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Հարությունյան 1հ. II... Աանսւկււէ|ա Լ. II . 1սսւչաարյան Ջ. ՝••• 11ա1։ւքկյէսք» '!■ Խ.. Հարու
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Настоящий номер журнала посвя
щается светлой памяти Арташеса 
Ивановича Кдрамяка.

АРТАШЕС ИВАНОВИЧ 
КАРАМЯН 
(1908—1989 гг.)

С именем Л. И. Карамяна 
крупнейшего нейрофизиолога, 
одного из основоположников 
эволюционной физиологии в 
пашей стране, член-корреспон
дента АН СССР и АН Арм. 
ССР, связаны выдающиеся от
крытия в области филогенети
ческой эволюции мозга, важ
нейшие обобщения по эволю
ции функций позвоночных.

А. И. Карам я и родился 
15 марта 1908 года в г. Шуше, 
в семье служащего. В 1935 г., 
после окончания Ереванского 
государственного медицинско
го института, он поступил в 
аспирантуру Гос уд а рстве н кого 
института мозга им. В. М. Бех
терева в Ленинграде, в стенах 
которого, под руководством 
Э. А. Асратяна, выполнил ряд 
работ по сравнительной фи
зиологии пластичности нерв
ной системы. В 1940 г. Л- И. 
Кара-мян успешно защищает 
кандидатскую диссертацию;, 
посвященную выяснению ком
пенсаторных возможностей 
нервной системы на различ
ных уровнях филогенеза позво
ночных. Формирование А. И. 
Карамяна как специалиста 
происходит в атмосфере глу
боко творческого и строго на
учного подхода.
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Великая Отечественная война перечеркнула многие творческие пла
ны А. II. Карамяна. С первых дней ее А. И. Карамян работает нейрохи
рургом в госпиталях действующей Армии. Начав войну на Ленинград
ском фронте, он заканчивает се в Берлине в 1945 г. За участие в Вели
кой Отечественной воине А. И. Карамян награжден 12 орденами и меда
лями. Даже в это время А. И. Карамян нс расстается с наукой и на ос
нове клинических наблюдений публикует ряд ст։-. гей. основой ьтя кото
рых послужили результаты его научных исследований пластических 
свойств нервной системы.

С 1945 по 1950 гг. А. И. Карамян работает под руководством акаде
мика .1. А. Орбели в Физиологическом институте им. И. 11. Павлова АН 
СССР. Мировоззрения А. II. Карамяна формировались- под влияние՝.՛, 
эволюционных идей Л. А. Орбели. Исследования А. И. Карамяна этого 
периода были посвящены эволюции становления функциональных осо
бенностей и взаимоотношений переднего мозга, мозжечка и среднего 
.мозга у различных представителей позвоночных. Им доказывается, что 
в течение эволюционного процесса происходит смена основных нервных 
функций в восходящем ряду развития нервной системы. А. II. Карамян 
показал, что на ранних этапах филогенеза позвоночных (рыб) ведущей 
системой условнорефлекторной, компенсаторной, трофической и мотор
ной деятельности является мозжечок совместно с мезэнцефальными об
разованиями. У амфибий и рептилии мозжечок ограничивается лишь ре
гуляцией моторной активности. По мере эволюции у млекопитающих в 
(вязи с формированием двух важнейших систем мозга -неоцеребеллума 
и неокортекса. установлением между ними мощной системы связи зна
чение. мозжечка вновь возрастает. Доказывается, что у низших позво
ночных возможности компенсаторной деятельности центральной нерв
ной системы ограничены, единственным возможным видом компенсации 
является органическая. По мерс развития и специализации головного 
мозга, установления функциональных связей с вновь формирующимися 
структурами новой коры возможности функциональной компенсации 
расширяются. При этом ведущее значение в компенсаторной деятель
ности приобретает кора больших полушарий, в результате чего резко 
возрастают компенсаторные возможности мозга.

Эти исследования составили основу диссертации на соискание уче
ной степени доктора биологических наук, защищенной \. Н. Карамяном 
в 1951 г.

В связи с реорганизацией Физиологического института нм И. II. 
Павлова АН СССР А. II. Карамян в 1950 г. переходит на работу в Ин
ститут экспериментальной медицины АМН СССР, где в качестве заве
дующего лабораторией сравнительной патологии высшей нервной дея
тельности выполняет ряд фундаментальных исследований по экспери
ментальным неврозам, эволюции функций симпатический нервной систе
мы, филогенетическому развитию мозжечка и переднего .мозга. В тру
дах А. И. Карамяна этого периода получила дальнейшее развитие адап
тационно-трофическая теория Л. А. Орбели Нм проводится пцзтель- 
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пый сравнительный анализ характера регулирующего влияния гимна 
тической нервной системы на деятельность позой коры.

В 1956 г. публикуется монография Л. И. Кара.мяна «Эволюция функ
ций мозжечка и больших полушарий головного мозга», которая была 
удостоена премии Президиума АП СССР им. Павлова и в последующе и 
переведена на английским язык в США.

С 1959 г. до последних дней А. II. Карамяи работал в Институте 
эволюционной физиологии и биохимии им. И. М. Сеченова ЛИ СССР, 
возглавляя лабораторию сравни гельвой физиологии пси грпльиой нерв
ной системы. Именно в стенах этого института наиболее полно прояв
ляется его талант ученого, педагога, организатора науки. В исследова
ниях 1958—1980 гг. основное внимание был։ сосредоточено на развитии 
трех главных направлении и области функционально?, эволюции мозга. 
Во-первых, на проблеме иерархической организации структуры и функ

ции мозга и его отдельных систем интеграции: мозжечково-кортикаль
ной, тал амо-кортикальной и гппоталамо-кортикальной в филогенетиче
ском ряду позвоночных. Во-вторых, на исследовании особенностей 
функциональной организации афферентных систем в высших отделах 
мозга у домлекопитаюшкх. В-третьих,—н«з концепции река питу.: ::цкн 
признаков в функциональной эволюции мозга. Работы А II. Карчмян.- 
по сравнительной физиологии охватывают широкий диапазон .ш.'ц-з, 
функций, методологических аспектов исследования. Применяя разнооб
разные методы изучения, А. 11 Карамяи па основании большою факти
ческого материала, полученного им 1. его сотрудниками, приходи । к ряду 
обобщений и набрасывает контуры функциональной эволюции мозга, 
начиная от бесчерепных (ланцетника) до высших представителен мле
копитающих (обезьян).

Развивая идеи II. М. Сеченова, I I- П. Павлова. Л. А. Ор.белн, при
меняя мультнднецнплпнарный подход при изучении развития и станов
ления функций центральной нервной системы, А. И Карамяи выдвигает 
принцип этапное՛։ и н формировании рефлекторной деятельности мозга, 
показывая, что развитие мозга в филогенезе совершается по общему 
принципу разнигия—от диффузных неспециализированных форм функ
ционирования к дискретным, специализированным ф\ акциям и формам 
нервной деятельности. .Устанавливается, что дифференциация и специа
лизация совершаются параллельно с координацией и ин е՛ рацией функ
ций отдельных систем, обеспечивающих целостность деятельности орга
низма. Детальное изучение эволюции отдельных систем интеграции по
зволило А. И. Карамяну установить определенные иерархические взаи
моотношения между филогенетически старыми и вновь формирующи 
мися, молодыми интегративными системами. Филогенетически древние 
структуры мозга, надстраиваясь над еще более древними, сохраняют 
адаптационное, ди на.моренное значение; филогенетически более моло 
дые, высшие отделы мозга, надстраиваясь над новыми подкорковыми 
образованиями, приобретают информационное значение.

Исследование эволюции функций мозга в широком эволюционном 
ряду позвоночных, от круглоротых до приматов включительно, пфзво- 
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.лило А. И. Карамяиу выдвинуть крайне важный эволюционный принцип 
развития интегративной деятельности мозга, известный как принцип 
смены и перемещения интегративных функций мозга в восходящем ря
ду центральной нервной системы. Согласно этому принципу, в эволю
ционном ряду позвоночных наблюдается постепенное перемещение выс
ших интегративных функций от каудальных отделов мозга в ростраль
ные, в ассоциативные области новой коры.

Большое значение имеют исследования А. И. Карамяна о преем
ственности закона рекапитуляции в морфофункциональной эволюции 
мозга.

Эти представления нашли отражение в его монографии «Функцио
нальная эволюция мозга позвоночных», вышедшей в свет в 1970 г., ко
торая, вместе с другой монографией —«Методологические основы эво
люционной физиологии» (1969 г.) —была удостоена премии Президиума 
АН СССР им. Л. А. Орбели.

Логическим продолжением отмеченных исследований явились ра
боты последующих лег по изучению путей формирования в процессе фи
логенетического развития высшего уровня интеграции—коры головного 
мозга.

Основное внимание А. И. Карамяна было сосредоточено на пробле
ме возникновения, становления и развития палео-, архи- и пеокортекса 
в филогенезе позвоночных. Было сделано заключение, что формирова
ние указанных кортикальных формаций конечного мозга в эволюции 
ломлекопитаюших совершалось не только под давлением афферентного 
снабжения из обонятельной системы, как считалось раньше, ио парал
лельно определялось и двумя другими источниками -гипоталамусом н 
таламусом.

Па основании анализа экспериментальных данных А. И. Карамяном 
была постулирована теория критических этапов интегративной дея
тельности мозга в филогенезе позвоночных, получившая широкую из
вестность.

Согласно положению А. П. Карамяна, «критическим считается та
кой этап развития мозга, когда под давлением внешних и внутренних 
факторов отмечаются коренные прогрессивные изменения в его струк
турной и функциональной организации, обеспечивающие более высокий 
уровень координационной и интегративной деятельности организма в их 
приспособительных процессах».՜ На основании полученных материалов 
были выделены следующие критические этапы.

Первый критический этап представлен родоначальником позвоноч
ных—ланцетником, у которого признаки цефализации полностью отсут
ствуют, отсутствует и специализация центральной нервной системы. На 
этом этапе развития позвоночных вырабатываются временные связи 
низшего тина .которые по всем атрибутам могут быть охарактеризованы 
как реакции типа сенсибилизации примитивно организованных аффе
рентных и эфферентных систем.

Второй критический этап составляют круглоротые, у которых все 
подразделения мозга имеют примитивную организацию. Вызванные по
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тенциалы н нейрональная активность на сенсорные стимулы регистри
руются во всех мозговых структурах. Временные связи вырабатывают
ся по типу суммацнонных рефлексов. Основной системой пите՝ рации 
является бульбо-спинальная система.

Третий этап в филогенезе позвоночных знаменуется (у рыб) появ
лением нового мощного надсегментарногб архи- н палеоцеребрального 
аппарата. Он концентрирует в себе афференты от всех рецепторных 
систем—интерорецепторов. органов боковой линии, вестибулярной, со
матической. зрительной и слуховой систем -и отдает эфферентные во
локна ко всем основным подразделениям мозга: тектальным и тегмен
тальным структурам, гипоталамусу, продолговатому и спинному мозгу. 
У рыб ведущим аппаратом интеграции является мозжечок совместно со 
среднемозговыми образованиями.

Четвертый критически։՜։ этап в развитии центральной нервной сис
темы намечается ещё у амфибий н отчетливо выражен у рептилий. В 
связи с переходом к наземному образу жизни происходят резкие про
грессивные и регрессивные изменения в центральной нервной системе 
Отмечается смена мозжечконо-тектального уровня интеграции на диэн- 
цефало-телэнцсфальный. Формируются новые координационные отноше
ния в локомоторных листантнорецепторных и других специализирован
ных актах. Яркой особенностью этого этана развития является то, что 
у амфибий закладывается, а у рептилий достигает определенного совер
шенства новая стриаго-кортикальная надстройка над диэнцефальными 
структурами мозга. У рептилий, в отличие от всех предыдущих классов 
животных, возникает возможность образования прочных форм условных 
рефлексов типа ассоциативных рефлексов на комплексные раздра
жители.

Пятый этап представлен млекопитающими. Он характеризуется 
‘формированием надсегментарного аппарата: неоцеребелло-неоталамо- 
иеокортикального уровня интеграции со специализированными проекци
онными системами и высокодифференцнровапной формой управления. 
Наиболее важная особенность этого этапа состоит в том, что в ряду на
секомоядных, грызунов,хищных и приматов закладывается и интенсив
но прогрессирует новая система ассоциативных ядерных образований в 
таламусе и надстраивающихся над ними полей неокортекса. Эта новая, 
присущая только высшим млекопитающим система, чрезвычайно расши
ряет сигнальную деятельность мозга, обеспечивая материальную базу 
для осуществления сложных поведенческих актов. Однако следует от
метить, что даже у приматов, у которых неокорти кал ьные структуры 
уже играют решающую роль в интегративной деятельности мозга, стри- 

• атные образования нс утрачивают своего значения в аналитико-синте
тической деятельности мозга.

Следует подчеркнуть, что строгая детерминированность форм н 
функций, смена уровней интеграции в иерархической организации цент
ральной нервной системы, составляющих критические этапы филогенети
ческого развития мозга, отражают весь ход эволюции позвоночных и от
крывают широкие перспективы для дальнейших исследований.
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Теория критических этапов развития интегративной деятельности 
мозга обоснована и изложена в книге «Эволюция конечного .мозга по- 
зноночных», вышедшей в свет в 1976 г.

А. И. Карамян был верным последователем Павловской классиче
ской физиологической школы, ученым широких научных интересов, ори
гинальных .многосторонних подходов в изучении сложных процессов выс
шей нервной деятельности.

Начиная с 80-х годов основное внимание в исследованиях Л. И. Ка
рамяна было сосредоточено на решении вопросов сравнительной физио
логии и патологии высшей нервной деятельности в восходящем ряду 
млекопитающих, эволюции новой коры и лимбического мозга. Большое 
внимание уделялось нейрохимическому анализу поведенческой деятель
ности в филогенезе позвоночных.

На моделях пищевого и оборонительного поведения с мультипара- 
метрической регистрацией были получены новые данные о степени зре
лости и соотношении основных нервных процессов, кортиколизованных 
и некортиколизоваашых формах нервной деятельности в эволюционном 
ряду млекопитающих. Эти данные позволили Л. И. Каримину в послед
ние годы (1988 1989 гг.) детализировать механизмы развития инте
гративной деятельности мозга на примере пятого этапа эволюции—эта
па млекопитающих

Изучение лимбического мозга в филогенезе позвоночных показало, 
что регулирующее влияние его основных структур—гипоталамуса, гип
покампа, амигдалы—на деятельность повой коры формируется на раз
личных этапах эволюции и носит качественно различный характер. Бы
ло обнаружено, что эти лимбические структуры участвуют в регуляции 
различных процессов высшей нервной деятельности и вносят специфи
ческий вклад в поведение. Крайне важное значение придавалось эволю
ции новой коры, в особенности ее ассоциа явных зон, как основному 
субстрату, ответственному за формирование и регуляцию процессов па
мяти, следовых реакций, компенсаторных функции.

Исследование таламических н гипоталамических образований как 
источников афферентного снабжения показало, что таламические про
екции к новой коре формирую тся в эволюции раньше (па этапе репти
лий). чем гипоталамические.

В лаборатории Л. II. Карамяна начал широко применяться пейро- 
лептидиый анализ процессов высшей нервной деятельности в норме и 
патологин в сравнительном ряду млекопитающих.

В последние годы А. II. Карамян большое внимание уделял разни- 
1ию экспериментально-патологического, клинического' направления в 
эволюционной физиологии, выдвинутого Л. А. Орбели.

Особое место в исследованиях Л. 11. Карамяна занимали работы 
по истории нейрофизиологии и ее развития ь связи г прогрессом фило
софской мысли. Этим вопросам посвящена последняя его монография 
«И. М. Сеченов и эволюционная нейрофизиология» (1980 г.).

Работы А. Н. Карамяна и его сотрудников получили высокую оцен
ку как отечественных, гак и зарубежных ученых, приобрели мировое 
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признание. Они широко цитируются в монографиях и руководствах по՛ 
физиологии рыб (1970). птиц (1972), нейробиологии круглоротых и ам
фибий (1972—1976), опубликованных в США.

И. А. Карамян бы.՛։ создателем одной из крупных научных школ в 
нашей стране.Им подготовлено более 17 докторов и 50 кандидатов наук. 
Арташес Иванович был убежденным интернационалистом. Его ориги
нальные и теоретически значимые исследования внесли большой вклад 
в дело развития советской нейрофизиологии и вписали новые страницы 
в историю эволюционной физиологии мозга. В знак признания его за
слуг в 1963 году А. И. Карамян был избран членом-корреспондентом 
АН Армянской ССР. в 1970—членом-корреспондентом АН СССР, а в 
1972 г.—почетным иностранным профессором Белградского универси
тета. Его перу принадлежит 5 монографий и более 200 научных трудов. 
До последнего дня А. И. Карамян работал над двумя обобщающими мо
нографиями ^Функциональная эволюция и днссолюиня» и Эволюция 
поведения и нейропептнды», которым, к сожалению, суждено увидеть 
свет после смерти автора.

Научную работу А. II. Карамян всегда сочетал с организаторской 
деятельностью. Долгие годы он был заместителем директора по науч
ной работе Института эволюционной физиологии и биохимии им. II. М 
Сеченова АН СССР, .научным консультантом Института физиологии им. 
Л. А. Орбели АН ХрмССР. председателем. Бюро методологических се 
минаров Отделения физиологии АН СССР, заместителем главного ре

дактора «Журнала эволюционной биохимии и физиологии», членом мно
гих советов и редколлегий советских и иностранных журналов

Арташес Иванович Карамян был высокоталантливым ученым, без
заветно преданным интересам науки, принципиальным и мужественным 
борцом за научную истину. Он был высокоинтеллигентным, бесконечно 
добрым, отзывчивым человеком.

Глубока наша скорбь и невосполнима утрата. Ио мы надеемся, что 
семена знаний и идеи .оставленные этим замечательным ученым, дадут 
богатые всходы и трудах его учеников и последователей.

В. В. ФАНАРДЖЯН.
Т. Н. СОЛЛЕРТИНСКАЯ.
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ЭВОЛЮЦИЯ ЛИМБИЧЕСКОГО МОЗГА

Я //. КАРЛМЯН. Т. Н. СОЛЛЕРТИНСКАЯ

Институт эяолкшнонмой физиологии и биохимии им. И. М. Сеченова 
\Н СССР. Ленинград

В райо;? к.м жени и проанализированы данные о путях формирования 
гинотзллул» корiHho.• гиппокампо-кортикальной систем интеграции 
- аосхомице.м։ряд\ по.՝ ■> и них, о чертах тождества и различия в характе

ре регулирующего влияния гипоталамических и гиппокампальных струк
тур на уеловпорефлекторяую деятельность мозга в филогенезе позво- 
сочных. Показано, что фор мн ров ո и не гиноталамо и ։ нлпокямло -корти
кальной систем интеграции в процессе филогенеза позвоночных соверша
ется по общему принципу эволюции развитию от диффузных неспенналн- 
;::рованных форм функциональных спязей и ферм нервной деятельности 

дискретным I пециализированным. Устаиовлено. что функциональная зна
чимое гь гипоталамических и гиппокампальных афферентов в деятельности 
пеной коры различна Характер регулирующего влияния гивоталвмуей 
и гкипокампа ня услоинофёфлг^торную деятельность мозга различен и 

формируется на разных этапах эволюции
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l‘filbf<n։/ ղիֆֆոէէ/, ո» մասնակիտս/քրք/էրս ֆրէւնկյքիոնւսք կասքերիւյ h նյււրրր/ային 1ք»ր- 
itntbhmfl յան .\և!։քւիր- դե4)ի անքատ, մ ւս,Հսւէ1<ւիտտցՀւս£ւ ЛЬ երր։ ^ս։ւէս։ասւվս/ծ (, 
որ նոր կերշեի դօբծունԼոէք/յան համար հիպո^տւամուս}, ե հիոքս/րկամսքի ասրն֊ 

րի, հ։։։ մ սւ կար ղ ի գորձաղնակսւն կարհորո/իյունր տարրեր (։ Ուղեղի պայմանա
կան ոեֆքեկտոր ղործունեոէթ յան համար Հիպոք!ալսւմուոի ե էիպպո կամպի կւսր- 
ղավորոդ աղղեցու}1յան րնոպ(!ր տարրեր Լ ե ձևավորվում /, Լվոքյուցիայի տարրեր 
կտա պներումէ

The analysis о: the number of facts about ways o! formation oi hypotha 
lamb—corucal and hlppoocampo-cortlcal integrative systems tn the ascen
ding row of vertebrates, about Indentificuy and differences In the charac
ter of regulative influence of hypothalamic an i hippo .-a nt pal structures on

Сокращения: Hyp—гипоталамус, Шрр—гиппокамп. AM—амигдала, VMN—вентро- 
•мсдйалысое ядро. MAV-мамиллярное тело.
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conditional reflexes activity of brain In vertebrates phylogenesis is given 
tn this work. It was shown, that the formation of hypothalamo- and hlp- 
pocampo- cortical integrative systems during vertebrates phyiogenesis- 
goes by the general evolutionary principle: from diffuia՜ not specialised 
forms Of functional connections and nervous activity to discrete and spe
cialised forms. It was established, that the functional role of the hypot
halamic and hippocampal afterents tn the ncocortex activity is different. 
The character of regulative Influence of hypothalamus and hippocampus on 
the conditional reHexes activity of orain is different, and forms on diffe
rent evolutional stages.

Л1озг лимбический—филогенез позвоночных.

Известно, что важнейшими образованиями лимбического мозга являют
ся Hyp, Hipp, АМ и лимбическая кора. Согласно классическим иссле
дованиям Мак-Лина [27, 28], на уровне рептилий лимбический мозг яв
ляется основным интегративным центром, ведущим органом для анали
тической и синтетической деятельности мозга. У палео-млекопитающих 
он составляет основную часть конечного мозга. У высокоорганизован
ных млекопитающих новая кора, се ассоциативные области занимают 
почти всю площадь переднего мозга (рис. I). О структурной организа
ции лимбического мозга, его сложных системах связей и множествен 
ных функциях у млекопитающих имеется большое количество морфо
логических и нейрофизиологических данных [7, 8, 15, 26—28, 30, 33]. В 
последние годы наблюдается отчетливая тенденция к изучению роли 
лимбических структур в организации поведенческой деятельности орга
низма, в процессах обучения и памяти. Основой для этого, с одной сто
роны, послужили классические работы Гесса, Орбели, Гелльгорна [11. 
20, 23]. с другой—работы последних лет, согласно которым Нур и Hipp 
образования являются основным депо ряда биологически активных ве
ществ—нейропептидов, играющих важную роль в регуляции многих 
функций организма и форм нервной деятельности [24. 26, 33]. По ста
рым представлениям, функциональная значимость Нур л Hipp в целом 
идентична. В 70-е годы в литературе появляются гипотетические схемы 
выделения различных функциональных систем мозга [18, 19] Так, 
Дуглас [19] предлагает различать две основные системы мозга: анали
заторную (неокортекс, специфический таламус, Hipp, АМ) и мотиваци
онную (мозговой ствол, Нур, неспецифический таламус). Однако воп
рос о специфической роли каждой из основных лимбических структур 
мозга в регуляции функций новой коры, об особенностях их регулирую
щего влияния на ее деятельность у различных представителей позвопоч- 
«ых и по настоящее время остается нерешенным.

Многолетние систематические экспериментальные исследования на
шей лаборатории, проводимые с помощью электрофизиологических, 
нсйроморфологнчсских и условнорефлекторных методов, позволили 
сформулировать следующие общие положения. Во-первых, эволюция 
интегративной деятельности мозга от бесчерепных до млекопитающих 
совершается от диффузных неспециализированных форм структурной и 
функциональной организации к более дискретным специализированным 
формам нервной деятельности. Во-вторых, в ходе энцефализации и кор- 
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гпкализации ЦИС можно выделить определенные этапы развития мозга, 
его интегративной деятельности.

Представляло интерес с помощью электрофизиологических и услов
норефлекторных методов на основных критических этапах эволюции 
исследовать пути формирования двух основных систем лимбического 
мозга—гипбталамо-кортикальнон и гиппокампо-кортикальной и выявить 
черты сходства и различий в формировании регулирующего влияния Нур 
и Hipp на условнорефлекторную деятельность мозга.

Alnrr/.'.'.'ibj а методика. Электрофизиологическая часть экспериментов проведена 
на Животных а условиях острых ошлоя пол смешанным хлорзлозо-нембуталовым наф- 

лозом, ВГ1 регистрировално общепринятой методике регистрации ВП. Внеклеточное 
отведение импульсной активности нейронов производили стеклянными мнкрозлектрода- 
ми (сопротивлением 2—8 мрм), заполненными 2,5 М раствором KCI Раздражение 
Нур и Hipp структур осуществляли бноиолярно, при помощи стальных, электролитиче
ски заточенных электродов толщиной 50—100 мкм и сопротивлением 10—20 Ком. Ус- 
лранорсфлекторные опыты на ежах и кошках проведены на модели пвшевого поведе
ния в < । . камерах. На кошках экснери.менты проводили в условиях реакций
свободного выбора v регистрацией ряда объективных локала гелей ус.'имжорефлектор- 
ной деятельности частоты дыхательных движений г электрических показателей услов
ных реакций лерекруциагнон об.шс и новой коры Помимо анализа временных пара 
ми рои н процента осуществления условных реакций использовали показатель диффе
ренцирования (отошение количества исполненных дифференцировок к общему коли
честв} правильных положительных реакций), я также коэффициент взаимного сопря
жен՛ । сгинуло:։ и реакций [4]. Эксперименты на собаках л обезьнизх, а также часть 
опиши на ежах пыполнены на модели оборонительного поведения с использованием 
yet фшшрованкой двигательно-оборонительной методики Бехтерева-JПротопопова. На 
• Il ..Янах опыты проведены в приматологическом кресле с регистрацией множествен
ных показателей: двигательных вегетативных и электрографических условных реакций 
По окончании исследований полученные данные подвергали ста типический обработке, 
для достоверности различии использовали параметрические критерии.

/. Эволюции гипотала.ио-кортакальнаи системы интеграции.

Структурная н функциональная эволюция Пур и формирование его 
восходящих связей к формациям конечного мозга описаны в моши ра
фиях и ряде обобщающих статей Карамянз [7—9]. В особенности под
робно освещены данные па домлекопитаюших и низших млекбиитаю 
щих. Исходя из этого, в настоящем сообщении основное внимание уде
лено анализу экспериментальных данных последних лет, полученных на 
млекопитающих. Для более же полного представления об эволюции гп- 
ПОтала мо-корт икальпой системы интеграции представлялось целесооб
разным кратко привести результаты изучения этой проблемы на амфи 
бнях, рептилиях и грызунах.

Обнаружено, что \ амфибий топика восходящих проекций основных 
отделов Нур (переднего—Л и заднего—Р) к конечному мозгу в целом 
однотипна. Основной проекционной зоной для восходящей из этих от
делов Нур афферептации является гиппокампальная кора. Клеточные 
реакции в последней при стимуляции Нур, А. и Нур, Р мало различают
ся по своим паттернам и отношению к ритмическому раздражению. Эти 
физиологические закономерности коррелируют с параллельно ироне.ц-ь- 
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яымв в лаборатории морфологическими и гистохимическими [10] иссле
дованиями. На этапе рептнлиий 111pp. кора продолжает оставаться ос
новной проекционной зоной для всей восходящей из Нур А и Нур Р аф- 
ферентацни Однако наблюдается доминирование задне-гипоталамиче
ского входа в эту кору. Но электрофизиологическим и нейро.морфологн- 
ческнм критериям выявляются функциональные связи Нур Рис общей 
корой [7, 8] На модели оборонительного поведения у ящериц обнаруже
но, что стимуляция и разрушение 11ур А и Нур Р сопровождаются раз
нонаправленными эффектами на врожденные и приобретенные формы 
нервной деятельности. После разрушения Нур А наблюдается усиле
ние ЭЭГ показа гелей условных положительных реакций: появление ре
акции агрессии, ярости. В то время как после разрушения Нур Р отме
чалось длительное выпадение условных реакций, появление сноподобно
го состояния. Таким образом, уже иа этапе рептилий имеют место диф
ференциация восходящих связей Нур Л и Нур Р с обшей и Hipp корой, 
а также разнонаправленный характер влияния на ВИД. Роль Нур Р в 
регуляции условнорефлекторной деятельности мозга более выражена 
по сравнению с его передним отделом.

Особое значение мы придавали изучению роли Нур образований в 
деятельности новой коры у насекомоядных как начальному этапу эво
люции млекопитающих. Такого рода данные па насекомоядных в лите
ратуре Отсутствуют. В работе Дустова установлено, что у насекомояд
ных (сжгй ) при СТИМУЛЯЦИЙ Пур А и Нур Р фокус максимальной ак
тивности ВП и нейрональных ответов локализован в узкой зоне новой 
коры, ее лимбической области, п которой ВП регистрируется в виде про
стых негативно-позитивных колебаний с латентным периодом 10±0,8м. 
Максимальная выраженность ВП и нейрональных реакций обнаружива
ется я глубоких недифференцированных слоях этой коры. В ростраль
ных отделах мозга ВП и нейроны в ответ на стимуляцию Нур образова- 
ваний не. регистрируется. Изучение роли Нур структур н регуляции ус
ловных пшцедобыватсльных рефлексов у ежей показало следующее. 
Стимуляция и разрушение Нур у ежей оказывают в первую очередь зна
чительное влияние на вегетативные (фоновые и условнорефлекторные) 
показа челн: частота дыхательных движений и сердцебиений значитель
но нарушается [6]. Далее, выявленная \ рептилий тенденция к разно
направленному характеру влияния Нур Л и ПурР на условнорефлек
торную деятельность мозга у ежей получила более четкие очертания. 
Обнаружено, что наибольшие изменения условнорефлекторной дея
тельности выявляются после разрушения Нур Р. Они заключаются в п 
степенном (через 4—5 дней после разрушения) ослаблении и длитель
ном ныпаденин условных реакций. При этом по всем изученным нами 
критериям условнорсфлекторпой деятельности страдают оба нервных 
процесса: возбудительный i тормозной Но сравнению с Нур Р разру
шение Нур А оказывает значительное влияние на различны: инды впу .■ 
ренпего торможения: дифференцировочное торможение растормажива
ется. запаздывающие условные реакции нарушаются. Положительные 
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условные рефлексы изменяются главным образом за счет нарушения 
временных параметров: времени выхода и возвращения.

У грызунов определенным эволюционным преобразованием в орга
низации гипоталамо-кортикальной системы является формирование вос
ходящих связей Нур Р к ростральным отделам мозга. При этом обна
ружено, что ВП и клеточные реакции в новой коре локализуются в ее 
поверхностных слоях и имеют относительно длинный латентный период. 
Методом парного раздражения показано, что в лимбической коре кроли
ков таламические и гипоталамические г$ходы равноценны, в то время 
как в ростральных отделах мозга доминируют входы от таламических 
ядер [17].

Детальный электрофизиологический анализ восходящих проекций 
к новой коре у хищных (кошках) проведен в исследованиях Баклава- 
джяна [1, 2]. Установлено, что при раздражении Нур Р в ассоциатив
ных областях фронтальной (перекруциатная область) и теменной коре 
кошек регистрируются коротколатентные ВП и нейрональные реакции, 
идентифицированные как олигосинаптические связи Нур Р. В нашей 
лаборатории подробное исследование роли различных отделов Нур Р ре
гуляции сложной поведенческой деятельности у кошек проведено А. Е.

Рис I. Схема ,тройного» лимбиче
ского мозга и его эволюции из ра
бот Маклина 1957 г. Л—Три базо
вых типа .мозга, которые я про
цессе эволюции переднего мозга 
млекопитающих были унаследованы 
человеком. В—Мозг древних млеко 
питающих, относящихся к так назы
ваемой лимбической системе был 
унаследован от низших млекопитаю
щих и. как показано, играет важную 
роль в эмоциональном поведении.
С—Кортекс мозга древних млекопи

тающих (лимбическая система) со
держится и большой лимбической до
ле, окружавшей ствол мозга. Чер
ным цветом показаны локализации 
и относительные размеры лимбиче
ской доли мозга кролика, кошки и 
обезьяны, Окружающий кортекс со
временных млекопитающих показан 

белым цветом.

Проценко (1989). Выявлен дифференцированный характер влияния фи
логенетически различных отделов Нур на процессы ВИД кошки, и пока
зано. что влияние филогенетически молодого вентромедиального ядра 
(УММ) на процессы ВИД носит более сложный характер. Эффекты
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Стимуляции УММ на положительные условные реакции выбора в значи
тельной степени зависят от типологических особенностей животных, ис
ходной но веден ческой стратегии, филогенетического возраста изученных, 
показателей условных реакций. Сложный характер влияния стимуля
ции УММ отмечен н на различных видах внутреннего торможения. Од
нако эффекты на отрицательные условные реакции меньше зависели от 
типологических особенностей подопытных животных. Так- на фоне раз
дражения УММ дифференцировочное торможение усиливалось. Эффект 
был особенно выраженным у животных с преобладанием возбудитель
ного процесса (Р<0,05). В отличие от дифференцировочного, угаса- 
тельное торможение на фоне стимуляции УМ.\ вырабатывалось медлен
нее. Для полного угашсния требовалось на 5—11 неподкреплений боль
ше ио сравнению с интактными кошками. Стимуляция (ММ) оказыва
ла общетормозное влияние на условторефлскторную деятельность ко
шек, усиливала процессы внутреннего торможения (рис. 2). Следует от-

Рис 2. Сравнительное злнялиё стимуляции (VMN) в (ММ) на количество 
реакций правильного выбора кормушек А и Б у разных животных 1—сти
муляции VMN. 11 -стимуляция ММ. Прямоугольник с горизонтальными 
линиями—средний уровень правильных реакций выбора кормушки А за дни, 
предшествовавшие стимуляциям Прямоугольник с вертикальными линия
ми- го же для кормушки Б. Звездочка—отличие от исходного уровня 
является достоверным Вертикальные отрезки—ошибка среднего значения.

метить, ч;о дифференцированный, характер влияния двух различных 
ядер Нур выявлялся преимущественно у эволюционно более молодых 
форм нервной деятельности. В особенности это правомерно в отноше
нии электрографических показателей условных пищедобывательных ре
акции. Изменения дыхательного компонента, а также обшвповеденче- 
ские реакции в целом при стимуляции УМХ и ММ были однонаправлен
ными.

Наиболее значительные эволюционные преобразования как в фор
мировании гипогаламо-кортнкальной системы, так и в характере ее ре
гулирующего влияния обнаруживаются у приматов. В элсктрофнзно- 
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логических опытах установлено, что у обезьян впервые в эволюции фи
логенетически молодые ядериые оболочки Нур Р формируют прямую 
моносннаптическую систему связен с фронтальной ассоциативной корой 
[9]. Показано, что в отличие от других млекопитающих именно на этом 
этапе 'эволюции выявляется обогащение клеточных: зон фронтальной ас
социативной коры Нур афферептацией. Систематическими исследова
ниями Сикетина [14] в нашей лаборатории показано алия ие стимуля
ции различных ядер Нур на разные показатели условных оборонитель
ных реакций у обезьян. Установлено, что у приматов по сравнению с 
хищными животными значительно возрастает роль Нур Р в регуляции 
процессов внутреннего торможения. Наиболее отчетливо это может 
быть проиллюстрировано на примере запаздывающих условных реакций. 
Так, предварительная стимуляция Нур значительно усиливала длитель
ность недеятельной фазы двигательного компонента условного оборони
тельного рефлекса практически при всех его интервалах отсгавления (от 
15до 90с). Появление двигательного рефлекса в этом случае прибли
жается к моменту нанесения болевого подкрепления, что свидетельству
ет о значительном усилении первого. По сравнению с кошками у обезь
ян дифференцированный характер регулирующего влияния различных 
отделов Нур на процессы ВИД имеет еще более четкие очертания. При 
этом разнонаправленный характер влияния проявляется нс только в ус
ловно-рефлекторной деятельности в целом, во и в се различных показа
телях. кортикализованных и некортикализованных формах нервной дея
тельности, в частности. Обнаружено, что древние отделы Ну р А при их 
стимуляции оказывают общее динамогенное влияние облегчающего ха
рактера на двигательные и вегетативные показатели ВИД. В то время 
как филогенетически молодые структуры (дорсомедпальное ядро) про
являют разнонаправленный характер влияния на кортикализованные и

Р-.с. 3. Изменение показателя величины условного рефлекса. выраженная в 
(ус.т. ед.) после стимуляции филогенетически различных ядериых образо
вании;։ гипоталамуса у обезьян: 2—латерального преоптнческого ядра. 
11֊ дорзомедвалысЬто гипоталамического ядра. По осн абсцисс- время 
после окончания стимуляции (мни). По оси ординат—величина условного 
рефлекса (уел. ед.), Фон—усредненные показатели неличниы условного 

рефлекса у обезьян за десять опытных дней без стимуляции.
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некрртиКализованные формы нервной деятельности: тормозящее влия
ние сложного характера на двигательно-оборонительные условные ре
акции и облегчающие эффекты на вегетативные (рис 3). Следует под
черкнуть, что на всех критических этанах эволюции, от амфибий до при
матов включительно, влияние Нур. в особенности Нур Р. на условно-реф
лекторную деятельность мозга носит адаптационно-трофический, регу
лирующий характер тонического типа На уровне приматов как по элек
трофизиологическим, так и условнорефлекторным показателям, помимо 
тонического, при раздражении Нур Р ядер выявляется и фазический 
тип влияния.

