затрудняется из-за возможной синап- 
тческой активации антидромным импульсом через возвратную колла- 
т^раль других нейронов как вставочных, так и каллозальных. Кроме 
того, возвратная коллатераль може: образовывать синапсы (аутапсы) и 
на дендритах своего нейрона [15]. Примером последовательного ан
тидромного и пос.тсикаптичеекоги возбуждения одного и того же ней
рона может служить вызванный разряд в виде сдвоенных импульсов 
(рис. 2, 4). Ранний ответ имел рефрактерный период меньше 2 мс, но

Ряс. 2. Антидромные импульсные реакции калломльныХ нейронов супра 
Йстьвиевой извилины. 1—3. Реакция нейрона на парную стимуляцию с 
интервалом между стимулами 2,0 мс, 1.5 мс в 1,0 мс; 4—6; реакция 
другого нейрона на одиночную, парную стимуляцию с интервалом между 

стимулами 2.0 и 1.5 .мс сбЬтвстстненнп. Калибровка 5 мс, 1.0 мн

больше 1,5 мс (рис. 2, .5, 6) и поэтому являлся антидромным. Поздний 
ответ возникал с задержкой примерно в 2 мс и имел рефрактерный пе
риод более 5 мс. Поскольку самые короткие значения латентных пе
риодов антидромного и транссннаптическся । ответов в ваших экспери
ментах равнялись 1.6 и 2,4 мс Соответственно, то величина синаптиче
ской задержки примерно равнялась 0,8 мс (при условии, чго скорости 
аксонного проведения импульсов в орто- и антидромном направлении 
существенно не различаются). Учитывая эту величину, с. ; чует предпо
ложить, что поздний ответ обусловлен дисинанти чески.м возбуждением 
каллсзального нейрона, возможно, через свою же возвратную коллате
раль и вставочный нейрон или же через возвратную коллатераль дру
гого каллозального нейрона. Кроме того, возможно и ортодромией 
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транссинаптическое возбуждение после антидромного. В другом слу
чае (рис. 1, 3) рефрактерный период раннего ответа составлял более 
5 мс. и поэтому оба ответа являются трансскнаптическимн, обусловлен
ными проведением по путям с разным числом синаптических переклю
чении. Гипичиыи антидромный ответ показан на рве. 2 (Л 2. 3). При 
коротких интервалах между парными стимулами уменьшался ответ на 
второй стимул [13], а при интервале 1,5 мс он состоял только из ПС 
компонента (рис. 2. ?. Хит идромные о; .о՛, ы рамг.чпых нейронов су- 
прасильниевой извилины возникали с латентными периодами от 1,6— 
0.15 до 13,7±0,2 мс (М±о), траиссннаптические—от 2,4 ±0.3 до 45 ± 
8,3 мс. При этом с латентным периодом более 30 мс было зарегистри
ровано всего лишь несколько нейронов. Па гистограмме распределения 
латентных периодов (в ;ом числе я антидромных ответов) пик прихо
дится на значения 4 6 мс (рис. 3). В наших экспериментах было заре- 
гистрировано мало длиннолагентных антидромных ответов. На гисто
грамме они составляют вторую подгрупп} антидромных ответов с 
латентными периодами от 8,5±0.5 до .3.7 0,2 мс

Рис 3. Гистограммы распределения нейронов ио поперечнику супрэенль- 
вясцЪн извилины (сверху) п латентных периодов (внизу) их импульсных 
ответных реакций По осн ординат—число нейронов, по оси абсцисс 
глубина залегания нейрина н мм от поверхности коры н латентные перио
ды н мс соответственно (п-205). Штрихом выделены гистограммы распре
деления каллоззлнкых нейронов и лам-и ных ;ернолоо их антидромных 

импульсных ответов (п -50).

Согласно данным измерении [10], расстояние межах супрасильви- 
свыми извилинами обоих полушарий составляет 26 мм. С учетом ве- 
.личин латентных периодов расчетные скорости аксонного проведения 
каяли 1.:лы1ых нейронов составляют приблизительно 1.9 16,3 мс с пре
обладанием скоростей проведения 4.3—6,5 м'с. В соответствии с нали
чием двух подгрупп латентных периодов антидромных ответов можно 
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выделить две подгруппы каллозальных нейронов со скоростями аксон
ного проведения от 4,4 до 16,3 м/с и от 1,9 до 3,1 м/с Средняя скорость 
аксонного проведения—5,7 м'с. Эти значения больше соответствующих 
(ог десятых долей м/с до 10 м'с), полученных ыя нейронов сенсомотор
ной [11], но меньше значений (13,6 — 2,5 м/с), полученных для нейро
нов зрительной коры кошек [12]. Болес высокие значения скоростей в 
последнем случае, по-видимому, объясняются исключительно внутри
клеточным отведением, при котором преобладают отведения от срав
нительно крупных нейронов, имеющих соответственно и более толстые 
аксоны.

Глубинное распределение нейронов и супрасильвиевой извилине, 
реагировавших импульсными реакциями, показано ла рис. 3. Нейроны 
были зарегистрированы на глубине 0.1 -1,9 мм от поверхности коры. 
Пик гистограммы приходится на глубину 0,8—0,9 мм. По средним дан
ным измерений [10], границы слоев супрасильвиевой извилины следу
ющие: слой 1—0 — 194 мкм. слой II—195—530 мкм. слой 111—53! 
785 мкм, слой IV—786—935 мкм, слой V—936—1135 мкм, слон VI— 
1136—1760 мкм. С учетом этих данных пик гистограммы приходится 
на слой IV. Поскольку такой пик отсутствует на гистограмме распре
деления нейронов с антидромными ответами, то можно считать, что он 
обусловлен значительным преобладанием н слое IV нейронов, реагиру
ющих постсинаптически мп разрядам;։ па орто- и антидромное поступле
ние импульсов через мозолистое тело. Кроме того, следует учесть, что 
:ранссинапгическая генерация импульса происходит легче антидромной. 
Гистограмма распределения нейронов с антидромными ответами харак
теризуется чередованием участков с большей и меньшей плотностью 
залегания нейронов. Относительно мало каллозальных нейронов па 
глубине больше 1,1 мм (слои IV— V), а на глубине 0,8—1,1 мм (слон 
IV—V) они несколько преобладают. Следует отмстить обнаружение в 
ваших экспериментах каллозальных нейронов и во внутреннем подслое 
слоя I. В морфологических исследованиях на кошках с применением 
пероксидазы хрена их наличие и слое 1 отрицалось [2. 5. 9J. Во фрон
тальной коре крыс меченные пероксидазой каллозальные клетки наблю
дались и в слое I [8]. Кроме того, электрофизиологической антидром
ной идентификацией в теменной ассоциативной коре кошки показано 
наличие эфферентных кортико-кортикальных нейронов в слое 1 [4].
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К ВОПРОСУ О ФОРМИРОВАНИИ УСЛОВНОГО РЕФЛЕКСА

А. Л. ГАРИБЯН. И. К). ХОДЖАЯНН. Т Н ХАНАМИ РЯН 6Լ С ГАМБАРЯН 

Hnrmryt зоологии АН АрмССР. Ереван

Обсуждается вопрос о замыкании временной связи. Делается заключение, 
что պա формировании услоннон временной связи замыкание основано не 
на образовании анатомической связи между центрами (безусловным и ус
ловным), а на фирмироканин паттерна возбуждения, охватывающего мозг.

■քննարկվում Լ ժամանակավոր կապի միացման հարցրւ Հ1,աbtitfijnib ( myu/плЗ. л,ч 
պաչմանական կապի կազմավորման JամՈւնակ միւսցումր .իմնւքում Լ ոչ fit հրկոէ 
կԼնարոնների միշև ան ասւ էէ մ ի ական կապի աոաջացմտե վրա /՚անպա յմ ան ե պայ
մանական), այլ էյրզոմս/ն պատաերնի կագմավորման վրա, որն ր Ն րչ ։չ չւ կ rr։tf I ուղհ/յրւ

The question of circuit of temporal .on noct ion has been discussed I: has 
been established that during the formation of conditional connection the 
circuit is based not on the formation of anatomical connection between 
two lernreS (no՛, conditional an I conditional), but on the formation of 
irritation pattern, including the brain.

Xop« больших полушарий -условный и безус :овкый рефлекс—замыкание времен- 
кой связи.

До 1909 года в лаборатории И. П. Павлова бытовало представление, 
согласно которому образование условных рефлексов происходит путем 
замыкания временной связи между центром индифферентного раздра
жителя, находящимся в коре, и безусловным пищевым слюнным цент
ром, расположенным в продолговатом мозге [II]. Однако со временем, 
когда было доказано, что безусловные рефлексы имеют свое представи
тельство в коре головного мозга, в лаборатории Павлова пришли к убеж
дению, что замыкание происходит в пределах коры условного мозга, 
между корковым представительством индифферентного раздражителя н 
центром безусловного рефлекса. Так формируется условный рефлекс.

В дальнейшем появились различные модификации этой точки зре
ния. Так. например, Асратян |2, 3] пришел к заключению, что условно- 
рефлекторное замыкание происходи! в коре мозга между центр.-.ми 
двух безусловных рефлексов. По этому поводу он писал: «Согласно 
нашему представлению, условнорефлекторная связь замыкается между 
нервными клетками корковых ветвей iyiti безусловного рефлекса и ду
ги так называемого ориентировочного рефлекса, г. е., по существу го
воря, между корковыми ветвями дуч двух безусловных рефлексов» [3, 
стр. 208].

Таким образом, в научной литературе окончательна утвердилось 
мнение, что образование новой нервной связи, замыкательный процесс, 
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целиком осуществляется корон головного мозга, 1. е. в ней нахи ։.ятся 
не только пункты приложения бесчисленных индифферентных раздра
жений, но и деятельные пункты, представители безусловных рефлексов.

Однако в различных лабораториях методом экстирпации коры го
ловного мозга [4. 14 и др.] были получены факты, свидетельствующие 
о том. что замыкание примитивных условных рефлексов происходи! и 
без участия коры головного мозга, на уровне подкорковых образований 
В связи с этим Беленков отмечал: «В какой степени подкорковые 
структуры участвуют в условнорефлекторной функции нормальных жи
вотных. приведенные выше материалы еще не показывают» [4. стр 271՛.

Л. Гаст о, II. Иотип и др., основываясь па данных Мэгуна [Ю] <՛ 
ретикулярной формации. а также на результатах своих исследовании 
пришли к заключению, что первичное замыкание временной связи про
исходит в пределах ретикулярной формации и отсюда передается в ко
ру головного мозга [5]. Эта точка зрения подвергалась резкой крити
ке со стороны учеников павловской школы. Особенно отрицательно к 
этому относился П. К.. /Хнохин. считавший, что нейрофизиологические 
сдвиги подкорки являются вторичными проявлениями замыкания в ко
ре головного мозга [I].

Перечисленные точки зрения о замыкательной функции основы
ваются на представлении об образовании нервно-анатомической связи 
между двумя возбужденными точками коры. Известно, что некоторые 
условные рефлексы на адекйагиыи экологические стимулы образуются 
очень быстро, после одного ил; шух сочетаний условного и безусловно
го раздражителей, т. е настолько быстро, что за этот период времени 
никакая анатомическая связь не может образоваться, а использует уже 
имеющиеся анатомические связи. Кроме того, каждодневный опыт 
убеждает нас в том. что условный раздражитель в условиорефлектор 
ном порядке вызывает не только реакцию безусловного рефлекса, что 
вытекает из концепции замыкания между двумя очагами возбуждения, 
но и формируется такой тип ответной реакции, который соответствует 
требованиям условий окружающей среды и нс входи, в дугу безуслов 
ного или врожденного рефлекса [5]. Мы думаем, что условный раз
дражитель через кору головного мозга вызывает реакцию определенно!! 
функциональной направленности (пищевую, оборонительную, половую 
и т. д.) в зависимости о: того, с каким безусловным раздражителем он 
связан. Что же касается формы этой реакции, то она обуславливается 
текущими, изменяющимися условиями окружающей среды.

Используя методику полиэффсктирной регистрации условных рефлек 
сов, Анохин |;], Гамбарян [о] !! др. обнаружили, что условный сигнал 
вызывает изменения не только слюнной секреторной реакции, по н ды
хания, кровяного давления, элементов крови, мышечной деятельности. 
Следовательно, условный рефлекс основан не на простом линейном за 
мыкании рефлекторных 1.xг, а на образования сложного комплекса 
взаимодействующих нейронных цепей, объединяющих различные ана
лизаторы пли их элементы (принцип полианализаторнбй деятельности 
[5]). Можно предположить, что каждое раздражение (имеется в ви
ду мотивационное возбуждение, сигналы от обстановочных раздражи



телей, возбуждение от аппарата памяти н условного сигнала) вызывает 
возбуждение определенной констелляции нейронов, расположенных как 
в коре головного мозга, так и в нижележащих отделах При последо
вательном действий индифферентного раздражителя с безусловным 
возникает несколько возбужденных паттернов, которые взаимодейству
ют межд} собой так. чти формируется реакция, полезная для организма 
[I] Взаимодействие между этими возбужденными констелляциями ней
ронов осуществляется благодаря нервным связям, которые имеются 
между ними, но не образуются заново. Эти связи обнаруживаются при 
морфологическом и злектрофн дологическом изучении головного моз
га. 13 .табора-ир !я\ Анохина [1], Ройтбака | 12] и пр показано, что в 
оцц>'г на одиночное периферическое раздражение ли многих пунктах 
норы появляются вызванные потенциалы. В опытах, проведенных на
ми. пок:н.зно, что в этих условиях на одиночное раздражение вызван^ 
ныс потенциалы появляются во всех изученных вами глубинных обра
зованиях мозга (сгриопаллнларной системе, ампг тале. люксоном тело, 
черной и безымянной субстанций к др.) В силу этого сигнал, действуя 
па организм, вызывает в мозге определенный паттерн возбуждения, ко
торый может включать в себя нс только избранный нами безусловный 
рефлекс, но н .«лсменты дрхгих безусловных рефлексов В результате 
создается паттерн возбуждения, который реализуется в такой форме, 
которая приводит к необходимой полезной реакции организма.