Таким образом, изложенные данные свидетельствуют о том. что фор
мирование прямых моноспнаптических систем связей филогенетически 
молодых ядер Нур с фронтальной ассоциативной корой, увеличение 
клеточных зон в этой коре, воспринимающих Нур афферентацию. воз
растание конвергентных свойств Нур с другими центральными афферен
тами и, наконец, формирование специализированных форм регулирую
щего влияния являются характерными чертами в эволюции гипотала- 
мо-кортикальной системы интеграции.

II. Эволюция гиппокампо-кортикальной системы интеграции.

Несмотря па то, что в настоящее время имеется огромное количество 
данных, посвященных изучению роли Hipp в различных функциях орга
низма и регуляции поведенческой деятельности, исследования в этом ас
пекте на домлекопитающих единичны. Согласно старым морфологиче
ским данным, у рептилий .торсо медиальная кора архикортекс—являет
ся наиболее развитым высокоднфференцйроваппым отделом коры. Ми- 
нелли различает в архикортексе рептилий пть слоев, структура кото
рых варьирует у их различных представителей [29]. По мнению Герри
ка, Норткатта [22. 31]. возникновение истинного Hipp с характерными 
для него клеточными слоями в эволюции происходит у рептилий. На ос
новании топографии, цитоархитсктоннкн и связей Давыдова и Гончаро
ва [5J делят Hipp кору рептилий на 3 области: примордиальный, дор
сальный и дорсомедиальвый Hipp. Однако, несмотря на эти данные, го
мологизация различных отделов Шрр с известными полями СА1 и САЗ 
Hipp млекопитающих невозможна.

Установлено, что топика восходящих проекций различных отделов 
Hipp (медиального и дорзального) у рептилий к зонам повой коры в це
лом однотипна [16]. Однотипны и к. гторны нейрональных реакций в 
этой коре ящериц, регистрируемые при стимуляции двух, отделов Шрр, 
активационные ответы диффузного тина, низкой амплитуды с латентным 
in иодом от 10—15 мс. Методом послойного прохождения через слой 
общей коры показано, что у рептилий Шрр афференты медиального и 
.. । : льиого отделов адресуются к средн -м (300—500 мк) слоим общей 
: ы. Изучение взаимодействия Hipp Нур входов на уровне общей ко
ры рептилий обнаружило Тормозящее влияние кондиционирующей сти
муляции Шрр па Нур входы в общую копу. Однако оно носит пезиачи-



тельный (на 20 -25%), кратковременный (в пределах 30—50 мс) харак
тер. На модели оборонительного поведения установлено, что в отличие 
от Нур раздражение различных отделов Hipp у ящериц сопровождается 
однонаправленными эффектами: сохранением и даже усилением ЭЭ1 
показателей условных положительных и отрицательных реакций в об
щей и пирнформнон коре. После разрушения медиального и дорзаль
ного НГрр выявлялось сохранение и некоторое усиление ЭЭГ показа
телей условных реакций. В целом, полученные данные указывают па то, 
что на уровне рептилий влияние Hipp на деятельность коры носит не
специализированный характер. Дифферентация восходящих связей его 
различных отделов отсутствует, Шрр осуществляет неспециализирован
ное активирующее влияние на интегративную деятельность коры. На 
этапе насекомоядных структурная дифференциация Hipp в целом за
канчивается, и в нем впервые к эволюции вычленяются его основные по
ля: CAI, СА2, САЗ и СА-1. Последнее обстоятельство имеет важное 
принципиальное значение. Между тем вопрос о характере восходящих 

•связей Hipp и его регулирующего влияния на деятельность новой коры 
на этапе насекомоядных в литературе не изучен. Систематические ис
следования на ежах в нашей лаборатории проведены Рыжаковым [ 13). 
В электрофизиологических опытах установлено, что по сравнению с 
ящерицами у ежей различные поля Шрр дифференцированно проеци
руются к лимбической коре (фокусу своей максимальной активности). 
ВГ1 в этой области при раздражении поля СА1 и САЗ несколько отлича
лись по своей конфигурации и временным параметрам. Однако диффе
ренциация восходящих связей Шрр у ежей носит ограниченный харак
тер.

На модели оборонительного поведения обнаружено, что в отличие 
от ящериц у ежей четко выявляются тормозные влияния Шрр на выс
шие нервные функции, тенденция к регуляции процессов внутреннего 
торможения. Показано, что, во-первых, поля СА1 и САЗ Шрр несколь
ко дифференцированно влияют на различные показатели условнореф
лекторной деятельности. Во-вторых, поле CAI оказывает более значи
тельное влияние: при воздействии на него нарушаются вегетативные и 
соматические показатели. Однако последние страдают значительнее. 
При воздействии на поле САЗ эффекты кратковременны и проявляются 
в основном в отношении двигательных компонентов. После разруше
ния поля СА1 у ежей наблюдалось достоверное усиление дифференци- 
ровочного торможения. Детальное электрофизиологическое изучение 
особенностей восходящих связей поля САI и GA3 дорзального Шрр. 
проведенное у 2 предстали гелей грызунов, выявило следующее: в отли
чие от насекомоядных и тем более рептилий, у грызунов топика восходя
щих проекций полей СА1 и САЗ Шрр к зонам новой коры различна. 
При стимуляции поля CAI зона генерации ВП локализована в средне- 
задних отделах лимбической коры и в париетальной области, при раз
дражении поля САЗ—в передне-средних отделах лимбической коры и в 
затылочной области. Более того, у грызунов различны клеточные слои 
зон новой коры, воспринимающие афферентацню от разных полей Шрр.
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Так, восходящие связи поля СА1 «адресованы преимущественно к сред
ним и поверхностным слоям зон новой коры, поля СЛЗ—к их более глу
боким слоям (1000—1800 мк от поверхности) (рис. 4). Нейрональные 

Рис. 4 Схема, иллюстрирующая появление дифференцированных связей 
различных полей гиппокампа с различными зонами и слоями новой коры в 
филогенезе позвоночных, I—этап рептилий, П—этап млекопитающих. На 
схеме: I Восходящие проекции медиального (Л) н дорсального (Б) Hipp 
рептилий и полей СЛЗ (А), СЛ1 (Б) дорзального гиппокампа млекопита
ющих. а. б. Таблицы, демонстрирующие восходящие связи различных от
делов гиппокампа с различными слоями новой коры у рептилий и млекопи
тающих. Условные обозначения 1 A Dors cort—дорсальная кора. Latoc. 
cortex—латеральная кора Med. Hipp- медиальный гиппокамп. Dors Hipp— 
дорсальный гиппокамп. Limbic—лимбическая кора, Vis—зрительная. Son» 

mot—соматомоториая кора. Par—париетальная. Тетр—внеочнзя.

реакции лимбической коры при раздражении полей СА1 и СЛЗ Шрр 
различаются по своим паттернам. Доминирующим паттерном нейро
нального ответа при стимуляции поля САЗ является формирование тор
мозных реакции, при раздражении же поля СЛ1—пачечного типа ответы 
или возбудительные реакции диффузного типа.

В отличие от ящериц, у кроликов взаимодействие Нур и Hipp вхо
дов в лимбической коре отчетливо, с выраженным тормозящим влия
нием. кондиционирующего раздражения Hipp на Нур вход. Эта же тен
денция к преимущественному участию Шрр в регуляции процессов 
внутреннего торможения прослеживается и в условнорефлекторных 
опытах. Стимуляция Шрр приводит к длительному (до 5 мин) тормо
жению электрографических показателей условных оборонительных ре
акции, усилению дифференцировочного торможения. После же разру
шения полей Шрр дифференцировочпое торможение растормаживается, 
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угасательное не вырабатывается, несмотря из большое число непод- 
креилений. Тенденция к формированию специализированного типа вли
яния, участию в регуляции определенного вида нервной деятельности 
получила более четкую очерчениость у хищных. В работе М. К. Рыжа- 
кова на модели оборонительного поведения у хищных (собаки) установ
лено, что предварительное разрушение Hipp сопровождается значи
тельным изменением в формировании процессов внутреннего торможе
ния. в особенности таких его молодых форм, как дифференцнровочное 
и запаздывательиое Так, после разрушения нолей Hipp упрочение диф
ференцированного торможения происходит медленнее, чем у интактных 
животных, сопровождается появлением невротических реакций. Абсо
лютные дифференцировки после предварительного разрушения I i 1рр у 
собак вырабатываются с большим трудом [13].

Таким образом, изложенные данные указывают на то, что диффе
ренциация и специализация систем восходящих связей различных полей 
Н1р| г зонами слоями новой коры и формирование гормозиого типа 
влияния для участия в регуляции специализированных форм и процес
сов ВИД являются характерными чертами в эволюции гиппокампо-кор
тикальной системы интеграции.

Приведенные данные, коррелирующие с результатами нейроморф.՛- 
логических исследований [3, 10. 12. 25], позволяют нам высказывать не
сколько предположений о путях формирования гнпоталамо-корт икаль- 
ной и гнипоцампо-кортикальной систем интеграции в процессе юлю-' 
шш. и чертах тождества (сходства и различия в характере регулирую
щего влияния этих образований на деятельность повой коры). Анализ 
полученных данных свидетельствует, во-первых, о том, что формирова
ние гипотала-мо- и гиппокампо-кортикальных систем интеграции а про
цессе филогенеза позвоночных совершается по общему принципу эволю
ции: развития от диффузных неспециализированных функциональных 
связей и форм нервной деятельности к дискретным, специализирован
ным. Во-вторых, согласно нейроморфологическим и гистохимическим 
данным [21. 25. 32], общим для эволюции основных структур лимбиче
ского мозга является формирование прямых связен их филогенетически 
молодых отделов с ассоциативными зонами новой коры. В-третьих, Ия 
низших этапах филогенеза формирование новых Нур. пек ргикаль- 
пых связей начинается и поверхностных слоях новой коры |-1. 16, 17]. 
Но мерс же эволюции у более высокоорганизованных млекопитающих 
происходит обогащение афферентными связями глубоких клеточ
ных слоев [9. 17]. В этих 3 закономерностях—черты тождества и 
эволюции 2 различных систем интеграции. Однако несмотря на общие 
закономерности в путях формирования, функциональная значимость 
Нур н Hipp афферентов в деятельности поной коры различна. Каче
ственно различен и характер их регулирующего влияния на процессы 
ВИД. Более того, процесс формирования дифференцированного харак
тера влияния Нур и Hipp на новую кору, как показали приведенные вы
ше данные, происходит на различных критических этапах развшня моз- . 
га. Формирование дифференцированного регулирующего влияния Ну]) 
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из новую кору происходит раньше (этап рептилии) и носит выраженный 
адаптивный характер. Дифференцированное влияние различных полей 
Hipp на новую кору формируется лишь у низших млекопитающих (на
секомоядные). На этапе рептилий как но электрофизиологическим, гак 
и пи услбвнорефлекторным критериям Hipp оказывает неспецнализи 
рованное однотипное влияние на дея !елыюс ։новой коры. Характер
ной чертой активирующего влияния Нур является в первую очередь ре
гуляция возбудительных процессов тонического характера. II лишь у бо
лее высокоорганпозванпых млекопитающих (хищников) прогрессивно 
повышается роль Нур структур в регуляции тормозных процессов. Как 
показали наши электрофизиологические данные, на этапе приматов про
исходит увеличение клеточных слоев во фронтальной ассоциативной ко
ре, воспринимающих Нур афферентацию. расширение конвергентных 
СВОЙСТВ Нур образований и, наконец, появляется физичеект։ гни влия 
ния при раздражении Нур Р, свойственный только этим представителям 
эволюции. Эти новые функции имеют большое биологическое значение, 
направленное на большое участие Нур в процессах анализа и синтеза. 
Иначе характеризуется Hipp влияние. Так. формирование последнего, 
если за истинное принимать его преимущественно тормозной эффект на 
процессы внутреннего торможения, происходи։ на более поздних стади
ях эволюции. У амфибий, согласно данным Геррика [221 и электрофн- 
зиологичсскг.м данным нашей лаборатории [7. 8], Hipp выполняет функ
ций неспециализированной ассоциативной коры. У рептилий он оказы
вает в целом неспециализированное активирующее влияние на интегра
тивную деятельность мозга. У насекомоядных ею тормозящее влияние 
ня процессы внутреннего торможения сформи - в;,но не полностью. Пол
ного развития оно достигает только у приматов. И. наконец, практиче
ски на всех критических этапах эволюции воздействие на различные 
Нур образования приводит к выраженным вегетативным п эмоциональ
ным нарушениям. Вегетативные изменения при воздействии на Hip՜ 
образования менее выражены, особенно у иизкиорганнзованных позво
ночных. Заключение о разнонаправленном характере влияния Нур и 
Hipp на деятельность новой коры коррелирует с их различной нейрохи- 
мическс-й организацией, различным распределением и содержанием ней
ропептидов.
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КОМПЬЮТЕРНАЯ РЕКОНСТРУКЦИЯ ОБЪЕМНОГО 
ИЗОБРАЖЕНИЯ НЕКОТОРЫХ ДВИГАТЕЛЬНЫХ ЯДЕР 

СТВОЛА МОЗГА КОШКИ

В. И. ПОГОСЯН. С. Г. САРКИСЯН. В. В. ФАНАРДЖЯН 

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

С помощью виола в компьютер абсолютных данных контуров красного 
ядра лицевого нерва и латерального вестибулярного ядра. зарисованных со 
стереотакснческн точных фронтальных планов срезов мозга кошки, прове
дена реконструкция их изображения. Показано, что объемные изображе
ния отмеченных ядер имеют сложную сетчатую структуру, которая отра
жает их реальную форму. Проведено обсуждение полученных данных.

Կարմիր, դիմււյյին ձ դե յտերսի կորիզների կոնս/ւորների րացարձակ տվյայներից, 
որոնք աոսէցվհւ են կատվի ոէղեդի ոտերեոտարէ՚իկ Հշդրիսւ ճակատային կտրվածք- 

կ«մս/յոսոերի մեք մս/ցնեյով կատարվե/ ( նրանց պատկերների վերակա- 
ոո,ցումր/ Ցույց Լ տրված, որ նշված կորիզների ծավալային պատկերներ// 
ունեն րւսրդ ցանցանման կաոուցվածք. որոնք արս/ացոչո/մ են նրանց իրական 
ձեր։ Կատարված Լ ստացված տվյա/ների քննարկում.

Representation reconstruction of red nucleus, nucleus facialis and nucleus 
vestibularis lateralis was made by contour absolute data input of the 
structures mentioned drown from stereotaxic accurate frontal planes of cat

Сокращения: красное ядро—КЯ; ядро лицевого нерва-—Я ЛИ; латеральное вести* 
булярное ядро— ЛВЯ.

836



brain seclions Into the computer. Volume rcp.cseiuaiions of nuclei 
mentioned were revealed to have nei structure reflecting their real form. 
The discussion of data obtain was rained out.

Ядра стаяла мозги -компьютерная реконструкция.

Применение компьютерных систем в исследованиях центральной нерв
ной системы берет свое начало с возникновения средств вычислитель
ной техники и информатики. Более широкое использование inx систем 
стало возможным благодаря появлению персональных ЭБЛА, а также 
развитых средств машинной графики и многоканальных интерфейсов. В 
этом ряду особое .место принадлежит математическим и программным 
методам компьютерной графики [1. 7]. С их помощью удастся получить 
достаточно обнадеживающие результаты ио восстановлению различных 
структур, выявлению межклеточных связей и их характера, непосред
ственному наблюдению за работой отдельных участков нервной системы 
в реальном масштабе времени и т. д.

В последнее время много внимания уделяется проблеме реконструк
ции сложных нейронных образовании. Значительная информативность 
таких исследований существенно обличает зрительное восприятие как 
отдельных ядерных образований центральной нервной системы, так и 
архитектуры мозга в целом [13].

В настоящей работе на основании разработанной нами методики 
|1] делается попытка визуализировать ряд сложных в пространствен 
ном отношении двигательных образований ствола мозга кошки՜ КЯ, 
ЯЛН и лвя.

Материал и методики. Эксперименты по компьютерной реконструкции всех трех 
двигательных ядер ствола мозга проведены на 2 интактных взрослых кошках пол нем 
буталовым наркозом (50 мт/кг. внутрибрюшинно). Мозг животного перфузировали ни- 
т0акардкально сначала теплым физиологическим раствором (струен, быстро), а затем 
10%-йым раствором нейтрального формалина (1.5ч), приготовленного на физиологиче
ском растворе, с добавлением глутарового альдегид ։ (1,25%). Блок мозга, содержа
щий соответствующие ядра, вырезали посредством ножа, укрепленного на стереотак
сическом аппарате Вначале производили разрез ткани в горизонтальной плоскости, 
а затем—во фронтальной. После дополнительной 12-часовой фиксации мозговой тка
ни при комнатной температуре в том же растворе фиксатора изготовляли сериальные 
фронтальные срезы (100 мкм) на электрическом замораживающем микротоме Для нс 
ключения нарушения симметрии получаемых срезов в медиолатеральпом и дорсовен 
тральном направлениях блок устанавливали на столике микротома фронтальной его 
плоскостью н только после этого начинали процесс замораживания ткани Монтиро
ванные из предметные стекла срезы окрашивали по методике Киселя. После заключе
ния срезов и бальзам их контуры и контуры ядер зарисовывали при увеличении 1.30 
посредством проекций иного аппарата на миллиметровую бумагу. При уточнении топо
графии соответствующих ядер в срезах мозга был использован стереги акеичегкий ци- 
топрхитектонический атлас мозга кошки [Ю]. Из 36 грезой, содержащих КЯ. были 
выбраны 18, из 22 срезов, содержащих ЯЛН,-— II. з из 25 срезов, содержащих ЛВЯ. - 
13. В компьютер вводили абсолютные данные координат контуров каждого ядра в от- 
дельности. Для получения объемного изображения всех ядер была использована де
картова» (прямоугольная) система координат Вначале проводили начертание соеди- 
ияю1цнх срезы линий по соответствующим опорным точкам контура каждого среза ме
тодом параболической интерполяции [7]. л затем контуров самих срезов. Следует так
же отметить, что пл всех этапах построения изображения объекта проверяли условие 
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видимости или невидимости проводимых отрезков линий методом состояния пикселов 
11 | В результате описанной реконструкции было получено реальное изображение КЯ 
и ЯЛН. Что же касается ЛВЯ. то в переходной зоне между его вентральной и дор- 
галькой отделами была получена значительная концентрация липни, которая перегру
жала рисунок, и дто затруднило его зрительное восприятие Для исключения отмечен
ного недостатка из переходной зоны ядра были изъяты 2 среза, чем и была достигну
та равномерность линий на всем протяжении сетчатой структуры ядра Дейтерса.

Результаты а обсуждение. Компьютерная реконструкция объемного 
изображения показала, что КЯ кошки имеет грушевидную форму. Как 
видно из рис. 1, каудальный отдел ядра на протяжении 1,0 -1,2 .мм в 
каудо-ростральном направлении имеет диаметр, не превышающий 2 мм,

Рис. I Компьютерная реконструкция контуров красного ядра кошка (Л/ 
к сагиттальной (с), фронтальной (ф) и горизонтальной (г} плоскостях по 
сериальным поперечным срезам (Б). Окраска по Населю. Увеличение 1:30. 
Сторона правая Масштаб: 0.5 мм. Обозначения: Д-֊дорсальный. М—ме 
лиальный. 3—задний. Стереотаксические координаты: 7.0 (рострокаудаль- 

ио), 3.5 (мсдиолатерально).

тогда как те же показатели остальной его части находятся в пределах 
3,0—3.5 мм. Длина ядра равна 3.6мм. Анализ проекций КЯ на гори
зонтальную плоскость показал, что медиальная и различные отрезки ла
теральной сторон располагаются параллельно сагиттальной плоскости 
мозга. Наблюдается большое сходство рисунков вентральной и дор
сальной сторон КЯ с соответствующими очертаниями медиальной и ла
теральной его сторон. Следует также отметить, что резкий сдвиг в диа
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метре, который наблюдается в КЯ (см. выше), значительно отражается 
на форме только латеральной и дорсальном границы.

Еще при изучении нейронной организации КЯ нами было замечено, 
что начиная с 800—1000 мкм от каудального края ядра происходит рез
кое изменение диаметра его поперечного сечения и на том же уровне 
обнаруживаются нейронные группировки, которые резко отличаются от 
сходных клеточных популяций, составляющих структурные единицы 
вентрального отдела КЯ [2, 8]. Представленное объемное изображение 
КЯ в комплексе с отмеченными особенностями нейронной организации, 
и также с наблюдениями о его афферентных входах [16] и с данными 
других исследователей о том. что вентральный и дорсальный отделы КЯ 
являются соответствующими зонами представительства передних и зад
них конечностей животного [15], существенно расширяет наши прсд- 
-ставлеиня об этом образовании ствола мозга, играющем ведущую роль в 
реализации двигательных реакций конечностей, а также в регуляции по
зы и мышечного тонуса.

Другое важное двигательное образование ствола мозга—ЯЛН име
ет овоидную форму и располагается параллельно сагиттальной плоско
сти мозга (рис. 2). В рострокаудальном направлении протяженность 
ядра не превышает 2.2 мм, медиолатеральный и дореовентральный его

Р» 2. Компьютерная реконструкция контуров ядра лицевого нерпа кошки 
•Стереотаксические координаты: 5.5 (рострохаудально), 4,5 (медналате 

ральио) Остальные обозначения те же. что и на рис I.
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размерь; находятся о пределах 2.мм. Следует также отметить, что, имея 
компактную форму, ЯЛН является высокоспециализированным ядерным 
образованием ствола мозга, включающим двигательные реакции лице
вой .мускулатуры, характеризующиеся высокой мозаичностью и дина
мичностью. Последнее обусловлено как топической организацией аффе
рентных [5] и эфферентных волоконных систем ЯЛН [14]. так ։• многи
ми конструктивными особенностями строения нейронов и входящих в 
его состав клеточных группировок [3].

Наконец, на рис. 3 представлено объемное изображение ЛВЯ Как 
видно, в ядре Дейтерса можно различить вентральный и дорсальный его

Рис. 3. Компьютерная реконструкция контуров латерального весгибуляр 
лого ядра кошки. Стереотаксические координаты: 5.0 (рострокаудально).

5,5 (меднолатерально). Остальные обозначения те же, что и на рис. 1.

отделы, которые имеют овоидиую форму и располагаются один относи
тельно другого в сагиттальной плоскости со смещением в 1,0—1,2 мм. 
В рострокаудальном направлении протяженность ядра не превышает 
2,5 мм, в медиолатеральном—2 мм, в дорсовентральном—3,0—3,2 м.м. 
Следует также отметить, что размеры вентрального и дорсального отде
лов ЛВЯ в дорсовентральном направлении составляют соответственно 
2,1—2,2 и 2,2—2,3 мм. При изучении проекции ядра Дейтерса на гори
зонтальную плоскость получена дополнительная информация, которая 
заключается в том, что в рострокаудальном направлении медиальная и 
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-латеральная стороны вентрального отдела ЛВЯ располагаются парал
лельно сагиттальной плоскости мозга, а его дорсальный отдел в том же 
направлении располагается латеральное в пределах 400—500 мкм.

Как видно из того же рисунка, реконструированное компьютерное 
изображение ЛВЯ представляет из себя, как и изображения других 
ядер, объемную сетчатую структуру. Анализ реальной его формы пока
зал также, что вентральный и дорсальный отделы ядра Дейтерса значи
тельно различаются размерами, пространственным их расположением в 
пределах ствола мозга, афферентными входами [6] и цнтоархитсктоки- 
чески [10-12]. Изучение морфофункциональных аспектов деятельно
сти ядра Дейтерса выявило, что отмеченные отделы его являются зона
ми представительства передних и задних конечностей животного и прое
цируются соответственно на шейные и пояснично-крестцовые сегменты 
спинного мозга [9, 17].

Обобщая результаты настоящего исследования, следует отметить, 
•по компьютерная реконструкция объемного изображения КЯ. ЯЛН и 
ЛВЯ кошки выявила сложную сетчатую структуру, которая является 
отражением их рельефной формы.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЦИФРОВОГО СПЕКТРАЛЬНОГО АНАЛИЗА 
ВЫЗВАННЫХ ПОТЕНЦИАЛОВ ТЕМЕННОЙ КОРЫ У ИНТАКТНЫХ 

ЖИВОТНЫХ ПО ДАННЫМ ПОСЛОЙНОГО ОТВЕДЕНИЯ

А С. ЧООАНЯН. 3 А ЛЬЕТ ИС ЯН

Институт физиологии ни Л А Орбели АН Армении. Ереван

Устпвин.тено, что п формировании раннего компонента п разных слоях тс 
мсиной коры участвует одна иоахорхоми структура, п н формировании 
позднего компонента—несколько структур, и п записимости от слои хоры 
колниестоо структур может мелиться.

/7«н»<>Г)иим/>р>/А/ ( •?/>.». j4Ufjwr}(tMjiunLclt [• юшррЬр
• 1-pmlipiuJ. Ibu/jiu -feryir^ux» (, нр 4^“ /•юч>*1)р*ъ1 •>•>!< •Utaf/nptfaiU twiluip ww/b
pl.p ^p^kpu.J ( JLlf r, /,ulf ..ож7.«.>

jn»s'v^«V <«v«Twr U J/, r>wh/< !p><
„п,п,(шЛрЬЬр А I. (pi./..
V'"՛*

1։ j՛. found, (hit ։n formation cd t-.c earlier component cortex и Ilie dll- 
Icrcnt layers takes pari one cnbcottfcal structure, but tn fcrniatlnn of the 
late rompntient л Irv. of the subron cal и.icturei. The qu.inl'ly ol the 
structures can change tn the dependence Iron։ layer.

Kana TCAirHHd.s—цифровой театральный анализ.

Особен нос nt морфофункциональной организации теменной коры связан 
ны с определенным характером распределения афферентов, идущих из 
подкорковых структур [1 6, 9—11]. Основную информацию о пропс- 
хождении в механизмах внутрнкоркового образования компонентой АО 
обычно получают путем их регистрации по всему поперечнику коры.

Представления об источниках генерации отдельных компонентов а 
разных слоях ассоциативной теменной коры, основанные на результа
тах послойного анализа, разноречивы. Наиболее обоснованной пред*; 
ставлястся гипотеза, согласно которой в образовании РК в каждом из 
слоев теменной коры участвует одна подкорковая структура спецнфм 
веское ядро таламусов [1—2. 8, 12}. а в образовании ПК—несколько^ 
подкорковых структур: неспецифичсскке ядра таламуса, гипоталамус,, 
ретикулярная формация среднего мозга и др. [3—7. 9—11. 13, 11].

В настоящей работе представлены результаты изучения компонент-՛ 
кого состава сложного ВП в разных слоях теменной коры, получений® 
методом цифрового спектрального анализа вызванных потенциалов па 
ЭВМ.

Материал и .чстодика Работа ni-no-Tiieiia ii;i изрослых интактных ыппклк и услоЗ 
г.иих острой» ткстп'римгнта пол с мешанным хлпрплоэо-пембута.юиым наркозом (ио 
20 мг/кг ннугрнбркмпинно) Рэлдражхлп <։ивср։постные и глубинные истин лучепого Mp4

Обращении: АО—ассииилтипиый огпгг. РК -ранниЛ компонент. НК uu.iauuft ком
понент. ЦСЛ—пяфропой спсктрп.1ь.чыА лпдлн». ФП -<|к»кильнн(1 потенциал, АЧХ л.м- 
п.|||тудли-частотние характеристики
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ва од:.ко;нчм|| прямоугольными электрическими импульсами (длительность 0.5 мсек), 
коди.чйййыЙм от элсктростн.мулятора ЭСУ-2. Отводили ФП из всего поперечинка те
менной копы. Регистрацию электрокорковых потенциалов осуществляли монополярио 
стсялнш'ым михроэлектродом с диаметром кончика 2 3 мкм. заполненным рг.-тнором 
ллерниоги калия. Мнкроэлектрод погружали и кору до глубины 2,2 мм при помощи 
ы жроманниулятора с последовательной регистрацией ФП через каждые 0,2 мм. начн 
пня от точки касания микроэлекгродом корм Отводимые ФП подавали на усилитель 
Постоянного тока УПТ-2. затем на усилитель УБП-02-03. Регистрацию ФП осуществ
ляли с экрана двухлучевого запоминающего осциллографа С8-11, работающего в жду- 
щем режиме па фотопленку с помощью фоторегистратора ФОР-2.

Предварительную обработку и цифровой спектральный анализ выполняли с по
мощью измерительно-вычислнтсл1.ного комплекса МА-1024 и мини-ЭВМ ЕМБ-ббб с 
ЛПС1ПИНМ11 устройствами (графопостроитель, ццфроиечать и I. д.)

Задачи цифровой обработки экспериментальных крииых АО заключались п опреде 
.тении нх спектральных характеристик путем численного расчета интегральных преоб- 
ратовании вида

у: (р»)= У (1) е~^ "‘(11.

где у(1) функция времени, описывающая АО. Если 1=0 момент подачи стимула, то 
вызванный им АО практически исчезает после т промежутка времени Т. Если принят.՛» 
т=1. то функция ут(1й>) является приближенной оценкой спектральных характеристик 
АО, Есин взять на интервале [О. Т] ряд моментов Т|....Тк-Тд- то Фунхшш УТ^Ой))
ипляютсп текущими спектрами у(1|. Для машинного расчета функций комплексной 
частоты Ут-Лб)) использовали метод кусочно-линейного преобразования Фурье КЛГ1Ф 
р, 4]. Сущность метода заключается н том. что экспериментальная кривая у(1) за
меняется аппроксимирующей функцией у (I), состоящей из отрезков прямых, соединяю
щих отсчеты у, у , где ։ ,.[к —I,'2,-• •. и ; очки, выбранные на интервале [0, - 
таким образом, чтобы при некотором заданном допуске на ошибки ппироксимацни чн- 
сло!|֊.было минимальным При необходимости рассчигинэются текущийспектры до не- 
мл.чрых фиксированных моментов т;... Тц

Программа, рсалнзирующзя алгоритм цифрового спектрального анализа, написана 
пэ нзъ№е программирования ассемблер. Расчеты выполняли на ЭВМ-ЕМС.

Результаты и обсуждение. При погружении электрода в разные 
слои теменной коры в ответ на раздражение одной и тон же интенсив
ности контралатерального лучевого нерва регистрируются сложные АС). 
На рис; I. представлены ВП, зарегистрированные на поверхности (А) 
и на уровне 3, 4, 6-слоев (Б. В. Г). Как и в экспериментах других ис
следователей, РК во всех слоях варьирует но латентному периоду и по 
амплитуде, ПК регистрируется в виде положительно-отрицательной фа
зы или в виде отрицательной фазы.

Результаты ЦСА приведенных ВП в виде АЧХ представлены на 
рис.2. По характеру АЧХ можно судить о количественном составе ис
точников генерации компонентов в отдельных слоях теменной коры. Ха
рактерной особенностью АЧХ является наличие нескольких пиков, что 
говорит о сложном компонентном составе АО. Характер компонентного 
состава АО исследован путем расчета текущего спектра. Па рис. 3, А 
представлена АЧХ кривой В из рис. 1. Обработка РК криво։'։ В из рис. I 
до момента, отмеченного стрелкой Е, в частотной области дает высоко
частотный пик (рис. 3, А). В формировании ПК участвуют подкорковые 
структуры, соответствующие пикам более низких часто։ на АЧХ, в дан-
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Рис. 1. АО А. Б, В. Г. полученные при раздражении одиночным прямоуголь
ным электрическим импульсом поверхностных и глубинных ветвей контра

латерального лучевого нерва из разных слоев теменной коры.
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(Гом случае в формировании ПК кривой В па рис 1 участвуют 3 струк
туры Результаты анализа подтверждают представление о том. что в; 
формировании РК в отдельных слоях участвует одна подкорковая струк
тура. а в образовании ПК—несколько подкорковых структур. Представ
ляет интерес выявленный нами факт наличия нескольких ликов на ЛЧХ 
в разных слоях коры. Так. на поверхности в формировании ПК уча-

J Гга!

Рис 3. Текущий спсыр ЛО. представленного кривой
3, Л рассчитано до момента, отмеченного стрелкой 

спектр всей кривой В.

В нз рис I Крина и
Е. а кривая 3, В

стауют 3 подкорковые структуры. В слоях 3 и 6 в формировании ПК 
участвуют 4 подкорковые структуры (рис. 2, Б. Г). Следовательно, со
гласно нашим результатам, в образовании РК в каждом из слоев уча
ствует I структура, а в образовании ПК- несколько структур, в зависи
мости от слоя количество структур может меняться.

Таким образом, в заключение можно отметить, что примененный 
алгоритм цифровой обработки является объективным методом компо
нентного анализа.

ЛИТЕРАТУРА

I. Адрианов О. С.. Полякова А Г. Ж высш, верен, деят. 22. 5, 1972.
2. Полякова А. Г. Нейрофизиология. 2. 4. 1970.
3. Робинер И. С. Ж. высш, верен, деят.. 18, 5. 1968
4. Робинер И. С. Ж высш верен, деят., 18. 5, 1968.
5. Фарбер Д. Л. Основные проблемы электрофизиологии головного мозга М. 1974.
6. Albe Fessard., Fcssard .4. Progr. Brain. Res., 1. 1963.
7. Buscr P-. Blgnatl К. E. Intern Rev. Neurobfol., IP, 1967
8. Darlan-Smith Isblster I. Mot H.. lokota T. J. Physiol.. 182, 3. 1966.
9 Dabner R.. Brown F. Expcr. Neurol., 20. I. 1968

10. Junes E. G.. Powell T. P. S. Brain Res.. 13. 2. 1969
11. Kruger 1... Albe-Fcssard D. Expcr. Neurol, 2, 4. I960.
12. Malkolm J. L.. Darian-Smith I. D. J. Physiol., 141. 1, 1958.
13. Robertson R. T.. Lynch G S.. Thompson R. F. Brain Res.. 55. 2. 1973.
14 Thompson R. F.. Johnson R F., Hoopes J. J. J. Xeurophyslol., 26, 3. 1963.

Поступило 30.VII 1990 r

845



Ънолог. жури. Армении. № 10— 31,(43). 1990 УДК 612.822.3+ 612.822.6+ 612.825.!!

ОСОБЕННОСТИ АНТИДРОМНЫХ И СИНАПТИЧЕСКИХ 
ПРОЦЕССОВ В НЕЙРОНАХ СЕНСОМОТОРНОЙ КОРЫ

МОЗГА НА АКТИВАЦИЮ ВХОДОВ ЦЕНТРАЛЬНОГО И 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ В УСЛОВИЯХ

ПРЕДВАРИТЕЛЬНОГО ОДНОСТОРОННЕГО РАЗРУШЕНИЯ 
ПРОМЕЖУТОЧНОГО ЯДРА МОЗЖЕЧКА

Дас. С. САРКИСЯН, И А. МЕЦОЯН. К. В. ЦАКАНЯН

Институт физполопп! им. Л А. Орбели АН Армении, Ереван

В условиях частичной центральной деафферентацин показано формирова
ние ипсилатеральной соматосенсорной периферической проекции к мотор
ной коре и контралатеральных реципрокных гала.мо-корковых связей. Вы
явлена широкая конвергенция на уровне кортико-спинальных нейронов 
двусторонних периферических, таламо- и мозжечково-корковых входов. '

Sniji] !, «>pi/ru<J Juiubiul/fi Ifhbuifinbuilfuib tpuifaiiiaii] ijhuf(r

unit UJinrilllAlunp L ‘auljUiljnrj't iftnfuinijaipi {luiftiidn

(jI/i[tilitjljUintllfl[l tfiinjlttuijnprn։':

bbjpnbbbfift d uilfuipi^uilfp i/pm •linjuibuiplipi^u/.A I. bpl(- 

Iffiqi! iiihf, vy/.p/iAA/»/ftuiftudn- ti пщЬч[‘1(Ш-Jniinplip{i (Utpj 411141111}It - 

umtpjntb ։

T-՝e iormal’On ol ip-ilaieral soni.itoxensory yenphcfal projection ;o the 
motor car ex and t ne contralateral reciprocal ilbiljmoconical connections 
have been shown. The overlap of bilateral per p'։.er.il thalamo- ami cere- 
bei!ocor։irai inputs b.»ve been (oniitf.