Опыт показывает, что в создании такого нового тина возбужде
ния участвуют не только кор?, головного мозга, но и глубинные обра
зования.

В наших опытах [6—9, 13. 15] было показано, что при частичном 
разрушении бледного шара, хвостатого ядра, скорлупы, люксов а тела, 
гиппокампа, амнгдалы, черной и безымянной субстанций временно нару
шаются условные рефлексы, выработанные на пищевом н оборонитель
ном подкреплении. При этом стабильно нарушается оперативная па
мять. Животные только в 65—80% случаев правильно реагирует на ус
ловный сигнал. Этн опыты дают основание считать, что в объединении 
СИ меченных центров, формирующих условный рефлекс, принимают уча
стие как корковые отделы мозга, так и глубинные образования. Удель
ное значение каждого из них определяется функциональной сложно
стью и моторной дифференцированностью приобретенных фирм услов
ных приспособительных реакций.

Нами установлено, что периферическое раздражение вызывает ак
тивацию всех изучаемых нами глубинных образовании мозга. Более то- 
11/, форма реакции может меняться в зависимости от обстановочных 
раздражителей. Так. если выработать оборонительный усл анный реф
лекс с правой задней конечноетн. а затем манжетку с электродами при
вязать к левой задней конечности, то животное на сигнал поднимает 
левую заднюю лапу, т. с произойдет изменение формы реакции па один 
и ни же условный раздражитель. Манжетка будет предопределять 
характер реакции конечности, тогда как другие функции (дыхание, 
кровяное давление, форменный состав крови и г. п ) останутся без из
менений [3. 5 и др,]
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Если наши рассуждения верны, а они базируются на фактах, опи
санных нами и другими авторами, то схему условного рефлекса можно 
представить в виде сложного паттерна возбуждения, охватывающего 
корковые отделы анализаторов и глубинные структуры мозга.

Расчленяя структур} одних безусловных рефлексов, приводя их в 
сочетание с другими безусловными рефлексами или их элементами, ко
ра головного мозга в конечном итоге синтезирует новую, ранее не имев
шуюся структуру рефлекса. Вслед за Ивановым-Смоленским мы на
зываем эти рефлексы «условно-условными» |5]. Это означает, что та
кие рефлексы вызываются не только определенными условными сигна
лам, но и сама ответная реакция является приобретенной или услов
ной Условные рефлексы, которые повторяю! реакцию безусловного, 
мы именуем «условно-безусловным։:». Первые рефлексы являются бо
лее существенными в эволюционном развитии животных и их нрисио- 
собнн'льной деятельное։ и в окружающей среде.
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ИНДУКЦИЯ ТЕПЛОВЫМ ШОКОМ РАДИОРЕЗИСТЕНТНОСТИ 
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Институт физиологии им. Л О. Орбсли АН АрмССР. Ереван

Обнаружено, что тепловой шок не только препятствует проявлению сти- 
мулируюшега действия на эмбриогенез дозы 0.03 Гр, но и существенно 
снижает высокую эмбриональную летальность. вызванную дозой облучения 
0,1 Гр.
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Լմ րրիոնսղ մ ա '•' արոէքհոէնր։

It was shown that the thermal -shock prevented the exhibition of stimu
lating action on embryogenesis of the dose 0,03 Gy and also decreased 
the high mortality, cvo<ed by the Jose o.՜ irradiation '' I Gy.

Эмбрион птиц теп.ичкл') шок радиорезистентность.

Индукция tett.toM радиорезистентности у эмбриона изучена не.истаточ- 
но. Сведения по этому вопросу были получены при исследованки икри
нок рыб. на третьи сутки подвергавшихся гипертермии в течение 15—] 
90 мин с последующим облучением гамма-лучами r дозах 2,5 20 Гр. 
Показано, что гипертермия индуцирует высокую резистентное։ь заро-1 
дышевых клеток к облучению и привод։։՜ к снижению летальности эм
брионов [4|. Установлено, что обработка теплом (41°/30мин) икринок 
рыб в митотически неактивной стадии первичных зародышевых клеток 
повышает их радиорезистентность в 1,6 раз [5]. При инкубации икри
нок рыб в течение 60 мин через трое суток после оплодотворения перед 
облучением при температуре 4Ր обнаружено, что увеличение временя 
инкубации приводит к повышению радиорезистентности 16]. Воздей
ствие на 3-дневные зародыши рыб температурой 37—42° в течение 
30 мин, 1ииоксией в течение 2—4 ч, 1 —10 мМ арсенатом натрия а 
500 мМ хлоридом кадмия в течение 4 ч при температуре 28°. а затем 
гамма-облучением в дозе 10 Гр показало, что с повышением температу
ры до облучения повышается выживаемость зародышевых клеток и их 
митотическая активность, а аноксия, кадмий и арсенат не оказывают 
существенного влияния на этот показатель [7].

Учитывая эти данные, мы изучали радиорезистентность эмбрионов 
птицы к малым дозам облучения в критический период их радиочув
ствительности с использованием теплового шока.

Материи.։ и методики. Эксперименты проводили па 820 куриных ?мбриоиах. Пред- 
ьлрительно был установлен критический период рациЪчувствительност։։ зародышей. 
Для этой пели эмбрионы облучали на 3. 8 и 13-й день инкубации соответственно до
лами 2.15. 2.0. 3.4 Гр и ДОЗОЙ 0.10 Гр во все сроки.

В наиболее критический период, согласно полученным данным иа 3-й день инку
бации, эмбрионы подвергали тепловому шоку в инкубаторе при температуре 40° и те
чение 30 мин при нормальной аэрации и тут же облучали долой 0.03 и 0,10 Гр. В дру- 
н-м варианте опита тепловой шок применяли после облучения эмбрионом этими дозами.

Облучение проводили при следующих условиях, установка РУМ-17, напряжение 
200 кВ, сила тока 15 мА, фильтры 0,05 мм меди 1.0 мм алюминия, фокусное рас
стояние 60 см. мощность доз։»։ 0,3 Гр/мнн.

По окончании инкубации ո контрольных н опытных группах вычисляли процент 
ныжинаемостн и эмбриональной легальности.

Результаты и обсуждение. Из табл. 1 следует, что в контроле вы
живаемость эмбрионов от числа оплодотворенных яиц составляет 
90,0%, л эмбриональная летальность 10%. При облучении эмбрионон 
на 3-й день инкубации дозой 0,10 Гр выживаемость значительно сни
жалась и составляла 62,7%, соответственно повышалась и эмбриона.՝®-

230



полипа i. критически» период радиочувствительности эмбриона птицы

Втзрас г Дозз Число
Погибшие эмбрионы Живые

■ "■ 1  ■»

цыплята

АНН Тр эмбрионов
число % число %

3 0 10 51 19 37.3 32 62.7
2.15 50 25 50.0 25 50.0

8 0.10 60 12 20.0 48 80.0
2.0 (Я) 15 25.0 45 75.0

13 0.10 60 4 6.7 56 93.3
3.40 GO 10 16.7 50 ЬЗ.З

Контроль — 50 5 1G.0 45 90,0

пая летальность. Облучение эмбрионов этого возраста дозой 2,15 Гр

более существенно снижало выживаемость—на 50,0%.
При облучении эмбрионов на 8-й день инкубации дозой 0,10 Гр вы

живаемость эмбрионов повышалась но сравнению с 3-м днем развития 
до 80%, а при дозе 2,0 Гр—до 75%. Воздействие дозой 0,10 Гр на 13-й 
день инкубации приводит к более значительному повышению выживае
мости, превышающей контроль на 3,3%. Доза 3.4 Гр также значительно 
повышала выживаемость эмбрионов по сравнению с 3-м и 8-м (нем ин
кубации.

Таким образом, 3-й день эмбрионального развития является более 
критическим.

Данные табл. 2 показывают, что доза облучения 0,03 Гр на 3-й день 
инкубации приводит к более высокой выживаемости эмбрионов цып
лят—96,1%. Она превышала контроль на 14,1% и на 7,9% выживае
мость необлученных эмбрионов, подвергнутых тепловому шоку. Воз
действие этой дозой облучения после теплового шока приводило к за
метному снижению выживаемости эмбрионов, составляющей 89.7%, 
чго на 7,7% превышало контроль, на 6.4% уступало выживаемости об
лученных эмбрионов, не подвергнутых тепловому воздействию, и на 
И.5% превышало выживаемость необлученны? эмбрионов, подверг
нутых тепловом} шоку. Применение теплового шока после облучения 
этой дозой способствовало билес заметному снижению выживаемости 
эмбрионов, которая превышала контроль на 1,9%, на 12,2% уступали 
выживаемости облученных эмбрионов, не подвергнутых тепловому воз
действию, на 4.3% была ниже, чем у необлученных эмбрионов, обра
ботанных теплом, и на 5,8% уступала выживаемости при тепловом воз
действии перед облучением

При облучении дозой 0,10 Гр существенно снижалась выживаемость 
эмбрионов и составляла 68,5%. соответственно уступая на 13,5% коп 
тролю и на 19,7% выживаемости необлученных эмбрионов, получавших 
тепловой шок. При использовании теплового шока перед облучением 
этой дозой наблюдалось благотворное действие его, выражающееся в 

•существенном повышении выживаемости эмбрионов, составляющей 
•89.3%, что соответственно на 7,3% превышало контроль, на 20.8% вы
живаемость облученных эмбрионов, нс испытавших действия iвалового
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Таблица 2. Индукция тепловым шоком радиорезистентности у З-диевных эмбрионов пенны
— -

Тип
ноз епствия

Чи
сл

о :
>м

бр
ио

 
но

н

~ ~ >-УГ*НШТ1—^Л ~^~iJ д । —

Разница 
контро ем

---------------------- ■ ■ ■ — ■ ■ ■ *- ■

Погибшие 
эмбрионы

Живые 
цыглятд с

Разница с облу
ченным । без Till

Разнила облучен
ных с ТП1

%

Разины между 
1 III тчйлучение 
облучение-; Till, 

%
’;п ло % число % % %

0.3 Гр 51 2 3 9 49 96.1 4-15.1 •| 7.9

ТШ-гОЛЗ Гр 58 6 10.3 52 89.7 - 7.7 - 6.4 4֊ 1.5 4-5.8

0.03 1 P+TI11 55 9 16.1 47 83.9 4֊ 1-9 ֊12.2 4.3 —5.8

0.10 Гр 54 17 31.5 37 68.5 — 13.5 — -19.7 —

ТШ--0.10 Гр 56 6 10.7 50 89.3 4- 7.3 20.8 I 1.1 6.3
0.10 Гр - TLLI 53 9 17,0 44 83.0 4 1.0 4-14-5 5.2 -6.3

Till 51 6 11.8 45 88.2 -Г 6.2 — — —

Кошр 1ЛЬ 50 9 18.0 41 82.0 — — —



шока, и на 1,1% выживаемость неполученных эмбрионов, подвергнутых 
тепловой обработке. После, облучения этой дозой тепловое воздействие 
менее существенно повышало эмбриональную выживаемость. Она со
ставляла 83,0%, соответственно на 1,0% превышая контроль, на 14,5% 
выживаемость в варианте с облучением без теплового шока, однако на 
5,2% уступая аналогичному показателю необлу ценных эмбрионов, под
вергнутых тепловой обработке, и на 6,3% таковому при тепловой обра
ботке перед облучением.

Полученные данные показывают, что тепловой шок оказывает бла- 
ипнорное влияние на эмбриогенез, повышая эмбриональную выживае
мость и выводимость цыплят. Однако он значительно уступает по сво
ем}' стимулирующему действию дозе облучения 0,03 Гр (табл. 2).

Таким образом, индуцируемая теплом радиорезистентность у эм
бриона птицы нс только препятствуо! развитию соответствующей луче
вой реакции при дозах облучения 0,03 и 0,10 Гр, но и заметно повышает 
эмбриональную выживаемость пи сравнению с контролем. Эффект 
теплового шока при его использовании после облучения этими дозами 
лишь препятствует развитию лучевого процесса.

Как известно, тепловое воздействие не вызывает аномалии у эмбри
онов [1|, а химические радиопротекторы, применяемые в различные пе
риоды эмбриогенеза, обладают высокой эмбриотокенч костью и малой 
эффективностью [2, 3]

В наших опытах у цыплят,выведенных из эмбрионов, подвергнутых 
тепловому шоку, а также при сочетании с облучением уродства не бы
ли обнаружены.

Рассматривая данные табл. 2, легко заметить, что при Т111-|-0,03 Гр, 
ТШ-1-0,10 Гр и при тепловом шоке \ нсоблучениых эмбрионов в выжи
ваемости не обнаружено значительной разницы (89.7, 89,3, 88,2%), она 
превышала контроль на 5,8. 6,2 и 6.3% соответственно. В вариантах 
с 0,03 Гр4֊ТШ и 0,10 Гр — Tl.ll выживаемое;!, эмбрионов совпадала с 
таковой контроля (табл. 2). Эти данные свидетельствуют о том. что 
использование теплового шока перед облучением нс только индуциру
ет высокую радиорезистентность у эмбрионов к этим дозам облучения, 
но и значительно повышает их выживаемость ио сравнению с контри- 
лей, в то время как эффект теплового шока после облучения ограни
чивается только индукцией радиорезистентности, препятствующей раз
витию у эмбрионов соответствующей лучевой реакции.

Итак, индуцируемая теплом радиорезистентность у эмбрионов пти
цы в критический период их развития оказывает существенное защит 
ное действие при малых дозах облучения.
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ЗНАЧЕНИЕ ЗН-ГРУПП В ПРОЯВЛЕНИИ АКТИВНОСТИ 
АРГИНАЗЫ ПЕЧЕНИ КУРИНОГО ЭМБРИОНА

Г./' АРУТЮНЯН, М. А. ХАЧАТРЯН. А Д. АБРАМЯН

Ереванский государственный университет. кафедра биохимии н проблемная 
лаборатория сравнительной и эволюционной биохимии

Методом химической модификации специфическими реагентами пока тио 
вачгннг S! 1-груип а проявлении активное։и очищенной аргиназы печени 

18 днеп1«т| ; куриного эмбриона. Очищенный препарат фермента содер
жал 9.93 мкмоль мочевины на мг белка.

ՏուրատԼսակ Օւ/յէյԱւկնԼրի ս/ղէյԼցՈէի յամ /• /ւիմիտկան մ "'յի՚ի ,•> կս,’)Ւ։“ էՒ մէհ1ոք}ով 
ППЧИ I. 'Hpi/.J.'T SH - [սԱք-երի նշանակւքւք}յուէրր tS-սրէսկէսն u./պմի ա/’֊
ц ին ա// Ш! ին ակսւիվւէէիյան /քքւսեորմ տն մեշւ Ֆ{էրմհն<ոքւ մւսքրվսէճ Աքր/աւարաւրէ/. ււ/<»- 
յււսնւսկում Լ iflcJn/ միէրէէնյոէի ! մգ սպիտակուցի վշաւ էՈեոո/կսքրար ակւոի- 
վուք/յամ]՛։

The Importance of S//-gfoups for the expression of arginase ,i. tivi’v of 
l-S-day՝^ hen embryun liver has been shown by ihe method of chemical 
modification with specific reagents. The purified enzyme contains 9,93 
ink mole urea per 1 pro em mg.

мл'.орион кур—аргиназа—парахлормеркурибензааг—паррбенархинон—J -ацетат.

Рансе нами было установлено, что изоферменты аргиназы урикотели: 
веских организмов в зависимости от их метаболической направленно
сти обладают характерными физико-химическим։։ и кинетическими осо
бенностями [1—3, 5]. Очевидно, эти изоферменты различаются содержа
нием химически активных групп, играющих роль в проявлении актив
ности и поддержании нативной конформации ферментов. В настоящее 
время с целью изучения указанных групп широко применяются мето
ды химической модификации при помощи реагентов, избирательно вза
имодействующих при определенных условиях с отдельными остатками 
в белках [9 II]. Указанными методами исследована роль Sll-rpynn 
н проявлении активности аргиназы различных организмов [6, 12 15]

В настоящей работе представлены результаты очистки аргиназы пе
чени 18-днсвного куриного эмбриона и изучения ролл SH-групп в про
явлении активности фермента.

•Материал и методика. Исследовал» печень эмбрионов кур породы леггорн 18-гс 
,-.ня развития АрГйНазнух) актинность п белок Определили ранее описанными методи՛ 
Кими [4].

Сокращен;: 11ХЛ115—парэхлормеркурибензоат
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Реагенты на тиоловые группы—ПХМБ. парабензохинон, J-.wt.it—добавляли н 
китцгнтраипях. указанных и соотнетствуютнх таблицах, перед внесением аргинина.

Результаты и обсуждение. Аргиназа печени 18-дневного куриного 
эмбриона, имеющая один пик активности, по физико-химическим и ки
нетическим свойствам близка к неуреотелическим формам [2]. Урео- 
ге.шческая аргиназа печени 18-дневного куриного эмбриона была очи
щена нами по следующей схеме.

I -этап— гомогенизация. Печень выделяли при 20՜ и подвергали 
гомогенизации в среде 0,15 М КС1-1-5 мМ А\пС12 в течение 3 мин в сте
клянном гомогенизаторе типа Поттер-Эльведжема. Гомогенат центри
фугировали при 9000 об/мин в течение 1 часа.

II этап—получение ацетоновою порошка. После отделения супер
натанта осадок подвергали гомогенизации с охлажденным ацетоном 
(-20°). Полученную суспензию фильтровали при помощи бюхнеров- 
ской воронки, после чего осадок вновь гомогенизировали с ацетоном 
при указанных выше условиях. Полученный ацетоновый порошок 
элюировали в течение 24 ч в среде грнс-НС1 буфера (pH 7,4) 4-5 мМ 
МпС12. Суспензию центрифугировали 15 мни при 12000.

III этап—хроматография на ДЕАЕ целлюлозе. Элюат наносили 
из колонку (1.3X24 см), уравновешенную трнс-НС! буфером (pH 7,4), 
содержащим 2 мМ МпС12. Затем колонку промывали растворами 
\';։С1 (от 60 мМ до 0,35 М). содержащими 5 мМ А1пС12.

IV этап—тепловая обработка. Активные фракции подвергали 
тепловой обработке. Раствор элюата согревали в течение 10 мин при 
•15 в среде с 5 мАА ААпС12

V этап—высаливание сульфатом аммония и гельфильтрация на 
сефадексе (3-100 После тепловой обработки образен высаливали суль
фатом аммония 23%-ного насыщения, Затем супернатант подвергали 
гельфильтрации на сефадексе С-100 (трпс-НС! буфер, pH 7,4) (таб.:. I).
Таблица I. Очистка аргиназы печени 18-днсвных эмбрионои кур

Этапы

кд-։ до
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да ° X О А
рг

ин
аз

на
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ти

в 
ю

с ь,
 

мк
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ль
 

мо
ч.

Удельная 
ак. ипность, 
_ мкм.ыг 
моч (елкд Ст
с п

ен
ь 

О
'.Н

СТ
КН

Вы
хо

д,
 %

Гомогенат 130 0 7920.6 457 60 0.057 100
Апстопозый порошок
Хроматография на ДЕАЕ

90.0 4250.2 264.40 0.062 1.08 57.7

целлюлозе 33.0 654.0 236.6 0.362 б.зз- 51.7
Гер> ооЗрДттлй

1 ель|и .ьтрация на сефа-
30.0 158.0 204.2 1.292 22.70՛ 44.6.

дгксе н—10.) 45.0 17.6 171.8 9.93 174.2 38.0

Из 100 эмбрионов было выделено 45,5 г печени. Очищенный пре-

параг фермента содержал 17,6 мг белка с удельной активностью

9.93 .Степень очистки определяли электрофорезом на по-
моч белка 1

лиакрнламидном геле [4].
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Наиболее специфическим реагентом на тиоловые группы является I 
ПХМБ, который, согласно данным литературы, в концентрации I мМ 
полностью ингибирует аргиназу печени цыпленка [15]. речного рака. | 
жирового тела таракана, дрожжей [12], люпина, тогда как не 1ейств] 
е1 на аргиназ) печени крыс [15], человека, шелковичной .моли, печени 
быка [б]. Неодинаковое действие ПХМБ па аргиназную активность 
люпина и печени крыс Бер и Мужинска объясняют отсутствием БН- 
групп в аргиназе печени крыс.

Исследованные нами реагенты на тиоловые группы—ПХМБ. Л-ане- 
тат и парабсилахинон—ингибируют очищенную аргиназу печени 18- 
дневного куриного эмбриона, что указывает на значение ЯП-групи а 
проявлении активности фермента.
Таблица 2. Влияние реагентов па тиоловые группы очищенной артназы 
18-дневкого куриного эмбриона

Концентра
ция мкм

М0Ч.

ПХМБ

%

ПХМБ МЭ ПХхМБ-|֊глут 1ТНОИ

мкм 
моч.

% мкм.
моч.

%

Контроль 1.603 100 1.744 103 1.704 100
1.25 10-= • 1.632 101 49 1.704 94.7 1.678 98.57
1.25-Ю~« 1.704 105.97 1.576 90.37 1.704 Ю0
2.5 10-‘ 1.520 94 53 1.624 93.12 1.776 1<4.22
1.25-Ю-з 1.280 79.83 1.728 101.30 1.960 115.83
2.5 10՜’

Контр эль 
5.0
1.25-10-*
1.25-10՜
3.75-10՜1 
5.0 -|0-->

Контро ь

0.760 47.26

Глутатион

0.830 100
1.360 154.53
1.384 157.26
1.36-3 154.53
0.888 100 0
0.840 95.45

Л-ацстат Л-ацетат + .МЭ 3

1.701 100 1.71.4

меркапгоэтлноя

0.840
1.280
1.344
1 .360
1 /296
1.208

-аце гат-4-глутати эн

100 1.712

100
152.38
160.00
161.91
154 20
143.81

’ПО
1.23-10֊ 1.528 88.66 1 680 98.58 1.668 83.92
5.0 -10՜ 0.920 53.99 1.741 102.34 1 704 99 51
1.0 -10՜ = 0.672 39.43 1 ՝ 107.Ъ4 1.784 104 20
1.25-’О՜- 0.640 37.56 1.960 115.83 1.810 106 8(1

Контроль

Б 1-п

1.64)

:> о х и; । о I! б е и.) о х н 1 в > 11 -1- М :)

1С0 1.704

бензо.чиили 1-

100

глутатион

1.704 109
2.5 10- ! .52) 92.67 1.704 КН) 1.704 100
1.25-10՜ 1.448 88.28 1.720 100.92 (.704 100
3.75-10-ь 1.280 78.04 1.728 101 39 ։ .7.0 100.92
1.25-10՜* 1.176 71.70 1.744 102.34 1.736 101.87

Данные табл. 2 свидетельствуют о том. что ингибирующее влияние 
ПХМБ начинается с концентрации 2.5- 10 1 М и выше. При концентра
ции 2,5-10 4 М активность фермента подавляется на 50% Интересно, 
что низкие концентрации реагента, согласно полученным нами данным, 
оказывают стимулирующее действие на активность фермента, что. не
видимому, можно объяснить взаимодействием ПХМБ с более достувны- 
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мн группами, при котором конформационные изменения молекулы фер
мента облегчают его реакцию с субстратом. Использованные в экви
молярных концентрациях восстанавливающие агенты—глутатион (вос
становленный) и меркаптоэтанол, оказывающие защитное действие на 
тиоловые группы, одинаково предохраняют фермент от !Юздейс1вин 
ПХМБ, а в высоких концентрациях даже стимулируют активность ар
гиназы. При отсутствии в среде ингибитора эти реагенты являются ак
тиваторами фермента печени куриного эмбриона.

Влияние J-ацетата (1,25-10՜5—1,25-10՜2 М) и парабензохинона 
(2,5-10 й- 1.25- 10 1 М) аналогично действию ПХМБ. В условиях на
шего эксперимента J-анстат ингибировал активность фермента па 60% 
при концентрации 1.25-I0՜4 Л\ (высокие концентрации реактива окра
шивают среду и делают невозможным колориметрирование).

Глутатион и меркапто-этанол полностью защищают фермент от ин
активирующего влияния J-auerara и парабензохинона.

Хотя не исключается комбинирование этих реагентов, особенно 
J-ацетата с другими реакционноспособными группами гистидина, лизи
на. метионина, факт реактивирования глутатионом и меркантоэтаиолом 
блокированного ингибитором фермента свидетельствует и наличии 
811-групп в урикотелической аргиназе печени куриного эмбриона и зна
чительной их роли в проявлении ее активности.
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ОРГАНОСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РЕЗИДЕНТНЫХ 
МАКРОФАГОВ

ЛЕ 3. БЛШИНПН

Ереванский медицинский институт, кафедра гистологии

Выявлены органоспедифичсские морфофункциональные особенности макро
фагов печени, селезенки и дермы, обусловленные их контактами с различ
ными тканевыми элементами,

('ացս/Հայտվել են փայծաղի և ղերմս/յի մч>կրոֆւսif pջ/гչնձր[։ մօրֆոֆունկ-
g/ւոնայ աոանձնա'ատելությունները' պայմանավորված նրանց կոնտակտներով տար 
րէ>ր Հյուսվս/ծրտյքւն էլեմենտների հետ։

Organspc- ifh rnorphohinctinnal peculiarities of macrophages of liver 
spleen and derma, conditioned by iheir contacts with various tissue ele
ments have been revealed.

Макрофаги—органоспецифичность—тканевое окружение.