Сенсомэгорная кора—кортаки-ашнальнтй нейрон—промежуточное ядро мозжен 
■ на спраутинг. л
Имеется ограниченное количество внутриклеточных исследований щ 
изучению формирования коллатерального «спраутикг.а» (разрастание 
аксона) и новых синапсов, проведенных на нейронах красного ядра \ 
кошек, преимущественно в раннем возрасте [24, 28 j. Недавно и аиало 
гичиых исследованиях подтверждена возможность синаптической реор 
типизации посредством коллатерального сираутинг; большого нротяже 
пня у взрослых кошек f3j. В свою очередь, опубликованы лишь сдииич 
ные исследования по терминальному и коллатеральному спраутннгу н; 
нейронах СМК [I. 2, 5]. Следует отметить отсутствие денных по вну 
гриклеточному исследованию феномена спраутинга на периферическук 

■соматосенсорную активацию С одной стороны, в последние годы пока 
зано. что МК воспринимает периферический соматосенсорный вход ж

Сокращения: СМК сенсомоторная кора; МК- моторная кора: СК—сенсорная хо 
ра; В.՛!—вентро-латеральное ядро таламуса (ипск-иВЛ. контралатеральное—кВ Л) 
ВПЛ- заднее централь: ос ллтсраль:^-.՝ ядро таламуса (оральное—ВИД, каудальное- 
ВГТЛС): ВМ—вентромедиальное ядро таламуса. ЗС-задние столбы; .'111—л учено՛ 
нерв Ошси- нЛН. контралатеральный—кЛН); ПЯМ -промежуточное ядро мозжечк 
(нпси-пПЯМ. коигр.'.латеральное -кПЯМ); ПТ пирамидный тракт (ипсн-иПТ. коч 
традатеральный—кПТ?; ПД—потенциал действия.
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олько через СК. но и непосредственно от таламуса, в качестве неспеци- 
фнческого диффузного (через ВЛ) [20—22] или специфического (опосре
дованного пограничными полями между ВЛ и ВИЛ ядрами таламуса у 
кошек и ВПЛС и ВПЛ0 подъядрами у обезьян) [0, 7. 17, 19]; имеется 
физиологическое подтверждение передачи последнего преимущественно 
через ЗС [8, 13], что открыло новое поле для изучения функциональной 
роли сенсорного входа [4, 12]. С другой стороны, представляет интерес 
изучение конвергенции потоков периферической соматосенсорной и 
внугрицентральной нм пульсации на уровне одиночного КСН СМ К, а 
также- реорганизации путей передачи последних в условиях частичной 
деаффереитации.

В настоящей работе исследовались особенности активации КСИ 
СМК на стимуляцию поверхностной ветви кЛН и нЛН, иВЛ и кВЛ ядер 
таламуса. иПЯМ у взрослых кошек после предварительного разрушения 
(в сроки от 2 до 6 мес) кПЯМ.

Материал и методика. Опыты выполнены на 10 взрослых кошках, наркотизиро
ванных неибуталом н хлоралозой (50 и 30 мг/кг соответственно, внутрибрюшинно). -V 
5 животных предварительно (п сроки <л 2 до б мес) под нембуталовым наркозом элек- 
г; олнтнчесхя разрушали кПЯМ ио координатам стереотаксического атласа (Р 9,0; 
5 4.5; Н—0.5) [II].

Исследовали влияние раздражения поверхностных «ветвей к- и нЛН ։га электри
ческую активность КСН СМК техникой внутриклеточного отведения у интактных и 
оперированных животных. Для раздражения к- и нЛН использовали биполярные се
ребряные электроды. Оперативный подход к СМК. введение раздражающих электро
дов в и- . кВЛ ядра таламуса и в 3 отдела ПТ (контралатеральный—кПТ, нпсилате- 
ра.и-ный нПТ до и после перекреста), параметры раздражающих и отводящих элек
тродов (включая условия отведения) были описаны ранее [2]. По вышеотмеченным 
координатам раздражающие электроды вводили в иПЯМ у оаерярозамных животных. 
Производили гистологический контрол։, областей электролитического разрушения н 
местоположения кончиков раздражающих электродов.

Результаты и обсуждение. В опытах на 10 взрослых кошках техни
кой внутриклеточного отведения зарегистрирована активность 36 нейро
нов, в том числе у 5 интактных (20 нейронов) и у 5 оперированных (16 
нейронов), с предварительно разрушенным (в сроки от 2 до 6 мес) 
«•НЯМ КСИ идентифицировали посредством антидромного возбужде
ния при стимуляции ПТ. Исследовали антидромные и синаптические 
реакции в КСН СМК на раздражение поверхностной ветви к- и иЛН, к- 
и иВЛ ядер таламуса. иПЯМ и аксонной системы нейронов ПТ в трех 
отделах (см. методику). Одиночная стимуляция кЛН у интактных жи
вотных (рис. 1; рис. 2.1—8) и к- и иЛН у оперированных (рис. 3, Б; В, 
Ж 1. рис.4, В, 1 и рис. 3, Д. 2 соответственно) приводила к возникнове
нию н КСН длительной градуальной деполяризации. Следует отмстить 
отсутствие реакций в КСН на стимуляцию иЛН у интактных животных. 
Скрытые периоды ВПСП на стимуляцию кЛН у интактных животных 
колебались в пределах 2,0 -13,0 (в среднем 7,18=1=3,31; п=9 в 2 кл.) 
(рис. I; рис. 2,1 -8), в то время как таковые у оперированных равня
лись 8.0—12,5 мс (в среднем 9,86±0,97 мс; п = 57 в 13 кл.) (рис. 3, Б; 
В, I; рис 1, В, 1). Фаза нарастания амплитуды отмеченных ВПСП до 
максимума у интактных кошек составляла 3,0—17,0 (в среднем 9,21 ±
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4,42; п = 17 в 2 кл.) (рве. 1; рис. 2,1—8), у оперированных—4,0—12,0 мс 
(в среднем 7,58±2,55 мс; п = 64 в 13 кл.) (рис. 3; рис. 4). Общая дли
тельность ВПСП равнялась 20,0—70,0 (в среднем 35,5 2,03; п=4 в 
2 кл) и 5,2—40,0 мс (в среднем 23,39±8,74 мс: п-56 в 13 кл.) у интакт
ных и оперированных животных соответственно (рис. 1—4). Временные

Рис. I. Синаптические реакции в кортико-спинальном нейроне на стимуля
цию поверхностной ветви контралатерального лучевого нерва у интактного 
животного. 1—5—ВПСП к ПД на их основе при одиночной (1,5. первый 
кадр) и паркой (2—4) стимуляции. Сверху вниз повышение интенсивности 
раздражения (1) и уменьшение межстимульного интервала парного испы
тания (2—4); последняя кривая на 4—внеклеточный потенциал поля при 
выводе микроэлектрода из клетки. 5, 6 и 7 применение гипер- и деполяри
зующих толчков постоянного тока, соответственно, при разных усилениях, 
цифровые обозначения справа от регистраций- величина поляризующего 
тока, нА. На этом и последующих рисунках- наложение 10—20 пробегом 
луча с частотой 10/с; усиление по постоянному току; калибровка амплиту
ды 5 мВ, отметка а-ременн I мс (дана в няде прямоугольного импульса в 

начале записи).

параметры отмеченных ВПСП у интактных животных согласуются с ли
тературными данными 116, 18, 31]. При достижении критического уров
ня на основе указанных ВПСП генерировались ПД. количество которые 
увеличивалось с повышением интенсивности стимуляции (рис. 1—4) 
Скрытые периоды ПД на основе изученных ВПСП у интактных живот
ных составляли 3,0—19,8 (в среднем 11,60±4,86; п=25в II кл.) и 20,6— 
44,5 мс (в среднем 28.23± 7,63 мс; п = 9 в бкл.) (рис. I; рис. 2,1—8), у 
оперированных—7.5—22,5 мс (в среднем 13,89±3,58 мс; п=96в 13кл.) 
(рис. 3, Б; В, 1; рис. 4, В, 1). Нередко регистрировались ПД в КСН на 
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раздражение кЛН у оперированных животных без предшествующих 
ВПСП (рис. 3, А, 1; рис. 4, А, 1).

Рис. 2. Синаптические процессы и кортико-спинальном нейроне (КСН) на 
раздражение поверхностной ветви контралатерального лучевого нерва 
(кЛН), ипсилатерального вентролатерального ядра таламуса (яВЛ) и пи
рамидного тракта (ПТ) у интактного животного. I 10֊ ответы КСН на сти
муляцию кЛН (1- 8). нВЛ (9) и ипсилатерального НТ до перекреста (10) 
при раздражении одиночными (I—4-. 6, 8—10) и парой (5, 7) стимулов. 
Сверху вниз градуальное увеличение интенсивности одиночной стимуля
ции (2, б, 10), то же при наложении регистраций (1: 3; 4; 9. вторая кривая;
10, первая кривая), уменьшение .межстнмульного интервала парного испы
тания (5) и повышение интенсивности раздражения при неизменном интер
вале последнего (7); виден переход ВПСП в ПД н возникновение анти
дромных ПД (9, 10). 8—применение гиперполярнзующих толчков постоян

ного тока; справа от регистрации величина постоянного тока. нА.

В 4 клетках, реагирующих на стимуляцию кЛН, у оперированных 
животных зарегистрированы синаптические ответы и на раздражение 
я Л Н. Скрытые периоды ВПСП в указанных нейронах колебались в пре
делах 8,0—11,0 (в среднем 9,42 ±0,88: п = 9 в 3 кл ). фаза нарастания до 
максимума последних составляла 2.5—15,0 (в среднем 8,67 ±4,05; п = 9 
в?кл.), общая длительность—11,5—60,0 мс (в среднем 34,28± 17,29 мс; 
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п-9 в 3 кл.) (рис. 3. Д. 2; рис. 4, Б, 2)- Здесь также при достижении 
критической деполяризации генерировались ПД: скрытые периоды заре֊ 
гнетрированных ПД равнялись 11,0—51,3 мс (в среднем 22,63+11,16 мс: 
п=10 в 2 кл.) (рис. 3; рис. 4).

Рис. 3. Антидромные и синаптические реакции в кортико-спинальных ней
ронах (КСН) на стимуляцию контра- (к-ЛН) п ипсилатерального (нЛН) 
лучевого нерва и пирамидного тракта (ПТ) у кошек с предварительным 
разрушением контралатерального промежуточного ядра мозжечка. А—Ж— 
активация 7 КСН на раздражение кЛН (А. 1; Б; В—Ж. I), нЛН (Д. 2), 
ипсилатерального ПТ до—(А, 2; Д, Е, 3). после перекреста (В. Г, Е, Ж. 2) 
п контра латерального ПТ (Ж, 3). Сверху вниз на Б; В; Г, 1, Д, Е, 1,3; 
Ж, 3 и сверху вниз на Г, 2—увеличение интенсивности стимуляции, видел 
переходный ВПСП в ПД. Нижние кривые ыа А. I. 2; Г, Е, 2; Ж. I, 2-м 
последние кривые на Б; В; Г. I; Д; Е. Ж, 3—потенциалы ноля прн выводе 

микроэлектрода из клетки.

В целом, сравнительный анализ временных параметров ВПСП у ин
тактных и оперированных животных на стимуляцию кЛН выявил удли
нение скрытых периодов, укорочение фазы нарастания и общей длитель
ности у оперированных животных. Что же касается ПД па основе ВПСГ 
при стимуляции кЛН, то аналогичный анализ последних обнаружил 
уменьшение скрытых периодов их выявления у оперированных живот
ных. Более того, у последних имело место возникновение градуальных 
ответов и IIД на их основе при стимуляции иЛН.
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Представляет интерес ют факт, что испытание техникой сдвоенных՛ 
стимулов ВПСП на стимуляцию кЛН у интактных животных обнаружи
ло их суммацию при уменьшении межстимульного интервала с генера
цией ПД (рис. 1,2֊ -4; рис. 2,5). Указанные ВПСП проявляли чувстви
тельность к внутриклеточной де- и гиперполяризаиии толчками постояв-

Рис. 4. Антидромные и синаптические процессы в кортико-спинальных ней
ронах (КСН) на стимуляцию ипсн- (иЛН), контралатерального (кЛН) 
лучевого нервз. клеи- (йВЛ), контралатерального (кВЛ) вентролатераль
ного ядра таламуса, ипсилатерального промежуточного ядра мозжечка 
(нПЯМ) и пирамидного тракта (ПТ) у кошек с предварительным разру
шением контралатерального НЯМ. А—В—ответ։.- 3 КСН на раздражение 
кЛН (А—В,!). и.'Ш (Б.2), иПЯМ (А. 4; Б,3,4; В,7), иВЛ (А В.5), кВЛ 
(А—В, 6), ннсилзтерзльного НТ до (А.З; В, 2) и после (А, 2; В,3) пере
креста, контралатерального ПТ (В. 4). Силзу вверх на А 1, 2, 4, 5; Б, I — 
4, б; В, 3,6,7—повышение интенсивности раздражения. Нижние кривые 
на А, 1—6; Б, 1,2,4—6; В. 1—5,7—потенциалы поля при выводе микрозлек 

трода из клетки.

иого тока повышающейся интенсивности: под влиянием гпнерполяризу 
юшнх токов имело место увеличение амплитуды ВПСП и возннкновс
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'ние ПД на их основе (рис. I, 5. 6; рис. 2, 8). на деполяризующие—гене
рация высокочастотного разряда (рис. 1,7). Чувствительность зареги
стрированных синаптических реакций в КСН на примере постоянного 
гока обоих направлений свидетельствует, в свою очередь, в пользу про- 

Рис. 5. Антидромная н синаптическая активация кортико-спинальных ней
ронов (КСН) при стимуляции ипсилатерального промежуточного ядра моз
жечка (яПЯМ). контра- (кВЛ) и ипсилатерального (иВЛ) вентролатераль
ного ядер таламуса, пирамидного тракта (ПТ) у кошек с предваритель
ным разрушением контралатерального ПЯМ. А—Д—ответы 5 КСН на сти
муляцию нН-ЯМ (А. 1; Б—Д). кВЛ (А. 4), ипсилатерального ПТ после пе
рекреста (А, 2). Снизу вверх на А: В; Г; Д, I и сверху вниз на Д, 2—по
вышение интеиснакогти раздражения. Последние кривые на А. 3; В—Д — 
потенциалы поля при выводе микроэлектрода из клетки Нейроны зареги

стрированы у кошек, оперированных «з 6 мес.

жеималыюго распределения синаптических контактов в пределах СД- 
мембраиы нейронов, что соответствует данным литературы [18, 31] 
Большая длительность отмеченных ВПСП в отдельных случаях, по-ви- 
димому, является результатом последовательного их выявления на оди
ночный афферентный залп вследствие асинхронного поступления им- 
пульсации или суммации ВПСП.

Идентификация вышеотмеченпых нейронов, реагирующих на сти
муляцию ЛИ как у интактных, так и у оперированных животных, при 
раздражении трех отделов аксонной системы нейронов ПТ сопровожда
лась регистрацией, наряду с антидромными, градуальных реакций, что 
является результатом активации кортико-таламического коллатераль
ного ветвления к иВЛ ядру таламуса (при стимуляции кПТ—рис. 3, Ж» 
3; рис. 4, В, 4; иПТ до перекреста—-рис. 2. 10; рис. 3, А, 2, Д, Е, 3; рис. 1.
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Л,3, В. 2; иГГГ после перекреста—рис. 3, В, ! . В, Ж, 2, рис. 5, А, 2); в- 
ряде случаев не исключено и возвратное возбуждение КСИ [2].

Представляет особый ишсрес факт одновременного представитель
ства в исследованных нейронах ответов на стимуляцию в- и кВЛ ядер 
таламуса у оперированных животных (рис. 4, А В, 5; рис. 5. А, 4 и рис. 
4.А -В. 6; рис. 5, А, 3 соответственно); изредка выявлялись градуаль
ные и епайковыс реакции в КСИ на раздражение кВЛ у интактных жи
вотных с длинным скрытым периодом 1, 3 17,5 мс (в среднем 9,66± 
5,16 мс). Временные параметры ВПСП и 11Д на их основе при раздра
жении кВЛ у оперированных животных исчислялись в следующих пре
делах: скрытые периоды, фаза нарастания и общая длительность ВПСП 

| 5,0—10,5 (в среднем 9,0± 1.4; п = 11). 25,5 и 26,5 мс в 3 кл.; 2.5—8,0 (в 
среднем 5.77±1,72; п II в 3 кл.) и 8,0—26.0 мс (в среднем 17,45± 
5.86 мс; п= 10 в 3 кл.) соответственно; скрытые периоды 11Д на их осно
ве составляли 5,5- 19,5 (в среднем 11,644=3,88; п—19 в 6 кл.) и 20,0— 
39,5 мс (в среднем 28.08..'. 5.94 мс; п= 10 в 4 кл.) (рис. 4, А—В. 6; рис. 5. 
А, 3). -В ряде случаев у оперированных животных ֊выявлялись анти
дромные ПД на стимуляцию кВЛ со скрытым периодом 0,3—0,5 мс. Ра
псе были измерены временные параметры нВЛ (рис. 2,9) у интактных 
животных [2]. Перекрещенная кортико-таламическая проекция описа 
на у интактных крыс и кошек, в частности, из перикруциатной коры в 
ВЛ н ВМ ядра таламуса; к тому же она относительно менее выраже
на у кошек по сравнению с крысами [15, 23]. В свою очередь, выявле
но значительное возрастание плотности терминального поля в кВЛ [301. 
а также образование новых аксонных коллатералей в иВЛ [29] у котят 
с корковыми разрушениями. Не исключена, однако, передача таламо
корковых влияний и через таламо-таламическне комиссуральные связи, 
опосредованные ретикулярным ядром таламуса (основными реципиен 
тамн которого являются ВЛ и ВМ ядра таламуса [26]), а также через 
вовлечение транскаллозальных проекций [25].

Наконец, характерной особенностью исследованных КСН у опери
рованных животных, отвечающих на раздражение вышеотмеченных ис
точников. является кх реакция на стимуляцию пПЯМ (рис. 4, А. 4, Б. 3. 
4, В, 7; рис. 5. А, 1, Б—Д). Таким образом, отмечается широкая кон
вергенция потоков периферического и центрального происхождения в 
исследованных КСН, что согласуется с результатами исследований на 

интактных животных. Несмотря па убедительное доказательство кон
вергенции мозжечковых и периферических входов на таламическом уров
не [10, 14. 20] и преимущественной проекции мозжечковых ядер в ВЛ 
|20—22] и ВПЛО [9, 10] у кошек и обезьян соответственно, остаются 
дискутабельнымн пути передачи к ним периферическом соматосенсорной 
нмпульсапни, терминальные поля окончаний последних и перекрытия 
с таковыми мозжечкового происхождения. В то время как, с одной сто 
роны, некоторыми авторами отрицаются связи, в частности ядер ЗС > 
ВПЛО [27] или с ВЛ [10], а другими—утверждается преимущественный 
вход к последним [10, 20]. с другой стороны, отрицается [27] или при
знается [10, 20] перекрытие мозжечковых и периферических входов на 
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тех же ядрах таламуса, непосредственно связанных с МК [6, 7. 17, 19] и 
не опосредуемых спинно-мозжечковыми проекциями или СК [20]. В 
то же время, большинством авторов признается преимущественная пе

редача соматосенсорной информации непосредственно к МК через ЗС 
[4, 10], наряду с таковой через спинно-таламический тракт [10, 20] и 
переключение в ВПЛ или в областях, пограничных с ВПЛС я ВЛ у 
обезьян (4, 7, 17, 19] и кошек [6, 10] соответственно. В самое послед
нее время получено достоверное доказательство (техникой внутри

клеточного отведения) передачи периферической информации к мозжеч
ково-мозговым релейным нейронам таламуса (в основном к ВЛ) через 
ЗС [20], что предусматривает конвергенцию потоков мозжечкового и 
периферического происхождения на данном уровне и. в свою очередь, 
но-видимому, обеспечивает перекрытие отмеченных входов на уровне 
МК с последующим вовлечением кортико-таламической связи на уровне 
ВЛ ядра у интактных животных. Что же касается оперированных жи
вотных, то указанная конвергенция центральных и периферических вхо
дов дополняется таковыми со стороны кВЛ. иЛН, и иПЯМ, компенсиру
ющими убыток кПЯМ.
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ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НЕЙРОНОВ-
СПЕЦИФИЧЕСКОГО ВЕНТРАЛЬНОГО ЗАДНЕЛАТЕРАЛЬНОГО 

ЯДРА ТАЛАМУСА ПРИ ЧАСТОТНОМ РАЗДРАЖЕНИИ 
СОМАТО-ВИСЦЕРАЛЬНЫХ АФФЕРЕНТНЫХ СИСТЕМ

И. Г. ТАТЕВОСЯН, Л. Г. ВАГ АНЯ Н. Р. А. БАГДАСАРЯН,
Э. Г. КОСТ АН ЯН, Н. 3. ТАТЕВОСЯН

Институт физиологии им. .'!. А. Орболи АН Армении. Ереван

Показано, что градуальное повышение частот раздражения седалищного, 
лучевого и чревного нервов от низких к средним приводит к увеличению 
числа реагирующих единиц в вентральном заднелатеральном ядре таламу
са. Выявлены облегчающие, угнетающие и смешанные эффекты. Угне
тающие эффекты более выражены при стимуляции чревного нерва. В 
смешанных реакциях при раздражении всех трех исследуемых нервен пре 
обладают эффекты облегчения фоновой активности нейрона при низко
частотной и угнетения яри высокочастотной стимуляции Установлен срав
нительно низкий уровень конвергентных свойств нейронов. Мокомодаль- 
«ые «висцеральные;՛ нейроны не обнаружены.

Նեմրո/տալ֊րյորաւոդւսյուէ թմրեցված Լ Դ-/ոո\րոկո/րս/րինով անշարժացված կ/ս- 
игл/ների վրա ուսումնասիրվել Լ Նստային, ճաճս/նշային ե յւնդԼյ/տյին ներվերի հա 
ձախական դրդոո/մների ւ՚ււրքերու/՚յունո թալամ///սի փոր/պին հետին լա/ոերալ կո
րիզի նեյրոնային Ար էյ/г/ ի վ л, ի լան վրա։ քէույր Ւ, արված, որ դյ/դիոների հաճախս/, 
կանության աստիճանական րարձրս/ցումր դս,ծրիր (I—հ Հէք յ դեպի միջին հա. 
ճս/խակս/նություններ (10— 30 Հքք) բերում I պատասխանող ներրոննհրի րանակի 
մեծացման/

8ացսւհայ1ովե{ են հեշտացն/է/Լ, հնշորլ I/ խաոր էէբեկտներր ճնշող կֆեկա- 
ներր ավե)ի արաահայաված են ընդերային ներվի դրդոման Ժամանակ (40 
ք^ոչօր երեք ո/սոՕնաօիրվոդ ներվերի դրդոմւսն դեպրո/մ խաոը ոեակ/յի/ոների 
ժամանակ դերակշոո/մ են այն Լֆեկաներր. երր նեյրոնների էիոնալին ակտի. 
վ»էի յո/նր -.եշտանում Լ ցածր հաճախականության ե էհեշվում՝ րարձր հաձախա- 
կանո/թյան դրդոումների մամանակ։

ՀէՍԱտաաված Լ նեյրոնների դո/դամիւոո/քէյան էամեմ /ստաբար ցածր մակար
դակ (26,7 Հխ)/ Մի/սրնույթ ՈրնդերԱ/յին^ նեյրոններ չեն հայտնաբերված։

Сокращения: ВЗ/1 ядро—вентральное заднелатеральное ядро. ФМЛ фокус мак- 
сималыюй зктнэности.
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Increasing of VPL neuronal responsiveness to the gradual Increasing of 
.sciatic. radial and splanchnic nerves stimulation rale (1—6 Hz to 10—30 Hz) 
has been shown in anaesthetized (Nembutal—Chloralosa) and immobilized 
(D -Tubocurarine) cats. Facilitator?, depressing and mixed effects are 
shown as well. More considerable depressing influences of splanchnic sti
mulations (49%)should be emphasized. In most cases facilitation ol phonic 
linpul--aHon due to the low-frequency stimulations, and its depression after 
high-frc-’iien у stimulations were recorded. Comparatively low level of 
on-.erge։. ■ lects (25.7%) and absence ol monomodal responses to 

splanchni՛ muli were revealed.
Нервы седалищный, лучевой и чревный—вентральное заднелатеральное ядро 

/ала му с.

Исследование роли и степени участия высших сенсорных образований 
мозга в интеграции периферических импульсов до настоящего времени 
является одной из центральных проблем нейрофизиологии. В ряде ра
бот показано, что восприятие, определенный анализ и предварительная 
обработка сомаговлсиералыюй импульсацнн происходи! на всех уров
нях центральной периной системы —от спинного мозга до коры боль
ших полушарий |2. 4. 8—Н|.

Известно, что таламус, особенно его вен>робазальиый комплекс, яв
ляется одной) из центральных структур, участвующих в этой деятельно
сти. Наиболее значительный вклад в изучение проблемы участия тала 
муса в интегративной деятельности мозга внесли исследования Дуриня- 
на [3], выполненные методом регистрации вызванных потенциалов, и 
Шаповаловой [5]. Шаповаловой, Ширяева [Ь. 7|. показавшие изменения 
нейронной активности ВЗЛ ядра при сомаювисцеральных поступлениях. 
Ранее нами были изучены особенности конвергенции и характер взаи
модействия сомаювисцеральиых одиночных посылок на нейронах ВЗЛ 
ядра таламуса |1] Целью настоящей работы являлось исследование 
реакций нейронов указанною ядра в ответ на градуальное повышение 
частоты стимуляций соматических н висцеральных нервов, поскольку 
именно частотный параметр афферентных импульсов играет важную 
роль в определении информативности сигналов и может служить функ
циональной базой для формирования адекватных поведенческих ре
акций.

Л1а г ер,нал и мечодкка. Опыты проводили на кошках, наркотизированных ксмбута- 
ло-хло,алозной смесью (50 и 10 мг/кг соответственно) и обездвиженных Д-тубокур-.i- 
рином. Внеклеточную импульсную активность регистрировали с помощью стеклянных 
мпкроэлект родов. за полненных 4%-ным раствором пропионового красного Нейро
нальную активность при частотной стимуляции записывали из магнитофоне В даль
нейшем магнитную запись выводили на экран осциллографа и регистрировали ня плен 
хе фоторегнетратора ФОР-2. Мнкрозлектроды вводили в ядро по координатам стерео- 
токсического атласа Джаспера •՝; Аймон-Марсана [12]- б койне каждого опыта про
изводили иоиофоретическос окрашивание положения микроэлсктрода с последующей 
проверкой на гистологических срезах. Периферические нервы (седалищный, лучевой и 
чреипый) раздражали погруженными биполярными серебряными электродами. Приме
няли частотные (I —100 Гц) надпороговые стимулы с целью активации не только низ- 
чоппр-.н оных, ко и более высокопороговых групп афферентных волокон Длительность 

_10йетзи:1 ритмического раздражения не превышала I сек
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Результаты и обсуждение. В вентральном заднелатеральном ядре- 
таламуса на частотную стимуляцию седалищного, лучевого и чревного՛ 
нервов был испытан 101 нейрон. По частоте фоновой импульсной актив
ности нейроны разделены на три группы.- I—нейроны с фоновой актив
ностью 1—5 имп/сек (69,3%); 11—6—10 имп/сек (24,7%) и III—11 н 
выше имп/сек (6%). Как видно, значительно превалируют нейроны с 
частотой фоновой активности 1 5 имп/сек. Нейроны разряжались обыч
но единичными и редко пачечно-групповыми типами фоновой актив
ности.

Влияние частотного раздражения седалищного нерва было изучено 
на 81 нейроне, лучевого—67 и чревного—64 нейронах. Из них на оди
ночное, низко- и высокочастотное раздражения реагировало соответ
ственно 96,3, 99 и 87.5%.

Следует отметить, что градуальное повышение частоты раздражения 
от низкой к средней (1—6 Гц и 10 30 Гц) приводило к увеличению чи
сла реагирующих единиц, что было наиболее характерным для чревно
го нерва, когда процент реагирующих единиц от 58.8 достигал 85,5 
(рис. 1, В-1, 2). Дальнейшее повышение частоты раздражения до 50—

тоты раздражения седалищного (Л), лучевого (Б) и чревного (В) нервов 
I -частота чнмнческол» разлражышя 1-6 Гн; 2-10-30 Гц;

3-50-100 Гц.

100 Гц приводило к незначительному изменению числа реагирующих 
единиц в сторону увеличения в случае стимуляции седалищного нерва 
(А-3) и в сторону уменьшения при стимуляции лучевого (В-3) и чрев
ного (В-3) нервов.

При частотной стимуляции как седалищного и лучевого, так и чрев
ного нерва выявлены облегчающие, угнетающие и смешанные эффекты 
(рис. 2). Угнетающие эффекты более выражены при стимуляции чрев
ного нерва, они составляли 49% (В-1). Смешанные эффекты, когда 
нейрон на низкочастотную стимуляцию реагирует одним типом реакции, 
а на высокочастотную противоположным, превалируют при раздраже
нии лучевого нерва (В-1). Обычно в разнонаправленных реакциях при 
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раздражении всех трех исследуемых нервов преобладают эффекты, ког- 
>а фоновая активность нейрона облегчается при низкочастотной и угие՝ 

■ а-стся при высокочастотной стимуляции.
При стимуляции исследуемых периферических нервов наблюдались 

два типа возбудительных реакций: фазический и тонический. Однако 
их соотношение было сдвинуто в сторону превалирования фазического 
шпа реакции (А-2, ь-2, В-2). Процентное соотношение однонаправлен
ных и разнонаправленных эффектов приведено во фрагментах 3 того же 
рисунка. 1

Для полной характеристики влияния частотного раздражения ис
следуемых первой были изучены также и постстимуляционные эффекты. 
Нами выделены, три типа постстимуляционных эффектов: 1 -продолже
ние эффекта стимуляции,, 2—реакции, противоположные эффекту сти
муляции, 3 восстановление фоновой активности сразу по прекращении 
стимуляции Процентное соотношение этих типов последействия показа
но на фрагментах I рисунка 2. Если выключение стимуляции седалищ-

Рп 2 Диаграммы процентных соотношений эффектен частотного раздра 
женин <ч!л։|.и1шкого (А), лучевого (Б) н чревного (В) нервов на фоновую 
активность нейронов ВЗЛ ядра I. 1—облегчающие; I II—угнетающие;
1 ill—смешанные эффекты. 2 1— тонические; 2 II фазические реакции: 
з I -одновапразленные; 3, 11—разнонаправленные реакции 4— соотноше
ние постстимуляцнонных реакций: 4 I—продолжение, 4 II—прекращение;

•1 III— нротппоположные реакции.

кого и чревного нервов и большинстве случаев сразу же приводило к 
восстановлению исходной фоновой ритмики, ю при прекращении раз
дражения лучевого нерва чаще эффект стимуляции продолжался.

Следует отмстить, что соматоактивируемые нейроны, расположен
ные в зоне своих представительств ближе к фокусу максимальной ак
тивности. реагировали четким вызванным фазовым возбудительным ти
пом реакции и были более устойчивыми к градуальному повышению 
частоты стимуляции. В то же время г. ФМА представительства чревно-
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го нерва «висцеральные» нейроны оказались менее способными к вос
произведению частоты стимуляции. Пример реакции нейрона, локали
зованного в зоне представительства лучевого нерва вблизи ФМА, про
демонстрирован на рис. 3. На ритмичную одиночную стимуляцию луче-

4-Н—НН~н------------ Н֊<

ЧН։-IН- Рис. 3. Пример влияния частотного 
раздражения лучезого перла на фо
новую активность нейрона, в' зоне 
представительства данного нерва. 
А--Е- частота раздражения 1, -I. 8.

16. 34 и 56 Гц соответственно Ка
либровка 300 мс.

—и—
։—

Ч---- ’ЧЧЧЧ^НЧНН—ж-
ГI -'та— -

-----*«; •

вого нерва одновременно реагируют два нейрона—высокоамплитудный 
я низкоамплитудный (А). При градуальном повышении частоты стиму
ляции от 4 до 8 Гц (Б. В) оба нейрона отвечают вспышечным разрядом, 
четко приуроченным к каждому стимулу. При этом и период стимуля
ции фоновая активность угнетается. После прекращения стимуляции 
происходит сравнительно быстрое восстановление фоновой ритмики обо
их нейронов. При стимуляции частотой 16 Гц (Г) оба нейрона продол
жаю? следовать частоте раздражения, пропуская только второй стимул, 
однако наблюдается уменьшение числа спайкой в вызванных ответах. 
При дальнейшем повышении частоты стимуляции высокоамплптудньш 
нейрон после ответа на первый стимул не реагирует на следующие, а за
тем. «усваивая» возрастающий ри гм стимуляции, начинает синхронно 
реагировать на каждый стимул одиночным снайком (Д. Е.). При этом 
синхронная импульсная активность низкоамплитудного нейрона при 
частоте стимуляции 34 Гц (Д) нарушается, а при дальнейшем ее повы
шении (56 Гц) полностью угнетается.

Нами выделена также группа нейронов, локализованная вне зоны 
представительств исследуемых нервов, тип ответов которых па градуаль
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ное повышение частоты раздражения отличался от таковых, располо
женных вблизи ФМА. Пример такого нейрона продемонстрирован на 
рис. 4. Ценрон с редкой фоновой активностью на ритмичное раздраже-

Рнс. ■*. Пример влияния частотного раздражения чревного нерва на фоно
вую активность нейрона вне зоны представительства данного нерва. Л—Д— 
ритмичное раздражение с частотой I. 9, 18. 32, 56 Гц соответственно. 

Калибровка—300 мс.

пне чревного нерва с частотой 1 Гц реагирует вызванным разрядом (Л). 
В этом случае частота фоновой активности в период стимуляции замет
но «е меняется. При повышении частоты стимуляции до 9 и 18 Гц (Б. 
В) наблюдается частичное угнетение фоновой активности и уменьше
ние количества стимулосвязанных разрядов. Угнетающий эффект про
должается около одной секунды после выключения раздражения, затем 
фоновая активность восстанавливается до исходного уровня. Дальней
шее повышение частоты стимуляции до 32 и 56 Гц (Г. Д) приводит к 
углублению угнетающего эффекта в период стимуляции. После прекра
щения раздражения наблюдается некоторое облегчение спонтанной ак
тивности по сравнению с исходным фоном.

Конвергентные свойства нейронов при частотном раздражении 
седалищного. лучевого и чревного нервов.

Из 101 нейрона всего 27 единиц (26,7%) реагировали на частотную 
стимуляцию всех трех исследуемых нервов. 64.3% составили нейроны» 
которые отвечали на раздражение либо висцерального и одного из со- 
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матнческн.х нервов (53,8%), либо на оба соматических нерва (46,2%). 
Мономиальные нейроны составили 9%, и все они, как правило, отвеча
ли только на соматические афферентные посылки. Мономодальные 
«висцеральные* клетки в наших опытах не были обнаружены.

Несмотря на то, что у большинства конвергентных нейронов при вы- 
«окочаесоткой стимуляции наблюдается эффект угнетения, было бы не
правильно говорить об однонаправленности их реакций, поскольку при 
раздражении разных нервов низкими и средними частотами они ведут 
себя по-разному. Пример приведен на рис. 5. Фоновоактивный нейрон

’“4֊֊4------ гь-н-------- -Ч-------
< 4-1 | | !— -- Ч-- 4—
։ 44-4---Н— г Ч-- •֊+֊

?֊+4---Н4 И гН-Н Н |
—4--Н---НМН--1----

з1Н 
———-----4—

—-44НИИМЮН4-----
------------------» ■ '

5 I I 111111111--------- :
----------------------- 1 1՜ I 444 .г1 I I 4—гттгтгтттпи
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*4--=____ __ 1---- 1—
I I I ..................... * —<-----
■Н 11^----- Н- ։

г ■ । ।» । 111 М |И 11| 44 ।
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Рнс, 5. Пример угнетающего влияния частотного раздражения лучевого 
(А), седалищного (Б) и чревного (В) нервов на фоновую активность кон
вергентного иснрона ВЗЛ ядра Л -I, 2. 3. 4. 5—стимуляция лучевого нер
ва частотами 1. 4. 8, 20. 35 Гц. Б 1,2, 3—стимуляция седалищного нерва 
частотами 1, 8. 50 Гц. В 1. 2. 3—стимуляция чревного нерва частотами

I, 12, 50 Гц соответственно. Калибровка—300 мс.

на ритмическое раздражение лучевого нерва реагирует вызванным раз
рядом с одновременным полным угнетением фоновой импульсации (А-1). 
При частоте стимуляции 4 Гц нейрон все еще воспроизводит ритм сти
муляции (А-2). При дальнейшем повышении частоты раздражения до 
8 Гн (Л-3) на первый стимул он реагирует характерным вызванным раз
рядом, пропускает последующие три стимула, затем, как бы «усваивая 
ритм стимуляции, отвечает на каждый стимул уже одним спайком. При 
частоте стимуляции 20 Гн (Л-4) повторяется та же картина, а стимуля
ция 40 [ ц (А-5) вызывает лишь ответ па первый стимул с последующей 
полной блокадой вызванных разрядов. Это угнетение продолжается 
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■после выключения раздражения от 1,5 до 1,5 сек а зависимости от час
тоты стимуляции. Тот же нейрон на стимуляцию седалищного нерва 
реагирует постепенно развивающимся угнетением (Б-1, 2), которое уже 
при частоте 50 Гц углубляется до полного подавления ответа (Б-3). Од
нако постстимуляционное угнетение фоновой активности в этом случае 
выражено слабо. Па ритмичное одиночное раздражение чревного нерва 
данный нейрон не реагирует (В-1). При повышении частоты стимуляции 
до 12 Гц наблюдается полное угнетение импульсной активности в тече
ние всего периода действия раздражения, а при снятии стимуляции от
носительно быстро восстанавливается исходный уровень фоновой ак
тивности (В-2): Повышение частоты стимуляции до 50 Гц не приводит к 
изменению характера реакции (В-3). Таким образом, несмотря на од
нонаправленность реакций при частотной стимуляции всех трех иссле
дуемых нервов проявляются тонкие различия в эффектах как та протя
жении всего периода действия стимуляции, так и в постстнмуляционно.м 
периоде.