Вопросы тканевого окружения макрофагов и их контакты с геми или 
иными клеточными элементами в условиях in vivo почти не изучены. 
На наш взгляд, исследование этого вопроса может пролить свет на 
особенности органоспецифичности макрофагов в морфофункциональном 
аспекте В настоящем сообщении приводятся результаты изучения 
морфофупкциональны.х особенностей резидентных макрофагов различ
ных органон в сравнительном плане.

Материал и методика. Были использованы беспородные белые крысы (7) и мыши 
(7| обоего пола. мыши-самиы линии С57В1./СВА (7), крысы-самцы wistar (5)

Для определен ня фагоцитарной активности макрофагов за 2 ч до забоя животным 
пиугрибрюшнпно вводили 50%-нын коллоидный уголь (0.3 0.4 мл мышам. 3՛ ">мл— 
крысам} В cpv.tax печени, селезенки и дермы фагоцитарную активность макрофагоч 
определяли по двум параметрам—фагоцитарному показателю и средн- му килнч-.-стзу 
клеток си сверхиптенсивны.м фагошн озом. Для определения фагоцита piraro показа
теля в препаратах от каждого животного в каждой и-. 100 клеток вычисляли коли:՛.՛- 
ство гранул угля. Для определения второго показателя для каждого животного учи
тывала среднее число макрофагов, в которых и-; удавалось сосчитан, гранулы погдо 
щепного угля из-за их многочисленности

Все морфологические данные были обработаны методом вариационной статистики 
по Стьюденту

Для электронной микроскопии кусочки указанных органо։ нс толще 1 мм фикси
ровали з 2%-ном растворе глютаральдегида па какодилатном буфер։- с последующей 
фиксацией в 1%-ном растворе ня том же буфере, дегидратацию прон шодилн н ацето
нах возрастающей копией грации. В процессе обезвоживания материал контрастиро
вали 0,5%-яым растпором ураиилапстата в 70%-ном ацетоне. Улыратонкие срезы го

товили на ультратомс LKV. контрастировалн цитратом свинца по Рейнольдсу и про
сматривали н электронном микроскопе УЕМ при ускоряющем напряжении 80 В

Результаты и обсуждение. Макрофаги печени и селезенки харак
теризуются рядом общих признаков- умеренно выраженной складча-

Сокращения ГЭР—гранулярный эндоплазматический ретикулум.
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Сравнительная характеристика резидентных макрофагов печени, селезенки и дермы у различных животных

Печень

<1 агот игарна ; ачтнзноегь
Вилы животных-------------------------------------------------

Ф ПОК :ЗГГС?ЛЬ 
(М + ш)

содержание мак
рофагов со с л 

ф.П ОЦНТОЗ >м

: егг о одные белые крысы oloeru 7,13+0.27 4.39%
полз (4.2+1.81)

Беснгц Олпые белы- мыши ибоею 16.83+0.2! 12.28%
и >ла (1-11-3.07)

Р<0,001 Р<0.001

Мыши самцы линии C57BI СВ А 11.39+0.67 27.43%
(37.8+1 1)

Р<0.1)01 Р<0 001

Кры и сам: ы Wistar 15.84 ±0.35 27.9%
(38.75±l 18)

Р<0.001 Р< 0.(01

Селезенка Дерма

фагоцитарна» акти (пости ф/агоцитарная активность

Ф пока-а ель<М+ш> рофап в со с и
— фагоците юм

-. .чм»

Ф п к,ч тем. содержание мак- 
\ГНп) Р' ов со Си

v — ' фагоцитозом

7.8+0.17 4- .9 % 
(4.6+0.88)

3.8+0.04 
Р<О.О01

1.55% 
(1.57+0,09) 

Р<67(ХН

10.22+0.18
Р<0.001

2 67% 
(3.75+0.83)

1 ><0,001

2.91+0.39
1><0.001

1.93% 
(1.97+0,19) 

Р<0.001

6,276 +0.21 
Р-. 0.091

10% 
(11.2+1.38) 

Р<(1.СЩ

2.97+0.09 
Р<0.001

25% 
(2.57+0.1) 
Р<0.001

10.28+0,18
1><0.001

16.8% 
(20.2+4,8)

3.51±0.13
Р<0.001

1.5% 
(1.5$±0.14) 

Р< 0.001



тосты» мембраны, наличием злами тельного количества лизосом, пергИ 
вичиых, зачастую и вторичных, различных размеров. Имеются иотл№| 
читальные признаки. Так. в макрофагах селезенки очень часто встреча-■ 
ются утилизирующие эритроциты на различных стадиях (рис., а), Л 
макрофагах печени—многочисленные рибосомы (рис., б.|

Фагоцитарная активность более высока в макрофагах печени, г1 
этим коррелируют и литературные данные [3]. Следует, однако, отмсЯ 
тнть, что наряд} с высоким фагоцитарным показателем макрофагов пе« 
чеин у ■ /.них животных, у других значительное содержание мзкрофагяЯ 
со сверхинтенсивиым фагоцитозом отмечается в селезенке (табл.).

Макрофаги печени чаще всего вступают в контакты с гепатоцитам™ 
особенно с жиросодержащими участками их цитоплазмы, лкпоцнТаи™ 
՛•• », вероятно, свидетельствует об их участии в липидном обмене орга-| 
на. тем более что известна их способность фагоцитировать, метабфЖ 
лизировать и депонировать липиды [1, 4].

Можно предположить, что печеночные макрофаги с паренхимйтвМ 
ными клетками органа образуют единую систему, регулирующую его 
липидный обмен.

Кроме часто наблюдающихся контактов макрофагов селезенки с 
лимфоидными клетками, очень час.'Ы их контакш и >ршрошпами, эти 
контакты свидетельствуют об участии макрофагов данного органа з 
обмене железа и, следовательно, в процессах гемопоэза, что подтверж
дается данными о способности микрофагов выполнять ре:уляториуюу 
роль к процессе кроветворения, опосредуемую через выделение рядз. 
факторов, и в первую очередь эритропоэтина [2].

Макрофаги дермы отличаются от описанных выше более низкой 
фагоцитарной активностью, слабой выраженностью основных призна
ков. Их отличает вы.япутое удлиненное тело, слабая складчатость- 
клеточной поверхности, хорош» развитые ГЭР и свободные рибосомы 
(рис., о\). Очень часты контакты с фибробластами и коллагеном, элас

тическими волокнами (рис., с). Полученные данные сии те։ ел истцу ют 
о том, что фагоцитарная активность не является преобладающей функ
цией и макрофагах дермы. Вероятно, их основная роль сводятся к 
секреции биологически активных продуктов белковой природы, регули
рующих функции тканевых элементов соединительной ткани

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о зпачнтель- 
пой морфоло! ической и функциональной разнородности макрофагов 
различных органов, обусловленной их взаимодействием с различными 
ткан ев ы мн элементами.
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ИЗМЕНЕНИЕ АКТИВНОСТИ ЛНГИОТЕНЗИН- 
ПРЕВРАЩАЮ1ЦЕ1 О ФЕРМЕНТА В ТКАНИ ЛЕГКИХ 

У КРЫС ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ ВОЗДЕЙСТВИИ АПРЕССИНА

й, ГОРОДКОВ, Д. Л. ПАШЕН КО. К. Д. ЕРЗИНКЯН 

ВШИ! бкотехпблогнн. Москва

Яегкие-^инсиотекцин-преаратаилцш'г ф^рмепт—апрессин.

Ангиотснзян-нревращающий фермент занимает особое место в регуля
ции сосудистою тонуса, благодаря тому, что осуществляет конверти
рование неактивного пептида ангиотензина I в оказывающий мощное 
прессорное действие ангиотензин II и одновременно инактивирует силь
ный вазодилататор брадикинин.

Известно, что уровень активности АПФ играет существенную роль 
з регуляции ангиотснзин-рсниновой системы, участвующей в поддержа
нии артериального давления [1]. Ингибиторы АПФ каптоприл и ген- 
ротнд являются эффективными гипотензивными средствами и успешно 
применяются в медицинской практике [8]. Подобно другим экзопепти
дазам АПФ представляет собой мт ал лофер мент., содержащий в актив
ном центре атом цинка, его ак; милость зависит от наличия в организме 
эндо- п экзогенных лигандов, способных отнимать пли блокировать ме
талл в активном центре [9, 12]. В связи с этим представляет интерес 
изучение влияния длительного применения гипотензивного препарата 
анрессниа. способного связывать металлы, на активность АПФ и обмен 
цинка у крыс с быстрым и медленным фенотипом ацетилирования. По
скольку копией грация многих лигандов, в том числе и апреесина. запи
си.’ от активности конститутивного фермента .\г՝ацстилтра1։сферазы 
[5], в работе учитывали фенотип ацетилирования животных.

Матеуш,: и не.чЖилн. Эксперименты проводили из 45 беспородных крысах-сзм- 
цпх массой НО 160 г. Первую опьоиую группу составляли 15 крыс с медленный фе- 
по!ином ацетилирования (уровень аж .-плнр:1вашы ниже 45-..,), а вторую 15 крыс е 
быстрым фенотипом ацетилирования (уровень Зценитрования выше 45%), определен
ным методом Пребстиша н Гаврилова в модификации Тимофеевой по соотношению в 
С-ьасоний пробе мочи абсолютных концентраций свободного н ацетнлиринанного чесг- 
н|и.пдраы։ сульфадимезина [6]. Енге 15 животных составляли контрольную группу, ь 
получавшую зпрессйн. Животные опытных и контрольной групп в течение всего 
гремели нсскдопання находились а.։ <гандаргном брикетированном корме. Жинотиым 
ьпылюй группы вн) :|мькёлудачно вводили апресспи, 10 мг/кг массы в течение пер։։՛ ; о

Сокращена : \Пф аш ш . ен.лш-прсврашаюншй фермент, С/։1 — концеит ран ня ншы.. 
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и второго месяцев н 20 мг/кг марсы и чечснне третьего месяце. Контрольной группе и; 
потных вводили волу Для определения динамики изменения пзучп-мы.х параметров։'Ч 
действием апресснна по 5 крыс ил каждой группы забивал:՛ декапитацией через I меся 
а остальных через 3 месяца после начала эксперимента Активность АПФ о гомогм 
те легкого определяли модифицированным нами методом Паолйхвиой и др. [3]. П 
нондином на определении скорости гидролиза синтетического субстрата Кбз-Фем-Ги 
Лей [101. Для получения гомогената ткань легкого после удаления крупных брода 
измельчали и гомогенизировали и гомогенизаторе Поттера в течение 2 мин и ледя| 
бане из расчета I : ткани на 10 мл 0Д% КаС! Флуоресценцию измеряли на прибор 
Хитачи модели 650-60. Концентрацию цинка в плазм - кров:։ ппредсляли на спектр 
метре с индуктивно связанной плазмой фирмы «Лабтест» (ФРГ) Подготовку обра 
ков приводили разработанным нами ранее способом [4].

Результаты и обсуждение. Результаты определения активное: 
АПФ в ткани легкого и содержания цинка в плазме крови крыс тр 
длительном воздействии апрссспна представлены в таблице.
■Активность АПФ в легочной ткани крыс в расчете на мг сухой массы ткани и 
содержание цинка в плазме крови

I месяц 3 ме.яц

Группа крыс активность 
АПФ.

нмоль мни 
мг М+п։

Сгй, 
мкг; мл 
М+։п

ак7нпи кгь 
АП .

нмоль мчи 
МГ Й. + |11

С?.п 1 
мкс/м* 
м+м

Контрх ь 66.3+8.8 0.99+0.035 60+4.1 1.0+0.021

Быстрые апетилятор.ч 58.5+6.9 
р<9§%

0.99+0.037 
р<£95%

55; 3 1-3 4 
Р<У5%

0.99+0.0: 
р<95%

Медленные ацетилагоры 59.3+9.9 
р<9о%

0.91+0.04 
р<95%

35.8+5.4 
р>99%

0.86+0.0
Р>ь9.9г

Достоверность различий между 
быстрыми 1! медленнымиацети- 
ляторами

(не постов.) 
р<95%

(не догтон.) 
р <95%

(ДОСТОВ ) 
р > 99 %

(доски*
Р>99.9^

Как видно из таблицы, после 1 месяца уведен ня апресснна междт 
крысами опытных и контрольной групп еще нет достоверных различи: 
в активности АИФ ткани легкого и концентрации цинка в плазме крй 
ви. Пи обнаружено достоверных различии также в уровне активности 
АПФ (Р<95%) и концентрации цинка в плазме (Р<95%) между труп 
па.ми быстрых и медленных анетиляторов. Однако через 3 месяца по 
еле начала введения апресснна активность АПФ у крыс с быстрым фе 
нот и пом ацетилирования все так же не отличается достоверно от кон 
:рольного показателя, тогда как у крыс с медленным фенотипом апе 
т։.пирования происходит заметное снижение активности АПФ (Р> 
99%) и концентрации цинка в плазме крови (Р>99,9%). как по срав 
нению с контролем, так и с аналогичным показателем группы быстрш 
ацетил яторов.

Как известно, в метаболизме апресснна участвует -ацетилтранс
фераза, которая осуществляет перенос ацетильных групп с ацетилкоэв 
зима А на аминогруппы различных субстратов, причем ацетилирован 
иый апрессин теряет свои хелатирующие свойства. По-видн.мому.) 
крь: —медленных ацетиляторов происходит накопление в организм: 
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алрессина ։ его неацсгилированпых метаболитов, способных к образо
ванию прочных комплексов с цинком и другими металлами [II].