В ряде случаев регистрировались нейроны (6 единиц), которые на 
стимуляцию всех трех периферических нервов при всех частотах раздра
жений реагировали однотипными реакциями—при низких и средних 
частотах—вызванным ответом, а при высокочастотной стимуляции 
полным угнетением вызванной реакции.

Анализ результатов, полученных при исследовании влияния частот
ного раздражения периферических нервов (при постоянной силе и дли
тельности стимуляции), выявил ряд особенностей реакций нейронов. 
Наиболее характерной реакцией нейронов ВЗЛ ядра в ответ на низко
частотную стимуляцию (до 6 Гн) как висцерального, так и соматических 
нервов является эффект облегчения, проявляющийся чаще в виде вы
званных фазных разрядов на каждый последовательный стимул, в боль
шинстве случаев с одновременным подавлением фоновой активности в 
межстимульном интервале. Дальнейшее повышение частоты стимуля
ции приводит к изменению характера реакции или к усилению началь
ного эффекта. У значительной части исследуемых нейронов при переходе 
к средним (10—30 Гц) и высоким (60—100 Гц) частотам стимуляции 
наблюдается угнетение импульсной активности вплоть до полного ее 
подавления, продолжающееся также в постсти.муляциониом периоде֊ 
Подобные единицы включены нами в группу нейронов, проявляющих 
реципрокность ответов. У остальной, меньшей части нейронов, эффект 
облегчения усиливается по мерс градуального повышения частоты раз
дражения.

Как было отмечено, при переходе к средним и высоким частотам 
стимуляции соматических и висцеральных нервов в большинстве случл-, 
ев возрастает угнетающее влияние, что, по всей вероятности, можно 
объяснить, с одной стороны, вовлечением ретйкуло-таламических тор
мозящих систем, с другой—активацией тех тормозных механизмов, ко
торые заложены во всех ядерных образованиях таламуса, в том числе и 
в ВЗЛ ядре.
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К формированию тонических возбудительных реакций в нейронах 
ВЗЛ ядра, наблюдаемых в сравнительно меньшем количестве, следует 
предполагать, причастна ретикулярная формация ствола мозга, с кото
ром афферентные системы исследуемых периферических нервов имеют 
тесные связи.

Усиление степени выраженности эффектов при постоянном повы
шении частоты стимуляции, очевидно, можно объяснить как подключе
нием дополнительных синаптических контактов на пути к исследуемому 
ядру, так и. возможно, вовлечением внутритала ми чески х интернейрон֊ 
иых механизмов.

Ваши данные показали, что применение ритмического средне- и 
высокочастотного раздражения соматических и, особенно, висцерального 
нерва приводит к значительному увеличению числа реагирующих еди
ниц, а также количества конвергентных нейронов по сравнению е оди
ночной ритмической стимуляцией. Вероятно, повторная стимуляция, по
мимо активации низкопороговых афферентов группы А в быстропрово 
дящем фракции волокон группы А, способна возбуждать более медлен- 
нопроводящие фракции волокон исследуемых периферических нервов.

Нейроны, расположенные в зоне представительства исследуемого 
нерва, на стимуляцию данной модальности отвечали четкой и стабиль
ной реакцией. Короткий скрытый период ответов этих нейронов и син
хронное воспроизведение ритма раздражения указывают на то, что па 
них, видимо, переключаются прямые соматические и висцеральные, аф
ферентные пути. Реакции тех же нейронов на ритмические афферент 
ные посылки другого происхождения были слабыми и имели тонический 
характер.

Конвергенция интерр- и экстероцептивных сигналов- на одних и тех 
же нейронах ВЗЛ ядра согласуется с данными электрофизиологических 
исследований о существовании широкого перекрытия проекции иссле
дуемых афферентных систем [3. 10]. Наличие гетерогенной конверген
ции и описанные нами тонкие различия при частотной стимуляции всех 
исследуемых нервов обусловлены, во-первых, неодинаковым количест
венным и качественным составом соматических и висцеральных аффе
рентов, во-вторых, опосредованием восходящих афферентных импульсов 
через ряд переключений в различных стволовых структурах, число и 
свойства которых, невидимому, также неодинаковы, и в-третьих, слож
ностью структурной и функциональной организации самих таламических 
ядер. В последнем случае имеем в виду существование специального 
интернейронального тормозного и возбуждающего аппаратов, вставлен
ных в различные внутри- и межъядерные нейронные «.епи, благодаря, 
деятельности которых модулируется активность на уровне одной клетки 
[•:֊, 6. 10]. Причастность этого аппарата к формированию взаимосвя
занных процессов возбуждения и торможения, выражающихся в различ
ных паттернах активности нейронов, создающих сложные, многокомпо
нентные конфигурации как в период раздражения, так и в постсгимуля- 
1.ДОННОМ периоде, не вызывает сомнения. Естественно, использование 
внутриклеточного метода исследования поможет более точно раскрыть 
интимные механизмы описанных явлении.
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ПЛАСТИЧЕСКАЯ РЕОРГАНИЗАЦИЯ В ИПСИЛАТЕРАЛЬНОЙ 
МОЗЖЕЧКОВО-РУБРАЛЬНОИ СИСТЕМЕ ПОСЛЕ РАЗРУШЕНИЯ 
КОНТРАЛАТЕРАЛЬНОГО ПРОМЕЖУТОЧНОГО ЯДРА МОЗЖЕЧКА

С. А. БАДАЛЯН. Дж. С. САРКИСЯН. В. И. ПОГОСЯН

Институт физиологии нм. Л. А. Орбели АН Армении. Ереван

Методом ретроградного аксонного транспорта пероксидазы хрена нсследо 
зап феномен коллатерального аксонного спраутинга в мозжечково-фуб- 
ральнои системе после предварительного разрушения контралатерального 
промежуточного ядра мозжечка (в сроки до 3 месяцев) у взрослых кошек 
Показано формирование ипсилатерального мозжечково-рубрального кол
латерального спраутинга аксонов нейронов всех трех центральныых ядер 
мозжечка.

Պեյ/որսի/յադա իւրենի ռհտրսդրաղ ai punbu/յին տրանսպորտի մեիողի մ իջոյյով 
Հետազոտվեք /. արւ/ոնային կս/աս/երայի սպրաւււտինգի երևույթք/ ո/ղեղիկ/ս 
կարմիր կորիզային հ ամ ա կարգի մեջ ուղեղիկի Հակակոդմնւսյին միջադիր կորիզի 
Ь ւ« իւն սւ կ աԼ /(ն/սւ/ո,մ իր Հեսւո՝ ( մամ անակահ/ո տ/[ածր մինչև 3 ամիս) մհծամււ/սակ 
կատուների մոտ/

Sitijff / արված ուղեղիկի րոքոր երիր կենտրոնական կորիզների Նեյրոնների 
արսոնների կո/աաերային /ւպրաո/սւինղի միակողմանի ձև/սվորոէմի ուղեղիկային 
կարմիր կորիզս/ էին Համակարգում/

Tim phenomenon о» the collatetal axonal -.pro. ;:ոհ was investigated in 
cerebello-ruhral systein? on jtluli cat alter lesion oi contralateral cere
bellar nucleus interposittis (w.thui the period to three months) by nt.et-

Сокращения ПЯМ—промежуточное ядро мозжечка; КЯ красное ядро; кПЯ՛"— 
коетрзлаторзлыюе промежуточное ядро мозжечка; иПЯМ -ипсилатс-рз.н.иос. проме
жуточное ядро мозжечка; ПХ—пероксидаза хрена.
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hods ot the retrograde axonal transport of horseradish peroxide՛ e The 
formatton of the ipsilateral cerebello-rubral sprouting of axon collaterals 
from neurons of three cerebellar central nuclei was shown.

Коллатеральный спраутинг аксонов—красное ядро— мозжечкоао-рубральная систе
ма—пероксидаза хрена—.промежуточное ядро мозжечка.

Развитие различных методов маркирования нейронов, н особенности 
флюоресцентного Окрашивания [14], наряду с электрофизиологическими 
методами идентификации коллатеральных ветвлений аксона [7] и место
положения синаптических контактов, создаваемых последними в преде
лах соматодёндритной мембраны нейронов-мишеней в условиях сравни- 
юльногр исследования у интактных животных и у животных с локаль
ными разрушениями в центральной нервной системе (частичная деаффс- 
рентация). способствовало обнаружению формирования и распределе
ния коллатерального спраутинга и вновь созданных функциональных си
напсов. В качестве одной из адекватных моделей для изучения отмечен
ного феномена признана мозжечково-рубральная система [21]. Пока
зано. что мозжёчково-рубральный путь у кошек [12], обезьян [13] и 
крыс [10] строго контралатерального происхождения; наличие ипсила
теральной мозжечково-рубральной проекции отрицается [2—5, 17]. Ли
тературные данные в отношении возможности выявления феномена 
коллатерального спраутинга на большом протяжении противоречивы. 
С одной стороны, утверждается формирование новой ипсилатеральной 
связи ПЯМ с КЯ у животных после удаления контралатеральной поло
вины мозжечка исключительно на ранних стадиях постнатального раз
вития [9, 15, 20, 22]. с другой стороны, в последние годы техникой вну
триклеточного отведения выявлен ипсилатеральный спраутиш аксонов 
китерпозито-рубральных нейронов с формированием новых синапсов 
после предварительного разрушения кПЯМ (в сроки от 2 недель до года 
7 недель) у взрослых кошек; более того, представлены данные в пользу 
формирования обратной связи на этом уровне [6], дублирующей тако
вую с противоположной стороны у интактных кошек [1, 4, 5]

Б настоящей работе представлены результаты исследования мето
дом ретроградного аксонного транспорта ИХ феномена коллатерально
го аксонного спраутинга в мозжечково-рубральной системе после пред
варительного разрушения кПЯМ в сроки до 3 месяцев у взрослых кошек.

Материал и методика. Эксперименты проведены на 5 взрослых кошках яссом 3— 
3.5 кг, которым под нембуталовым наркозом (50 мг/кг веса, внутрибрюшинно) произ
водили предваритетьнсе электролитическое пог еждсннс ПЯМ справа. По истечении 
постопераиионилп» периода выживания, который составлял 3 месяца, животным, по
вторно наркотизированным нембуталом, вводили раствор высокоактивной ПХ (Sigma 
VI) в крупноклеточную часть КЯ на контралатеральной по отношению к повреждению 
стороне согласно стереотаксическим координатам [8. 18]. Для мнкроионофоретиче- 
։т н инъекции фермента использовали стеклянные микропипетки, заполненные 10%-ным 
р. ■пером ПХ. В качестве растворителя фермента применяли трис-буфер (0.1 моль/л) 
и ■ .станин с 0,5%-ным раствором диметилсульфоксида. который титровали раствором 

®t՛.՛ luiiofi кислоты до pH 8,3 Введение фермента осуществляли импульсным током по- 
южтельной полярности (сила 16—20 нА. частота 200/с, длительность и перерывы по 

5 мин) с четырехкратным повторением. После окончания инъекции ПХ мнкропнпетку 
оставляли в ткани в течение 1 —1.5 часа.
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Черед 48 ч под глубоким нембутэлрвым наркозом животное перфузировали ннтрз 
карднально сначала физиологическим раствором, затем фиксатором (1%-иыв рзстнор 
иарафбрмальдегнда н 1,25%-ный раствор глутаральдегида, приготовленный в фосфат 
ном буфере- 0,1 моль/л, pH 7,2). Далее перфузию мозга продолжали в течение 30 мин 
10%-икм раствором сахарозы при температуре 4а. пр и готовленным на фосфатном бу
фере Проведена гистохимическая окраска фронтальных срезов толщиной 75 мкм по 
методу Медулама | 16].

Результаты и обсуждение. Мнкроионофоретнчёскую инъекцию 1IX 
осуществляли в КЯ через 3 месяца после предварительного электролити
ческого разрушения кПЯМ.

Анализ сериальных срезов фронтальных планов Среднего мозга по
казал наличие двойных треков микропипсток в крупноклеточной часы 
КЯ (рис. I а, б). Вблизи места введения фермента в КЯ наблюла.те. 
маркированные волоконные системы, а также в небольшом количестве 
меченые клетки, очевидно, короткоаксонные.

Ри:. 1. Микрофотографии областей электролитического разрушения проме
жуточного ядра мозжечка (в, г) и локального микрояонофорен։чсского 
нн. гения пероксидазы крена в дореояатсралыгый и г«е.. гремели ал ьны Г։ (а), 
латеральный и медиальный (0) отделы крупноклеточной части контралате
рального красного ядра в двух экс керн ментах (а, в и б. г соответственно). 
Обо .плчениз здесь и на o rn.i-.ni.-x рисунках: RN -красное ядро: FAST 
фж-тигиа.-ыгое, 1X71’—промежуточное, DENT- зубчатое ядро мозжечка.

Масштаб; 1 мм.

Изучение места разрушения показало, что в одних случаях оно пол
ностью охватывало НЯМ. в других—лишь его центральную часть (рис. 

1 в. г). Результаты, полученные в экспериментах с относительно боль
шим или меньшим разрушением ПЯМ, были идентичными, В случае 
неполного разрушения ПЯМ вокруг места разрушения обнаруживались 
интенсивно маркированные клетки—источники сохранившегося нор
мального входа кПЯМ в КЯ.
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Изучение центральных ядер мозжечка, ипсилатеральных к исследуе
мому КЯ, показало наличие в .чих ретроградно маркированных клеток 
(рис. 2, 3). К. 3 месяцу постОперационпого выживания наблюдались мар

кированные нейроны во всех грех центральных ядрах мозжечка. Рас
пределение их в указанных ядрах было равномерным, с небольшим пре
обладанием в фастигиальном ядре, форма—разнообразная. Меченые 

нейроны отличались интенсивностью окраски гранул—продуктов гисто
химической реакции на ИХ. Наряду с клетками, имеющими интенсив
ную окраску । ранул, аккумулированных как в телах клеток, гак и в па

ри- 2. Микрофотография ретроградно маркированных пероксидазой хрена 
нейронов в ипсилатеральном промежуточном ядре мозжечка (а—е)

Масштаб. 50 мкм
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чальных участках дендритов, часто встречались клетки с бледноокра- 
шенными гранулами. Изучение топографического распределения ретро 
градно маркированных клеток в указанный период постоперацнонного 
выживания выявило преимущественную локализацию их в каудо-веи- 
тральных отделах центральных ядер мозжечка, ипсилатеральных к мес
ту инъекция ИХ в КЯ.

Результаты настоящего исследования свидетельствуют о формиро
вании у взрослых кошек ипсилатерального мозжечково-рубрального 
коллатерального аксонного сираутинга, что является подтверждением 
соответствующих электрфизиологических данных [6]. Согласно ли-

Рис. 3 Микрофотография ретроградно маркированных пероксидазой хрена 
нейронов в ипсилатеральном зубчатом (а—в) и фастнгнальном (г—е) яд

рах мозжечка Масштаб: 50 мкм.

тературным данным, образование вышеотмеченпых ипсилатеральных 
проекции в мозжечково-рубральной системе после разрушения кПЯМ 
может быть принято в качестве «гстеротипного» сии автогенеза [II]. Бо

лес гого. результаты физиологических исследований свидетельствуют о 
том, что вновь сформированные синапсы функциональны [С, 21]. 
Представляет интерес выявленный в настоящем, исследовании феномен 
роста аксонных коллатералей нейронов всех трех ядер мозжечка, сопро- 
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вож дающий разрушение одного из них с контралатеральной стороны 
(кПЯМ), т. с. дефицит афферентного входа в КЯ со стороны последне
го Трудно объяснить такую реакцию нейронов ипсилатеральных ядер 
мозжечка, контралатеральные двойники которых не повреждены. По- 
внднмому, с одной стороны, стимул к спрауту, исходящий от деафферен- 

тированной мишени, в данном случае от КЯ. не является строго специ
фичным, направленным лишь на иПЯМ, с другой -высокая степень кол- 
латерализации, присущая нейронам ядер мо֊ж. ՛ интактных животных 
[19], аксонные коллатеральные ветвления кот ,< < оканчиваются в раз

личных отделах мозга, обеспечивает в свою очередь способность этих 
ядер к мобильному образованию новой коллатерали ։■■ условиях пато
логии При неполном разрушении кПЯМ сохранившиеся клетки послед
него, вероятно, не способны компенсировать (посредством возможного 
коллатерального и терминального спраутннга) недостаток входа в КЯ 
и препятствовать возникновению ипсилатерального коллатерального 
спраутннга со стороны центральных ядер мозжечка. Наконец, причиной 
формирования коллатерального спраутннга в ипсилатеральной мозжеч 
ково-рубральной системе в целом может служить нарушение баланса по
ступления нмпульсании со стороны различных ядер мозжечка, в [айном 
случае от иПЯМ, нарушающего соотношение (во времени и простран 
■стве) потоков мозжечково-рубральной нмпульсании от остальных ядер 
мозжечка с контралатеральной стороны. В свою очередь, отмеченное не 

значительное преобладание маркированных клеток в ипсилатеральном 
фастигиальном ядре, вероятно, связано с тем. что указанное ядро, явля
ясь филогенетически древним, проявляет относительно большую способ
ность к коллатерализации [см. 19]. Подтверждением служит гипотеза, 
выдвинутая указанными авторами, согласно котором высокая степень 
точности специализированных и мультнсеисорных информационных про
цессов требует четкого распределения информации, которая более эф
фективно осуществляется неколлатерализованными проекциями.

В заключение следует отметить, что, как показал анализ топографи
ческого распределения маркированных нейронов, к 3 месяцу после раз
рушения кПЯМ они преимущественно располагались в каудо-вектраль- 
ных отделах ипсилатеральных центральных ядер мозжечка; это, веро
ятно, объясняется более ранней реакцией их на частичную диаффереп- 
тацию ипсилатерального КЯ. Окончательное заключение может быть 
-сделано после изучения особенностей спастической реорганизации в ип- 
силятеральной мозжечково-рубралыюй системе в более поздние пос:- 
операцнонныс сроки.
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ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ВЗАИМООТНОШЕНИЯ П РЕДМОЗЖЕЧ КОВЫХ ЯДЕР 

МОСТА С КОРОЙ МОЗГА

А. О. БАНТ И ЮН. О. П. КОСОЙ Н

Институт физиологии им. Л Л. Орбелн АН Армении, Ереван

Методами вне- и внутриклеточного отведения проведен электрофизиологи
ческий анализ особенностей нейронов лредмозжечковмх релейно-жггсгра- 
тнвных ядер моста. Показало анти- и ортодромпое возбуждение указан
ных нейронов на раздражение пирамидного тракта и сенсомоторной обла
сти коры мозга (в основе ортодромных потенциалов лежат ВПСП, посколь
ку кортнкофугельное влияние на предмозжечковые нейроны ядер моста 
исключительно возбудительное). Двусторонние связи между ядрами моста 
и корой мозга определяют особенности мосто-корковых взаимоотношений.

Արսւարյջա լին է, ներրջջա լին սւրտահմ ան մեթոդներով կսւսւարվեյ Լ վսւրոյյան 
կամրջի նա ի։։ԱՈէ ղ էպիկա լին կորիզների Նեյրոնների Լյեկարաէիիզի ո յոզիա կան 
առանձնահատկությունների վերքուծոէթ յւոնւ Տէէւյյյ Լ տրվեք, որ րրզային աղու էէ 
ուղեղի կեղևի զ ղայտշարմ ի չ շրջանի ղրղոումր կամրջի նշված կորիզների նեյրոն
ներում ի հայսէ Լ բերում անտիզրոմ (հակընթաց) ե որթողրոմ (ուղղընթաց) պա֊ 
էոասիյաններ (վերջիններիս Հիմրամ ընկած Լ ԴհԱՊ-՝!>, բանի որ կամրջի նաիւա- 
ոլդեղիկային Նեյրոնների նկաւոմամր վայրիջակ սւ սղեր ո / թյունն ե/ift րացաոաԱքես 
ղրղող են) է կամրջի ե ուղեղի կեղեի միջև երկկողմ կասւերը Լական նշանակու
թյուն ունեն կամրջա կեղևային փոխհարաբերություններում։

The electrophysiological analysis ot precerebellar pontine nuclei by exlra- 
and intracellular methods has been accomplished. It has been shown, that 
stimulation pyramidal tract and sensorimotor cortex revealed anti- and

Сокращения: СЯМ—собственные ядра моста, РЯПМ-ретикулярное ядро покрыш
ки моста. ПД—потенциал действия. ВПСП—возбуждающий постсинаптическнй по
тенциал.
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ortodromic potentials in precerebellar pontine nuclei (the EPSP-s under- 
lied in ortodrornlc potentials. since cortlcolugai influences lo pontine nuc
lei arc exclusively exiiatory). The reciprocal interc >iinecttons between 
pontine nuclei and cerebral cortex is attribute in pon;o-cerebral relationships.

Ядра моста прсдмозжечковыс—кора мозга.

Электрофизиологические исследования СЯМ и РЯПМ при использова
нии методов вис- и внутриклеточного отведения очень малочисленны 
[1, 2, 7—9]. Эти структуры названы предмозжечковымн ядрами |5]. 
поскольку подавляющее большинство своих эфферентов они направляю г 
в мозжечок через его среднюю и верхнюю ножки, представляя систему 
мшистых волокон [I. 6]. Основным источником афферентных входов 
для указанных структур моста являются центральные ядра мозжечка 
и кора мозга [6, 10]. Опосредуя корковый вход в мозжечок, ядра мо
ста обеспечивают, наряду с другими предмозжечковымн образованиями, 
кортико-мозжечковую интеграцию, согласованную деятельность различ
ных отделов центральной нервной системы [3. 6, 10]. Выяснен ряд осо
бенностей коркового воздействия на нейроны предмозжечковых ядер 
моста |3. 10]. Установлено, что особым разнообразием отличается кор
ковый сигнал, поступающий на нейроны СЯМ, поскольку в эти нейроны 
направляются как быстро-, так и медленнопроноляшие аксоны, что по
зволяет сохранить временной паттерн корковой команды, а благодаря 
соматотопической организации проекции также и пространственный лат 
;епн [3. 9]. Однако кортико-мостовые взаимоотношения имеют ряд дру
гих аспектов, нуждающихся в дальнейшем систематическом изучении, 
в среди них представляет исключительный интерес вход а кору мозга с 
предмозжечковых ядер моста.

Л1аг«.*ршы и методике, Исследования проводили из 43 взрослых кошках массой 
2.5—1.0 ы Животных наркотизировали нембуталом (35—40 мг/кг. внутрибрюшинно) 
Во время регистрации вис- и внутриклеточных потенциалов их обездвиживали дпгн- 
липом (I мг/к։ 1%-ного раствора, внутримышечно) и переводили на нскусстиспное 
дыхание

Для исследовании вне- и внутриклеточных потенциалов нейронов СЯМ и РЯПМ 
использовали вентральный подход [7]. Раздражающие электроды в структуры моз
жечка. сенсомоторную область коры мозга я пирамидный тракт вводили обнажая дор- 
ззльнук; поверхность указанных частей мозга При вживлении раздражающих элек
тродов рукойодствовалнсь стереотаксическим»: координатами Бермана |4]. Приме
няли контралатеральное раздражение средней к верхней ножек мозжечка и всех его 
центра.и.пых ядер. Сенсомоторная область коры мозга и пирамидный тракт раздража- 
лп ппсплшерально. Стимуляцию осуществляли вольфрамовыми биполярными элек
тродам:: с межэлектродным расстоянием 1.0—1.5 мм. сопротивлением между кончика
ми 25—80 кОм При раздражении применяли прямоугольные толчки тока длитель
ностью 0,05—0,10 мс. напряжением 0,3 ЮН. силой 0.08 0,12 мА. Отведение внутри 
клеточной активности отдельных нейронов предмозжечковых релейных ядер моста осу
ществляли с помощью заточенных на специальном диске мнкроэлектродов с сопротив
лением кончика 15—30 мОм. заполненных ЗМ раствором хлористого калия или 2М 
раствором нитрата калия. Для регистрации внеклеточных потенциалов использовали 
боле»- ннзкоомные электроды с сопротивлением 5 мОм Во всех экспериментах потен
циалы нейронов нредмозжечковых ядер моста усиливали с помощью усилителя посто 
кнного тока, а затем фотографировали с экрана осци.тоскона. После каждого экспе
римента определяли области раздражения и отведения с помощью электролитически ՝ 
истки г՛ следуемых образований.
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Результаты и обсуждение. На раздражение пирамидного тракта па 
уровне ножек мозга возникают сложные потенциалы в СЯМ и РЯПМ. 
Начальные отклонения потенциалов многих нейронов указанных ядер 
возникают с короткой латенцией 0,1—0,25 мс (рис. 1, А—Г). Внутриклс-

Рис. I. Антидромное возбуждение нейронов предмозжечковых ядер моста 
на раздражение пирамидного тракта А-1, Б-1, В-1, Г-1-3, Д-1-6—внутри
клеточные антидромные ответы 2 нейронов собственных ядер моста (Л, Б) 
к 3 нейронов ретикулярного ядра покрышки моста (В. Г, Д). На Л-1, Б-1. 
В-1 и Д-1—одиночное надпороговое раздражение пирамидного тракта. На 
Г-1-3 и Д-2 одиночное строго пороговое раздражение пирамидного трак
та. На Г-1 и Г-3- разные полярности раздражения. На Д-3-6 -раздраже
ние пирамидного тракта парой стимулов с различными интервалами (3,4) 
и с различными частотами (330 гн (5) и 450 гц (6)). Записи на Л-2, 3. 
Б-2. -1.В-2,3, Г-2.4, Д-2--внеклеточные антидромные потенциалы после 
вывода микроэлектрода из клетки. На А-2-3, Б-2.4, В 2. 3 и Г-2-1—раз

ные полярности раздражения Здесь и на последующих рисунках потен 
цязлы зарегистрированы при наблюдении 5 40 пробегов луча с частотой

1 5/с. Во всех записях нсиользсаали усилитель постоянного тока.

точно зарегистрированные потенциалы из тех же областей обоих пред- 
мозжечковых ядер моста выявляют идентичные короткие латенции акти
вации (рис. I). Как вне-, так и внутриклеточные потенциалы высокопо
роговые, внутриклеточные потенциалы с указанными скрытыми перио

дами имеют характерные особенности антидромного возбуждения (рис. 
1. Д): они выявляются по типу «все или ничего», при парном раздраже
нии пирамидного тракта ответы в СЯМ и РЯПМ имеют короткие ре
фрактерные периоды активации, ответы воспроизводятся при высокой 
частоте раздражения (300 гц и выше). Коротколатентные асина птиче- 
скис ПД в обоих предмозжечковых ядрах моста по своим электрофизио
логическим характеристикам можно было условно подразделить на 2'
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З’нс, 2. Особенности возбуждения нейронов прсдмозжечковых ядер моста 
на раздражение пирамидного тракта и структур мозжечка. А. Б-1, В-1, 
Г I —антидромные ответы 2 нейронов ретикулярного ядра покрышки моста 
(А, Б) и собственных ядер моста (В, Г) на раздражение пирамидного 
тракта. На Л-1,3—градуальное уменьшение сверху вниз интенсивности 
.раздражения я на А-2-3—ортодро.мные и антидромные потенциалы, выяв
ленные сочетанно. На Б-2. 3, В-2,3. Г-2. 3- ортодромное возбуждение ан
тидромно идентифицированных нейронов ретикулярного ядра покрышки 
моста (Б) и собственных ядер моста (В. Г) на раздражение верхней нож 
>ш мозжечка (Б, 3. В, 2. Г. 2) и всех центральных ядер мозжечка: фастиги- 
аиьного (6-2), латерального (В-3) и промежуточного (Г-3). На В-1—анти
дромное возбуждение нейрона собственных ядер моста сопровождается его 
многократным полисннаптнческим возбуждением на раздражение пирамид
ного тракта. На А-3. Б-2, В-3, Г-4—внеклеточные потенциалы на раздраже
ние пирамидного тракта (Л-3. Б-2), латерального (В-3) и промежуточного 

(Г-3) ядер мозжечка после вывода микроэлектрода из клетки. 
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типа: соматические и аксонные. Обнаружено довольно четкое соответ
ствие временного течения между вне- и внутриклеточными потенциала
ми в тех случаях, когда регистрируемые внутриклеточные ПД имели 
особенно короткую длительность. В таких случаях, очевидно, имеет ме
сто внутрнаксонное отведение от кортико.мостовых волокон (рис. 2, Л).

На раздражение пирамидного тракта в результате также синапти
ческого возбуждения нейронов в обоих пред.мозжечковых ядрах моста 
возникают длиннолатеитные, относительно низкопороговые вне- и внут
риклеточные потенциалы (рис. 3). Ортодромные внеклеточные потенци-

Рпс. 3 Особенности синаптической активации нейронов предмозжечкэяых 
ядер моста на раздражение пирамидного тракта. Ортодромные ответы 
2 нейронов ретикулярного ядра покрышки моста (А, Б) и 5 нейронов соб
ственных ядер моста (Г-Ж) на раздражение пирамидного тракта. 14а А, 12. 
В I, Г-1,2. Д-1—моиосиналтичсские ВИСИ, лежащие в основе ортодромных 
спайкой. Во всех колонках, кроме Е, использовано градуальное изменение 
интенсивности раздражения. На Л-3. Б 3. В-2, Г-3. Д-З. Е-2—внеклеточные 

записи после вывода микроэлектрода из нейронов

алы ио своей длительности можно разделить на две группы, соответ
ственно с латенцией 0.4 -13 мс, и длительностью 2,1 3.9 мс и с латен- 

иией 0,6—1,6 мс н длительностью 0.8—2,5 мс. Первые, очевидце-, явля
ются внеклеточными коррелятами внутриклеточных моносинаптнческих 
ВПСП, а вторые, вероятно, соответствуют моносинаптическим орто- 
дромным внутриклеточным ПД. В результате снижения интенсивности 
раздражения как при внеклеточном, так и при внутриклеточном введе
нии иногда обнаруживаются более длиннолатентные компоненты (3,4 
8,9 мс), для которых характерны выраженные колебания скрытых пери
одов выявления. Судя по временным характеристикам этих потенции 
лов, они полисинантичсского происхождения. Регистрируемые вне- и 
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нпутриклеточные потенциалы идентифицированы как синаптические, по
скольку они иизкопрроговые, их несколько более длительная латенция 
обусловлена синаптической задержкой, имеют более длительный ре
фрактерный период при парном раздражении, испытательные ответы 
при высокочастотном раздражении (100 ги и выше) подвергаются из
менениям. В отличие от потенциалов антидромного происхождения.
у ортодромных вне- и внутриклеточных потенциалов менее четко выяв
ляются временные соответствия их возникновения, поскольку внеклеточ
ные потенциалы характеризуются большей длительностью (рис. 3. Г. Е). 
При удалении определенных частей сенсомоторной коры, областей про
исхождения пирамидного тракта, некоторые более поздние компоненты 
сложного синаптического потенциала исчезают. Очевидно, сочетанное:

Рис. 4. Возникновение анти- и ортодромных потенциалов действия пред- 
иозжечконых ядер моста в зависимости от интенсивности раздражения пи
рамидного тракта. Следовой гвперполяризухмкнй потенциал. Д-1, Б-1, В-1, 
Г’. Д. Е-1, Ж -антидромные внутриклеточные потенциалы 3 нейронов 
собственных ядер моста (А-В) н 4 нейронов ретикулярного ядра покрыш
ки моста (Г—Ж) на раздражение пирамидного тракта. На Б-1, В-1 анти 
дромные потенциалы сопровождаются моносинаптическимн ортодромяымн, 
а на Д-1-3—моно- и полисинапгнческнми потенциалами. На Ж I, 2 и 3,4— 
разные полярности строго порогового (1.4) и иадпорогового (2,3) раздра
жения, все потенциалы ня Ж сопровождаются следовой гинерполяриззци- 
ей II । А-2, 3. Б-2, В-2 Г-2, Д-З. Е-2 записи внеклеточных потенциалов 

после вывода микроэлектрода из нейронов.
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выявление в некоторых случаях анти- и ортодромных потенциалов об
условлено особенностями организации кортико-мостовых взаимоотно
шений (рис. 4). Длиннолатентные, низкопороговые ортодромные потен
циалы в зависимости от интенсивности раздражения возникают как от
дельно, так и сопровождая антидромные высокопороговые короткола
тентные потенциалы. Характерно, что такая закономерность обнаружи
вается в обоих предмозжечковых ядрах моста как при вне-, так и при 
внутриклеточном отведении, с той разницей, что в первом случае потен 
циалы имеют несколько большую длительность.
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МИКРОЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
ВЛИЯНИЯ АМИГДАЛЫ НА АКТИВНОСТЬ РЕТИКУЛЯРНЫХ 
НЕЙРОНОВ ПРОДОЛГОВАТОГО МОЗГА ПРИ ГИПОКСИИ

//. И. САРКИСЯН. II. С. АКОПЯН. Н. Ю. САРКИСЯН

Ереванский госуниверситст, кафедра физиологии ч/ж

В условиях нормоксни раздражение амигдалы оказывает преимуществен
но активирующее влияние на деятельность ретикулярных нейронов продол
говатого мозга. В начальной стадии гипоксии на фоне гипоксической ак
тивации импульсного разряда нейронов облегчающее влияние раздраже
ния было менее выраженным, хотя и преобладало над тормозным действи
ем его. Во второй стадии гипоксии на фоне гипоксического угнетения ак
тивности нейронов сохранялся в основном активирующий эффект раздра
жения амигдалы

Մթն ոչո ր տ Ш յին ճնշման րնականոն պայմաններում նշաձե համայիրի կորտիկտլ և 
կենտրոնս/ կան կորիզների զրզոՈէմր աու/ւվ ե(ապե/ւ ակտիվացնող ազդեցություն 
/ թողնում երկարավուն ուղեղի ոետիկոպյար Նեյրոնների ղործունեոլ թ յան վրա՝ 
Հիպոքսիայի սկզրն/սկսւն փայում, նեյրոնների հիպօքսիկ ակտիվության ֆոնի վրա 
նշտձե համայիրի ւոես/անիկ զրզսման հեշտացնող ազդեցությունը ավեյի թույյ 
( արտահայտված, չնայած դ ե /I ի շ իյ ե • Լ նրա արզեյակող ազզեցՈէթյանրէ Լիպօք"
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էրկրորղ փուքում նեյրոնների ակտիվության հիպօքսիկ ճնշման ֆոնի վրա 
Հիմնականում պահպանվեք Լ Նշաձև համալիրի ղրղոման ակտիվացնող արղյունրրւ 
նմէւև ռեակցիան առավեք արտահայտված I միշին (10 — 30 իմպքվյւկ) ֆոնային 
ակաիվսւթյան նեյրոնների մոտ։ Ցածր (I —10 իմպ՚վրկ) ե րալւձր (30 — 60 
իմպ՚վրկ) Հաճախականության նեյրոններր ավեքի Նվաղ ռեակտիվ են ղրղււմտն 
նկատմամրւ

\ '.drr normal conditions of atmosphere pressure of amygdala's eorlko- 
mcdlal nucleus induced activating influence at the reticular [neurons. At 
the initial stage of hypoxia, against the background 01 hypoxic activation 
ol firing rale, facilitating influence of tetanic stimulation of amygdala was 
less though t prevailed over Its Inhibiting action. At the second stage or 
hypoxia, against the silntnlat’on of amygdala exerted mainly an activa
ting effect. This effect hav mainly the neurons with middle background 
activity (10-30 imp,'sec). The neurons with low (1-10 imp/sec) and high 
30 - 60 imp/sec) slimulalon frequency were less reactive for stimulation.

Дыхательный центр—амигдала—гипоксия.

В литературе накоплен большой фактический материал об участии амн- 
|далы в регуляции вегетативных функций, в частности, дыхания [6, 10]. 
Наряду с гипоталамусом, амигдала является одним из вегетативных 
центров, регулирующих все жизненно необходимые функции организма. 
Следовательно, изучение эффективных влияний миндалевидного ком
плекса имеет важное значение для выяснения центральных механизмов 
регуляции дыхания. Ввиду отсутствия таких работ в условиях гипоксии 
была поставлена задача исследовать влияние электрического раздраже
ния различных ядер амигдалы на ретикулярные нейроны дыхательного 
центра продолговатого мозга и на дыхание в целом при кислородной не
достаточности.

Материал и методика. Исследования проведены из крысах, наркотизированных 
смесью хлоралозы н нембутала (30 н 10 мг/кг. внутрипернтонезльно). Животное жест
ко фиксировали в стереотаксическом приборе Кортикальное н центральное ядра 
амигдалы раздражали биполярными электродами <диаметр проволоки 0,2 0.3 мм), 
ериентиорванными и соответствующие структуры но координатам стереотаксического 
атласа .Маршала и Фифконой [3] Координаты для кортикального (АСО) и централь
ного (АС) ядер амигдалы равнялись соответственно \Р—(4-2), 1.—(±2,5). У— 
(+8,3) и AP-C+I). L-,(±3). V—(4-7,5).

Для раздражения указанных структур подавали прямоугольные импульсы тока 
длительностью 0,1—0,3 мс. амплитудой 8—10 В и частотой 100 Гн. Для отведения 
активности ретикулярных .нейронов после частичного удаления мозжечка (методом от
сасывания) микроэлектрод опускали в область задвижки (овех) продолговатого моз
га. Спайковую активность нейронов регистрировали виеклеточио стеклянными мнкро- 
электродямн, заполненными 4 М раствором NaCI. Потенциалы от микроэлехтрода че
рез катодный повторитель подавали на вход усилителя переменного тока УБП1-02 и 
регистрировали на втором канале осциллографа CI-I8 с фоторегистратором ФОР-2. Пл 
первом канале осциллографа записывали движения грудной клетки животного при по
мощи угольного датчика, подключенного через мостовую схему.

Экспериментальные данные получены в динамике острой кислородной недостаточ
ное։ и. которая создавалась в условиях барокамеры. После операции животное, фик
сированное в стереотаксическом приборе, помещали в барокамеру. Регистрацию ак
тивности нейронов производили до и после раздражения соответствующих ядер амиг
далы до «подъема на высоту» при нормальном атмосферном давлении (парциальное 
давление кислорода РО2 142 мм рт. ст.), на «высоте» 1000—5000 м (РО2=109— 
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45 мм рт. ст.). вд высоте 7500 8000 и (РО2=Б4—58 мм рт. ст.) ;; после отпуска» 
Подъем» н «спуск» жнаотного а барокамере производили со скоростью 15—20 м/с. 

После эксперимента проводили электрокоагуляцию точек раздражения для после
дующего гистологического контроля.

Статистическую обработку материала производили по методу Опзина [71.

Результаты и обсуждение. Известно, что в дыхательном центре зал
повые нейроны располагаются средн клеток с аритмической импульса- 
цией, количество которых во много раз больше залповых [9]. Эти клет
ки расположены в непосредственной близости друг от друга. Отсюда 
следует вполне вероятное предположение, что между ними должно су
ществовать тесное функциональное взаимодействие. Весьма вероятно, 
что средн нейронов ретикулярной формации, поддерживающих бодр
ствующее состояние мозга в целом, имеются и такие, которые активиру
ют залповые нейроны дыхательного центра. Ретикулярные нейроны, 
благодаря своим связям с общими механизмами мозга, могут обеспечи
вать также адаптивные свойства дыхания [8].

Была зарегистрирована активность 95 ретикулярных нейронов про
долговатого мозга, не обнаруживающих дыхательной периодики в им 
пульсации. По характеру реакции на раздражение амигдалы их можно 
было разделить на две группы: нейроны, реагировавшие на раздраже
ние увеличением частоты разряда и уменьшением частоты разряда. 
Установлена также определенная зависимость между фоновой актив
ностью нейронов и характером реакции их на раздражение. В этой свя
зи в «популяции» ретикулярных нейронов выделены три группы нейро
нов, по-разному реагирующих на раздражение амигдалы: 1—нейроны с 
фононой активностью от I до 10; II—от 10 до 30; III—от 30 до 60 ими. 
в I с.

Анализ исходной фоновой активности показал, что в условиях нор
мального атмосферного давления облегчающий эффект раздражения 
ядер амигдалы развивается чаще у тех нейронов, фоновая активность 
которых колеблется в пределах 10--30 ими в 1с. г. е. при средней фоно
вой активности раздражение вызывав преимущественно активацию. У 
нейронов с низкой фоновой активностью (I 10 ими в 1с) раздражение 
амигдалы вызывает слабую возбудительную реакцию, а при высокой 
фоновой активности (30—60 ими в I с)в большинстве случаев тормозную 
(рис. 1. Л 1. II. III).

При раздражении АСО и АС ядер амигдалы до подъема животных 
реакции трех групп ретикулярных нейронов носили однонаправленный 
характер, поэтому результаты раздражения лих двух ядер рассматри 
вались вместе.

С целью наиболее точной оценки характера сдвигов импульсной ак 
тнвностн на раздражение ядер амигдалы была определена степень из 
мелений их активности. Было установлено, что .то подъема животных 
при раздражении АСО и АС ядер амигдалы ретикулярные нейроны 
первой i руины, отвечающие на раздражение активацией, увеличиваю 
частоту импульсации от 9± 1.6 до 12±1,9 (па 33%), а нейроны, отвечаю 
щие торможением, уменьшают частоту от 9± 1.6 до 7 _ I ,-1 (на 23% ։
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нмп в I с. Что касается нейроиов второй группы, то этот показатель со
ставлял соответственно от 19±2,1 до 27±2,5 (увеличение на 42%) и о г 
19±2,1 до 15±2,2 (уменьшение на 21%). а третьей группы—от 32±2,9 
до 35:- 3.0 (увеличение на 9%) и от 32±2,9 до 28±2,4 (уменьшение на 
13%) (рис. 1. А1. И, III).

В начальной фазе гипоксического воздействия небольшое снижение 
РОг во вдыхаемом воздухе вызывало повышение импульсной активно
сти всех трех групп исследуемых нейронов на 11. 31 и 6% соответствен
но. На таком облегченном фоне раздражение амигдалы вызывало сла
бо выраженную ответную реакцию (рис. 1, Б 1. II, III).

Рис I Изменения импульсной активности бульбарных ретикулярных нейро 
нов различной фоновой активности при электрической стимуляции АСО и 
АС ядер амигдалы в динамике гипоксии По горизонтали—различные ста 
дни гипоксии: Л—до подъема. Б -на высоте 4000—5000 м. В—на высоте 
7500 «000 .ч. Г—после спуска Ни вертикал»։—изменение частоты нм- 
пулы.иой активности. Белые столбики—увеличение частоты разряда ией- 

заштрихованные столбики—уменьшение. I—от 1 до 10 нмп/с, 
II—от 10 до 30 имп/с. III от 30 до 60 имп/е.

При увеличении высоты до 7500—8000 м в условиях тяжелой гипо
ксий происходило ухудшение функционального состояния ретикулярных 
нейронов, средняя частота импульсашш снижалась. В этот период бы
ла выявлена заметная разница в реакции трех групп нейронов на раз
дражение амигдалы. Так, у активлрующи ся нейронов второй группы 
оно вызывало увеличение частоты и:мпульсации от 18±-2,2 до 26 ±2,9 ими 
в 1с (на 44%) и у тормозившихся нейронов уменьшение от 18±2,2 до 
15±3,0 имп в 1с (на 17%) При тех же условиях опыта показатели пер- 

вчн г. третьей групп ретикулярных нейронов изменялись соответственно 
07 П:-у.2 до 14±2,6 ими в I с (увеличение на 27%), от 11 ±2,2 до 
9±1.(> имя в 1 с (уменьшение на 19%) л от 30=1=4,1 до 39 ±3.4 имп в I с 
(увеличение на 10%). от ЗОд 1,1 -ю 27 "2,8 (уменьшение на 10%) (рис. 
I. В1 II.. III).
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На рис. 2 приведена иейрограмма ретикулярного нейрона средней 
частоты нмпульсацпи при раздражении амигдзлы в динамике гипокси
ческого воздействия.

Л Ч- Н И и 1И.*.4гИМ.ЬМ ниш
2՜—•* -■

о —Н1Н1МННИН 
> ' - -"֊ ■— ■• —

44»ЧНЖЯМ

I ' -------------- -—' "— ------------- -----

2

г И Н И И |1НН.НЬМА3М

2 -.^Ж-У4гЖ

.- О! С

Рис. 2 Влияние электрической стимуляция ядер амвгдалы на активность 
ретикулярных нейронов дыхательного центра продолговатого мозга в дина
мике гипоксии Нейрограмма ретикулярного нейрона в условиях: А- пор- 
мокСнн, Б—па высоте 4000- 5000 .м. В—на высоте 7500—8000 м, Г--после, 
спуска. 1—до раздражении, 2—после раздражения. На всех осцилло
граммах верхняя кривая—пнеймограм.ма (вдох -вверх), нижняя—потен

циалы действия нейрона.

После спуска животных, в условиях нормального атмосферного 
давления, и течение 10—15 мин наблюдалась тенденция к восстановле
нию исходных показателей как спонтанной ритмической активности ней
ронов, так и реакции на раздражение (рис. 1. Г I, 11,111)

Параллельно с импульсной активностью нейронов регистрировал^ 
также пнеймограмму. которая давала возможность определить харак
тер дыхания в целом под воздействием гипоксии и электрического раз
дражения а.мигдалы. В начальной фазе гипоксии, как правило, дыхание 
учащалось, а на максимальной высоте (7500 -8000 м)—урежалось. Не
смотря на разнонаправленность изменения дыхания в различные фазы 
гипоксии, раздражение ядер а.мигдалы вызывало учащение дыхания в 
разной степени.

Полученные экспериментальные данные показали, что амигдам 
являясь одной из основных структур лимбической системы, играет су
щественную роль в процессах центральной регуляции дыхания.
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При изучении реакций нейронов продолговатого мозга на раздра
жение ЛСО и ЛС ядер амигдалы в условиях нормального атмосферного 
явления было выявлено как увеличение, так и уменьшение частоты 
разряда бульбарных ретикулярных нейронов с преобладанием возбуди
тельного влияния. Эти данные согласуются с данными Нерсесян, Сару- 
хаиййа [6] о том, что облегчающее влияние кортико-медиальной обла
сти на бульбарные дыхательные нейроны значительно преобладает над 
тормозным. Реакции ретикулярных нейронов при стимуляции ЛСО и АС 
ядер амигдалы носили однонаправленный характер. Это дает основа
ние считать, что нисходящее амигдалярпое влияние, по всей вероятно
сти, модулирует спайковую активность бульбарных нейронов дыха
тельного центра.

Согласно данным Карамяна и Соллертинской [4], филогенетически 
более древние кортико-медиальные структуры оказывают преимущест
венно нисходящее влияние на вегетативные функции. По данным дру
гих авторов [2, II], эффекторное влияние миндалевидного комплекса 
является более глобальным и менее дифференцированным, чем влияние 
гипоталамуса и стволовых структур мозга.

Влияние миндалины на функциональное состояние «нейронов дыха
тельного центра может осуществляться как за счет конвергенции их эф
ферентных проекций на уровне гипоталамуса и ствола мозга, так и по
средством прямых связей с ядрами продолговатого мозга [13, 15]. Мор
фологи ческо»։ основой такого влияния могут быть прямые связи минда
лины с дорсальным моторным ядром блуждающего нерва [5]. Возмож
ное ։։» существования прямых амигдало-бульбарных связей для реали
зации прямой амвгдалярно-фугальнон модуляции показана я ряде гисто- 
химических исследований с применением метода аксонального транспор
та пероксидазы хрена и меченых аминокислот [13, 15].

В условиях нормоксин облегчающий эффект развивается чаще у тех 
нейронов, фоновая активность которых колеблется в диапазоне 10 
30 ими в 1 с. При низкой фоновой активности (1 —10 ими в 1 с) раздра
жение ядер амигдалы вызывает слабую ответную реакцию. При высо
кой (|ю вой активности (30- 60 имп в I с) наступает в основном тормо
жение Эта ответная реакция на раздражение амигдалы в двух край
них по фоновой активности группах нейронов, вероятно, связана с про
цесс?, ми генерации потенциала действия в клетках. Правда, в разных 
группах ответная реакция имеет неодинаковую природу: у нейронов с 
низкой фоновой ритмикой она, очевидно, связана с нарушением генера
ции потенциала действия из-за высокого порога деполяризации их мем
браны, в отношении же нейронов с высокой фоновой активностью мож
но предположить, что нарушение генерации потенциала действия у них 
связано со стойкой деполяризацией и католической депрессией мем
браны.

В начальной фазе гипоксического воздействия (4500 5000 м) иа 
фоне гипоксического облегчения импульсной активности нейронов, ког
да большинство их разряжалось с высокой частотой импульсации, об
легчающий эффект раздражения амигдалы проявлялся слабо. Возмож
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но, на этой высоте нейроны, будучи возбужденными под гипоксическим 
воздействием, подвергаются слабому модулирующему влиянию амшна
лы. Однако, можно предположить, также, что на этой стадии гипоксии 
имеет место усиление тормозящего влияния коры на подкорковые вегета
тивные центры, так как на этой высоте происходит повышение активно
сти корковых элементов | 1], приводящее к ослаблению действия амиг
далы. Все описанные процессы, происходящие в сложной гтруктурпп- 
функционалыюй организации центральной периной системы, направлены 
на обеспечение приспособления организма к гипоксии, что более нагляд
но выражается, как показал анализ экспериментальных данных, на вто
рой стадии гипоксии. На этой стадии гипоксического воздействия им
пульсная активность нейронов продолговатого мозга резко подавляется. 
На таком фоне раздражение амплитуды вызывает выраженный облег
чающий эффект действия на нейроны дыхательного центра.

Установлено, что па больших высотах кора больших полушарий от
ключается раньше других структур мозга, при этом имеет место выклю
чение ее нисходящего тормозящего влияния на нейроны гипоталамуса 
и продолговатого мозга, вследствие чего четко выявляется активирую
щее нисходящее влияние гипоталамуса па деятельность бульбарного 
дыхательного центра [1, 12]. Очевидно, установленный нами факт пре
обладания облегчающего влияния амигдалы в тяжелую фазу гипоксии 
следует рассматривать как функционирование того же механизма, т. е. 
в условиях выраженного дефицита кислорода активирующее влияние 
амигдалы высвобождается из-под тонического тормозного влияния ко
ры, усиливая контроль активности нейронов дыхательного центра и 
обеспечивая кислородный гомеостаз организма. Следует допустить так
же возможное участие компенсаторных механизмов клеток, когда на 
фоне гипоксического угнетения импульсной активности проявляются 
резервные возможности нейронов отвечать на раздражение заметным 
увеличением частоты разряда, что и является причиной четкого облегча
ющего влияния раздражения амигдалы.

Следует отметить, что в динамике гипоксии при раздражении АСО 
и АС ядер амигдалы не всегда обнаруживается корреляция ‘.ежду из
менениями импульсной активности нейронов дыхательного центра и 
внешнего дыхания. В некоторых случаях на фоне учащения дыхания 
под воздействием раздражения амигдалы можно было наблюдать уре- 
жение активности нейрона и, наоборот, на фоне уреженмя пахания— 
учащение разряда нейронов. Как отмечает Хори [II]. изменение час
тоты дыхания, являясь интегральным показателем активности дыхатель
ной системы в целом, не всегда соответствует активности отдельных 
дыха тел ьн ых нейронов-.

В заключение следует отмстить, что полученные в работе -жспери- 
ментальные данные позволяют предположить, что в условиях выражен
ного кислородного дефицита миндалевидный комплекс, очевидно, уси
ливает контроль активности нейронов дыхательного центра, обеспечивая 
кислородный баланс организма.
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ВЫЯВЛЕНИЕ ОРТОФОСФАТОВ В НЕЙРОНАХ ГОЛОВНОГО 
И СПИННОГО МОЗГА КОШЕК В УСЛОВИЯХ ПОНИЖЕННЫХ 

КОНЦЕНТРАЦИИ СВИНЦА

И. Б МЕЛИКСЕТЯН. Д • .4 МАРТИРОСЯН

Институт физпологни им. Л. Л. Орбелн АН Армении. Ереван

В различных отделах головного и спинного мозга кошек выявлены хле- 
точные ортофосфаты п условиях пониженных концентраций спинца. По
казано. чти при этом увеличивается количество резгируемых структур и 
обеспечивается избирательное выявление испикарнонон л отростков нерв
ных клеток разных цнтоархитсктоннчсскпх формаций мозга. Отмечены 
также некоторые отличия прецплигзинониых пиков осаждения ортофосфа- 
тоа и скорости прснипитлпип продуктов резкий։։ в нейронах различных 
тйио1>, что, по всей вероятности, снизано с их функциональным состоянием.
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On the cm places on different pans of brain and spinal cortex of cat's 
cells ortophosphites in condition of low concentration plumbum have been 
applied.

The results show that quantity 01 this structure Is Increasing. Insu
ring the voting .application of perlcarions and neuronal proxesses o( ci- 
toarc hl tec tonic formation brain.

The difference of precipitation spades and speed precipitation of 
reaction product in different ttpes of neuronal cells is also shown, which 
Is connected with their functional condition.

Головной i: спинной мозг-нейроны—свинец֊ -ортофосфаты.

Ранее нами на головном и спинном мозге была показана возможность 
выявления ортофосфатов на срезах формалнн-фикенроваииого матери
ала 11]. Эти данные представляют определенный интерес не только в 
i истохи.мнческо.м, но и морфологическом аспекте, поскольку выявление 

фосфора одновременно сопровождается сильным морфологическим эф
фектом. Осаждение фосфора в нервных структурах происходило в со
ответствии с закономерностью концентрационного взаимоотношения с 
использованием таких инкубационных смесей, где при постоянной кон
центрации ионов металла менялась концентрация использованного бу- 
фера [2|. Однако при выявлении фосфора не исключается, что в усло
виях \ меренных концентраций свинца (0,01 М) может происходить ин
гибиция реакции в отдельных структурах. По этой причине в настоя
щей р: боте исследованы особенности выявления ортофосфатов в усло
виях пониженных концепт раций свинца.

и методики Ис< .:е..авалня выполнены па головном и спинном мозге 25 
половозрелых кошек После легкого нембузадового наркоза животных лскапнтирова 
. и. изплечениын Талонной п спинной мозг разрезали острым лезвием на кусочки тол
щиной 5 мм н помещали в формалин кальциевый фиксатор (90 мл 5%-ного раство
ра нейтрального форма.шня н 10 мл 10-кого раствора хлористого кальция) сроком 
24—4.8 ч при 4е. Затем из кусочков to пи» и: и замороженные срезы толщиной 50 
»><>.мкм Нолучеиние срезы помещали я 3%-ный раствор хлористого калышя, повторно 
промина. । и течение 10 мни тем же растпоро.м и помешали п 70° ацетон из 30 мину?

La.iee 1е,ищй..а днуххрзтиая промывка в 3%-иом растворе хлористого кальция в те
чение 30 Mi-нут И> шынезиго раствора срезы переносили в инкубационные смеси 
следу; ;ще п cjci.ua I 20 мд 0.38%-ного раствора уксуснокислого свинца (2мМ); 
2. 1 Ai ацетат..ый буфер (pH 5,5). т I до 30 мл п различных :i?.::y6i'ino::;tux смесях 
интервалом 2 5 мл; 3 смесь доводили дистиллированной водой до 100 мл.

Срезы н этих смесях инкубировали при 37° к термостате от I до 10 дней. После 
инкуба::;՜ срез՜-* промывали п фнзиолпглчёгком ржьи-ре. .брайатыяалт ■■՛. ’а«люкп.՛. i 
согласи՜! ранее описанной схеме [1].

Результаты и обсуждение Анализ полученных данных показывает, 
’ПО и зависимости от коииоитрэнИи буфера преципитация фосфата ме
талла в различных клеточных структурах происходит по-разному. В ин
кубационных смесях, где количество буфера составляет 1 2 мл, обра
зование осади;։ происходит на стенках капилляров и единичных сосудов 
среднего калибра. С 5 мл буфера в смеси осадок отмечается частично 
и в ядрах глиальных клеток В смесях с 8—10 мл буфера в основном 
реагируют ядра глиальных клеток. При этом образование осадка носи; 
довольно избирательный характер, так как в других структурах он не 
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наблюдается. В смесях с увеличенным количеством буфера нрецнпнга 
ния в ядрах ослабевает, становится крайне неравномерной, и осадок 
образуется в аксонах нервных волокон. При наличии 15—16 мл буфе
ра окраска волокон становится умеренной, и местами наблюдаемся сла
бая окраска перикарнонов единичных нервных клеток без отростков. 
При инкубации срезов с 18 20 мл буфера в смеси реагируют мечтами 
единичные аксоны, а преципитация фосфата металла в основном проис
ходи-; в нервных клетках. Последние выявляются за счет мелкозернисто-» 
го осадка, откладывающегося в леръкарлонах и отростках. В ядрах 
болыпнисша нейронов образование осадка не наблюдается. В смесях с 
2-5 мл буфера нейроклсточная реакция ослабевает, а при наличии 30 мл 
буфера образование осадка в клеточных структурах не происходит.

Если в предыдущем сообщении оптимальный пре. ииитационный 
лик осаждения ортофосфатов в нервных клетках в среднем имел место в 
условиях с 45—50 мл буфера в c.mcci . ։•> при сниженных концентрациях 
свинца необходимо слог встстоующсч снижение концентрации буфера. 
Следовательно, вследствие уменьшения концентрации свинца резко из
меняется концентрационное взаимоотношение буфера с иенами металла. 
Кроме того, авали։ полученных данных показывает, что в этих условиях 
начинает реагировать ряд структур, в которых не .наблюдалось образо
вание осадка при использовании умеренных концентрации свинца.

В коре больших полушарий в условиях настоящего подхода преци
питация продукта реакции наблюдается в нейронах всех слоев коры 
(рис. 1). После одно.։’ленной инкубации па срезах начинают выступать

Рис. I Кора полушарий п.лозноп» 
мака кошки. Показан» реакция ней֊ 
решел различных слоев коры. Qk. X՜, 

об. ЮХ.

пирамидные нейроны со своими боковыми и верхушечными дендритами,, 
а также клетки верхних слоев коры. В пернкарионах и отростках круп- 
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пых пирамидных нейронов наблюдается мелкозернистый осадок. После 
трехдиевней инкубации происходят усиление окраски клеток верхних 
слоев коры и крупных пирамидных клеток. Одновременно начинают вы
являться клетки средних слоев коры. Следует отмстить, что по скорости 
образования осадка и интенсивности окрашивания нервные клетки су
щественно различаются в разинях слоях коры независимо от их величины. 
Особенно четкие результаты наблюдаются при четырех-пятидневиой ин
кубации, при которой дендриты пирамидных нейронов можно просле
дить на далеком от тела расстоянии. При дальнейшем удлинении сро
ков инкубации (до 10 дней) интенсивность окраски нейронов повыша
ется и у части их происходит окрашивание ядер, что, по-видимому, свя
зано с некоторой диффузией осадка. Однако это относится не ко всем 
нейронам. К примеру, в нейронах средних слоев коры диффузия продук
та реакции в ядрах нервных клеток но происходит даже после десяти 
дневной инкубации срезов. В пирамидных же нейронах и мостами в ней
ронах верхних слоев коры в поздние сроки инкубации имеет место диф
фузное окрашивание ядер. Как показывает общий анализ материала, 
избирательный преципитационный пик для нейронов коры полушарий 
соответствует 23 мл буфера в смеси.

Для нейронов мозжечка характерны другие преципитационные пи
ки. Так, например, дендритное дерево клеток Пуркинье выявляется в 
смеси с 16 мл буфера (рис. 2) При увеличении количества буфера ре-

Ркс. 2. Кара молж.чкп, П.жпззга рглкиля иернкарисно». основного де:։- 
дрпгвого дореда клетх.к Пуркинье Ок. 8Х. об 2-«Х.

акция дендритного дерена становится неравномерной и в смеси с 18 
20 мл буфера реагируют только тела клеток Пуркинье с основным ден
дритом. В этих условиях выявляются также клетки-зерна, единичные 
клетки Гольджи, а :՛. белом веществе—клетки собственных ядер мозжеч
ка. Клетки-зерна при малом увеличении оставляют впечатление ядер- 
пой окраски, однако при больших увеличениях нетрудно заметить, что 
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ядра 1х ие окрашены н реагирует только узкая каемка протоплазмы В 
зернистом слое интенсивно окрашиваются клетки Гольджи со своими 
длинными отростками. Звездчатые и корзинчатые клетки выявляются 
изредка. Нейроны собственных ядер мозжечка отличаются довольно 
четкой реакцией, осадок наблюдается в перикарионах и отростках и по 
своим преципитационным пикам они более сходны с нейронами ядер 
ствола мозга.

В среднем мозге в условиях пониженных концентраций свинца на
блюдается значительное увеличение количества ..реагируем ых структур, 
отличающихся как сроками инкубации, гак и интенсивностью окраши
вания. В этом отделе уже на второй день инкубации реагируют нейро
ны ядра глазодвигательного нерва с короткими отростками и крупные 
нейроны красного ядра На третий день инкубации степень интенсив 
ностн окрашивания нейронов ядра глазодвигательного нерва различна, 
однако при более поздних сроках инкубация это различие стирается и 
все нейроны выглядят одинаково интенсивно окрашенными. хотя при 
5то.м отростки клеток удлиняются. В эти сроки выявляются также 
некоторые мелкие нервные клетки верхних слоев лвухолмий. Волос 
крупные клетки глубоких слоев двухолмий начинают реагировать на 
■!—5день инкубации. С повышением ин ншсивности окрашивания ней
ронов увеличивается их количество. Таким образом, анализ реакции 
нейронов среднего мозга показывает, что ■ивы нейронов различаются 
не только своими преципитационными пиками, по н сроками ։ 'разо- 
ваяия осадка.

Па срезах продолговатого мозга и варолиева моста уже па 2 
3 день инкубации видна реакция основной массы нервных клеток, ин
тенсивность окрашивания которых существенно отличается, причем она 
не зависит ст величины нейронов. Наиболее четкой реакцией отлича
ются нейроны ядер Дейтерса с хорошо выраженной реакцией перикари
онов и отростков. Окраска последних, как правило, постоянна, однако 
для этих нейронов характерно наличие зернистого преципитата в ядрах 
клеток. Постоянной и четкой реакцией отличаются также нейроны рети
кулярной формации, где осадок выявляется •։ перикарионах в довольно 
длинных отростках |рис 3). Регируют также нейроны многих ядерных 
групп-блуждающего, подъязычного, лицевого и слуховом нервов, н 
следует отмети, ь. что по степени интенсивности окрашивания нейроны 
одной и той же ядернон группы-существенно различаются. Клетки верх
ней и нижней оливы окрашиваются равномерно, осадок фосфата свин
ца откладывается в узком перикарионе (рис. 4).

Четкие результаты прлучены и на срезах спинного мозга. В отли
чие от картины, полученной при применении умеренных концентраций 
свинца, когда в основном выявлялись двигательные нейроны переднего 
рога, в условиях пониженных концентраций свинца прецппита образо
вывался в перикарионах и отростка,х нейронов как переднего, :.и< и зад
него и бокового рогов. Интересно, что даже при длительных сроках ин
кубации преципитация продукта реакции в ядрах основной массы кле
ток ис имела места.
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Таким образом, полученные в настоящем сообщении данные пс 
вают. что в условиях сниженных концентраций свинца в инкубаци՛ 
смесях создаются более благоприятные условия, вследствие чего 
фосфаты нейронов различных формаций мозга становятся более

Рис. 4 Продолговатый мозг кошки. Показана реакция нейронов оливы
ок. 8Х. об 6Х-

ционпоспособными, что приводит к значительному повышению коли’К 
сгва реагнруемых структур. По всей вероятности, умеренные концом 
рации свинца вызывают некоторую ингибицию реакции ортофосфате! 
чем и можно объяснить сравнительно слабый морфологический эффей 
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Для выявления ортофосфатов в условиях пониженных концентрации 
свинца целесообразна двух-четыре.хдневная инкубация срезов,, при ко
торой при соответствующих пиках реакции наблюдается избирательная 
преципитация продукта реакции в перикарионах и отростках нейронов 
с отсутствием их в ядрах клеток.

• Интересны значительные различия в преципитационных пиках ре
акции нейронов различных формаций мозга. Как показывает анализ 
полученных данных, для нейронов ствола мозга и большинства нейронов 
мозжечка иейроклеточиый преципитационный пик соответствует 18— 
20 мл буфера в смеси, в то время как для нейронов коры больших полу
шарий—23 мл.

Не менее интересен факт значительной разницы в скорости образо
вания преципитата и степени интенсивности окрашивания нейронов, что, 
по всей вероятности, обусловливается различиями в функциональном 
состоянии нервных клеток.

Нельзя не обратить внимание также и на технические преимущества 
использования пониженных концентраций свинца, при котором умень
шается количество используемого буфера.

Обобщая полученные данные, мы можем отметить, что выявление 
• •ртофосфатов, (мея гистохимическое значение, действительно приобре
тает и определенный интерес в морфологическом отношении, гак как при 
этом получается своеобразная картина, напоминающая метод Ниссли 
И импрегнации серебром.
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В опытах на крысах показано, что малые лозы медиатора симпатической 
нервной системы норадреналина вызывают облегчение положительной 
эйоцновальвон реакции самораздражения гипоталамуса. Химическая дс- 
симпатизапия. вызванная многократным введением нзобарина новорожден
ным крысам, оказывает депримирующес влияние на гипоталамические ме
ханизмы «вознаграждения». Обсуждается рол։, симпатической нервной 
системы ц формировании реакции самораздражсиия гипоталамуса.

Сокращения: СР- реакция самораздражения, ПЛ—норадреналин, АД—артериаль
ное давление.
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'1Լոնեէոների Jttut ք11սոս!նաււիրվաձ ( ւէիմպաք/ո - ադրեՆալսւյին !unfակարդի 'jA/'f 
մոտիվէսրիոն կենարրէՆՆերի դոր ճ/էէներէլթ ja<Ji ։Г/.»; StUjtJ Լ Աւլէր՝ 

tfui4, որ u[i մ պա թիկ Նքսւրրրսլին համակարգի |/Аг^/1шглл^ Նոր ադրենալինի վ՚Որր 
դուրսներր tuntiif են րհրում 'իպոքէաւամոէււի ինրնադրւքււմսւն դրական Լմույիոնսւլ 
"եակդիալի հԼլսէա^յոէմէ քիւքիական ււի։!պավ՚ա զերծՈէմր. որր հարոււյվում Լ 
ՆււրածիՆ առնետներին րւււդմւսկի անդամ իդորարին ներարկելով, ճնշող աղ- 
դերովէ էՈէն Լ քեէղն/iuf հպար1ք1քասէրմւսՆ» ՝իպո//ա(Ա1մ իկ մ եխ անի դմն ք.րի վրա ւ Հ՚րն֊ 
հարկվում ( սիմ/պսհ!իկ Նյարդային հասակւսրդի դերր հիպո^ալամոէսի ինրնադրր 
դյւոմաՆ ոեակցիա յի ձն ավոյւմ ան «Zifi

Tin? role ol the sympatho-adrenai system in formation of emotion,-0 posi
tive reactions մ self-stimulation In rats was studied. It was shown, that 
small doses ol norad renal in increase the frequency ol the self-sitmiulaUon 
r eaction. Chemical desympatliisation of rats, induced by multiple injections 
of isobarliti led to л marked depression of the -reward* structures of 
the hypothalamus Mechanisms of the influence of :he sympathetic nervous 
system oti the activity of motivational structures of the hypothalamus are 
discussed.

Сй<?>-,w.7 ։•■•.<■■՝!;։i’H4.iei։,m, гипоталамус—норадреналин.

В ряде исслсдоааннй А. 11. Карамяна приводятся данные о роли сп.мпа- 
го-адреналопой системы регуляции гомеостаза возбудимости централь
ной нервной системы [3, 4]. Установлено, что -u« iирнация верхних шей 
пых симпатических узлов вызывает снижение общего уровня биоэлек
трической активности коры и гипоталамуса. Симпато-адрена.юная сис
тема, очевидно, шрае; важную роль н в формировании механизмов ре
акции СР гипоталамуса. В исследованиях Олдса и соавт. [9] показа
но. что наибольший подкрепляющий эффеш. выражающийся в макси
мальной частоте реакции СР. получается при стимуляции медиального 
пучка переднего мозга. Повреждение его приводит к подавлению реак
ции СР [10. 15 в др. |, Основная структура реакции СР. медиальный 
пучок передне; о мозга, представляет главный диэнцефальный путь вос
ходящих норадренергических волокон ствола мозга [13]. Выяснено, что 
положительная ■моппопа.'пп.ая реакция СР осущестнляе ic;t иорадреиер 
гическг.ми механизмами гипоталамуса [II, 12. 15 и др.[. Однако, по 
данным Кланы? п соавт. [7], избирательное химическое разрушение б-ок- 
сидофамииом норадрснер։ическн.х телэнцсфалических и днэписфаличе- 
ских проекций области глубокого пятна нс оказывает существенное о 
влияния на частоту реакции СР. Очевидно, вопрос об участии симнато- 
адреналовой системы и норадренергических механизмов ствола мозга 
нуждается в дальнейшей разработке. С этой целью в двух сериях экс- 
перимеи ion. пр1.1.еденны.х на крысах, мы изучали влияние ПА на актив
ность подкрепляющих систем мозга и изменение динамики реакции СР 
после химической десимпатизацин.

А1дг<7?ии.՛.; и методика. Опыты проведены на 10 крысах-самцах массой 230- 2511г. 
Для пыработки реакции СР биполярные нихромовые ллс-ктроды зжиаляли и шднел.ч- 
тералыгыи гипоталамус. На 4—H день после операции крыс помешали и камеру Скин
нера. стимуляцию осуществляли током частотой 100/е, длнгелысоегью стимулов 0.1 
или 0.5 мс. время раздражения- 0.25 с. Интенсивность стимулов от животного к жи- 
потному менялась от 2.5 го 9,5 В. Стимуляцию считали успешной, если крыса само
стоятельно подход и..а педали и нажимала на нее. Частоту СР измеряли с помощью 
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электро ехал՛՛"емкого счетчика. После выработки реакции СР контрольные опыты на 
стабильноеи. получения фона реакции СР длились в среднем 3—о дней. НА вводили 
внутрибрюшинно в дозе 21—30 у/кг. Химическую деенмпатизацню вызывали ежеднев
ным введением нлобярнна новорожденным крысам в течение первого месяца жизни. 
Применяли 0,71%-ный раствор нзобарнна который вводили в дозе 1 мл на первой пе
деле жизни и ио 2 мл начиная со второй недели до месяца. О наличии десимпатиза- 
цпн судили по результатам гистологических срезов звездчатых ганглиев контрольной 
и догимп.ттизнрованиой крыс АД измеряли на хвостовой артерии крыс с помощью 
фотодатчнкд и оглиллоскопа [2] до введения НА а после него на 3.7 и 13 минуте от 
начала введения.

Результаты и обсуждение. При введении малых доз НА внутрибрю
шинно (25—30 у/кг) происходит облегчение реакции СР. Число нажатий 
на педаль до введения НА составляло 43±21 в мин, а после введения— 
63+32.9 (Р<0,001) Учащение реакции СР после введения НА сопро
вождалось поведен веским и проявлениями тина жевательных движений, 
умывания, обнюхивания и т. д. НА в малых дозах вызывал повышение 
АД от 96±7,3 до 130 . 12,3 мм рт. ст., т. е. на 35%. На рис 1 представ
лены гистограммы, иллюстрирующие изменения частоты реакции СР 
после введения малых доз ПА В наших экспериментах выявлялась сле
дующая закономерность: если уровень АД под влиянием НА и реакции 
СР не превышает 50% от исходного, наблюдается облегчение реакции 
СР. Однако в случае повышения его за эти пределы имело место подав
ление частоты реакции СР. вплоть до полной остановки. Исходя из этих 
наблюдений, мы использовали малые лозы НА.

Изучение частоты реакции СР у десимпатнзнрованных крыс пока
зало. что после химической десимпатизации реакция СР значительно 
подавляется. Если у кош рольных крыс частота ее составляла в среднем 

Рис I Ипмеистн! частоты СР ио 
еле введения малых (25 30 у։'к:) 
до.1 ИА. Белый столбик—.чорма, га 
штрихованный после введения НА. 
Ось ординат частота реакции СР зп 

за 1 мии.

69,76 в мни, то у деепмнатизирован- 
иых 2-'.6 в мин. I. е. уменьшалась 
на 76.5% (Р<0,001). В таблице 
приведены соответствующие дан
ные. Па рис. 2 эти данные пред
ставлены в виде гистограмм для 
каждой из четырех крыс в отдель

ности.

Час«о га реакции СР у четырех 
к штр иьных и десимпатизирован- 
ных крыс за 1 мни

Контрольные Лесимпатнзнро-
(М+т) ванные (М+т)

95 3+5.38

65.1+2.88

•18.4x12.5

67.8+17.33

38.4+0 98

29.8+0.76

20.3+0+8

29.8+0.71
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Таким образом, нами установлено, что медиатор симпатической 
нервной системы НА в малых дозах способствует облегчению реакции 
СР. Это можно объяснить неспецифическим действием препарата. Из
вестно, что НА вызывает реакцию активации на ЭЭГ, которая, по дан
ным одних авторов, связана с прямым влиянием препарата на адрено-

тизацин крыс. Белые столбики чдеготз СР у четырех контрольных крыс, 
заштрихованные—после деенмпатизаии. Оись ординат—частота реакция

СР за 1 мин.