Поскольку около 60% находящегося в плазме крови цннка доволь
но слабо связано с альбумином и легко подвержено обмену [7]. свя
зывание его агрессином или каким-либо другим лигандом может приво
дить к нарушению транспорта цинка белками крови, что, в свою оче
редь, вызывает недостаток пинка в активном центре АПФ и снижение 
его активности. В пользу предположения о важной роли цинка в регуля
ции активности АПФ свидетельствуют полученные нами ранее данные о 
том. что цинк-дсфинитная диета приводит к уменьшению артериаль
ного давления и активности АПФ в легочной ткани крыс [2], а также 
литературные данные о снижении активности АПФ в сыворотке и кон
центрации цинка в плазме крови крыс и морских свинок, получавших 
рацион с низким содержанием цинка [13, 14). В последней работе бы
ло также продемонстрировано более сильное увеличение активности 
АПФ при добавлении цннка в образцы плазмы крыс, содержащихся 
на диете с недостаточным количеством этого микроэлемента, чем у 
крыс, получавших полноценную диету. Не исключая других механиз
мов действия апрессина, можно полагать, что снижение активности 
АПФ при длительном применения апрессина может внести свой вклад 
в суммарный гипотензивный эффект препарата, осооснно при низких 
уровнях ацетилирования в организме.
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БИОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ АКУСТИЧЕСКИХ ШУМОВ 
ИДЕНТИЧНЫХ УРОВНЕЙ с РАЗЛИЧНЫМИ СПЕКТРАЛЬНЫМИ

И ВРЕМЕННЫМИ ХАРАКТЕРИСТИКАМИ

4. Г. АРАКЕЛЯН, К. 4. ПАНЧУЛАЗЯП

Республиканский акустический научный центр М3 АрмССР, Грек.и

Широкополосный шум—импульсный шум восходящий и нисходящий спектры— 
4&ъем кислорода.

Шум—нс только физически измеримая величина, но и в широком. смыс
ле психологическое понятно, поскольку шум заданного уровня при по
следовательном изменении спектрального состава дифференцируется 
слуховым анализатором на разные по громкости шумы. Очевидность за
висимости специфической реакции организма не только от уровня, нои 
от спектральной структуры, а также временного распределения акусти
ческой энергии обоснована многими авторами. Во всех случаях патоло
гическое воздействие в большей мере связано с высокими час ютами, 
низкочастотные же шумы вызывают незначительные изменения или не 
влияют вообще [8]. Высокочастотные звуки при субъективной оценке 
воспринимаются как более шумные, чем среднечастотные и низкочас
тотные [8, И. 13]. Шумы одинаковых уровней более угнетающе дей
ствуют при высоких частотах [2]. Имеются сведения о несовпадении 
ответных реакций организма прн воздействии шумов одинаковых 
(в дБА) уровней с различными спектральными характеристиками [3].

Раздражающее действие акустического шума может быть усилено, 
если ему придать прерывистый характер, поскольку постоянный шум 
менее вреден, чем прерывистый [8]. Ауднометрическое обследование 
1850 рабочих шумовых производств с одновременным анализом шума 
позволяло выявить интересное явление—в сталепрокатном цехе, где 
уровень УЗД равен 105 дБ, а высокие частоты достигали 10000 Гц, вы
явлена меньшая потеря слуха, чем у рабочих прессового цеха с УЗД 
90дБ, преобладанием низких частот, нос импульсным шумом [14]. В 
производственных условиях импульсный шум вызывает более выражен 
кые и опасные сдвиги и организме человека, чем среднечастотный я 
даже высокочастотный [10]. В связи с этим предлагается установле
ние более строгих критериев для импульсного шума, провоцирующего 
более быстрый переход от временного к постоянному сдвигу порога 
слуха.

Рядом авторов в качестве индикатора реактивности организма на 
шумовой раздражитель были использованы постоянный и временный 
сдвиги порога слуха, флюктуация а-ригма ЭЭГ. время простой двига
тельной реакции, улитково-зрачковый рефлекс. Шум. как известно, ин- 
адекватпый раздражитель, и реакции организма на него часто являют-

Сокращении. УЗД—уровень звукового давления.
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■СЯ неспецифическимв. Между тем, именно неспенифическле реакции 
•остаются малоизученными. а действующие в настоящее время санитар- 
ные нормы предельно допустимых уровней шума разработаны с учетом 
воздействия акустической энергии па слуховой анализатор. Особенно 
недостаточно изучена зависимость неспецифических реакции организма 
от качественных и временных параметров шума.

В связи с этим особый интерес представляет тестирование инте
гральных показателей организма на спектральный и временной харак
тер акустического шума.

В настоящей статье изложены результаты исследования закономер
ностей и особенностей обратимого изменения интегрального показате
ля реактивности организма объема потребляемого кислорода при 
действии энергетически жвивалеитных акустических шумов (85 дБА) 
<?. различными спектральными и временными характеристиками. Ис
следование лого уровня следует объяснить тем. что он считается одно
временно и «ощутимым» для организма, и «щадящим: его акустический 
анализатор. На физиологическую допустимость шума уровнем 85 дБА 
указывают адаптированные поведенческие реакции животных, идентич
ность результатов при вторичном применении экспозиции белого шума 
уровнем 85 дБА, непродолжительное!։, самих экспозиций, данные ряда 
авторов [I, 6, 7, 15], ГОСТ 12.1.003—83 [5]. а также международная 
норма [15].

Материал и методика. Опыты проводили на 4 здоровых кошках-самцах массой 
3,0—3,2 кг с использованием модифицированной установки закрытого типа системы 
Шатерникова. В основе методики исследования лежит принцип Крогз [9] Кошек кор
мили один раз в сутки в одно и ю же нремн, Каждое животное натощак в течение 
-суток подвергали одноразовому озвучиванию без фиксации и применения наркоза, «по 
позволило проводин, исследование в нормальных условиях при температуре 20° н ат
мосферном давлении 685֊ 688 мм рт. ст. Шумовая нагрузка обеспечивалась генерато
ром шума Г2—47 [41.

В условиях хронического эксперимент.։ были проведены 4 серии опытов по 8 в 
каждой с 15-мннуткь.ми экспозициями шума одинаковых (в дбА) уровней: широко
полосного постоянного шума; белого шума, имеющего и полосе частот 63—16000 Гц 
подъем 5 дБ/окт (восходящий спектр) или наклон 5 дБ/окт (нисходящий спектр), 
аритмического импульсного шума длительностью импульса 100 мс с восходящим ерсд- 
исвысокочастотиым спектром. В качестве контроля служила серия экспозиций с белым 

. шумом.
Индикатором эксперимента служил временный сдвиг объема потребляемого кисло

рода. регистрируемого через ’5 мин с момента раздражения шумами идентичных 
уровней (85 лВ\։ Во избежание к՛, равномерного распределения кислорода, посту
пающего а камеру, была использована воздуходувка малой мощности, обеспечиваю
щая равномерное перемещение воздуха в камере. Совмещенный с воздуходувкой ла 
тронный поглоти]ель предназначался для поглощения выделяемого животным угле
кислого газа Воздуходувка с натронным поглотителем помещалась вис герметичной 
камеры и созвала н л։ач։иельяын акустический фон. воспринимаемый н камере ։•::« 
уровне не более 50 дБА. что исключало возможность воздействия побочного фактора 
на динамику' эксперимента. Кислород в камеру из мерной бюрсты поступал пассив
но. вследствие периодически наступающего в камере разрежения в результате фнк- 

-сацим углекислого газа натронной известью к всасывающей силы легких животного [1}.

Результаты и обсуждение. Сравнительный анализ результатов, 
приведенных к нормальным условиям (7(>0 мм рт. ст. и 0°С). выявил 

•статистически значимые отклонения (Р<0,001 по критерию Стъюденга)
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с>

Пока отели потребления кислорода (мл) у кошек при озвучивании 
и временными характеристиками

идентичными уровнями с различными спектральными

Условия опыта СП Кошка № 1 
(3.1 кг)

Кошка № 2 
(3.3 кг)

Кошка № 3 
(3.0 кг)

Кошка № 4 
(3.0 кг)

Белый шум (контроль) М+т 
и

16.41+0.002 
8

19.38±0.221
8

18.77+0.217
8՜

17.64+С.118
8

Белый шум с в ։схол՝чпн'з спект
ром

М+т 
$ 
п

17.46+0.217
<0.001 
8

20.55+0.210
<0.001 
8

20.33+0.215
<0.001 
8

18.69±О.223
<0.001 
8

Белый шум с нисходящим спскт- 
роч

М+т
Р>
Ра
II

15.59+0.009
<0.001
<0.001 
8

18.05+0.010
<0.001
<0.001
8

17.64+0.109
<0.001
<0.001
8՜

16.82+0.217
<0.001
<0.001
8՜

Средневысокочастотный импуль
сный шум

М+т
Г 

п

19.29±0.117 
<0.001
<0,001
8

21.96+0.118
<0.001
<0 001
8

21.65+0.227
<0.001 
<0.001
8

20.11+0.116
6.001

<0.001
8

СП статистические показатели, Р[—по сравнению с контролем, Р2—нисходящий спектр по сравнению с восходящим спектром. 
Р3—срелнсвысокочас-тотный импульсный шум по сравнению с восходящим спектром.



между контрольными и исследуемыми показателями объема потребляе
мого кислорода (табл.). Налицо достоверно повышенное потребление 
кислорода при действии высокочастотного шума по сравнению с низко
частотным. Существенным оказалось потребление кислорода организ
мом в серии с аритмическим импульсом шума по сравнению с таковым 
в трех остальных сериях экспериментов.

Реакция на импульсный шум существенно зависит от того, является 
ли он внезаппъ м или ул.։ вливается его ритм, что связано с постоянной 
аккомодацией, порога шумового восприятия и эффектом ожидания. По 
мнению Суворова [1]. кроме спектрального состава и интенсивности 
существенное значение имеют и такие параметры импульсного шума, 
как частота следования импульсов в единицу времени и их ритм. Арит
мические импульсы вы :։,:iK!!oi более выраженные сдвиги, чем шумы» 
имеющие определенный ритм.

В наших опытах резкое повышение потребления кислорода под вли
янием импульсного шума можно объяснить усилением его негативною 
действия фактором аритмичности.

Таким образом, результаты экспериментов с использованием неспе
цифического индикатора реактивности организма согласуются с выво
дами [2. 3, 8, 11—11] о несовпадении ответных реакций организма при 
воздействии одинаковых количеств акустической энергии с различными 
спектральными и временными характеристиками.

Итак, на основании представ ленных результатов, учитывая иден
тичность уровней шумовой нагрузки, можно сделать следующие выводы.

Широкополосный постоянный шум с нисходящим спектром оказы
вает на организм менее, а с восходящим спектром—более выраженное 
воздействие, чем аналогичная экспозиция белого шума.

Высокочастотный шум по сравнению с низкочастотным вызывает 
в организме большее потребление кислорода, что говорит о повышении 
нагрузки на функциональные системы.

Аритмический импульсный шум с восходящим средневысокочастот
ным спектром по раздражающему действию превосходит и контроль, и 
высокочастотный шум.
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МОРФОФУ Н КЦИ О Н АЛ Ь Н АЯ ХАРАКТЕР И СТ ИКА 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ДОМАШНИХ КУР

ПРИ РЕГЕНЕРАЦИИ ПЕЧЕНИ
А'- А- ДЖИВАНЯН

Ереванский государственный университет, кафедра >оология

Куры домашние—поджелудочная железа—частичная гена тэктомия -гистохнмич 
ферментов.

Многочисленные. литературные данные указывают на роль гормонов 
поджелудочной железы в регуляции восстановительных процессов пече
ни [1—6, 8—10]. Известны также многосторонние функциональные 
связи между этими органами, проявляющиеся в процессах нормальной 
жизнедеятельности и в экстремальных условиях. В литературе мы на
шли лишь единичные работы, посвященные изучению морфофункцно- 
нальных проявлений реакции поджелудочной железы па резекцию пе
чени [7] В настоящей работе представлены результаты исследования 
изменения некоторых морфофункциональных параметров интактной 
поджелудочной железы домашних кур в разные сроки после частичной 
1 епатзктрмии.

Материал и методака. Опыты ставили на 5—6-месячных петушках, у которых 
удаляли дистальную часть правой доли печени, составляющую 1/5 массы органа. Ма
териал .тля гистологической обработки брали чер.-з 3. 5. 10, 20, 30. 60 дней после опе
рации Кусочки поджелудочной железы фиксировали в растворах Буэна и Карнуа, и 
кильпий-фирмоле Парафиновые срезы окрашивали гематокенл ки-эозпном. пшфофук- 
сипом по взн-Гнтону, метпл-гргон-пиронниом. альдегнд-фукенном. импр.тнирозалн 
серебром, раствором толуидинового синего на ацетатном буфере выявляли тучные 
клетки На срезах определяли мн готический индекс, количество гибнущих клеток и 
вычисляли площадь сечения цитоплазмы и ядер ацинозных клеток (измерения произ
водили винтовым бкулярмикрометром). определяли также соотношение объемов зк -.о- 
крипной, эндокринной тканей и стромы органа, подсчитывали .•солнчссгво ацинусов на 
единице плошали »՛. количество островков разных классов на стандартной площади 

•среза. На свежезамороженных крносгатных срезах методом Гомори определили актив
ность кислой и щелочкой фосфатаз, методом На.хласа и соаит--активность дегидроге
наз сукцината, лактата и ^глицерофосфата, методом Гомори с применением ц-наф- 
тилпне-ата -активность неспецифических эстераз. Ня замороженных срезах судаком 
III окрашивали липиды

Результаты и обсуждение. В ранние сроки (через 3—5 суток) по
сле частичной гепатэктомии и экзокринном эпителии поджелудочной
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Таблица I. Илмеисния массы поджелудочной железы и ранние сроки после частичной гспатэктомнн

Группа 
нгиц Масса органа

Сроки после операции, дни

3 5 10 20 30 60

Под пытнзя
Абсолютная 2.68+0.36 2.96+0.51 3 33+0.43 4.13+0.72 3.76+0.52 4 .02+0.49
Относительная. % к массе ։е.:а 0.24 0.24 0.24 0.30 0.26 0.24

Контрольная
Абсолютная

Относительная, % к .массе тела

2.59+0.33

0 25

2.93+0 58

0.24

3.05+0,64

0.24

3.1+0.6

0.24

3.03+0.71

0.23

3.38+0.52

0.21

(+
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железы выявлялись некоторые реактивные изменения; уменьшалось ко
личество цитоплазматической РЫК в ацинозных клетках, снижалась ак
тивность щелочной фосфатазы, сукцннатдегидрргеназы, через 3 суток 
после операции во всей железе снижалась также активность неспецифи
ческих эстераз, но в период максимального стеатоза в печени (через- 
5—7 суток после частичной гена 1 эктомии) она значительно повыша
лась. Особенно возрастала эстеразная активность в стенках кровенос
ных сосудов и в эпителиально։! выстилке выводных протоков. Через- 
5 дней после операции происходило незначительное увеличение коли
чества гибнущих клеток в экзокринном эпителии поджелудочной желе-
Та блица 2. Изменение числа ашшусов на I мм2 площади среза поджелудочной 
железы в разные сроки после частичной гсп.п эктомии

" ‘ ° а‘1""У<ОВ Р

КйЦТрО.1:.
3

10
20
30
60

Н 9S7.7—86.4
6 886.5-44.22
6 909 —73.57
с 874 5-134.07
б 837.84-93.25
6 985.83—64.02

0.02>Р>0.01
0.1 >Р>0.05
0.1 >Р>0.05
0.01 >Р>0.001

Р>0.5

зы (0,85°/сю протии О,5%о в контроле), ни в такой же степени увеличива
лось и количество митотически делящихся клеток (митотический ин
декс составлял 0,55°/оо против 0,22%» в контроле). Абсолютная я от
носительная масса железы в эти сроки опыта изменениям не подверга
лась (табл. 1). Однако подсчет количества ацинусов на единице пло
щади среза выявляет некоторое увеличение их размеров (табл 2). Это 
обусловлено уже отмеченной активацией пролиферативных процессов 
клеток и начавшейся гипертрофией их. В соединительнотканных про
Таблица 3. Изменения объемных соотношений различных. тканей интактной

Сроки наблюле
ния. лни

Количество
П Ч ИЦ

экзокринная ткань

Относительный

Р

3 6 98.3 +1.24 0.5>Р><>.2
5 6 97.7 +0.17 Р>9.5

10 6 98.1 +0.52 0.2>Р>0 1
20 6 98.2 +0.42 0.1>Р>0.05
30 9 97.7 +0.87 Р>0.5
60 8 97.8 +0.68 0.5>Р .-0 2

Контроль 8 97.45± 1.056 —

слойках железы, в особенности вокруг выводных протоков увеличива
лось количество тканевых базофилов. Среди них встречались клетки 
разной величины и формы, но большинство из них были дегранулиро- 
ванными. В ретикулярной строме органа изменения не выявлялись. В 
объемных сов; ношениях различных тканей поджелудочной железы под
опытных кур значительных смешений не наблюдалось (табл. 3).
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Начиная с 10-х суток наблюдении в паренхиме поджелудочной же
лезы количество гибнущих клеток вдвое превышало норму (Г'ч>о через 
10 дней. !.2%о через 20 дней после операции), встречались ацинозные 
клетки с крупными каплями липидов, но в цитоплазме большинства 
клеток экзокринного эпителия по сравнению с нормой увеличивалось 
'колнчес1в.> РНК. и >рмал нзовывалась активность большинства фермен
тов, была лишь несколько повышена по сравнению с нормой актив
ность несиенифических эстераз Карно- и цитометрические исследова
ния в эти сроки выявляли более значительное увеличение площади се
чения цитоплазмы и ядер ацинозных клеток, были увеличены также раз
меры ацинусов. Стереологическлй анализ железы выявил некоторое 
увеличение относительного объема паренхимы (Р<0,2). Объем эндо
кринной ткани находился в пределах нормы.

Через 20—30 дней после частичной гепатэктомни количество гиб
нущих клеток в поджелудочной железе не превышал контрольный уро
вень. Очень редко встречались митозы. Максимального уровня дости
гала гипертрофия ацинозных клеток (Р<0,01). Этим было обуслов
лено. по-ялдпмому, значительное увеличение массы поджелудочной же
лезы. наблюдаемое через 20—30 дней после резекции печени.

К концу первого месяца регенерации печени объемные соотноше
ния различных тканей и поджелудочное железе подопытных кур нахо
дились в пределах нормы.

В последний срок наших наблюдений—через 60 дней после резекции 
печени масса г хин гл удочной железы несколько превышала норму, от
мечалось также некоторое увеличение количества крупных островков. 
По всем остальным изученным параметрам поджелудочная железа под
опытных птиц от контроля не отличалась.

Таким образом, частичная гепатэктомия и последующая регенера
ция печени вызывает адаптивные изменения в поджелудочной железе.

поджелудочной железы в различные сроки после частичной гепатэктомни

объем.

эндокринная тк.'.нь Р Ст рома Р

0.3+0.22 0.5>Р>0.2 1.3*0.93 0.2>Р>0.1
0.5+0.) Р>0.5 1.9+0.22 Р>0.5
0.3+0.14 0.5-Р >0.2 1.5+0.3 Р>0.5
0.3+0. н 0.5>Р>0.2 1 .ь+0.37 0.5>Р>0.2
0.4+0.26 Р>0.5 1.8+0.87 Р>0.5
0.3^0.16 0.5>Р>и.2 1.5+0.73 0.5>Р>0.2

0.49+0,65 1.97+1.03 —

выражающиеся в некоторых дистрофических изменениях паренхимы и 
стромы органа в ранние сроки наблюдений и в компенсаторной гипер
трофии экзокринного эпителия в конце первого месяца регенерации. На
чиная с 20-х суток опыта масса железы превышает норму. Существен
ных смешений в объемных соотношениях разных тканевых компонен
тов поджелудочной железы при регенерации печени не наблюдается.
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ОСОБЕННОСТИ РОСТА БЕЛУГИ В РАЗЛИЧНЫХ 
ЭКОЛОГИЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ

Э. .И. ЕГ И АЗАРЯН, Р. Л. МАИЛЯН

Ереванский государственный университет, кафедра зоологии

Рмбм оачро&гле (белуга)—пруды Араратской долины—особенности роста.

Опытное выращивание осетровых, в частности белуги, в условиях Ара
ратской .ю.чины Армении, осуществляемое с целью разработать биотех
нику товарного осетроводства в новых, не традиционных в этом отноше
нии районах |3], позволяет выявить особенности роста и развития ви
да за пределами его ареала. С. научной точки зрения это особенно 
важно, поскольку сравнивается рос։ и развитие вида в совершенно не 
сходных гидрологических и экологических условиях. С одной стороны, 
солононатыс воды Каспийского моря, расположенного на 28 м ниже 
уровня Мирового океана, с глубинами в сотни метров и площадью в 
сотни тысяч квадратных километров, а с другой -пресноводный пруд, 
расположенный почти на тысячу менров выше уровня Каспия, глубиной 
менее двух метров и площадью несколько десятков гектаров.

В новых экологических условиях белуга выступала как географи
чески изолированная популяция, у которой процессы роста и развития 
могут протекать неоднородно [2]. В связи с этим представляло инте
рес выявление особенно-, и л роста белуги в условиях карповых прудов 
Араратской равнины в иолнкультуре с карповыми рыбами при обилии 
естественного корма в виде малоценной сонугствующей ихпофаупы.
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Материал м методика. Материал бил собран на Масйссном рыбокомбинате и мар 
те- и августе 1987 г. по достижении товаркой белуги возраста 2 года 10 месяцев п 3 
года 3 месяца, т е. в период завершения тре.члетнёго цикла товарного выращивания в 
начала четырехлетнегс никли. Учитывали линейные, весовые и некоторые морфоло
гические показатели [5. б]. Материал представлен в таблицах. Обработка бностати- 
чеекзя. Сравнивали показатели, по которым удалось найти данные и литературе дли 
Каспийского моря [7], с материалом, собранным Р. Л. Маиляном в 1963 1968 гг. у 
Западного побережья Среднего Каспия. Этот период характеризуется ограниченной 
численностью белуги з море, обусловленной переловом и другими антропогенными 
факторами. Следовательно, условия се нагула з море были благоприятными, посколь
ку я результате сокращения ее численности высвободилась дополнительная кормовая 
база. Это обстоятельство позволяет утверждать, что сравниваемые популяции белуги 
нагуливались в одинаково благоприятных условиях питания.

Результаты и обсуждение. Известно, что единство вида и среды 
проявляется через линейный и весовой рост. Вид .может реализовать 
свои потенциальные возможное;и лишь в благоприятных экологических 
условиях. Каспийское море являегдя маточным водоемом для осетро
вых рыб. Именно здесь сосредоточены наиболее крупные мировые за
пасы осетровых, Поэтому экологические условия Каспия можно счи
тать идеальными для осетровых рыб, и том числе и для белуги. Ста
ло быть, геми линейного и весомого роста белуги в данном водоеме 
можно принять за эталон для данного вида. И поскольку белуга, вы
ращенная в условиях прудов Араратской долины, генетически идентич
на каспийской (волжской) популяции, то сопоставление показателей 
их роста вполне правомочно.

Линейные и весовые показатели генетически идентичных популяций 
белуги, выращенной в прудах Маснсского рыбокомбината н в Каспий
ском море, приведены в табл. I. Видно, что линейные и весовые пока
затели белуги, выращенной в прудах Араратской долины, не уступают 
таковым каспийской популяции, а в некоторых случаях даже превосхо
дят их. Вес быстро увеличивается на третьем году выращивания, но у 
отдельных особей он значителен и на втором году жизни [4].

Известно, что осетровым свойс-вепна впутрипопуляциоииая разне
качественность. Эта особенност! сильно выражена у белуги. В естест
венных условиях одни особи бел ;, ги впервые достигают полово;՜: зрело
сти (самки) в возрасте 17 лет, а другие па 10 лет позже. Причины та
кой растянутости срока достижения половой зрелости окончательно не 
выяснены. Такие же расхождения наблюдаются в темпе линейного 
роста. В одинаковых условиях выращивания всегда имеются быстро
растущие и медленнорастущие ог би. даже при их абсолютно;: генети
ческой идентичности. Эта Особенность чаше и более отчетливо прояв
ляется в условиях прудов Араратской равнины, что позволяет широко 
использовать метод раздельного выращивания быстрорастущих форм, 
обеспечивающий резкое повышение продуктивное!՛: пруда. Темпы ли
нейного и весового роста не всегда синхронны, в связи с чем следовало 
проследить особенности увеличения весовых показателей < зависимое..! 
от линейного роста (табл. 2).

Полученные данные показывают, что в первые три года выращи
вания в прудах весовой рост белуги не отличается от такового каспий-
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Таблица I, Линейный к весовой рост белуги в прудах и море*

Возраст 
годы

Араратская до нна Каспийское море

3՛ од От ЛЧ1- 
схая длина 

1—см

дли: Л
Смятту 
1=см

0:5 1ИЙ ։։СС, 
КГ

Бабушкин,
1964 ՛ Снльвестрота, 1974

1=см Ь= см вес. кг

2 •18 77 •П-71 0.4-2.3 65.0 62—56 0.6-1.5
60.1 51.0 1.47 70 3 1.118

Число рыО 22 2 22 3 3 3

з-. .'Н- 61—113 55 -100 1 3-8.4 80.0
86.6 75.1 3.88

Число ры5 34 34 34 1 —

* Здесь п далее в числи геле—пределы колебаний. п днамензтел. средня и пелнчнна.

скоп белуги. Следовательно, последняя в прудах Араратской долины 
сохраняет свои видовые особенности увеличения веса. При этом ин
тенсивное нарастание веса рыбы происходит по достижении длины при
мерно 90 см.

Визуальный осмотр состояния половых желез у >тих рыб также 
показывает, что они ничем не отличаются от своих сверстников, нагули
вающихся н Каспийском море.

Таким образом, белуга при товарном выращивании в прудах Ара
ратской долины полностью сохраняет свои основные морфологические 
признаки и видовые особенности линейного и весового роста, а также 
созревания половых продуктов.