цептивные структуры восходящей активирующей системы ретикулярной 
формации [5], а по данным других -зависит от гемодинамического эф
фекта его [6]. Облегчающее действие НА можно объяснить и прямым 
влиянием его на систему «вознаграждения» в области адреноиептнвных 
нейронов гипоталамуса. Некоторые авторы считают, что НА проникает 
через гематоэнцефалический барьер именно н этой области заднего ги
поталамуса [1-1]. При норадренергическом повышении АД выше 50% । 
ст исходного уровня торможение положительных подкрепляющих 

структур гипоталамуса имеет, очевидно, барорефлекторный генез. И<-' 
вестно. что активация барорецепторов при раздражении аорталыг. ՛ 
или синусного нерва, а также при повышении АД подавляет активность- 

отдельных нейронов гипоталамуса [8]. Наши данные о депримнрин 
тем влиянии десимпатизации на центральные механизмы «вознагражу 
дения» свидетельствую։ о важной роли симпатической нервной систему 
в деятельности мотивационных центров гипоталамуса. Очевидно, по
давление функционального состояния гипоталамуса после химической 
десимпатизации животного связано с нарушением адаптационно-трофи
ческого влияния симпатической нервной системы на центральную пери 
кую систему. В наших предыдущих исследованиях нами было устанон 
лоно, что облегчающий эффект длительного раздражения шейного сим
патического нерва на утомленные прямые корковые ответы опосредован 
через гипоталамус [1]. Химическая десимпатизации, очевидно. призо-] 
дит к уменьшению НА не только в крови, но и в позитивных полкрепла- 
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ющ|։\ структурах гипоталамуса. Нужны дополнительные нейрохими
ческие исследования для выяснения этого вопроса.
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ВЛИЯНИЕ АМИНАЗИНА НА .МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЕ 
СОСТОЯНИЕ ВНУТРИОРГАННОГО КАПИЛЛЯРНОГО РУСЛА

МИОКАРДА, ПОЛУШАРИЙ .МОЗГА, ПЕРИКАРДА И 
ТВЕРДОЙ МОЗГОВОЙ ОБОЛОЧКИ КОШЕК 

•
Н. Н. МЕЛКОНЯН А М. ЧИЛИНГАРЯН

Институт физиологии им. Л. А. Орбслн АН Армении. Ереван

С помощью кальннн-аденозннтрнфосфатного метода А. М. Чнлкнгаряна 
с последующей морфометрией выявлен несколько своеобразный эффект 
воздействия аминазина на органное мнкроцнркулигорное русло. Несмот
ря кз общее понижение кровяного-артериального давления (от НО мм 
рт ст. до 40 мм рт. ст ) резко сужаются капилляры в мозгу, твердой мозго
вой оболочке, миокарде и перикарде.

հա/ցխսմ ԱՏ4'՝ային ‘.իսս՚ՈքՈ՚/իական մեթոդի օղնուք! յամր ( Չի/ինդարյան շ. Մ, 
1Կ12) հետազոտվեք Լ ամիՆ՚սղինի (որպես ՚;յ/ֆ՚" րք՚րկատրրրի) սպդե ք/ությրոնր 
կւսս՚Ոէն1՚րի աղեղի կիսագնդերի I, կարծր թաղանթի, ինչպես նտե սրտամկանի 
«ւ սրաապատք՚սնի մի!(րոցիրկրոքսոոոր հունի վրա։ Նք*թի ՆհրհրսէկայիՆ ներսրր!)- 
ir.vli /քամ տնակ աե՚յի Լ ունենում սիստեմ ա յին զարկերակային ճնշման անկում 
(11'1 մմ, սն. ՛լյան — 10 մ մ. սն. սյանի: 11ակւսյն ուսումնասիրված ւ>ր յեկտն ե/ւի 
է1աղսւնսք1ա յին յյան՚յի մորֆպոդիական Հետազոտություններ/՛ ՈՏւ[!) Ա՛վերին, Որ 
սւմինազինր ունի յուրահս՚տուկ ազւ/երրլթյոէնւ Չնայած ճնշման անկմանր, նր- 
կատվում Լ մազանո/!ների խիսս՛ Նեղաւ/Ում ե արդյ՚ոնրր նմանվում Լ ադրենա - 
յինի .ազդեցության մ՚սմանս՚կ ստարվ՚սծ էֆեկտին։
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Бу means of Chilingartan's Ca-adenosin-rtphosphate incited /JOSS) ил. re
circulator։ bed of cat brain hemishc.es, dura mater, miocard and ner.r.ird 
have been investigated with aminasine intravenous injection which has an 
alia-adrenobloiking quality and evokes lai* of arterial pressure.

lllstoagio'ogicai Invesilgail »n of mlcrocirculatory bed using inorp- 
hometrlcal method >hows unexpected Influence of aminasine on initial 
decreasing of arterial pressure (irom HO mm Hg be.ore 4i) mm llg) it 
was observnig a strong marked narrowing of capillar in brain in mlo.ard. 
dura mater and pericarde too.

Микроциркуляторное русло—АТФ-аминазип,

Исследование различных состояний внутрнорганного микроцнркулятор- 
ного русла в эксперименте и патологии представляет большой интерес. 
Различные фармакологические агенты вызывают неоднозначные изме
нения в функциональном состоянии его, что свидетельствует о чувстви
тельности микрососудов и их реакций на указанные воздействия.

Аминазин является одним из действенных средств купирования 
психомоторного возбуждения. Препарат проявляет также альфа-адрено- 
блокирующую активность, в результате чего снижается системное ар
териальное давление и повышается проницаемость гема :о-энцефилпче- 
ского барьера в мозгу. Однако общий механизм влияния аминазина на 
сосудистую систему остается далеко невыясненным.

Показано [3[, что аминазин не обладает какой-либо избиратель
ностью действия на альфа-адренергические нейроны прессорных и де
прессорных зон вазомоторного центра.

По утверждению Гаевого [2], препарат вызывает сильную днлата- 
горную реакцию со стороны внечерепных сосудов и оказывает слабое 

। лияиис па внутричерепные сосуды. Дилататорная реакция сосудов 
мозга сохраняется и после блокады альфа-адренорецепторов |2|. Сход
ный эффект наблюдается и после блокады бетта-лдреиорсцепторов ип- 
дсрало.м [7].

К сожалению, ь литературе нет сведении о механизме влияния ами- 
1 азина на ннутрирргапное микроцирку.тяториое русло. До недавнего 
времени проведение подобного рода исследований было невозможно из- 
за отсутствия адекватных методов, обеспечивающих выявление внч.рг 
органного мпкроциркуляторного русла. IS этом аспекте особый интерес 
представляет калы[ий-адепозиитрифосфатныГ| метод Чилингаряна [11. 
12], с помощью которого недавно получен ряд новых данных о влиянии 
фармакологических веществ на микрососудистую систему органов. Это 
побудило нас провести серию экспериментов для выявления влияния 
аминазина па микрососудистое русло ряда органов и тканей.

ЛГапц/кс։,* а методики. Изучали влияние аминазина и.ч микроциркуляторное кро
веносное русло миокарда, полушарии мозга, перикарда, твердой мозговой оболочки 
кошек при внутривенном введении его. Использовали 10 взрослых кошек, наркоти
зированных иембуталом (60 у.г[кг'} В глубоком наркотическом сие животным вну
тривенно вводили аминазин из расчета 2.5 мг/кг.

Предварительно, до введения аминазниа, измеряли системное артериальное давле 
пне кошки, которое равнялось НО или 120 мм рт. ст. В момент введения оно резко па 
дало до 40 мм рт. ст., затем также резко повышалось до ICO—110 мм рт. ст. и п гонение 
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1 п ь оеь падало ло 42 мм рт. ст По истечения часа после введения препарата артери- 
«лыки* давление начинало медленно подниматься.

В первой серии экспериментов материал для исследований бралн непосредственно 
после введения аминазина, т. е. практически действие аминазина длилось 1—3 мину
та Во нторой серии его бралн через час после введения препарата Изъятый материал 
(сюдце. мозг, перикард н твердую мозговую оболочку) фиксировали и 5%-ном форма
лин.՛ п течение 21 часов. Затем, после длительного промывания кусочков под проточ
ной подой. готовили замороженные срезы толщиной 150 мкм (мозг) п 60 мкм (серд
це), оболочки инкубировали тотально, ('отопили инкубационную смесь и проводили об- 
|ыб!>гку срезов по кальциА-аденозннтрнфосфатному методу Чилипгаряна [12] Сре
ди полушарий мозга инкубировали I ч. а срезы миокарда и оболочек 2 часа.

Пекле окраски срезов на препаратах окулярным микрометром измеряли просвет 
капилляров.

Результаты и обсуждение. На окрашенных препаратах исследуе
мых органов четко и контрастно выявляются все звенья микрососуди- 
стого русла: артериолы, прекапиллярные артериолы, капилляры, пост- 
капиллярные венулы и венулы Одновременно на полученных препаратах 
благодаря окрашенности гладкомышечных элементов и избирательному 
окрашиванию ядер мембран адвентициальных клеток артериол можно 
легко тифференцировать различные звенья микрососуднстого русла.

Проведенное морфометрическое исследование показало, что капил
лярная сеть миокарда, полушарий мозга, перикарда и твердой мозговой 
оболочки на воздействие аминазина реагирует резко выраженной кон- 
стрнкиней. Сужение, особенно выражено после минутного воздействия 
но всех звеньях сосудистой сеги исследуемых органов. Это заметно 
даже визуально.

В перикарде артерии и вены имеют очень четкие контуры. Попе
речная исчерченность артерий, артериол и прекапиллярных артериол 
выявляется очень отчетливо. У артериол, по ходу сосуда, поперечная не- 
перионкость имеет вид «зебры» (участок сосуда е очень темной исчер- 
чсиностыо чередуется с. участком с более светлой исчерченностыо). На 
внешней стороне стенки артериол имеются сферические образования в 
виде непрерывной цепочки. Предполагается, что они являются мембра
нами ядер адвентициальных клеток, кариоплазма которых не окрашива
ется. На капиллярах, вблизи места отхождения их от прекапиллярных 
артериол, наблюдаются расширения пли «вздутия», часто это двойные 
образования, т. е. два расширенных участка следуют непосредственно 
друг за другом.

В твердой мозговой оболочке контуры вен и артерий упругие, очень 
:сткис. Чувствуется напряжение в сосудах. Ход их ровный, без зигза
гов. Па артериях местами огмечакхся расширенные участки. Лакуны 
сужены. Артериолы в отдельных участках извилистые, образуют е-об- 
разные петли. Венулы в местах ветвления расширенные.

В миокарде наблюдается резкое сужение и крупных сосудов, и ка
пилляров.

Выраженная реакция сосудов наблюдается также на срезах полу- 
L шарии мозга. Однако она проявляется неодинаково в разных слоях ко

ры Наряду с участками с резко суженными капиллярами, встречаются 
участки с резко расширенными капиллярами. II после 1 часа воздеи- 
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действия аминазином капилляры реагируют резко выраженной к< 
•стрикциси.

В перикарде артерии и артериолы извилистые. Капилляры также । 
иилнсты и сужены. Необходимо отметить, что сужение происходит 
равномерно по всей протяженности сосуда, оно отмечается то в сере*; 

.не капилляра, то в местах отхождения его от прекапиллярной арте| 
олы. Однако стенки некоторых сосудов резко расширены.

В твердой мозговой оболочке также выявляется сужение прдсв։ 
капилляров. Крупные артерия и вены визуально не сужены, хотя Л 
метр их во ходу варьирует.

В полушариях мозга очень часто встречаются капилляры, резко । 
женвый участок которых непосредственно переходит в резко расширс 
пый. Например, в суженном участке капилляра диаметр просвета, I 
ставляющий 2 мкм, непосредственно может перейти в расширении։ 
диаметром просвета 7 мкм. Часто встречаются капилляры с ртс.'Ю! 
шейся стенкой.

В приведенных таблицах представлены некоторые сравнитесь!! 
данные об изменениях морфофупкцнонального состояния капилляр» 
•системы внутриоргапного сосудистого русла миокарда, полушарий м< 
га, перикарда и твердой мозговой оболочки под воздействием амнп.й 
па в течение 1—3 мин и I часа.
Таблица I Средние диаметры капилляров исследованных органов и ко 
после воздействия аминазином, мкм

после I З-.минутного воздействия аминазином

Органы
Дилме гр 

и контроле, 
м:<м

/Аминазин.
1 — 1 мин

Су жег и 
%

Амина щи.
1 час

Мозг 6^0.03 3,0+0.15 40 3.9+0.07
Миокард 6+0,12 3.9+0.1 35 4.6+1.07
Твердая .«о н ооая 

лочкл 14±0..' 9.3+0.39 33.6 9.1X0,15
Перикард 12+0.5 6 2+0.5 48.1 7.8+0.13

Т а б л н ц а 2. Количество суженных капилляров or общего числа (200)

90 45
Перикард 3 1.5 сужены на 5՛1 10 5

________ 105 52.5

Органы
'Нефункцно- 

инруюшне 
калил тиры.

кол. %

Суженные 
капилляры, 

кол. %

Колн lecTUO рагШУ 
нсриалг- , ыс л 

ННХ КНГ<И> Л51рЫ
ЛИр 'В, ХОЛ. % ' к

Мозг 29 14.5 115 57.5 55 27.5 1
Миокард 18 9 101 5 1.5 43 21.&

Твердая мозговая оСслочкл 1 0.5
95 45 

сужены на 50 37 18.5,

67 33.5
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Таблица 3. Количество суженных капилляров от общего числа (300) измеренных 
после воздействия аминазином в течение часа

Органы

Нефункпио- 
ннрующне 
капилляры, 

кол. %

Суженные Н »рмачъ- Расшнрен- 
к։пнлляры. ные капил- ные капнл-

кол. % ляр.1. к )Л. % ляры, кол. %

Мозг 23 6 160 53.3 112 37.3

Миокард 26 8.6 126 42 140 46.6 5 1А

129 43

Твердая мозговая об֊ лочка сужены на 50 67 29 — —

54 28

137 43.6

Перикард — — сужены на 50 49 18.3 —

111 37

Необходимо отметить, что у контрольных животных при применении 
ЛТФ-ного метода средний диаметр капилляров составляет в полуша
риях мозга 6±0,13 мкм, в миокарде 6±0,12 мкм. твердой мозговой обо
лочке I 1-110.2 мкм. перикарде 12 0,3 мкм.

По литературным данным [5, 6, 9]. диаметр закрытых капилляров 
мозга и миокарда составляет 1 — 2 мк.м, а суженных 3—I мкм. Диаметр 
нормально функционирующих капилляров у разных авторов [I. 4, 13, 
14] имеет разную величину, по остается в пределах от 5 до 7 мкм. что 
зависит от применяемой методики.

Таким образом, аминазин действительно оказывает альфа-адрено- 
блокирующее действие, о чем убедительно свидетельствуют данные о 
снижении системного артериального давления. Однако весьма своеоб
разным оказалось влияние данного препарата на микрососудистую сис
тему. и особенно па капиллярное русло. Действие аминазина на капил
лярное русло сходно с эффектом, полученным нами при изучении влия
ния адреномиметических средств адреналина, эфедрина и даже питуи
трина [8]. Причем сужение носит общий характер и в одинаковой степе
ни свойствен как мозгу и миокарду, так и сосудистой системе перикарда 
и твердой мозговой оболочки. Эти данные статистически достоверны 
(вычислялись по Стьюденту) и по вызывают сомнений. Однако делать 
обобщающие выводы о морфофункдиональных особенностях интраор- 
ганяой микрососуд истой системы несколько преждевременно, так как 
исследований, касающихся этою вопроса, недостаточно.

Наряду с этим, на основании полученных данных мы не можем не 
отметить перспективност сочетанного исследования, фармакологическо- 
го и ։ нстоангиологнческого, ннутриоргапной микрососудистой системы.
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УЧАСТИЕ НОРАДРЕНЕРГИЧЕСКИХ СТРУКТУР В 
СЕРОТОНИНОВОЙ РЕГУЛЯЦИИ температурного

ГОМ еостаза о р га и изма

Р. Л АРУТЮНЯН, .7. А. СААКОВА. Дх. К. ХАЧАТРЯН, 
Г X. СААКЯН. К. Р. АРУТЮНЯН

Институт физиологии им. Л А. Орбелн АН Армении. Ереван

Установлено, «гто ннутрквеиное введение серотонина вызывает гипотермн- 
ческий эффект. проявляющийся более выраженно на фоне блокады бета- 
а фенергических структур; Введение серотонина на фойе блокады альфа- 
адренергических структур вызывает гипертермический эффект. Делается 
ныиод о том. что серотониновая регуляция температурного гомеостаза, 
кроме специфических серотониновых рецепторов, реализуется через нор
адренергические езрулгуры организма,

Л lutjwpb Ljtfl a fl ՛) шЪ juj if II f I. fl i’ll! j [lb '.;uj l.llUtlllUC/nid t(,te t14'1n *l,P
Ifnfi^nnf iir[ljiw 11 pilltitu-wrjplihanbiftiujutnpiitpp fbp/r niiincdliai tfftpniPjtubp uiiyiu* 
l[ritffli[ I, Пр lllipn[lnb!lbp ilhfll-ftluljUl j/lb •’ UI [tn Iff Hilt I, ■Ifttfnllbplf/llU,
nfl/t (иПршЪпчТ I, ftllUIUl- ‘Iltlflll'hnitL I) >,U[ Ulliribl.fi •pfUlljui/i[dtltil .1 UI J U/it Ml!/ 1 
HlrjpbUtltlll у1>и)Ч1ПрЬ1.рр ]ftt&l[l41l[lhub IjllUfpHlJ ull[rn(?nb[ti>[t bt.pftpilllfUljjtb bit- 
piupljoi/iy \uipniynid ( •'[i4[tippSifiil[tlut Ьцршфидфш/ пр nkpnpnb[ibft fbpdui- 
l[uiprfun[np{if 'iuiut//mf!jnibp Р'чур dbhuriiutrinitf nbybufumpblipffg lipnrl[iu1imt}i[ntiJ 
I bwll tlpIfuAtftr[ttft hit[4ni[filihl,pi){>l[ I}njuiffitl}fjrnbbhp(i ifft^ntfltlji

I li.i.s been shown lliar liitrave.io is injection of sefowmine evokes hypo- 
lu։ nic eueci w։ c i dlsp-..ys беергг tfter ЬЬкаПоп о: B-ad:eoerg։c stri:։- 
uues. Intrj'-ecou-i nije ։-o:i of scrotoiline after blocailon ol l.-adrenergic 
structures evokes hypertcrmlc etiect-

rhe results-allow to point that serotonine regulation ot temperature 
home xstase is realized by meins of noradrenergic struciures of organism» 
except speci'.l serotornne re eptors.

Серотонин—температурный гомеостаз.

Среди нейромедиаторов важное место в регуляции температурного го
меостаза организма занимает серотонин, обнаруженный в большом ко
личестве как в центраAbtioii нервной системе, гак и в других органах. 
Установлено, что его терморегуляторный эффект зависит от дозы, путей
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введения в организм, вида животного, температуры среды и других био 
тическвх н абиотических факторов [1, 3, 5, 7—10]. Что касается роли 
норадренергических структур в серотониновой регуляции температурно
го гомеостаза организма, то этот вопрос требует выяснения. Имеется 
лишь предположение Вальева и Ковшарова [2]. основанное на косвен
ных данных о том. что между уровнем серотонина в организме, темпе
ратурой тела и катехоламинами существует определенная корреляция. 
В их опытах повышение температуры тела до 41° у крыс сопровождалось 
повышенном уровня серотонина и норадреналина в крови и снижением 
адреналина. В этой связи перед нами стояла задача изучить влияние из
бирательной блокады альфа- и бста-адренорецелторов на серотонины 
вую регуляцию температурного гомеостаза организма и пределах тер 
монейтрзльной зоны (19—21е) окружающей среды.

Магериа,? ч мгто1)1։.хи Методом высокочувствительной термометрии у ненаркоти 
зированиих кроликов опре юлялл влияние внутривенною введения серотонина на тер 
морсгуля-ь'.онныс показатели организма на фоне блоками сю норадренергических струк
тур. Ре. истрироиали температуру ободочной кишки, шейных мыши и < редней ветвя 
большой артерии ушных раковин.

Регистрацию температуры исследуемых точек проводил:* с помощью термопар. на
готовленных кз медной в константановой проволоки диаметром 0.1 мм, на 12-ханзль- 
ном самопишущем потенциометре типа ЭПП-09 Д\3. Последияй подключали к выходу 
фотоэлектрического усилителя типа Ф-116/2 с чув.-витальностью 0.013е для кишечной 
н мышечной температур и 0.13м для артериальной температуры. Длн регистрации мы
шечной температуры термопару вводили в мышцы шеи па глубину 2,5 3 см. п темпе- 
рагуру оббдочнбй кишки определяли из глубине 6—7 см Для измерения температу
ры большой артерии ушных раковин «рабочие» спаи термопар перед каждым опытом 
прикрепляли к поверхности этой артерии Специальное приучение кроликов к обста
новке эксперимента позволило на спокойном животном и естественных физиологиче

ских условиях вести регистрацию температуры я течение нескольких часов
Поставлены две серии опытов и первой серин в течение 1,5 ч изучили влияние вну 

трлвепного введения серотонина ди! идрохлорида в средней дозе 1,7 мг/кг на изменение 
терморегул-лторных показателей у кролика в норме. Во второй серии исследовали ана
логичные показатели на фоне блокады норадренергических рецепторов организма.

Опыты второй серии состояли из двух этапов Вначале, в течение 30 мин. прово
дили регч.грацию до установления плато исследуемых показателей, затем внутривен
но вводили а.ткфа-адреиоб.'1окатор (фентоламин гидрохлорид в дозе 3.26 мг/кг) или 
бета-адретктблскатор (обзидан в дозе 1.0 мг/кг), через 30 мни после блокады адрено
рецепторов пнутрявеппо вводили серотонин, после чего в течение 75 мин продолжал՛.', 
синхронное термографиррвааие термсрегуляторных показателей организма.

Работа выполнена на У кроликах: поставлено 42 опыта, из которых 24 проведены 
и первой серии, а I? во второй.

Результаты и обсуждение. Результаты .червой серии эксперимен
тов показали, что внутривенное введение серотонина вызывает досто
верны!; (Р<0,01) гипотермический эффект; температура ободочной киш
ки и шейных мышц и течение 75 мин снижалась в среднем на 0.31 
0,45е, а температуря большой артерии ушных раковин—в среднем из 
5,59р (табл. 1)

Во второй серии опытов было установлено, что введение сербтонип.ч 
ла фоне блокады бета-адренергнческнх структур углубляет указанный 
эффект, приводя к снижению температуры ободочной кишки п сколе;-
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Таблица I. Изменение температуры «ядра» и «оболочки» организма кроликов после 
внутривенного введения серотонина

Пока ателъ
Харакг՝ р опыта

Контроль 1.е;>отонн1 наченне
М։ + ит։ М«*та Р

Примечание; и скобках указана ДТ.

Тсмперзту; а сбидечной г.нпки 38 79+0.09 33 44+0 13 
(-0.31)

<0.01

Температура шейных мыши 38.9 ±0.14 38. 15+0'11 
(-0.45)

к О.к2

Темпера у) а большой артер и ушных 
раковин

34.97+1. >5 28.79+2.4 
( 5759)

<0.05

ной мускулатуры в среднем на 0,45- 0,54° (рис.), а температуры боль
шой артерии ушных раковин—в среднем на 7,86° (табл. 2).

Идмскение температуры шен-.ыл мышц и 
ободочной кишки на фоне блокады нор- 
лдренергн теских структур организма. По 
осп абсцисс—֊время опыта д минутах; по 
оси ординат \Т шейных мышц ч оболоч
кой кишки. сботзетстиехно на фоне бло
кады альфа адренорецепторов (! н 2) »՛- 
бегл адренореде.чгорой (3 и 4’ Стрелками 
показано время введения блокаторов (пер- 
л я .грелка) и <՛.“.՛>? ц 'н.1 (вторя? стрелка).

Та блина 2 Изменение температуры «ядра» и «оболочки» организма кроликов после 
внутривенною введения серотонина на фоне блокады бета-адренергических структур

- - -    — ՛ "■ ■Г~~՜-  Т~ГГТТ՜^  ~ — --»с. 5Г_—■ _ . — ~ - — - । ■ — ~ —
 -Ха актер он -;га

Пока а ел . Контроль 
.М,±։п,

Об., нтля 
Мз+пь

Серотонин
М3+та

Значение 
Р между 
М. н М3

Примечание: а скобках указана △!.

Температура оболочной кишки Зк.70±0 05 38.57+0.06
(-0.13)

З5.?±з.
(-0.45)

13 >0.01

Температура ше/.нотх мышд 38.96*0.09 3». 73+0.11 
(-0753) '

3».42+0. 
(-и.54)

16 0.001

Температура йо.-ьшип артерии 
ушных ракозин

32.71 + 1.95 28.18+1.0 
(-4.53)

21.85± I. 
(-7 86)

15 ՝0.01
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Внутривенное введение серотонина на фоне блокады альфа-адрено
рецепторов организма вызывало обратны»՜։ эффект: температура ободоч
ной кишки в течение 75 мин повышалась в среднем на 0,27°, температу
ра шейных мышц—па 0,31՜. Что касается температуры большой арте
рии ушных раковин в указанных условиях, то опа снижалась в среднем 
ня 3,17°. или в 2.5 раза меньше, чем при ’шелепии серотонина на фоне 
блокады бета-адренорсиспторов (табл. 3)

Хлраж! р опыта

Гл блина 3 Изменение температуры «ядра» и «оболочки» организма хролихоп после 
пнугрнпенпого ппсдсиня серотонина >։а фоне блоки ։и альфл-։1лренергн<»сскил структур

П<» л инсл՛» Конц од - ФеаТоламип
М։±л»։

Ссрпгоннн
Мэ+та

Гначснис 
Р между 
М, н М,

Тем» ср • тур.» оболочной кьшхи 38.0 +0.08 38 *<Н0 09
< о 1И

39.1В£О 14 
. 0^7)

<0.0 >

Тснпс; и ура шейных м։а ц 38.94±0.12 зч. к;-о.О9 
(-О.Ъ7)

39 30+0 И 
(т0.44)

0.10

Темпер нур» 6. Л|.и1(.'Г| а т<։>пн 
ушных । ак« ннн

31 Ь’+Г 2 •./.'Л±о 43 
(֊ 0 62)

30.29 +0 58
( 3.17)

=0.05

Примечание п скобка указана △Т.

Полученные данные позволяют предположить, что механизм сни
жения температуры большой артерии ушных раковин после внутри- 
бонною введения серотонина обусловлен непосредственным возбужде
нием альфа-адренорецепторов периферических кровеносных сосудов, 
наступлением реакции вазоконстрикции уменьшением количества 
циркулирующей крови по периферическим сосудам. Такое предполо
жение подтверждается данными второй серии экспериментов. которые 
показывают, что внутривенное введение серотонина на фоне блокады 
бета-адренорецепторов вызывает более сильный (в 2,5 раза) вазокон- 
стрикторный эффект и температура артериальных сосудов снижается 
значительно больше (в среднем 7.86е). чем на фоне блокады альфа-адре
норецепторов (з среднем 3.17°).

Мехапнзм серотонинового снижения температуры большой артерии 
ушных раковин при блокаде альфа-адренорецепторов следует объяснить 
возбужденном периферических О-серотошшреактивных структур, кото
рые в։֊ споим функциям нс отличаются ог сосудистых альфа-адреноре- 
цепторон Что касается механизма снижения температуры ядра» орга
низма при внутривенном введении ссро:֊՝ннн.՛; к к в норме, гак и на фо
не блок.мы 'бета-?...р.< И1>рспеи:*։ров, :о известно, что в зависимости от 
дозы н ну гей ипслення. он <п ингибирует, го активирует симпато-адрс- 
налов} ю систему организма, осуществляя свое действие путем освобож
дения или, горможелня выделения норадреналина из симпатических 
окончании Кроме того, установлено, что калорнгснкос влияние нор 
адреналина и других катехоламинов реализуется через бета-адренерги 
чеекке структуры организма [6]. Исходя нз этого, следует иредпол<> 
жить, чю снижение температуры ободочной кишки п скелетной муску
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латуры при системном введении серотонина в организме, с одной сторо
ны, является результатом уменьшения активности симпато-адреиаловой 
системы и снижения уровня норадреналина в крови, с другой—след
ствием выключения функции бета-адренорецепторов, что приводит к 
снижению общего метаболизма и теплопродукции в организме. Эти дан
ные также подтверждаются результатами опытов [6]. в которых бло
када бета-адренорсцепторов резко снижала сократительный термогенез 
в организме.

Механизм серотонинового повышения температуры «ядра» на фоне 
блокады альфа-адренорецепторов сложен и недостаточно ясен. Надо 
полагать, что блокада альфа-адренорецепторов усиливает калоригел- 
ЦОе действие серотонина, реализуемое через выделение норадреналина 
и активацию бета-адренергических структур организма. Это предпо
ложение подтверждается данными о повышении температуры ободочной 
кишки и скелетной мускулатуры (в среднем на 0,27- 0,34е).

Полученные данные позволяют предположить, что серотониновая 
регуляция температурного гомеостаза организма, осуществляемая с по
мощью специфических серотониновых рецепторов, реализуется также 
через норадренергические структуры организма, на фоне блокады бета- 
адреиорецспторои вызывая гипотермический эффект, а на фойе блока
ды альфа-адренорецепторов—гипертермический.

ЛИТЕРАТУРА

I Бань Н. С. Короткие С. И 1՛ др Б кн : Физиологи :՛. и фармакология терморегуля
ции, 46—60, Минск. 1978

2 ви.шяаоа .1 И.. Ковшароаа С. И. В кн. Теоретические и практические вопросы 
терморегуляции в норме. 46—47, Л . 1974.

3 . Гимн А П Автореф. докт. длсс.. 48. М„ 1970.
I Ликьхнои И. 10 В .л Физиологические механизмы адаптации 54—57, Иваново. 

1986.
о. Лииенко П. 'И. В кн Центральные механизмы вегетативной нервной системы. 231— 

234. Ереван. 1975.
<>. Пастухов 10. Ф„ Еременко i. W. В кн.: Важнейшие теоретические и практические 

проблемы терморегуляции 30—32, Новосибирск, 1982.
7 Kllgh J. in: Recoiil .xiiidles oi liypoialamic itincuons, 315—32/ Hast՜. S. Kongres 

1974
8 jS’/wsy <}. A? . ’.Jo/rc Г. .4. J r’.irm jcol. and exp. therap ! . 3. 91 602. 1972.
p fe.dberg U'. In ii.c hypo.al.i:.-:».՝. Xew-York Acad pie-.. 2'3 232. 1,97ft

10. Fcidberg It?'. In Th- hypoinala tins. ?<ew-York. \cad pres, 213—232. 1970.

Поступило 3.1 1990 г.

902



. жури Армении, № 10—11.(43).1990 УДК 612.821.6

РОЛЬ МИНДАЛИНЫ В ПРОЦЕССАХ ОБУЧЕНИЯ 
ЧЕРЕДОВАНИЮ ПИЩЕВОГО ПОДКРЕПЛЕНИЯ

Г. М. КАЗАРЯН. К. II. ГЕВОРКЯН, Д. А. ЛОКЯН

Институт здологин .АН •Армении, Ереван

Показано. <по интактные крысы достаточно быстро достигают критерия 
обученности в обстановке чередовании пищевого подкрепления я Т-образ
ном лабиринте. Билатеральное повреждение различных ядер миндалины 
приводят к значительным нарушениям как и общем, так и в услоинорсф 
лекторном поведения крыс. Наблюдаются резкие различия в новеденлн пр? 
повреждении латеральных и медиальных ядер миндалины

1'նաակա կենգանինևրր ՜Т-տիպային {արիրինթոււոսէ սննգային ամ րապՆգմ ամր Հեր- 
/}ագայՈւ[հյան պայմաններում բավական արագ են վարձվում}

Հ՚օրՀերր !J,,lJS ամիգդտրււյի տարրեր կորիզների երկկրգմանի
վնասումր րյգրւտ]ք> խախտումներ Լ uzziuir բերում ինչպեհ արւնետնհրի րնգՀանուբ 
վարքագծում, այնպես // պայմանական ոհֆքհբսների իրագործման մեյ։

կորիզի քատերայ և մեգիա( վնասման ժամանակ տոննաների վար
քագծում նկատվում Լ կարՈէկ ,ո1սրրերու/1 յո։նւ

I'. ։•- տհ <Vn, ilia։ НПа- ւ ւ(տ г֊ ։с ՜ է’*.ւ* criierl.i ու՛ Jr.՜։ Hng In condiirqns o’ 
fo ։d refieshineni alternation in Г-o.'in labyrinth rathe quickly. Bilateral 
damage of i.'ifk-ten'i amygdala nuclei brin<:; ;r> sl^niiicanl itifriiigements 
ui general and al; well .u co:ij.iion-il reilex behavi-.u и ia:s. Shirp d Lvrcn- 
ce» hi behavior hi damage ot la.eral and nnd.iil uinyijibla nuclei are 
observed.

Миндилша медгшльное ядра.

Как свидетельствую: литературные данные [1, 2, •», б. 9], миндалевид
ный комплекс принимав: активное участие процессах высшей нервной 
деятельности, таких как запоминание и воспроизведение, ориентнровоч- 
1Ю-нссле.’она тел века я реакция, различные эмоционально-мотивацион
ные процессы. В последние годы большое значение придается исследо- 
пзшио роли отдельных ядер мипда.Теви того комплекса в различных 
процессах высшей нервной деятельности.

В настоящем исследовании представлены результаты изучения ро
ли различных ядер миндалины в осуществлении и выработке условных 
рефлексов чередования пищевого подкрепления в Т-образном лабирин
те у крыс.

Man-puu.i и методика. Исследования проводили на белых нелинейных крысах (Ю 
«квотным еагсой 180- 220 i Использовали методику уеденных нищеяы.х рефлексов 
чередованием стороны пищевого Подкрепления. Экспериментальная установка прет- 
СМ0ЛЯЛ5 собой Т-образнкн лабиринт, состоящий из стартовой камеры, длинного ко- 

.РИДора и двух отсеков (левого и правого), в конце которых животные получали ни
шевое подкрепление (творожный шарик)

Обу-хчше проводили следующим образом. Крыс помещали в стартовую камеру, 
затем открывали дверцу (что и дальнейшем становилось условным сигналом) и выпус- 

If.u.m в .ьшлный коридор. Крыса, проходя по коридору, заходила в один из отсеков, где 
пол уча.՜, пищевое ru.iKpc'i.ieHiii В каждой последующей проб? место пищевого по. 

.крепления менялось. Таким образом, крыса должна была запомнить, в каком отсеке
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о.чй получал.։ нишевое подкрепление а предыдущей пробе, и выбрать противоположный. 
В опытах учитывали количество проб, необходимых чля достижения критерия обу
ченности (9 правильных выборов из 10 проб з течение опытного дня), латентные пе
риоды, время условной двигательной рсакцйн, время исправления ошибки и процент 
прзвилгных условнорефлекторных реакций. Результаты опытов обрабатывали стати
стически с применением критерия Стьюдента.

Все жииотнЫе были разделены на 5 групп У животных двух первых груш։ ныраба- 
гына.чи условные рефлексы с последующим повреждением латерального или медлаль- 
ш>го ядер мнндз/.илы. у крыс дпух других трупп сперва лрейзаоди тп повреждение 
ядер .миялалй։:ы, а .татем приступили к наработке условных рефлексии. Ложнооясря- 
ровзнныс крысы, у которых после упрочении навыка производили ложную операцию, 
: г проводили все манипуляции но повреждению миндалевидного комплекса, но без 
пропускании лтсктрвческото тока через электрод, составляли 5 группу.

Электрокоагуляцию ядер миндалевидного комплекса производили по стсреотзкси- 
■■ к։:՝.; коорлинагам .1 гласа мозги крысы [7] током 2 чЛ в течение 20 секу։։;

После завершения экспериментов мозг крыс извлекали, фиксировал։։ в 10%-ном 
.детворе форма,!։։։։:։ с последующим морфологическим исследованием для верифика
ции локализация повреждения.

Результаты и обсуждение. Эксперименты показали, ч:о интактные 
животные достаточно быстро достигают критерия обученности при че
редовании коридоров с подкреплением в Т-образном лабиринте (95— 
98%).

Билатеральное электролитическое повреждение ядер миндалины 
приводило к значительным нарушениям как в общем, так и в условно- 
рефлекторном поведении крыс. Гак, в первые дни после операции зна
чительно усиливалась ориентировочно-исследовательская реакция, про
являвшаяся в длительном исследовании стартовой камеры» стенок и 
крышки лабиринта. Причем такая реакция могла проявиться даже в 
’..1.МСН7 ДО'ТИЖСНН!՝ Крысой кормушки. Крысы ПОДОЛ. V 3;1.к-рл;>!|. |ЛИГЬ 
на одном месте, часто возвращались обратно. Подобные нарушения 
приводили к значительному увеличению как латентных периодов. ։к и 
времени условной двигательной реакции. Если до операции латентные 
периоды в среднем составляли 1,3 с. то в первые дни после повреждения 
базолатеральпой амигдалы—30.9 с. а после повреждения коргикомедн- 
альпой амигдалы—40,5 с. Эти показатели постепенно снижались, со
ставляя п последние дин исследования соответственно 2,1 я 2.8 с. Подоб
ная картина наблюдалась и в отношении времени условной дв:՛-.отель
ной реакции. Если до операции оно в среднем для всех к. -г ин՝ явля
ло 1,7 с, то в первые дни после повреждения латерального ияр.։ амигда
лы—9,8 с. а после повреждения медиального ядра 11.2 с В дальней
шем этот показатель также снижался, составляя соответственно 2,8 и 
2,9 с. Необходимо отметить, что в послеоперационный период о: меня
лись случаи, когда на фоне значительно стабилизированного выполне
ния условных рефлексов с небольшими латентными периодами и време
нем условной дви!.игольной реакции проявлялось усиление ориентиро
вочно-исследовательской реакции, что приводило к шачительнпму уве
личению обоих показателей.

Более наглядные нарушения проявлялись в реакции чередования 
выбора коридоров. Если до операции животные в среднем в 95 -98% 
случаев правильно чередовали выбор левого и правого отсеков, то по- 
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■еле операции этот показатель значительно снижался в обеих группах, 
составляя у крыс с поврежденным латеральным ядром миндалины 
62,5%. а с поврежденным медиальным ядром—53.4%. г оставаясь е։а 
этом уровне на всем протяжении послеоперационного наблюдения. Со
ответствен по увеличивалось и время исправления ошибок. До операции 
•оно составляло 1.5 с. после повреждения латерального ядра -3.1, после 
повреждения медиального ядра -4.0 с.

У животных с предварительным повреждением ядер миндалевид
ною комплекса наблюдались значительные затруднения н выработке 
условных рефлексов чередования Так, если у интактных животных до 
•операции условные рефлексы чередования вырабатывались после 200 
250 проб н достигали 95 98%. то у крыс с поврежденным латеральным 
ядром амигдалы после 150- 500 проб и .шильное чередование состав.: я- 
ло в среднем 58.8%. а с поврежденным медиальным ядром—52,7%.

У пятой группы животных (3 крысы), у которых после выработки и 
упрочения условных рефлексов чередования производилась ложная опе
рация, никаких заметных нарушений в выполнении условных рефлек
сов не наблюдалось.

Как показали результаты исследований, повреждение ядер миндале
видного комплекса значительно нарушает выполнение заученных услов
ных рефлексов. Эти изменения выражались в значительном усилении 
ориентировочно-исследовательской реакции, следе ч։ием которого яви
лось увеличение латентных периодов и времени условной двигательной 
реакции, а также значительное нарушение чередования выбора отсеков 
в Т-образном лабиринте. В процессе постоперациопнон тренировки 
временные показатели постепенно улучшались, почти достигая фоновых 
значении до операции, однако процент правильного чередования за все 
время послеоперационного наблюдения сохранялся на низком уровне 
(53/65%). Необходимо отметить. что \ крысе поврежденными латераль
ными ядрами миндалевидного комплекса улучшение временных показа- 
теле)։ происходило быстрее (и они оказываются ближе к показателям 
интактных животных), чем у крыс с поврежденными медиальными яд
рами. Та же тенденция наблюдалась в отношении правильного чередо
вания Эти результаты указывают па функциональную гетерогенность 
ядер миндалины в условиях чередования стороны подкрепления

ЛИТЕРАТУРА

I Гм.чГ.н < .7. С. А'илпрям Г 51 Гп/п.б.чк .1 1 Хниглэлэ. 148. Ереван. 1981.
2 И к •, Р К) Гилинспий М. 1 Ло .кутоеа Л Л. и щ Миндллспилный ком- 

ii.in. (святи. понгдеине. память) 230, Новосибирск. 1981
.3. A'n/'...w,« .4 И Эволюции конечного гозга позвоночных. 254. Л., 1976
i lhi.np,«4 М .7 Лимбические мехдпилмн переключения (гиппоклчп и лмнглалл!

126. М . 1978
Г> Сиш.нчн II It Эмоц>1'->налы1мб мохг М. 1981
•> Чгпурн >• t V. Чепурноча Н. Г. ЧимлхлеямлпыА комплекс моих. 254. М., 1981

Поступило 13 VIII 1990 г.

905



Биолог, журн. Армении. № 10—11. (43). 1990 УДК «I?921.6

РОЛЬ БЛЕДНОГО ШАРА И ЛОБНЫХ ДОЛЕЙ БОЛЬШИХ 
ПОЛУШАРИЙ МОЗГА В ЛАБИРИНТНОМ ПОВЕДЕНИИ 

БЕЛЫХ КРЫС

JK С. САРКИСЯН. .7. Г. КАЗАРЯН. И. Р. МАДАТОБА. О А. БОЯХЧЯН 

Институт зоологии АН Армения, Ереван

В шсстиходовом лабиринте изучали поведение белых крыс до и после по- 
нреждеинн паллидума, удаления лобной коры и комбинированного понреж- 
дення паллидума и коры. Показано, что бледный шар у крыс принимает 
специфическое участие и организации пространственного двигательного 
навыка.

^ա^մտմիքտնքքրաքին (արիրինքհւօում ուսումնասիրվեք /՛ ս,ոն1ւրո1ւձ;ր/ր ք՚ս'11՚^ Ր՛

tfdqttijb մարմնի, :՜սւ1ւասււււքին ք՚է/Ч' '' նրանց Համակցված վնասվածքի դեպքում- 
fintfif Լ տրված, որ դժդոԼքն մարմինը աււնեւոների մոս> սսքնցիֆիկ մասնակ- 

ցէււիքուն ունի տսւրածաէ/սւն շարժողական հմտության IfMtjtFւււկերպմ«м&р.

The maze behavior has been observed I՛։ rats. Ii is shown lh.։i pallidum 
lakes specific pari in ihe organixalion of space nio-.or pr »cess.

Кора лобная—-паллидум—поведение лабиринтное.

Экспериментальное изучение механизмов центральной интеграции па 
зволило выявить многоэтажный характер переработки информации, нб 
ступающей в кору больших полушарий, где и завершается конечный 
наиболее сложный этап аналитико-синтетического процесса, ведущш 
к формированию адаптивного поведения [I, 2]. При этом не исключа՛ 
ется также специфическое значение многообразных подкорконых еисШ’ 
в том числе и бледного шара [8—10. 12].

Ранее исследованиями по выявлению изменений ’в поведении живот
ных, обусловленных повреждением или раздражением бледного шара, 
была показана его связь со многими проявлениями высшей нервной 
ня .ельности животных: памя:ыо. Обучением, эмоциями ' 1, 9|. О тако 

нарушение этих процессов у паллпдотомиронаииых животных можно 
объяснить как выпадением или снижением активирующего влиянии 
паллидума на корковую деятельность |7], так и непосредственным уча
стием паллидума в вышеуказанных функциях |-I. 9].

Эти представления послужили основой для изучения взаимодействия 
паллидума и фронтальных областей коры в процессах формирования и 
осуществления условнорефлекторного лабиринтного навыка у белых 
крыс.

Материал и методика. В опытах нспольаоннли 6(1 белых г.рыг массой 1.80250 
Разрушение бледного шара производил։» электролитически по стереотаксическим коор
динатам атласа Де Гроота I13] Кору удаляли механически специальной ложечкой. |

Опыты проводили на модели шестнхолового лабиринта с водным подкреплением Н 
стенку верного коридора была вмонтировала поилка, -де крысы обучались mm. полу. 
После освоения лого навыка животных помещали последовательно во Н. ill, IV, V ՚ւ 

VI коридоры Учитывали число прямых правильных побежек, время побежки к пой- 
Реакцию побежки считали выработанной, если животные пятикратно выбирали о։ 
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у ii.nn- направление (без захода в углы коридора) и успевали совершить побежку с 
V—VI Корпдрроа до места получения подкрепления в пределах 10 секунд

Йроведеиы 3 серин экспериментов, Крыс обучали побежке в лабиринте но спнсэк- 
ПоЛ методике. По достижении критерия обученности производили одностороннее раз
рушение бледного шара (1 серия), лобной коры (И серия) и комбинированное повреж
дение паллидума н лобной коры После операции проверяли сохранность выработанно
го навыка.

Контролем для всех серий экспериментов служила группа ложноопернрованкых 
крыс на которых производили те же манипуляции, что и на опытных животных, но ток 
через погруженные электроды не пропускали. Все подопытные животные подвергались 
48-часопок лепрнвэини Жажда утолялась только и лабиринте по время опыта.

Пи завершении Экспериментов животных забиивли. мозг извлекали для верифика
ции полученных данных.

Результаты и обсуждение. В первой серии опытов у 30 крыс поэтап
но вырабатывали условную побежку до места подкрепления. Для вы
работки 100%-ной прямой правил ьиой побежки требовалось в среднем 
25~2,9 проб на первом этапе обучения (со II коридора), 37,2=2,1 
проб—ла втором этапе. 23,5=1.8 -на гре ьем этапе. 12,8±2,3—па чет
вертом и 9,7±1,5—на последнем. Как видно, быстрее всего крысы обу
чались побежке из V и VI коридоров и труднее всего—из Ш коридора. 
Время побежки начиная с IV коридора также резко уменьшалось, не
смотря на увеличение расстояния.

Одностороннее разрушение бледного шара приводило к значитель
ным изменениям как в поведении животных в лабиринте, так и но вре
мя побежки. Проверка в лабиринте начиналась с III коридора. Нор
ные 2—3 дня опытов животные вообще не достигали места подкрепле
ния. Они или оставались на месте, или же совершали нецелесообразные 
движения по VI коридору. Дополнительные тренировки на 4 5 день 
экспериментов приводили к частичному восстановлению побежки до 
III коридора, после чего животные возвращались назад в стар голый 
отсек, при этом заходя во все углы лабиринта. Они передвигались мед
ленно,долго изучали место, где находились, совершали многократные 
повороты туловища в сторону повреждения и с большой задержкой, на
конец. выходили из одного коридора и направлялись в следующий. Те 
же действия повторялись там. В дальнейшем, в течение 20 дней, насту
пало улучшение. Хотя и медленно, крысы доходили до поилки. забегая 
при этом во все углы лабиринта. Время побежки до поилки при этом 
составляло 60—65 секунд. Процент успешных побежек до поилки в те
чение месяца равнялся 30—40, затем увеличивался до 70. В дальней
шем он приближался к исходному уровню (93—98%), однако время 
побежки оставалось повышенным 18—20 секунд.

Во второй серии экспериментов, животные с удаленкой лобной ко
рон. проявляли некоторую активность по сравнению с животными пер- 
вой серии. У них наблюдалась сверхчувствительность при прнкосно- 
веинп. На малейшие посторонние звуки они реагировали очень сильно. 
Безусловная пищевая и питьевая реакции были понижены. Двигатель
ных нарушений при этом не наблюдалось. Через 6—7 дней, когда вос
станавливалась безусловная реакция, животные брались в опыт. Пере
двигаясь по коридору из одного конца в другой, они не доходили до но- 
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нлки. Активно проявлялась поисковая реакция, животные несколько 
раз возвращались из 1. II. III, IV коридоров в стартовый отсек и вновь 
совершали побежку по коридорам. Такая картина наблюдалась в те
чение 7—8 экспериментальных дней после операции. В течение второй 
педели число правильных побежек увеличивалось, достигая 60—65%, 
а к концу месяца—93—93%, при этом время побежки на нервом этапе 
составлявшее 30—10 с. сокращалось до 10—12 с в среднем.

У животных третьей серии, у которых комбинированно поврежда
лись паллидум и лобная Кира на одной и той же стороне, наблюдались 
более глубокие нарушения. После операции в первые 2 3 дня они во
обще не брали пн пишу, пи воду. Чувствительность при приграгиванни 
была повышенной, двигательные нарушения, наблюдаемые при повреж
дении паллидума, были более выраженными и длились долго Однако, 
•если паллидотомированиые крысы часто застывали на месте, то у этих 
животных двигательная активность была почт нормальной. На 7—8 
день после комбинированного повреждения оперированные животные 
долго не выходили из VI коридора, совершали персенерапнонные дви
жения из одного конца коридора в другой. Только после довольно 
долгой дополнительной тренировки (35—49 проб) они выходили из VI 
коридора, но по доходили до поилки. Из 141. а иногда и из II коридора 
животные возвращались в стартовый отсек, при этом совершая много
численные повороты туловища в сторону подкрепления. Спустя месяц, 
после применения 60- 65 проб, часть животных доходила до места под
крепления. При этом время побежки значительно увеличивалось (до 
75—90 с), а процент правильных побежек составлял 65^70. В течение 
всего срока наблюдений изменений в поведении животных почти вс на
блюдалось Ложноопсрирсванные крысы после операции ничем не об
личались от интактных.

Методика многоходового лабиринта дает возможное и» изучать про
цессы обучения и памяти, т. е. категории, которые связаны с удержанием 
следов индивидуального опыта. Поведение животных в лабиринте осу
ществляется под ведущим влиянием комплекса раздражителен, несу 
щих информацию б окружающей среде: осуществляется неоднократ
ный выбор, каждый раз животное должно определить направление по
бежки куда надо идти та подкреплением Происходит интеграция 
возбуждений от зрительного, вестибулярного и кожно-мышечного анали
заторов, которая и предполагает формирование «мысленной схемы» ла
биринта [6] X՜ интактных крыс этот процесс осуществляется после при
менения определенного количества проб, причем в процессе обучения и 
каждом последующем коридоре, начиная с 111. наблюдается тенденция 
к уменьшению количества проб, г. е. животные извлекаю! из «общей 
программы действия» элементы, адекватные данной ситуации [5]. Это 
можно рассматривать как использование животными прошлого опыта в 
новой ситуации.

У обученных и наллидотомнрованных крыс этот навык на первых 
этапах после операции ис воспроизводится. Это можно объяснить как 
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нарушением пространственной ориентации [II]. так и нарушением па
мяти.

Результаты, полученные ла животных с удаленной моторной об- 
частью коры, показывают, что лоботомия нс вызывает существеных 
рассгройшв в поведении животных. Они с такой же скоростью, как и 
ди операции, доходили до поилки.

Комбинированное повреждение коры и паллидума приводит к 
сравнительно быстрому нарушению ранее выработанного навыка в ла
биринте, чем при отдельном повреждении паллидума и коры. Это мож- 
н< объяснить угнетением компенсаторных функций мозга в результате 
одновременного поражения коры и подкорки.

Таким образом, анализируя полученные результаты, а также учиты
вая литературные данные об «ограниченном значении корконого ана
лизатора и синтеза в приспособительных навыках грызунов и о доста
точно узком диапазоне корковой межанализаторной интеграции», мож
но считать, что фронтальные области кор։,: крыс нс принимают специ
фического участия в организации сложного пространственного двига
тельного навыка и что «эта функция в большей степени осуществляется 
базальными ядрами переднего мозга» [3].
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ИЗМЕНЕНИЕ СТАТУСА БЕЛКОВ ХРОМАТИНА ПЕЧЕНИ 
ПЕТУШКОВ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ЭСТРАДИОЛА

Л Ш АБРАМЯН Л. С. КАЯАЧЯН. Н. А. САРВАЗЯН, К Л. ШЛГИНЯН', 
Т Н. АКОПЯН. Л. Л АРУТЮНЯН

Институт эксперн ментальной биологии ЛИ АрмССР.
•Институт ботаники АН АрмССР

Проведена количественна а оценка статуса белкоп п хроматине с помощью 
новых физнко-химнпееких характеристик, подученных методом дпухкоор- 
лннлтиой экстракции, п норме и при гормональном полдсйстнпн Кроме 
изменении общего сродства ь хроматину дли некоторых белков обнару
жены специфические сленги, что указывает на юмонони<с րւաո оэанмодсА* 
crtntft этих бе.-.xnn со структурой при гормональном похдсПСгинн

>/4/7*7/. Հ՞ր՜ՒՀ ֆխք/,կաք/,մ/ւակտ1ւ
Ья/, 9"41աՆՒ^11,Ւ պնահաավհյ ( քր„մաաիՆ[> „uf/iunul/ntifbhf/t իրս,-
•Աճակք հսրմայ^մ ե Հսրմ^այ ա^եքլթյաՆ Լերրս, Րացի իրավիճակի ք.է,Հ«|. 
Ь««Г я/>. я.//; «Л/иг. սպիտակ»,^հէ.րի համար հա յտԼար Լ րվ I. ( 1.1, րնորա, յէ- 
44,մն1,ր, օրոՆք արտատ»)»,» ԼԼ հ^րմսՆա) ազղԼ շութ յա), կաոո^յվաձրի
հէա այ,) սպիտակ*,շների րՆ"4^Ւ ^^ղայարմերր.

New pnvfico-ci cm al fiarac'enst.cs pr-••■ided Խ ։wn-Loonlin.iie extrat- 
и hi niched l!։c chro :-..r n pt te.n; • Hus qua.aitjhon under Ihc Iiohiio- 
ii ։l iiiiluenrc »s cur eJ on. Among nature ch inges lor some protclM 
the specific status shills Were observed, caused by the interaction type 
conversUms ol ihese protcltis wtihin the structure during hormonal action.

£r."... хроматине. -..4 Hu n. -д/1ьлг.й— -.траЗко.:— ко.ичыхада—даухкоо[к1а^
натнпя мстраьци.ч.

Гормональная индукция си:;теза белков является удобной моделью длн 
исследования механизма активация генома, структурных перестроек в 
хроматине, сопровождающихся функциональными изменениями в це-՝1 
лом. В этом плане весьма популярны представления о том. что при мо? 
тфикяцнях экранируются заряженные или функционально нажине 
группы на белках, что приводит либо к ослаблению нзаим<.»де»к՝тв։1й ти
па белок—ДНК, в результате чег* разрыхляется структура хроматния՜' 
и увеличивается степень экспоииропанности ДНК. либо к внутримоле- 
кулярным конформационным перестройкам самих белков с приблнзн*1, 
тельпо аналогичным ••:<։рфг»л։հическим эффектом на уровне хроматннД 
Нсследования в ;он области ш степенно конкретизируют функциональ
ную роль тех или иных белкой хроматина при транскрипции, обеспечь 
пни различных конформационных состояний хроматина и других про* 
цсссах, наблюдаемых, в частности, при гормональных воздействиях. 
Нам представляется, чп дальнейший успех при изучении хрочатнпп 
во многом буле; определяться преодолением методических трудностей. 
Г» настоящее время четко установлены два главных подхода при нзучс-j 
пни хроматина Первый из них ,с помощью фнзико-хпмнческнх ме 

910



■;он (оптические калориметрические, рентгеноструктурный анализ) в 
качестве конечного объекта исследования рассматривает хроматин. По
лученные при этом результаты проясняют вопросы, связанные с физико- 
химическими особенностями строения хроматина, как целой структу
ры. Второй подход основан на детальном изучении свойств конкретных 
белков хроматина с помощью биохимических методов и тестов. Он бо
лее информативен для выяснения роли того или иного белка в целост
ной структуре хроматина. В этом плане, на наш взгляд, очень ценной 
является информация, характеризующая статус белков в составе хро
матина. Она в принципе представляется исследователям при изучении 
экстрагируемое™ белков хроматина различными хаотропными агента
ми. Так. например, хорошо известно, что под воздействием растворов 
с повышающейся ионной силой (0—2MNaCI) или мочевины (О—5М) 
из хроматина постепенно высвобождается до 80% негистоновых бел- 
кои и гистоны [6, 7]. С другой стороны, лишь по одному параметру— 
экстрагируемое™ белка при дискретных значениях концентрации эк
страгирующего агента—очень трудно получить однозначные и интер
претируемые результаты на таком сложном объекте, каковым является 
хроматин. Поэтому в настоящей работе мы задались целью изучить 
статус некоторых белков хроматина печени петушков в норме и при 
гормональном воздействии с использованием метода двух координатной 
экстракции белков [2]. Мы ожидаем, что такой подход позволит нам с 
качественно новой позиции описать изменения статуса белков в двух 
различных, функциональных состояниях хроматина.

Материал и методика. Неполово рслым петушкам породы «белый леггорн» вводи
ли эстрад иол-17 р («Sigma» США), внутримышечно в .концентрации 20 мг из I кг 
массы тела Петушков декалнтировалн через 24 ч после введения гормона. Хроматин 
из /.легок печени выделяли по метолу Цанева [9]. Ткань гомогенизировали в раствр- 
!֊.։. содержащем 0.075 М NsCI. 0.025 М ЭЛТА. при pH 8 (раствор А). Гомогенат от- 
фн.п.тровызалн через 2-слойную марлю, после чего инкубировали при 4° в течение 

1Г мин р. указанном растворе, содержащем дополнительно 0 2% Noir.dei Р 40 (Shell 
Chemicals, $. К. Leinited)..»a>CM не. i рифу։ hj ога и п и 600'< g. 5 минут. Процедуру 
повторяли дважды. Полученный описанным методом ядерный осадок гомогенизировали 
в растворе Л с последующим центрифугированием (GOOXg, 5 минут), затем промыве*

в 0,01М тркс-HCI буфере (pH 7,5) с 1 мМ MgCI2 Экстракцию белков хроматина 
[3j проводили в отдельных пробах при одновременном изменения двух компонент 
раствора К 200 мл суспензии хроматина добавляли по 200 мл соответствующих буфе- 
ро.ч для получения возрастающих концентрации экстрагирующих агентов. Для двух* 
|.о(1рдн1:.1гн<1й экстракции использовали пары таких реагентов, действие которых на 
яатнвнух» структуру хроматина нсодистинно (например, различные комбинации кон- 
аентрацдГ. Х:аС1 к мочевины или NaC։ и pH). Все пробы хроматина инкубировали при 
0’ с непрерывным перемешиванием п течение I часа. Надосадочную жидкость, со- 
дермящую солюбилизированные белки, отделяли, определяли и ней содержание белка 
пг» методу Брэдфорда [41 SDS-электрофорез белков проводили по методу Лаэммли 
[А]. При полимеризации гель химически связывался со стеклянной пластинкой с по- 
KGiithX) ■ кивающего агента sila։։ Л-174. Наносимый на каждый трек геля образец со
держал не более 100 мкг белка. После электрофореза пластинку геля окрашивали в 
’2:! ном растпоре кумассн G-250, содержащем 40% изопропилового спирта и 
10% уксусной кислоты. Далее гель обесцвечивали в 7%-ной уксусной кислоте, высу
шивали на воздухе, предварительно выдержав в растворе, содержащем 3% глицерина 

Ib 70Sj ншпропанолз, в течение 5 минут. Ска шровзние проводили на приборе «Uitra- 
ъгоп XI.» (1.КВ)
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Результаты и обсуждение. После сканирования электрофореграмм 
по методике, детально описанной ранее [2], составлялись особые таб
лицы, условно называемые диаграммой состояния или таблицей-диа
граммой. На рис. 1 в качестве примера для описания результатов.

часть—а, в) н хроматина подопытных животных (правая часть- б, г) в 
двухкоордннатной системе экстракции «ХаСЬмочегалз» (верхняя полу» 
плоскость—а. б) и «ХаСЬрН* (нижняя полуплоскость—в, г) Подробные 

объяснения рисунка см в тексте.

встречаемых в наших экспериментах, приведены условные данные с 
характерными линиями полувыходов. По осн абсцисс слева и справа 
от начала координат отложены значения концентрации МаС! (0,0.15 М* 
0,3 М, 0,5 М), по осн ординат вверх и вниз от начала координат отложе 
ны значения концентраций мочевины (0.5 М. 1 М, 2 М, 4 М) я pH среды 
'5,6,3, 7,8, 9) соответственно. В итоге, в верхней полуплоскости рис. I 
приведены диаграммы в «координатах ЫаС1- мочевина», в нижней 
полуплоскости—диаграммы в «координатах \аС1—pH*. Слепа от оси 
ординат приведены диаграммы выхода белка хроматина контрольных 
животных, справа—диаграммы выхода белка подопытных животных.

Каждая диаграмма составляется из 16 точек. Приведенные на
диаграмме числовые значения представляют собой высоты пиков бел
ка № 12 на электрофореграмме в соответствующих экстрагирую։
точках. В качестве примера на рис. 1 число, обозначенное кружи 
является экспериментальной точкой и показывает высоту пика белк։ 
вой полосы X? 12, экстрагируемой из структуры хроматина в среде, со 
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аержащей 0,3 М МаС1, 2М мочевину. Высота пика данной полосы про
порциональна количеству белковой фракции № 12, солюбилизирован
ной при указанных экстрагирующих условиях. Так называемые линии 
■"'лу вы ходов, представленные на диаграмме, проведены через точки 

50%-ного выхода белка из структуры и разграничивают области свя
занного и свободного состояния белковой фракции. Поскольку линия 
։юлувыхо?ча отражает переход белка из связанного состояния в свобод
ен-, то по диаграмме и форме кривой можно, в принципе, оценить харак
тер тех или иных сил, осуществляющих комплексообразование. Очевид
но, что белки, имеющие однотипные, линии полувыходов, должны иметь 
схожий тип взаимодействия со структурой. Описанным способом были 
построены анаграммы для большинства обнаруженных на электрофоре
грамме белков. Количество идентифицированных полос составляло 
около 32. И.» общей форме линий полувыхода диаграммы изучаемых 
белков можно систематизировать следующим образом:

I. Диаграммы «простой.» формы линии полувыхода белковых фрак
ций (рис. 16). В этом случае выход белка зависит только от концент
рации одною из ингредиентов, другой—слабо влияет на его стабиль
ность. Ливия полувыхода горизонтальная или вертикальная.

.2. Диаграммы «диагональной» формы линии полувыхода белковых 
фракции (рис. 1а). Такой тип экстракции белков является наиболее 
распространенным в обеих координатных диаграммах. Эта форма ли
нии свидетельствует о том, что >в составе структуры белок стабилизиро
ван как ионными, так и гидрофобными взаимодействиями, включая так
же механизм стабилизации структур более высокого порядка, посколь
ку выхи;՛ белков из состава структуры зависит от обеих переменных в 
системах \aCI- pH и МаС1—мочевина. Сочетание более высоких зна
чений концентраций соли, мочевины и pH среды понижает порог выхо
да белка в раствор.

3. Диаграммы «сложной» формы линии полувыхода белковых фрак
ций (рис. 1в). Наблюдаются у группы белков, обнаруживающих рез- 
кую дискретность выхода вдоль какой-либо из осей диаграммы. Чаще 
всего этот эффект обусловлен стабилизирующим воздействием физио
логических значений ионной силы и pH среды.

4. Диаграммы «островковой» формы линии полувыхода белковых 
фракций (рис. 1 г). Такой выход обусловлен тем, что белок стабилен в 
составе исходной структуры только в условиях какого-то определенного 
сочетания условий экстрагирующей среды.

С другой стороны, по характеру связывания со структурой хрома
тиновые белки в экстрагирующей паре Х'аС! мочевина можно сгруппи
ровать следующим образом (рис. 2. 3):

1. <1\дС1-мочевннозависимые» белки—№№ •/, 6. 7, 10, 11, 12. Моче- 
пина без соли практически не нарушает связь белка со структурой, нов 
сочетании с солью она усиливает эффект высвобождения. Форма ли
нии нолувыхода этих белков «диагональная». Белковая полоса № 4 
единственная в данной группе, которая имеет сложный характер выхода. 
Белок устойчив при физиологической ионной силе (0,15ММаС1) неза- 
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вионмо от концентрации мочевины. При уменьшении или увеличении 
ионной силы он становится «мочевинозависимым».

2. «Мочевина Х!аС1 зависимые» белки- -№№ 1, 3, 5. 8, 9. 13. 14, 17. 
18, 19, 21 22, 23, 24, 25, 27, 28, 29. 30. 31, 32. В бессолевом растворе 
группа этих белков высвобождается при концентрации мочевины 2 4М. 
но введение в экстрагирующую среду 0.15—0,3 М .\аС1 приводит к пони
жению порога требуемой концентрации мочевины. Форма линии полу
выхода данной группы белков также «диагональная .

Рис. 2. Линии полувыхрдов белков хроматина печени петушков « норме 
(а, в) л при гормональном воздействии (6, г) в двухкоординатноп системе 
экстракции «КаС1-мочевина» и «\aC7plI» (условия указаны на рис. I) 
Каждая из приведенных конкретных диаграмм является наиболее харак
терной для белковых групп, описанных в тексте (номера приведенных на 

рис. 2 белков в тексте набраны курсивом).

3. «Моченинозависимые» белки. В эксперименте обнаружен один 
такой белок—№ 20, выход которого зависит только от концентрации мо
чевины. Повышение ионной силы не влияет на его связь со структурой 
хроматина, а 1 М мочевина уже способствует 50%-ному выходу белка 
из комплекса. Эти данные свидетельствуют о том, что лишь нарушение 
внутримолекулярных водородных связей в белке обеспечивает его пере
ход из связанного с хроматином состояния в диссоциированное. Форма 
линии полувыхода этого белка «простая».

4. «МаС1-зависимые» белки. В эксперименте обнаружен только 
один представитель этой группы—№ 2. Связь этого белка со структу
рой обусловлена исключительно ионными взаимодействиями, поскольку 
при ионной силе выше 0,15 М ХаС! происходит высвобождение белка из 
структуры независимо от присутствия мочевины. Форма линии полу
выхода белков этой группы «простая».

5. В отдельную группу нами выделены белки №№ /5, 16, обнаружи
вающие «островковую» форму ляпян полувыхода. Они стабильны а 
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структуре хроматина в среде, содержащей 0.15. 0.5 М \’аС| и 0,5 М мо
чевину.

В координатах Х’аС!—pH хроматиновые белки можно сгр\ тировать 
следующим образом:

I <р! I зависимые» белки—№Л? /5 16, 26 Выход этих белков сонару 
живается при нейтральных и щелочных pH независимо от полной силы 
раствора. Линия полувыхода белков данной группы имеет горизонталь
ную форму.

ютрссм и работе [3]Боли՝ детально аюлиглчьыс рисунки

Ри,:. За. Из Ь4 треков, анализировании* о работе, и качестве примера ,К| 
рисунке пред:тзи.։сии «.нктркфореграммь хонгро.л.нил (К, к опытных (О| 
треков в точке экстракции (1,3 .4 ХаС1-|>!Т 7.8 системы координат <М. 
.р!Ь. Рисунки ?ллоктр1.форег|ра|мм сальных треков м вреден мл« ■ <4

Де1кито)']!оммы контрольных (К) и опыт, ых (О) ।реков в точке 
тракции 0.3М МаСЬрН 7.8. Преи у мерс малы белки, поведай» ■•՛>՛ 

рых при экстракциях обсуждается и работе.

2. <ИаС1-рН—сложнозаввспмые» белки—№№7,9. 10, II, I֊’. /9. Эта 
группа белков остается в структуре хроматина при определенной ионной 
силе независимо от pH. Уменьшение или увеличение ионной силы при
водит к резкому изменению состояния белка. Так. например, во всех ис- 
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•-ледускых областях pH белкн №№ 10, II, 19 стабильны при физиологи
ческой ионной силе, а белки №№ 7, 9, 12 и при 0.5 М НаС1. Причем в боль
шинстве случае переход этих белков из связанного состояния в диссо
циированное происходит при щелочных pH в условиях отсутствия соли, 
а при повышении концентрации соли выше указанных значений устой
чивость наблюдается лишь в кислой среде. Форма линии полувыхода 
белков данной группы «сложная».

3. «рН֊1\зС1 зависимые» белки—а) №№ 4. 5, 6. 8, 17. 20, 22, 25. Эта 
группа белков не стабильна и структуре хроматина при pH 9. Ионная 
сила существенно влияет на солюбилизацию белка. С повышением кон
центрации ХаС! выход белка увеличивается, б) №№ 18. 21, 24, 28, 30. 
При отсутствии соли эти белки стабильны в структуре в областях pH 5— 
9. По мере повышения концентрации соль экстрагирует данную группу 
белков. Форма линии полувыхода белков этой группы «диагональная •

4. «рН-.ХаС! сложнозависимые» белки—№№ 13. 14. 23, 27, 31. Ха
рактерным для этой группы является то, что при определенных pH наб
людается эффект стабилизации или дестабилизации белка в структуре 
хроматина, что объясняется изменением суммарного поверхностного за
ряда белка, вызванного конформационным изменением его структуры 
Хссоцьироваииое состояние белка при данном значении pH и физиологи 
ческой՜ ионной силе говорит о том, что в этих условиях его конформация 
близка ь: нативной.

Анализ общих закономерностей выхода белков в обеих двухкоордп 
латйых диаграммах свидетельствует о том, что у ряда белков наблюда
ется реагрегация со структурой при высоки՛, значениях концентрации 
соли (уменьшение выхода в раствор при высоких концентрациях ин 
|реднектов) Это явление скорее всею связано с эффектом высаливания 
белка уже после выхода из состава хроматина.

Известно, что при՛гормональном воздействии структура хроматика 
яретерневаег существенные перестройки, которые приводят к изменению 
характера связывания белков с обшей структурой [1. 5]. С помощью 
метода двухкоординатиой экстракции анализировались образцы хрома
тина, подвергнутые гормональной индукции. Иаши данные свидетель
ствуют о том, что по характеру изменения связи со структурой хромати
на белки можно разделить на три принципиальные группы: 1. гормоп- 
«незавиенмые практически не изменяющие характер выхода; 2. гор
мон-слабозависимые—обнаруживающие пезиачигельныс изменения ха
рактера выхода; 3. гормон-завнеимые проявляющие значительные 
сдвиги в характере выхода.

Введение гормона приводит к двум противоположным эффектам. 
Одна группа белков становится более лабильной в своих связях с хро
матином, другая же проявляем большую стабильность, и для се. выхода 
в растворимую фракцию необходимы более высокие концентрации со
любилизирующих агентов, чем в контрольных препаратах. Здесь на
лицо одновременно противоположные эффекты—«разрыхление» и скоп- 
дспсация» структуры хроматина под действием гормона. Лабильная 
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группа включает фракции №№ 10. II. 12, 19, 20, 27, 28, 30 (координаты 
ХаСЬмочевина) и Л*?№ 9, 21.24. 27. 28 (координаты ИаСЬрН). в стабиль 
пую группу входят белки №№ 1. 3. 4, 13. 18, 21,22,25, 3! в системе №аС1— 
мочевина и белки №№5, 6. 8, II. 15. 16. 29, 30 в системе \:аС1 pH. При 
гормональном воздействии обнаруживается, что белки №№ I, 3. 8, 14. 18, 
19, 21, 22, 25. 31 слабее экстрагируются мочевиной из структуры хрома
тина в условиях отсутствия соли или при низких ее концентрациях, а 
для группы белков №№ 8, 13. 14, 18, 19, 20, 22 при повышении порога 
концентрации мочевины, необходимой для их выхода из структуры, по
рог концентрации соли уменьшается. «Разрыхление» структуры хрома
тина в зависимости от концентрации соли наблюдается у белков №№ 8. 
9, 13, 14, 18, 19, 20, 22, 24, 28, 29 в координатах ХаС1—мочевина и у бел֊ 
ков №№21, 24. 27, 28, 29 в координатах Х.1С1 pH. Поскольку у ряда 
белков, полученных с гормон-обработанного хроматина, обнаруживается 
«чувствительность» выхода при физиологической ионной силе, .можно за
ключить. что данное проявление обусловлено «чувствительностью» само
го гормон-обработанного хроматина к физиологическим значениям ион
ной силы. Так, например, у белков №№ 8, 14, 19 наблюдается стабили
зирующий эффект 0,15 М .\’аС1 как в координатах МаСЬ мочевина, так 
в МаС1—pH. Тот же эффект имеет место у белков №№ 8. 14. 23 в коор
динатах МаС1—pH.

Кроме изменения общего сродства белков к хроматину заметны так
же специфические изменения характера выхода или формы линии по
лувыходов некоторых белков, что указывает на изменение типа взаимо
действия этих белков со структурой. В большинстве случаев происхо
дит переход диагональной формы линии полувыхода в сложную. Рас
смотрим эти переходы на характерном примере—белковой фракции 
№19 (координаты ЫаСЬмочевина). Если в контрольных препаратах 
выход этого белка из связанного состояния в диссоциированное завн 
сит от обеих переменных (концентраций .\’аС1, мочевины), причем по
вышение концентрации соли до 0,3 М снижало требуемый для выхода 
белка порог концентрации мочевины, то после гормонального воздей
ствия белок при физиологической ионной силе остается стабильным в 
структуре при всех используемых в опыте концентрациях мочевины

В эксперименте выявляются также белковые фракции, которые 
при гормональной индукции в спектре белков хроматина отсутствуют 
(полосы №№ 7, 17, 32 в координатах \’аС1—мочевина, и полосы №№ 3. 
I. 11. 17 в координатах \аС1—pH).

Таким образом, описанные выше результаты свидетельствуют о 
том. что с помощью двухкоординатной экстракции можно количествен
но описать сдвиги в сродстве белков хроматина, вызванные гормональ
ным воздействием. Помимо обнаруженного факта, что эстрадиол вы
зывает разнонаправленные сдвиги в хроматине (по-видимому, осущест
вляемые в разных локусах), мы ожидаем, что указанным методом нам 
удастся оценить вклад сопутствующего гормональную индукцию фосфо 
рилнровання г сдвиги сродства белков к хроматину.
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ПРОЕКЦИЯ ТЕМЕННОЙ КОРЫ В ЗРИТЕЛЬНУЮ

//. М. ИПЕКЧЯН

Институт физиологии им. Л. А. Орбелн АН Армении. Ереван

Показано, что поле 7. и отличи։- от поли 5. проецируется в зрительную 
кору. Ассоциативные волокна полк 7 оканчиваются ո части латеральной 
изви шиы. расположенной изд латеральной бороздой. Место окончания 

тгнх волокон соответствует полям 19 к 18 зрительной коры.

'‘n‘jU - ,1,րվե{. "Ր 7-րդ ղաՀէոր, /. տարրերու^ յ«։Լ i-րղի, պրոյեկւյվռմ Լ տեսո
ղական կեղևում։ 1-րդ դաշտից սկսվող ն րււրղա^ե [եր ր վերջանում են (ատերա) 
դալարք։ այն մասում, որր հպվում Լ լատերսւլ ակւ։ս[։ն։ Այն համապաւոս/սիւս։- 
նսւմ Լ 1У, IS տեսողական դաշտերին։

1։ has been shorn tli.it area 7 of f; e pirieial cortex. In difference from 
area 5. Is p,ro]ertel ։n the visual cortex. Area 7 associative fibers termi
nate In the pin -Հ lie l.necal <y.-u> localize! r.c.jr under the lateral sul
cus. corresponding to areas 19, is.