Наличие в прудах особей белуги с разными весовыми н линейными 
показателями па третьем году выращивания указывает на разнокачест- 
венность выращивания рыб, что имеет место и в Каспийском море.

Сохранение основных видовых особенностей у белуги в новых и 
существенно отличающихся условиях свидетельствует о высокой эколо- 
1Ической пластичности этого вида. Именно благодаря этой пластично
сти путем сезонных горизонтальных л вертикальных миграций обитаю
щая в Каспийском морс белуга находит благоприятные термические, 
газовые и кормовые условия. Что же касается прудов Араратской до
лины, то основные экологические условия в них (темперагура, кисло
род, обилие естественного корма) в течение всего года полностью соог-

254
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Таблмна ?. Весовой рост белуги в различных условиях

Д ина ръ-бм мм 547 570 610—600 75:) -780 800-865 9։Ю 975 1010 1.90 1120-։՜! 90

1.М 553 — 725 нсо —
• • ’

Каспийские морс Л ։3>и

Приели 

Сред։ н • 

Ч1'С- И рыб

553 -&0
556

2

— : поо .20 /

2100
•>9

2000

1

• 
• 

• 
•

1 
1 

1

•$0(Ю
•

• я

Пру ..и ЛЬ: сисек Ого 

рыбокох бпната

1.М — б!И 764 883 945 Ю62 . •изо • ։

Л ’^8

Пределы

Средний

Число рыб

1300 1650

15и<) 

5

200.) 2711)

2320

4

28,0 3460

3160 

8

3850 5б.'0

4700

3

6000—7500

6600

7

8400 

։



i.v'T- гвуют битовым требованиям белуги. Все это свидетельствует о том, 
что в Араратской долине имеются все условия для развития бройлер- 
юго и сюлниснстемного товарного осетроводства.
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ԼՐԱՏՈԻ • ХРОНИКА

.АРТАШЕС ИВАНОВИЧ КАРАМЯН

(К 80-летию со дни рождения)

Арташес Ивайович Карамяи—один из 
крупнейших советских нейрофизиологов— 
родился 15 марта 1908 года и селе- Кара- 
баба Нагорного Карабаха. После оконча
ния Ереванского государственного меди 
цинского института он поступает в аспи
рантуру Государственного института мозга 
нм. В. М. Бехтерева (Ленинград), где под 
рукозодс;всм пр оф. Э. Л. Асратяна выпол
няет исследования и и 1940 . успешно за
щищает кандидатскую диссертацию ио про
блеме сравнительной физиологии пластни- 
нести нервной системы. С первых дней 
Великой Отечественной войны А. М. Кара- 
։ян уходит на фронт и весь военный пери

од проводит в рядах действующей, армии. 
С 19-15 по 1950 гг. А. II. Карамяи является 
научным сотрудником Физиологического 
института нм. И. П. Павлова АН СССР, 
где работает под руководством Л. А Ор- 
белн. В 1950 г. переходит на работу в Ин
ститут экспернментальной медицины АМН 
СССР, в котором с 1952 по 1959 гг. заве- 

луг; лабораторией сравнительной патоло
гии высшей нервной деятельности. С 
1959 г по настоящее время А. II. Карамяи 
работает в Институте эволюционной физио
логии и биохимии им. Н. М, Сеченова АН 
СССР заведующим лабораторией сравни
тельной физиологии центральной нервной 
системы, заместителем директора по науч
ной работе, научным консультантом. С 
1962 г. А II. Карамяи является научным 
консультантом Института физиологии нм. 
Л. А Орбелн АН АрмССР.

Творчество А И. Карамяна отличается 
широтой мышления, глубиной идей, ориги
нальностью поставленных задач. Его ис
следования внесли существенный вклад в 
дело развития советской нейрофизиологии 
и вписали новые страницы в историю эво
люционной физиологии мозга. Формирова
ние А II Карамяна как физиолога проис
ходило в период увлечения идеями о пла
стичности нервной системы, в атмосфере 
творческого и строго научного подхода. 
Вся его дальнейшая научная деятельность 
посвящается изучению закономерностей 
эволюции центральной нервной системы.

В 1950—1960 годах основные научные 
интересы А. И. Карамяна концентрирова
лись вокруг таких вопросом сравнительной 
неврологии, как эволюция пластичности 
нервной системы, формирование неврозов 
э филогенезе позвоночных, филогенез функ
циональных механизмов симпатической 
нервной системы и мозжечка. В результа
те этих исследований были пересмотрены 
старые взгляды ла функции йозжечка, по
казана его ведущая роль в моторной, ус
ловнорефлекторной, трофической и компен
саторной деятельности у водных позвоноч
ных. Прослежены эволюционные транс
формации мозжечка в связи с выходом по- 
ЗВОУОчмчх на сушу Доказано, что выс
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шего развитии мозжечок достигает у мле
копитающих как звено единой, вновь фор
мирующейся пнпчра-ианой системы: нео- 
церебеллум неикоргекс В фн.тогекетнче- 
ском ряду позвоночных прослежено форми
ровании влияния симпатической нервной 
системы на функции центральной периной 
системы. На оснований лих исследований 
было сформулировано положение о том. 
что влияние симпатической нервной систе
мы более выражено на низших лапах фи- 
логеи.за. Результаты эпи исследований 
обобщены в монографии «Эколмащя функ
ций мозжечка и больших полушарий имен
ного мозга», опубликованной в 195В г. и 
удостоенной премия им И II. Павлова.

Последующие исследонаяпя \. II. Кара 
мяна (1960 1970 гг.) охватывают иопро 
сы функциональной эволюции переднего 
мозга К его ОСНОВНЫХ НСТОЧИНКОП ЗффсреИТ- 
ного снабжения: обонятсльнин системы, 
таламических и гипоталамических ядериых 
образований у шг.рокого ряда нозооноч 
иых. от бесчерепных до мликоннгающих. 
Используя мультвдисинплштарный подход 
для решения этих вопросов (/.тектрофн шо 
логические, нейроморфалогнческие. гистохи
мические н угловнорефлекторные методы) 
Л. И. Карамян сформулировал ряд новых 
принципов в эволюции нетпральной нерв
ной системы и постулировал теорию кри
тических этапов развития центральной 
нервной системы я филогенезе позвоночных. 
Так. им были исследованы этапы в функ
циональной эволюции центральной нервной 
системы от диффузных неспециализирован
ных форм нервной деятельности к дискрет
ным сгишиалнзпрованным При детальном 
изучении эволюции отдельных систем инте
грации— )аламо-кортнкальной и мозжечко
во-кортикальной и мозжечковб-таламо-кор- 
тикальной- установлено, что в процессе 
эволюции имеют место определенные иер
архические взаимоотношения между фило
генетически старыми и ВНО.Ч-. формирующи
мися мачодымп пнтегратнвнымн системам:: 
Фнщнгнс.нтеки тренинг срумуры мозга* 
надстраиваясь над еще более древними, 
сохраняю) адаптационное, линамогеннос 
значение Филогенетически более молодые, 
высшие отделы мозга, надстраиваясь над 
новыми тмлкорковыми образованиями, при
обретают информационное '.лачение.

.А. И, Карамином выдвинута концепция 
о функциональной рекапитуляции мозга, в 
которой показано, что общие принципы 
энцефалнздцнн. кортнколизацни. смена 
уровней интеграции в восходящем направ

лении щчнральнпй нервной системы, после- ■ 
дояительиисп. формирования отделыий ■ 
систем мозга по отдельным этанам фнлЙЯ I 
низа н стадиям онтогенеза совпадают даай I 
в деталях, Таким образом, было устаяоз- Я 
лено. что как по мсктрофизиологнчёскя^Н 
феноменам, гак н по поведенческим актдоЯ 
имеется сходство. н некоторых случая։» 
идентичное՛ь функциональной н сгруктуйЛ 
поп организации между ранними лапими I 
филогенетического и он 1 ©генетического раз- 1 
питии мозга. Эти пршпгипы были иодробйЯ 
освещены п монографии «Функционалы)^ I 
эволюция мозга позвоночных», нышедщеЛ 
в све։ н 1970 году.

В дальнейшем изучая пути формирована։ I 
в процессе филогенетического рззвнпш;I 
высшего уровня интеграции—коры ГОЛоаЯ 
кого мозги и трех основных формаций (пп-: I 
лео՛, архи- и леикортекса), исследуя м)Я 
Чские трех афферешпых источников, сир։- 1 
деляющнх прогрессивную эволюцию кори 
головного мозга (таламуса, гипоталамус* I 
и обонятельных структур), над которыми 
налеграиванлея с։х» ветсгвенно иео-. архм՛! 
)՛. йалсокортекс, Л. II Карамян показа։ 
критические этапы инич ритнвнок деятеле! 
кости мозга в филогенезе позвоночных. Со- 
гласно точке зрения автора, «критические» 
считается такой этап развития мозга, ког
да под давлением внешних и внутреиин։ 
факторов происходят коренные прогрессив
ные изменения в его структурной и функ
циональной организации, обеспечивающие 
более высокий уровень координационной и 
интегративной деятелыюсги организма в 111 
приспособительных процессах На основа
нии полученных материалов Л И Карами 
ном были выделены следующие этапы раз
вития.

Первый критический »гаа—.ланцетник, у 
которого признаки цефелиазпин и спениа- 
.1КЗИП11И центральной и. аннон системы от
сутствуют На лом этапе эволюции выра
батываются временные связи низшего ти
па. которые по своим атрибутам метут 
быть охарактеризованы как реакции типи 
сенсибилизации примитивно организован
ных афферентных и эфферентных систем

Второй критческий этан в развит ин пи 
звоночных круглоргугые. Все. подразделе- 
ния мозга у них имеют прими пишу ю орга՛ 
низанию. Вызванные потенциалы и нейрон 
пая активность на сенсорные стимулы ре 
гистрпруются во всех мозговых структурах 
Временные связи у них вырабатываются ш 
типу суммационных рефлексов. Основно! 
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ястёмой интеграции является бульбо-елн- 
пильная система.

Третий этап п филогенезе—рыбы. Он 
характеризуется появлением мощного над- 
1тгментзрного архи- и палсоиерёбрхтьного 
аппарата, который концентрирует и себе 
афференты от всех рецепторных систем н 
Отдаст афферентные волокна ко всем ос
новным подразделениям мозга. Эти факты 
Jlo.iniviH.'iji А. II Клрамину выдвинуть пред
положение о том, ню у рыб подушим ап
паратом интеграции является мозжечок 
имеете с среднсмспговымн обра топаниями.

Четвертый критический этап г» развитии 
^центральной нервной системы нпмечаттся 
сш« у амфибий и итчетлнпо выражен . 
рептилий. В свял и с переходом к наземно
му образу жизни у этих животных проке 
ходят прогрессивные и регрессивные изме
нения в центральной нервной системе Or- 
мечастсп смени Мозжечконо-тек тал иного 
уровни интеграции на диэнцефалотглмще- 
фальный. Выраженной особенностью это
го этана развитии является то, что у ам
фибий закладывается, а у рептилий дости
гает определенно։ о совершенства новая 
стрнато-кортнкальная надстройка над ди
энцефальными структурами мозга. Общим 
итогом этих преобразований является то. 
что у рептилий, в отличие от других жи
вотных, возникает возможность образова
ния прочных форм условных рефлексов ти
па ассоциативных н рефлексов на ком
плексные раздражители.

Пятый этап—млекопитающие Он *.з- 
растеризуется формированием нздагмен- 
тарного аппарата неоцеребелло-нсотглам< - 
иеокортнкального уровня интеграции со 
специализированными проекционными си
стемами и высокодиффсреинированкой фор
мой управления. Наиболее важная осо
бенность этого этапа заключается в том. 
что и ряду насекомоядных, хищных, гры
зунов. приматов заклады вас։ си и прогрес
сирует новая система ассоциативных -лер- 
ных образований в таламусе и надстраивв- 
кнцихся над ними ассоциативных полей 
нсокортекса Эта система, присущая лишь 
высшим млекопитающим, 1иачнчлм1о рас
ширяет сигнальную деятельное п. Miura, 
обеспечивая материальную баг. для ■•<>- 
щсствлсння сложных поведенческих актов

Теория критических этанон развитии ян 
tei'pai кипой деятельности мо и а была об<х- 
новипм и изложена н книге «Эиатюцип ко 
печного мозга позвоночных». вышедшей •» 
свет՛ в 1976 году. Оценивая весь материал 
о критических -этапах рзавнтик мома. Л И 

Карзмян приходит к следующему заключе
нию. Во-первых, процесс формирования де
ятельности мозга в филогенезе позвоночных 
происходит по принципу перемещения 
функций Центральной нервной системы в- 
восходящем ряду позвоночных от каудаль
ных отделов мозга к ростральным. Во-вто
рых. имеется строгая зависимость между 
структурной организацией мола и его 
функциональными свойствами. г е. по ме
ре ра «пития новой коры и дифференци
ации таламических к гипоталамических 
мдерных обраишаний у высших млекопи
тающих отмечается формирование прямых, 
моноспиапгнчссхого типа, связей заднего 
гипоталамуса с иигсгрпгнпиыми венграми 
ноной коры, се ассоциативными полями и 
мнии-ргениня таламических и гипоталлми* 
четких входов на исокортихальним уровне. 
Эта конвергенции направлена на увели
чение .шалийенской и синтетический дея
тельности мозга, на увеличен нс пластично
сти поведения.

Исследовании Л. И. Кар.тмяна 80-х годов 
помимо большого теоретического значения 
имеют х практическое применение. Так, на 
баэ<- фундаментальных работ по изучению 
։-. бенностей патологических нарушений 
высшей нервной деятельности в широком 
ряду попюночных—репгплни. насекомояд
ные. приматы широкие распространение 
получили данные нейрохимического анализа 
установленных закономерностей с приме
нением биологически активных веществ—• 
яейропептидоа Было обнаружено, что сис
темное введение конъюгата р-эндорфина 
животным. находящимся в состоянии нев
роза. приводит к длительному купированию 
невритических состояний, нормализации 
услопнор.чрлекторной деягелъносгн мозга, 
идентифицированной по объективным кри
териям. На фоне иммунизации выявляет
ся щдчитсльиое усиление процессов внут
реннего торможения. При этом илияние 
нейропептидов более выражено и длитель
но > высокоорганизованных представителей 
эволюционной лестницы.

Большое место п творчестве А. II. Кара- 
мяиз занимают философско-теорем нчсские 
• щросы биологии Специальным философ
ским вопросам эволюции Посвящен целый 
ряд его научных трудов. Научные иссле
дования А И. Карамнна отражены и 5 мо- 
мографнмх и более чем 200 работах

Работы А. И Клрамяна удостоены пре
мий Президиума АН СССР нм. II II. Пая
лов.։ и Л. А Орбсли Научные ысчуги



Л. И. Кара.мяна в области нейрофизиологии 
получили большое признание в 1963 г. сто 
избрали членом-корреспондентом М-1 Арм. 
ССР. п 1970 г,—членом-корреснодентом АН 
СССР. В 1972 г он был избран почетным 
иностранным профессором Белградского 

университета. А. И. Карамян награж; 
орденами и медалями.

Арташес Иванович встречает свое вс 
мндссятнлстнс ватный творческих замыы 
Пожелаем дорогому юбиляру крепкого 1 
ровня н многих лет плодотворной рабо

В. В. ФАНАРДЖ
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ЕРАНУИ МАТВЕЕВНА МАТЕВОСЯН 

(К 90-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

Исполнилось 90 лет со дня рождения и 
70 лет научной и производственной дея
тельности выдающегося ученого-гельмннто- 
лога, доктора биологических наук, профес
сора Еранун Матвеевны Матсвосяи

Е. М. Матсвосяи родилась 14 августа 
1897 г. в Ереване, В 1917 году она окончи
ла гимназию г праиом преподавания в на
чальных школах. Трудовая жизнь Е. М. 
Матсвосяи началась в 1919 г в должности 
машинистки Ветеринарного управления 
Ереванского губернского правления. Ра
бота в Ветеринарном управлении оказалась 
решающей дли дальнейшего выбора про
фессии. И когда начальник Ветеринарного 
управления Вартан Иванович Торосян со- 

‘юбщнл, что выделены места для Армении 
л ветеринарных институтах Ленинграда. 
Казани и Саратова. Е М Матсвосяи с ра
достью приняла предложен нс поехать на 
учебу в Казанский ветеринарный институт

В 1930 г., окончив ветеринарный инсти
тут. Е. М Матевосян стала первым армян- 

-сккм дипломированным ветеринарным вра- 
•чои В период учебы в Казани она актив- 
ено участвовала в общественной жизни ин

ститута и организации коллективных хо
зяйств в Татарин. После окончания инсти
тута Е. М. Матевосян вернулась в Ар
мению.

Новый начальник Ветеринарного управ
ления Тигран Айрапетович Калантарян 
предложил ей работу в аппарате управле
ния. Однако Еранун Матвеевна от это։': ра
боты отказалась, изъявив желание зани
маться наукой в Научно-исследовательском 
институте экспериментальной ветеринарии, 
директором которого был профессор Борис 
Григорьевич Масснно. В этом институте 
Е. М. Матевосян проработала до января 
1931 г. В связи с тяжелой болезнью Е. М. 
Матевосян и 1932 г переехала в г. Москву 
па лечение и после выздоровления в 1933 г. 
поступила на работу ветеринарным врачом- 
ста:иггиком Московского земельного от
дела (МОЗО).

В ноябре 1934 г Е. М. Матевосян была 
принята на работу профессором К. И. Скря
биным во Всесоюзный институт гельмин
тологии (ВИГИС) на должность научного 
сотрудника. Здесь полностью раскрылся 
ее талант исследователя, вписавшего мно
го ярких страниц в гельминтологическую 
науку. Она занималась изучением гелъмин- 
тофауны животных разных регионов нашей 
страны. разрабатывала новые системы мно
гих таксономических групп гельминтов 
(особенно сложных групп ленточных гель
минтов) Ею проведены морфобиОлогнче- 
скне, экологические, эпизоотологические ис
следования. выявлен характер зоогеографи
ческого распространения многих групп 
гельминтов, рассмотрены вопросы их фило
генеза

Наряду с фундаментальными теорети
ческими исследованиями, Е. М. Матевосян 
провела целую серию работ по прикладной 
гельминтологии. посвященных главным об
разом разработке мероприятий но борьбе с 
опаснейшими гельм и н тоза м и.

Обладая исключительными способностя
ми и чрезвычайным трудолюбием, Е М. 
Матевосян прошла все этапы становления 
ученого—от научного сотрудника до док
тора биологических наук, профессора, заве
дующего лабораторией фауны гельминтов 
ВИГИС.
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Как руководитель одной ил важных ла
бораторий, долгие годы Е. М Матсвосян 
была занята научно-оргаивзаииониой дея
тельностью. Талантливый педагог и воспи
татель, Е. М. Матевосян уделяла много вни
мания подготовке научных кадров гель
минтологов. Под ее непосредственным ру
ководством и с помощью ее консультаций 
было выполнено н защищено Я докторских 
и более 20 кандидатских диссертаций

Научные труды Е. М. Млтсвосяи посвя
щены самым ра.лнчиым аснекгам гельмин
тологи։։, ни среди них особое место занима
ют фундаментальные монографии ко ос
новам цестодологии: пи гнменолипндидам, 
Д1Г.Н .-шлицам и парутернкидам. Впервые 
науке ею описаны 2 надсемейства, 2 семей
ства, одно подсемейство, 17 родов, 23 но
вых вида цестод, а также ко ряду других 
таксонов—всего 78 названий. Ее именем 
названы многие таксоны гельминтов. Фун
даментальные монографии Е М Матево- 
сян пи цестодам давно ужо стали настоль- 
дыми книгами гельминтологов всего мира 

Без этих работ изучение сложнейших и 
многообразных групп иестод было бы чрез
вычайно затруднено. Е. М. Матсвосяк вне
сла огромный вклад в мировую гельминто
логическую науку.

Е М. Матсвосян, человек кристально 
чистый и правдивый. исключительно требо
вательна к себе, к своим ученикам, в то же 
время она весьма доброжелательна к лю
дям и великодушна. Благодаря этим ка
чествам авторитет профессора Е. М Мате- 
восян средн гельминтологов очень высок. 
Являясь одним вл ближайших учеников и 
соратников академика К. И. Скрябина, всю 
жизнь проработав бок о бок С ним. Ераиуи 
Матвеевна Матевосяя внесла огромный 
вклад в создание новой отрасли биологи
ческой науки гельминтологии.

Несмотря на преклонный возраст. Е. М. 
Матейосян продолжает научную деятель
ность во имя дальнейшего развития гель
минтологической науки. Искренне, от всей 
души желаем юбиляру здоровья и благо
получия.

С. О. .МОВСЕСЯН



ПАМЯТИ Д. Н. БАБЛЯН (ТЕТЕРЕВН И КОВОМ)

Отечественная биологическая наука поте
ряла выдающегося миколога и фитопато
лога. внесшего большой вклад в флористи
ку. систематику и изучение эволюции гри
бов. в развитие фундаментальной и при
кладной фитопатологии.

Профессор, доктор с/х наук, член-корре
спондент АН АрмССР. заслуженный дея
тель пауки Армянской ССР, Дарья Николь 
евна Бабаян заложила основы развития 
.микологических в фитола։ логических ша- 
ний в Армении.

Любая сфера деятельности Дарьи Нико
лаевны носила на себе отпечаток се незау
рядной ЛИЧНОСТИ. 11н7?.1ЛИГе!!И1®СТ1> я пе
кл юч нт ел ъная . тобри жел а тел ьиост ь, удиви ■ 
тельцан работоспособность и Завидная орга
низованность были свойственны ей и выс
шей Саепснн Эти бесценные душенные и 
человеческие качества являются важнейши
ми слагаемыми, определившими научную и 
гражданскую биографию ученого.

Дарья Николаевна Бабаян родилась и 
1901 г в семья архитектора в Петербурге 
Здесь формировалось мировоззрение буду 
щего ученого. Здесь (1922—1929 гг) под 
ВЛИГШНСМ ШКОЛЫ О.НОВО.иХТОЖННКОВ от .՛• 
чесгвенной микологии я фитопатологии 
А А Ячевского нН А Наумова опреде
лились го научные интересы

В 1929 г. Дарья Николаевна переезжает 
в Ереван и сразу входит в новый для нее 
мир и круг интересов. Изучает армянский 
язык и вскоре владеет нм в совершенстве. 
Здесь, н Ереване, она создает большую об
разцовую семью и деликатно, глубоко ува
жая бо!апл՝ национальные традиции, при
вносит в ее жизнь го особое, что характер
но для уроженцев Петербурга.

В Ереване для Дарьи Николаевны начи
нается и новый этап ее творческой биогра
фии. Будучи широко образованной, владея 
несколькими иностранными языками, в те
чение пяти десятилетий (1929 - 1984 гг.) Да
рья Николаевна успешно совмещала науч
ную, преподавательскую н организационную 
работы. Весь смысл ее жизни заключался 
в активной интеллектуальной деятельности.

В 1940 г. Дарья Николаевна защитила 
кандидатскую, а в 1945 г.—докторскую 
д несер тапни.

Работа в Ереванском государственном 
университете (1946—1984 гг.) дала воз
можность Дарье Николаевне осуществить 
наиболее фундаментальные исследований и 
создать на базе Университета армянскую 
школу .микологоа н фнтопатологов, полу
чившую широкое признание.

В 1960 г Д. К. Бабаян избирается чле
ном корреспондентом АН АрмССР, а а 
1961 г. ей присваивается звание таслужен
ного деятеля науки Армянской ССР.

Микологические исследования Д II Ба
баян проводились преимущественно и двух 
направлениях—мнкофлориетпческом и эво- 
л юн ионно-систематическом. Однако круг 
вопросов, изучаемых Дарьей Николаевной, 
зяачи-глыю шире. Это—специализация и 
внутривидовые популяции грибов, биология 
и эколог ия мнкромниетов. фитоценология, 
падеомнкрлогия и многое другие. Многие 
и, >н;\ исследований важны не -илько в 
теоретическом аспекте. Результаты ;:х ши
роко используются и н настоящее иремя 
при решении прикладных задач п ряде об
ластей народного хозяйства \рмяйс.кон 
ССР, при решении вопросов зашит рае- 
генип и селекции новых сортов с/х 
культур, усюйчпны.х к грибным болезням. 
Главным условием фитола гологическл.х ря
бо։ для Дарьи Николае-пи!.- всегда явли- 
лас|| их практнчстклч ии арлеленность.
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Научное наследие Дарьи Николаевны 
велико- это более двухсот опубликован
ных рабог, и числе которых многотомное 
издание «.Микофлора Армении», являю 
ЩСССЯ ценным вкладом и изучение Эука
риот Армении (из вышедших 6-ти томов 
под общей редакцией Д. II Бабаян один 
полностью написан ею. второй—в соавтор
стве). обширная монография «Грибы рода 
Септория в СССР», в которой •подводится 
итог 30-летнего изучения зполюцнонио-сис- 
тематнчсского положения сферолсидзлькых 
Доу героминетов н ренизии рода Сеггтория 
(Дарья Николаевна эту работу называл;։ 
«делом жизни>). монографии по ржавчин
ным грибам, чем Дарья Николаевна вошла 
н ряд крупных уреднкологов страны, двух
томная монография «Болезни овоше-бах- 
«гевых культур и меры борьбы с ними». 
Всего ею опубликовано 10 монографий.

Под ее руководством выполнены двад
цать кандидатских и две докторские дис
сертации.

Член КПСС с 1948 г.. Дарья Николаевна։ 
Бабаян награждена двумя орденами, меда
лями и Поч.՛ ними грамотам.։ Армянской; 
ССР.

Не многим удается прейти жизненный; 
ну так. как прошла его Дарья Николаев
на. Он может служить примером яркой: 
интересной судьбы.

С начала становления ее как ученого и; 
до последних дней жизни Дарья Пикола- 
спна не испытала мучений, связанных с по
терей творческой акгннности. В последние- 
месяцы жизни она успела опубликовать- 
монографию объемом в 25 п. л. Букваль
но в последний час своей жизни ока напи
сала два отзыва на авторефераты. Ее ра
бота и жизнь прервались одновременно— 
12-го января 1988 г

Образ /(.арки Николаевны Бабаян (Те- 
теревжгковой) навсегда сохранят ее много
численные ученики, колл։ гп, друзья и нее, 
кто общался С Нен

Е. С АРУТЮНЯН.

3
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