Теменная кбра—оссоциигиин.'яе связи -зрите.^ная кора.

Согласно литсратурны” данвы'.г, тсмоиися кор принимает участие и 
функции ; ригель гни о ;им1.;!?зат֊>рг. В чистносги. показаны зрительные 
расстройства, измсн.'иия зрительных условных рефлексов, дефицит зри
тельного 1. шмз։11в: ; зрительного поведения при разрушении поля 7 у 
животных [1. 4, 8| и у человека [19]. Полю 7 отводится командная 

функция в отношении зрительного поведения [15]. Указанные литера
турные далн.де сослужили основанием для изучения морфологического 
субстри։.! с&яздй гемепнйй и зрительной корм. Следует отметить :?d 
многочнслспиость и противоречивость морфологических исследований, 
касающихся связей указанных отделов коры мозга [5, 11, 14, 20]. За- 
дачей пастояще.о исследования явилось определение топографического
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! определения ассоциативных волокон полей 5 и 7, проецирующихся ь 
зрительную кору.

Материал и методика. Опыты поставлены на кошках Под нсмбутзлбвым нарко- 
ом (-15 мг/кг веса) электролитически разрушали ноля 5 /. 7 теменной коры с последу 

КШШЫ изучением хода дегенернрованных волокон Окраску производили по методу 
Наута-Ги'пйсе [16]. Поля теменной и зрительно» лоры определяли согласно Хасслеру 

। Мусс-Клемент у [12]. Использовали также карты коры больших полушарий мозга 
юшкв Гуревич с соавт. [3] и Олсоп •: совет [17]

Результаты и обсуждение. При очаге разрушения в передней супра 
сильвиевой извилине, соответствующей полю 5, и зрительной коре (поля՜ 
17, 18, 19) дегеиерированные волокна не обнаруживаются, что указы
вает на отсутствие проекции поля 5 в зрительную кору. Во всех случа
ях с разрушением поля 7 наблюдалось однотипное распределена де- 
генер’йровацных волокон и зрительной коре. В настоящем сообщении 
представлен один случай с разрушением указанного поля. Очаг разру
шения расположен в средней части средней супрасильвисвой извилины 
н соответствует задней части поля 7 по Хасслеру. Мус-Клементу [12]. 
передней части поля 7 по Гуревичу с соавт. [3] или колю 7р по Олсопу 
< соавт [17] (рис. I. 2—4; рис. 2. А)

Рис. 1. Фронтальная серия срезов мозга кошки. Границы полей теменной 
(7| и зрительной (17. 18. 19) коры обозначены согласно Хасслеру, Мус- 
Клементу [12]. Очаг разрушения к поле 7 закрашен тушью, черточками 
показаны дегеиерированные волокна, гонками—дегеиерированные претер- 
мнпали. Обозначения: зев—передняя эктоенльняевд борозда. '1—латераль
ная борозда, т$$—средняя супраскльвнсэа борозда, пс«—задняя жто- 
енльзиева борозда. р.8<—-задняя супреснлв’исвз борозда. $-֊шь-.шягяа 

борозда. зр1—сплекиальная борозда
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От очага разрушения небольшое количество волокон, пересекая дно 
латеральной борозды, направляется вверх к латеральной извилине. Де- 

< с.ч-.՝[л»рованные волокна оканчиваются в части латеральной извилины, | 
расположенной над латеральной бороздой и соответствующей полю 19 
(рис. 1.2 -4; рис. 2, А). Единичные волокна прослеживаются в верхней 
части латеральной извилины, соответствующей нолю 18 (рис. I. 2—3; 
рис. 2, А). Таким образом, легеверироваппые волокна оканчиваются в

Рис 2 .Латеральная (Л) и медиальная (13) 
поверхность полушария мозга кошки с 
обозначением нолей теменной (5.7) н зри
тельной (17, 1Н, 19) кори по ' Хасслеру. 
Му.> Клемент \ [12] Большим крутой ।
сплошь ш'ириен очаг разрушения и поле?, 
мелким։։ кружками пока киш область окон
чания дегенерированных иолокон и зри- 

гельвой коре.

части латеральной извилины, лежащей над очагом разрушения. Кпереди 
■от очага разрушения дегенерированных волокон в латеральной извилине 
нет (рис. 2, 1; рис. 2. \). Кзади единичные дегенернроваииые волокна 
прослеживаются па значительном расстоянии в области латеральной 
извилины, лежащей над латеральной бороздой. Область окончания этих 
волокон соответствует полю 19 (рис. I 5—6; рис. 2. Л). Единичные лс- 
генерированные волокна пересекают белое вещество и направляются К] 
медиальной поверхности полушария (рис. 1. 2 4). Эти волокна подхо
дят к части сплениальной извилины, расположенной изд сплениалыюй 
борозде ՛, и продолжаются далее в поясную извилину. В зрительной ко
ре. расположенной на медиальной поверхности полушария (поле 17), 
дегенерированных волокон не обнаружено (рис. 1. I—6; рис. 2, Б). Что 
касается послойного распределения волокон, то следует отметить густую 
претер.минальную дегенерацию, в основном в V, IV и 11! слоях, и еди
ничные волокна во II слое полей 19 и 18.

Как следует из результатов настоящего исследования, поле 5. в от
личие от поля 7, нс проецируется в зрительную кору. Отсюда отсутствие, 
изменении со стороны зрительного анализатора при разрушении полна, 
что могло быть следствием отсутствия связей между колем 5 и зритель
ной корон, в наличие существенных нарушений в указанном анйлизатг- 
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ре, вызванное разрушением поля 7 [4]. Это позволяет предположить, 
что литературные данные об отсутствии проекции теменной коры в зри 
тельную [11] касаются лишь поля 5. Отсутствие связей поля 5 со зри 
тельной корон установлено и у обезьяны [18]. Нами показано, что по
ле 7 дает «тачало небольшому количеству волокон, оканчивающихся в- 
части латеральной извилины, лежащей над латеральной бороздой и со* 
ответствующей полям 19 и частично 18. Не обнаружена проекция поля 
7 в поле 17, что не согласуется с данными Шои.муры, Ито [20]. но под
тверждает результаты Кавамуры [14]. При этом указанными авторами 
использованы одни и те же методы антероградной дегенерации. В на
стоящем исследовании показана система ассоциативных волокон, под
ходящих к медиальной поверхности полушария (поле 17). но не оканчи
вающихся здесь.

Результаты настоящего исследования, касающиеся преимуществен
ной проекции небольшого числа ассоциативных волокон поля 7 в поле 
19. подтверждают данные, полученные методами антероградной деге
нерации [14, 20]. а также мечеными аминами и пероксидазой [6. 17. 21]. 
Причем показана реципрокность связей полей 7 и 19 л преимуществен 
кость проекции поля 19 в поле 7 [21].

На обезьянах также показана проекция небольшого числа ассоцна- 
тнцйых волокон, связывающих поле 7 с дорсомсдиальным зрительным 
полем, соответствующем полю 19 [13].

Несмотря на небольшое количество ассоциативных волокон, связы
вающих поля 7 и 19, эксперименты со зрительной депривацией у кошек 
и обезьян свидетельствуют о большой функциональной значимости от
меченных связей [8]. Отсутствие зрительной ориентации у животных 
при наличии зрительных ответов в зрительной коре соответствует отсут
ствию зрительной функции поля 7 и том самым подтверждает значи
мость ассоциативных связей в указанной функции. У человека, по срав
нению с обезьяной, наряду с абсолютным приростом плошали полей 7 п 
։՛* [2, 7], имеет место значительное расширение!!! -лоя последнего, ос
новного реципиента ассоциативных волокон [9]. Значительным разви
тием как ассоциативных центров конечного мозга, так и ассоциативных 
связей у человека обусловлены клинические случаи с частичным восста
новлением зрения у слепых после операций на роговице, не приведшие, 
однако к восстановлению зрительного поведения и ориентации, в ре
зультате чего больные вели себя как слепые [10], что. возможно, обус
ловлено перерывом волокон, связывающих поля 7 н 19.
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О ВЛИЯНИИ ИОНОВ \й- НА ВНУТРИКЛЕТОЧНУЮ 
КОНЦЕНТРАЦИЮ КАЛЬЦИЯ МОЧЕТОЧНИКА 

МОРСКОЙ свинки

■1 С. ОГАНЕСЯН. К. В. КАЗАРЯН, Р. Р. АКОПЯН

Институт физиологии им. Л А Орбелн АН Армении. Ереван

Показано. чго содержание ионов Са-Н- в мышцах, инкубируемых к безизт- 
риевой среде и течение 45 .мни. монотонно возрастает. При помещении обо- 
гашенных ионами Са-»-г мышц в натриевый раствор наблюдается уменьше
ние внутриклеточного Ca+4- it соответствукнцсе сопряженное увеличение 
концентрации ионов \а+ в клетке. Увеличение концентрации ионов Na; 
в среде обус.юиливает эффективность выведения ионов Са+4- из клетки. 
Делмегоя ньшод об участи»։ Na—Ca-ր обменной системы а регуляции 
внутриклеточной концентрации ионов Са • в гладкомышечных клетках 
мочеточника.

Na -1' ե (S.'l • •{> 1քոնցք>նտրա>ւխսն որոշվԼչ Լ, ւոսումնսւււիրեքով dfi-
.սսիսյր/ւ yin'-l' (անների >}երէ մքպս/էորօւնհ Հարթ մկանային CU’I'+’A
[<ոՆՆ1.ր{ւ if արս րերեչովւ

Տու{;/ { արված, որ մէ/աՆնհրում Ca՜r+֊/ր րանակր որոնք, [Щтршд-
են ոչ նաարսւմակտն միյավայրում 45 րոպ., ղանղաղ ա&եչ ձե ծ է« ա\ոչաէհ

Մկաններոս!, որոնք, Հարստարվեչ են Са+‘֊/> իոններով, տեւչավորվեւով \.հ'-ի 
չռծույթաս (120 նկատվո^ Լ ներկային Са^-Д քանակի փորրաքքՈոք (3

ան^չա,!) ե ՀսսէապաաասխանարարՏս^-ի ՒոՆՆԼ1՝(՝ կոնչյենար աՏի,ո քի Համ ակապակչ) - 
ված մեծացում (2—3 անղամ)է finny Լ արված. որ միքավարրամ \՜.4 -Д 
իոնների կոնցենտրացիայի մեծացումը որոշում Լ րջյից իոնների ւյուրս
<; ա ւ ո, Լֆեկտիվությոէնր,
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Հ, лр ‘^гР <1կւսՆննրո,մ Լերքէէայիհ Ca։t-/
քէոհների կոնքք էնտրաէք^ահ կաք>ւքէ»յորվույ ( \՜3՜- C.T՜*^՜-/' փո/սանակման ujtu- 
«.հմի մասնակցռթ^մ,..

The foie of sodium ions on the calcium efflux from smooth muscle cells 
ol (lie ureter has been studied by determ nation ol Intracellular concent* 
rations of sodium and calcium ions. It ts snown that in muscles incubated 
in sodium free medium within 45 mm., intracellular calcium content was 
monotonously inctcased (s 10—times). It Is obtained ihit the intracellu
lar calcium content in muscles enriched tn those l >ns is decreased (3 ti
mes) and the intracellular sod urn concentration К conjugate increased 
(2 3 times) with entry oi Na* Ions (120 mmoVb mto the sodlum-tree 
medium. Il is shown that the increase o’ <odium ions in medium effects 
uu the calcium from cells. I' ts supposed that regulation of intracellular 
calcium content I» taking place by means of Na*—Ga ’-exchange system.

.Мочеточник—A'ol - Ճո4֊» обменный мехамиям—Ха*-помпа

Установлено, что внутриклеточная концентрация конов Са*’ в гладко- 
мышечных клетках регулируется с помощью двух транспортных систем: 
АТФ-лавнсимого Са**-насоса и Na С:։*4՜ обменного механизма, ис
пользующего энергию натриевого градиента через мембрану клеток [7, 
10, 12]. Так, в исследованиях, проведенных на артериальных мышцах, 
обосновывается энергетическая выгодность выведения ионов Саъ+ из 
клеток с помощью Na’—Са” обменной системы при условии превыше
ния внутриклеточного содержания Са՝1-*՜ над базальным уровнем [7|. 
Для клеток taenia coii морской свинки показана необходимость присут
ствия ионов Na* в среде для перехода мышцы из состояния контракто
ры а состояние релаксации [9]. В тоже время наличие Na’—Са— обмен

ной системы как основного механизма, обеспечивающего активный тран
спорт ионов из клеток мочеточника, остается спорным. Так, для 
изолированных клеток мочеточника показан малый вклад данного меха

низма в процессе выведения ионов Са из клетки при нормальных фи
зиологических условиях [5]

Известно, что увеличение внутриклеточного содержания ионов Сам 
создаст условия для более эффективного выведения ионов Са+’ из кле
ток с помощью Na+—Са- обменной системы [7. 10]. Изучение роли 
воков Na в поддержании Са; -гомеостаза в клетках мочеточника нами 
проводилось для мышц, в которых внутриклеточное содержание ионов 
Сзт՜ значительно превосходило его базальный уровень.

Af(tT։7>«u,i и методика. Эксперименты проводили на изолированных мочеточниках 
sropi-niix cihiiiok, извлеченных «ւ околопочечной области После изоляции препараты 
оидержниалп ո нормальпим растворе Кребса я течение 2- 3 ч, а зятем переносили ո 
жчптшмгнтпльныс растворы

Нормальный раствор К|и.-б.и имел следующий состав: NaCI 120.4; КС|—5,9; 
СзСк-25; NallCO., 15,5. NaH.PO, |Д>; MgCl.. 1.2. глюкоза 11,5 ммоль/л Все 
ЭКС(1срк"<"1: .мьныс растворы п|шготовл ял и ня основе растаора Кребса с замешен нем 
S’aCI на мп1Ш11Лснт1(ос каличе։г.ю cuxapoiu. Применяли бстнатриспыс растворы с 
концентрацией Сгм 2.5 и Ю ммать/л. pH раствороп доводили до 7.4 титрованием 
КОН с сохранением общей кпицентраимгг К* ո среде Растворы полдержкпплп при 
постоянной температуре 36 37°.

Оубаин добавляли непосредственно о соответствующие растворы в концентраты 
КН яоль/л.
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Внутриклеточный <5Са+* определяли исходом лантана [12]. внутриклето’ 
концентрацию ионов №+ измеряли методом пламенной фотометрия [8].

Результаты и обсуждение. Ранее было показано, что клетки моче
точника морской свинки способны генерировать спайковую. активность 
в безнатрневой среде [1, 3]. Известно, что потенциалы действия явля
ются одним из основных путей входа ионов Са+ в гладкомышечную 
клетку [4]. В этих условиях естественно ожидать увеличения внутрнкле 
точной концентрации данного иона. При этрм отмечено, что содержав!» 
ионов Са՜*՜*՜ в .мышцах, инкубированных в безнатрневой среде, достигает 
максимальной величины за определенный промежуток времени, в зави
симости от концентрации ионов Са+* в наружной среде (рис. I).

Рис. 1 Гистограммы изменения внутриклеточного содержания ионов Са++ 
в зависимости от времени инкубации з безнатрневой среде. А—концентра
ция кальция в среде равна 2,5 ммоль/л, 15—10 ммоль/л. По осн ординат— 
внутриклеточное содержание Са++, по оси абсцисс—время инкубации. 
Каждый столбик представляет собой среднестатистическое для 6—8 пре

паратов Вертикальными отрезками указаны стандартные ошибки.

Из рис. I видно, что при концентрации конов Са+Ч՛ в безнатрий й 
среде, равной 2,5 ммоль/л, внутриклеточное содержание этого иона уве

личивается до 8,<5 мкмоль/кг сырого веса. Изменение же концентрации 
ионов Са -+ во внешней среде до 10 ммоль/л приводит к 8 10-кратному 
увеличению его.

Кроме того, нужно отметить, что с увеличением концентрации ио
нов С'а++ во внешнем растворе увеличивается промежуток времени, за 
который происходит максимальное нагружение мышц кальцием.

Исследование механизмов, обеспечивающих последующее уменьше
ние концентрации ионов Са44 в гладкомышечных клетках мочеточника, 
нами проводилось при введении в безнатрневый раствор ионов 
(120 ммоль/л). Действительно, для 1аеп.1а соН морской свинки [9], а 
также для артериальных препаратов [7] была показана существенная 
фракция выхода ионов Са’+ из клетки, активируемая ионами \а на
ружной среды. 
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Следует отметить, что во всех последующих экспериментах концент
рация ионов Са* • в исследуемых растворах поддерживалась равной 
10 ммоль л. Это позволило исключить, возможные погрешности в опре
делении концентрации ионов Сз4*, вносимые присутствием этого иона 
вл внешней среде.

Как видно из рис. 1Б и 2, при выдерживании мышц в безнатрневой 
среде внутриклеточная концентрация ионов Са++ увеличивается, тогда

Риг 2 Гистограммы изменения внутриклеточных концентраций ионов Са-М- 
(Л) и Na+ (Б) в зависимости от присутствия ионов Na+ в среде. О—рас
твор Кребса.| нч — бешатрневзя рсда (время инкубации -15 мни). И—нат
риевая среда (120 ммоль/л, время инкубации 45 мин). Остальные обозна

чения тс же. что и на ряс. 1.

как содержание ионон \:а- в этих же условиях существенно уменьшает
ся (почт։։ в 2 раза). При подобных условиях в сердечных волокнах 
Пуркинье внутриклеточная активность ионов -Ха՜ уменьшалась почти 
доОмМОль/л [11|. Последующее введение во внешний раствор 120 .ммоль/л 
ионов Ха* создает значительный ։радиснт, который может обеспечить 
выход ионов Са4\ Действительно, через 45 мин происходит уменьше
ние клеточного Са1 + почти в 3 раза и увеличение внутриклеточного Ха4՜ 
почти в 2,3 раза.

Таким образом, как следует из сказанного, необходимым условием 
транспорта ионов Са՜՜ является наличие Ха‘■-градиента через мембра
ну гладкомышечных клеток мочеточника, при этом активный выход ио
нов Са՛ ՛ из клетки сопровождается соответствующим определенным вхо

дом ионов Ха+ в клетку.
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Изучение зависимости внутриклеточной концентрации ионов Са; 
от содержания ионов Ха4 в наружной среде нами проводилось при вве
дении в безнатркевую среду двух разных концентраций ионов Ха- (60 
и 120 ммоль/л). Как видно из рис. 3 (кр. 3, -I, 5). выход ионов Сау 3՛ 
натриевые растворы значительно превосходит .монотонно? уменьшение 
этого иона в безнатриевом растворе (рис. 3, кр. 1,2). 13 то же время от-

Ри.- 3 II м.енецне шг. трнклеточппй концентрации коион Са՜-» н зависимо
сти от времен и 1,в ирк.утовии н отсутствии К)—* мо.чь/л оуабапна). Все пре- 
пираты предварительно инкубированы н безнагрнеаой среде с 10 ммрль/л 
Са ֊ в течение 15 м.;т (начало осн абсцисс) I. Беанлтрневая среда без 
оуабапна I ) 2 Бсзнатрневап среда - оузбшшом (ф). 3. ■?. 5, Введение в 
Среду 60 ммоль/л \'а- и оуабаина (X). 120 ммоль/л -I оуэбл:։:։а (Д) 
л 120 ммоль/л Х.т: бел оуабапна (Д). Каждая точка представляет со 
бок средне.՜ 737нсгп:оскос л_.д 6—8 различных препаратов, Вертикаль

ным»։ отрезках»! указаны стандартные ошибки.

метается, что 120 ммоль л ионов Ха4 (кривые -I, 5) обеспечивает боль
ший выход ионов Са44 по сравнению с 00 ММОЛЬ/л Ха4՜ (кр. 3).

Как известно, оуабаин является специфическим блокатором актив
ного транспорта ионов Ха1 через -Ха'-помпу [6]. В таком случае добав
ление в наружную среду оуабаина позволит исключить влияние отмечен
ного транспорта ионов х՝а । на величину Ха4-электрохимического гради
ента. Из сравнения кривых на рис. 3 видно, что присутствие данного ин
гибитора в безнитриевой среде оставляет неизменным уменьшение вну
триклеточного Са4 (кр. 1, 2), в то время как введение оуабаина в рас
твор с 120 .ммоль/л Ха'влияет на выход ионов Са++ (кр. 4, 5) При этом 
наблюдается уменьшение транспорта ионов Са44 из клеток при г пакта- 
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внрооашюн помпе. Возможно, влияние активного потока ионов Na* на 
выход ионов Са4 + при удалении оуабаина из среды (рис. 3, кр. 5) стано
вится более ощутимым через 5 мин (кр. 4). после определенного увели
чения внутриклеточного Na1, позволяющего включать натриевую помпу.

Таким образом, приведенные данные позволяют сделать вывод, что 
\-г Са՛ обменная транспортная система играет определяющую роль 

s регуляции внутриклеточной концентрации ионов Са-~ по крайней ме- 
[е в рамках указанных в работе экспериментальных условий.

В то же время в исследованиях, проведенных на мочеточнике мор
ина свинки, показано, что при инактивации Ха4-помпы входящий по 
градиенту через Na —Са ՛ обменный механизм поток иоиов Са՛՜ обес
печивает активный выход Х’а- из клетки, а сами же ионы Са‘~ должны 
выводиться с помощью отличных от обменной системы механизмов [6]. 
Приведенные ранее расчеты показали, что энергия электрохимического 
градиента по ионам N'a+ через мембрану клеток мочеточника достаточ
на, чтобы поддерживать градиент по ионам Са44 с помощью электро- 
jCHHoio Na+—Са44՜ обменного механизма в нормальных условиях [2] 
В связи с этим возникает вопрос, способен ли данный переносчик пол
ностью обеспечить гомеостаз ионов Са1- в клетке?

В исследованиях, проведенных на изолированных клетках мочеточ
ника морской свинки, выявлена лишь незначительная фракция выхода 
ионов Са++ из клетки с помощью Ха՜—Са4 обменного механизма в 
нормальных условиях; при этом отмечается превалирующая роль дру
гих механизмов в поддержании низкой концентрации ионов Са։՜ в клет
ке [5]. В то же время приведенные в настоящей работе результаты нс 
оставляют сомнений в определяющей роли Na1—Са 4 транспортной 
системы в регуляпии внутриклеточного Са+т при условии 10-кратного 
превышения его над базальным уровнем, как это имеет место в мышцах 
сосудов [7, 10]. Действительно, введение в безиатриевую среду ионов 
Na- (120 ммоль/л) обеспечивает быстрый основной выход ионов Са14 
кз клетки за 10—15 мин (рис. 3).

Исходя из вышеизложенного, можно допустить, что в нормальных 
условиях Na4՜—Са переносчик является малоэффективным механиз
мом регуляции внутриклеточной концентрации ионов Са44՜; и его уча
стие выявляется при соответствующих условиях, стимулирующих актив
ность этой транспортной системы.
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ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЯ ЛАБИЛЬНОСТИ ТРАНСКАЛЛО
ЗАЛЬНЫХ ОТВЕТОВ У КОТЯТ В ПОСТНАТАЛЬНОМ 

ОНТОГЕНЕЗЕ

Л. А. ГАСПАРЯН Л. А. МАТИНЯН, Р. М. ВОСКАНЯН. X. О. НАГАИЕТЯН

Институт физиологии нм. Орбели АН Армении. Ереван

Показано, что в процессе пост натального онтогенетического развития ко
тят происходит прогрессивное сокращение межн.мпульснш интервалов ТКО 
при парной и увеличение усванваемостн ритмов при частотной стимуляции 
симметричной противоположной области коры мозга.

8пцд Լ տրված, пр կատվիկների մոտ հետծննղյան ոնսւողենեղի ղ>սրկացման 
Պրոցեսում ղ/քսոէ գեղի կեղևի Հակւսոակ սիմետրիկ 2ր}1Աև1> ղրցոման ժամանակ 
Նկատվում Լ տրանսկաչողա՚ւ պոաենցիա/ների գույքային զրղիոՆերի միջիմպէպ- 
ււաւին ւոսրրածուք/յան պրոգրեսիվ կրճասւում I/ ուղեղի կողմից հւսճախակա-'- 
նուի՚յան գրգիռների ոիթմերի /ուրացման մ եծացում t

Il is shown. that in the process oc p.isin;i:.il develop.пен: of kiilens ։ 
progressive reduction ol Inienmpulsc imervai.s frauskallosil response* in 
pair and Increasing ol rhythms oi compehension in frequency stimulation 
ol symincn c opposite sphere o. the cerebral cortex are being observed.

Tран:каллоза.՝.ьньц ответы—постнагальный онтогенез.

Для понимания нейрофизиологических механизмов межиолушарны; 
взаимоотношений определенный интерес представляет изучение скоро 
сти функционального созревания ТКО в динамике постнатального онто՛
генетического развития животных. В этом аспекте представляется важ
ным изучение лабильности этих ответов при парных и частотных раз-
дражениях соответствующих структур коры мозга. Однако работы, ка՛
сающиеся онтогенетического изучения ТКО в постпатальном онтогеш
зе животных, немногочисленны и часто противоречивы [2—5, 7, 9, II. 
12]. В связи с этим нами ставилась задача исследовать состояние фу и к-
циональиого созревания ТКО у котят разного возраста с примёнеяи!
метода парного и частотного раздражения

Сокращении: ТКО -транскаллоззльные ответы; ФМА— фокус максимальной дк 
тиниостн.
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Материал а методика. Исследование проводили на котятах о— 45-дневиого воз 
рета в условиях острого эксперимента под хлоралрзо-нембуталовым наркозом (2 и 
З'мг на JOO г веса).

Для изучения ТКО производили обширное вскрытие черепной коробки с сохране
нием узкой костной полоски над сагнтальным синусом. С целью предупреждения вы- 
сыхапня ткани ее орошали теплым физиологическим раствором (38—40°).

С келью вызова ГКО в ФМА коры одного полушария строго симметричную область 
противоположного раздражали биполярными стальными электродами (изолнрованны- 
՛-՛•՛. _>а исключением кончика) с диаметром 30 мкм и межэлектродным расстоянием I— 
2 ми ТКО регистрировали монополярно с поверхности мозга посредством серебряных 
шариковых электродов с диаметром кончика 0.5 мм. Индифферентным электродом 
служила серебряная пластинка размером 10X15 мм. расположенная подкожно в зад- 
гей части головы, вдоль сагитального шва. Раздражение подавали от универсального 
стимулятора ЭСУ-2 в виде прямоугольных импульсов длительностью 0.2—0.5 мс, интен- 
снаностыо 0.5 20 В. Для усиления биопотенциалов использовали усилитель перемен
ного тока УБП2-03 с частотной полосой в пределах 500—4000 Гц и постоянной вре
мени от 0,003 до 1,5 сек Потенциалы после усиления подавали на экран осциллогра
фа CI-I8 и регистрировали фоторегистрат-эром ФОР-2. В опытах применяли одиночные, 
парные и частотные стимулы.

Результаты и обсуждение. Показателем лабильности возбуждае
мых структур является минимальный интервал между раздражениями, 
после которого синаптические образования на второе раздражение да
вали ответ исходной величины. В процессе онтогенетического развития 
этот интервал должен претерпевать определенную эволюцию вызван
ных потенциалов.

Изучение ТКО на парное раздражение показало, что цикл полного 
восстановления тестирующего ответа составляет у 3-дневных котят бо
лее Зсек (осн. 6, рис. 1), что указывает на низкую лабильность соответ
ствующих нервных структур у животных этого возраста.

Рис I. Цикл восстановления ТКО 3-(1). 7—(II), 15—(III) и 30—(IV) 
дневных котят при парной стимуляции ФМА средней супрасильвиевой из* 
эмнны. 1 при одиночном раздражении; 2-7- при раздражении с раз
личными межимпульснымн интервалами, обозначенными па каждой осцил

лограмме. Калибровки- 100 мкВ, 20 мс.
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Регистрации, приведенные ла осциллограммах 11, рис. I показы 
ют, что у 7-дневных котят тестирующий ТКО четко возникает спу 
80 мс после кондиционирующего раздражения, а цикл полного его вое 
•становления составляет 2 сек. т. е. почти в 1.5 раза меньше, чем у З-днес 
пых котят Приведенные данные показывают, что кондипионирующе 
раздражение оказывает подавляющее влияние на тестирующий ответ՛ 
интервалах 100 -3000 мс у 3- и 50—2000 мс у 7-дневных котят. Устрз- 
пение торможения при увеличении интервала между двумя стимулами 
(при парном раздражении) наблюдается после 4500 мс у 3- и 2000 мс у 
7-дневных котят. У котят 10— 15-дневного возраста наблюдаемся зна
чительное- сокращение цикла восстановления компонентов ТКО я иахоу 
днтся в пределах 200—400 мс. У 30-дневных котят цикл восстановлен!։: 
тестирующего ответа сокращается до 80 мс. Аналогичные результат։ 
получены в опытах на котенке 45-дневиого возраста. Динамика измене 
ния ТКО у котят разного возраста постнатального онтогенеза в обой 
щепном виде представлена на диаграмме рис. 2.

Рис. 2 Графическое изображение пазник- 
1ИЖСННЯ (а) н восстановления (б) гели՛' 
рующего ТКО у котя: различных со։՛1 

растов.

Изучение частотных характеристик ГКО х котят в поётнатальнимя 
онтогенезе показало, что стойкий ТКО у 7-дневных животных регистри
руется при частоте до 3 Гц (рис. 3, 1). Однако при частоте 3 1 и проис-1 
ходит снижение амплитуды и искажение формы ТКО после первых трех 
импульсов (осн. 3). У котя: 15-дневного возраста установлено знача-’ 
гельно выраженное усвоение частоты стимулов. Так, при частоте до 
6 Гц (рис. 3, И, осц. 1) регистрируется ТКО с нормальными характери
стиками. а при частоте 7 Гц (осн. 2) после первых двух стимулов наблю
дается уменьшение его амплитуды. Частота 10 Гц начиная со второю 
стимула уже вызывает значительное уменьшение амплитуды ответов, .1 
после 4 стимулов выпадает отрицательный компонент ТКО. хотя ритм 
усваивается (оси. 3). Па более высокие частоты (30 -10 Гц) ТКО воя- 
иикает только па первое раздражение, г. е. такая частота стимуляции 
мозгом уже не усваивается.

Изучение частотных характеристик ГКО 30-дневного котенка (рис. 
3,111) показало, что они сходны с таковыми взрослых животных. Ритм 
усвоения частот у таких котят обычно достигает 30—50 Гц и выше (осц. 
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и§), хотя начиная с частоты 15 1ц уже •՝՝.мсчается изменение формы
нелвчи ы ответов (оси. 6).

Наши предыдущие исследования 
0. I], и которых было установлено 

Рис. 3. ТКО ФМА Грецией гунрзсвльнненоа нзуилнны коры мозга у 7(1). 
15-{11|, и 30-(!!!) дневных котят при (различной) частоте стимуляции: 
I. 1-1 Гц; 2—2 Гц; 3—3 Гц; 11: 1—6 Гц; 2—7 Гц; 3 К) Гц; -1—40 Гц; 
щ. 1—| ги: 2-2,5 Гц; 3—3.5 Гц; 4—6 Гц; 5-10 Гц; 6—15 Гц. 7—30 1ц; 

8—50 Гц. Калибровки—100 мкВ. 200 мс

[ I, 7] и литературные данные [8. 
разновременное созревание поло- 

///

отельного и отрицательного компонентов I КО в пос।назальном онь> 
генезе котят, указывают на то, что в ранние сроки в коре оказываются 
зрелыми только аксо-дендритные синапсы, ответственные за воз- 
нвкновение отрицательного компонента ТКО. В этом периоде струк
туры, генерирующие отрицательный компонент, имеют весьма низкую 
лабильность. Структурное и функциональное созревание аксо-сомати- 
ческих синапсов происходит на 6—7-й день после рождения. В пост 
натальн-.м онтогенезе прогрессивно растет лабильность ответов двух 
хомпсневтсв ТКО. Сходные данные о меньшей лабильности г.ачалын-. о 
ответа । раннем псстнатальном онтогенезе были описаны и Анохиным 
[II, и Максимовой [6].

Обобщая приведенные жспсриментальиые результаты, можно з.- 
влючить. цикл восстановления ТКО с возрастом котят ^Рашается от 
4500 мс V 3-до 80 мс V 30-45-дневных; с возрастом котят наблюдается 
амлнчение способности усвоения ритма при частотной стимуляции от 
ЗГци более у 30—45-дневных.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДНК 
САЛЬМОНЕЛЬНЫХ ФАГОВ

А. Г. ГАБРИЕЛЯН. А. С. САФАРЯН. Р. А. ЗАХАРЯН
Институт экспериментальной биологии АН Армелин, Ереван.

Показано, что молекулярные массы ДНК сальмонельних фагов—умерен- 
но-вирулентного dp8 и умеренных dp9 и Р22 находятся в пределах (25— 
30) X 10s Дальтон. Установлено также наличие концевых повторов и цир
кулярной пермутацин молекул ДНК.. В гетсродувлексах найдена значитель
ная степень гомологии, особенно для ДНК dp 9 н Р22. Обсуждаются осо
бенности нерзных структур, полученных ня п.-нове эиз-чнзл дифференциаль
ных кривых плавления Физико-химические характеристики ДНК коррели
руют с геиетичёскимя свойствами изучаемых фагов.

էքափավոր վիրուլենտ <1 pS ե չափավոր (! pJ ու р—22 ճա,յ1յ/>/ւ Դն!հ-ն րնութա- 
հրվհչ Լ ''ուչման կորերի նէորր կաոուցվածքի, գյուրաՀս՚ք Հատվածների 
ֆ{ կ ֆրագմենտաէքիաչի, էլեկտրոնային մ անրագիաակի. ոես4ւրիկք}իաչի, •ոսեղք'- 
մենտարիայի արագով! չան մեքքրւրչնսրէ/վէ Տարրեր' մ{ւ if քանդից անկախ մԼթողնե- 
/ւով որրշվա-.' քր<1Որ •'< ֆաւյԼքփ Դնխ֊քւ մպէյ'յո4։“ 1Ւ^ է{անւյվաձր Համա уиллои- 
/ււանաս .' 2а — ՅՕ'շՀք(հ րքաչտոՆխ

Հրրմույու պ/երսաչքւն անսւ/րղք։ մ էւքքու/ով t?nlJ3 է, արված Ղնքւ՚-ի մ ււյԼկուՀնԼրքր 
ւրքաՆէււրյքւրկրրււ ,ար սչերմու ւ.->ւ/ւуխն և ծաւրւ<>յ1ւ1ր է/րկնուրյուննհրքւ աոկաչությո։նր, 
{ւսկ հԼտերողու պչևրսաչ/ւն [.զանակով գտնված ( գգա;(ւ Հոմո{ոգ1ւա, Հասւկապեււ 
<lp# ե P22 ֆագերքւ ԴՆՌ ■ /< միչԼւ Հալման տարր!<րակ/դ էգիֆերենր[ւալ) կո 
րերր նույնպես վկաչում են այգ ֆագերքէ ԴՆԹ-քւ նմանության մասին։

■-ս'ք’կ / նշե[, որ Դ1>թ-ն1էրի ֆիզիկա քիմիական րնոփազիրր համընկնում Լ 
ռլսսէմնասիրվող ֆագերի գենետիկական հատկանիշներին։

Two Salnio;jci;a phage; D.NA properties have been studied-moderate 
virulent phage dp8 and temperate ones dp9 and 22— by means ol line 
electronic microscope, restric’iqn analysis and velocity sedimentation. 

_____ tech inq u es.
Сокращения ДКП—дифференциальные кривые плавления, SSC -0.15 М, NaCt

0,015 М Na цитрат.
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(՛ mg different ‘n. cpeud-՝,’r techniques the dei֊?rmined molecular mas
ses oi three phages DNA coincide being equal t>>25 -30- 10՛ daltons. Due 
to lietero'.lupiex analysr: rhe terminal repeals md circular permutation of 
DNA molecules were t>u;id. A considerable degree of homology was dis 
covered especially l-»r dp9 and P22 DMAs. The mel'.kig differential curves 
01 dp9 and P22 DNAs .iic v.;nuicantly related :՛?<>, ihc obtained physico
chemical characteristics of DMAs are correlate I with the gem tic proper
ties data of studied phages.

Фаги са.гъмоныькые—ДН К..Интерес к изучению молекулярной организации сальмонельных фагов и Р22 [6. 7, 8] обусловлен широким распространением инфекционных за •болеваний сальмонелезной этиологии и связанной с этим необходимостью создания новых эффективных лечебных антибактериальных препаратов. В указанном аспекте представляло интерес сравнительное изучение физико-химических характеристик ДИК и сопоставление полученных результатов с данными о генетических свойствах этих фагов. Для решения этой задачи были проведены рестрикционный анализ ДНК фа- юв dp8. <1р9. электронном икроскопическое исследование гомо- и гетеро- дуплексов ДНК. а также сравнительный анализ особенностей первичных структур ДНК этих фагов и фага Р22.
Иатг/та.; и методика. Фаголизаты получали методом агаровых сдоев по Грзциз. 

фаговые ДНК выделяли по методу Мак-Хетье Содержание белка в препарате ДНК. 
определенное ио Доурн, составил՛! 1% Средневесовую молекулярную массу (Mw) 
ДНК определяли по методу скоростной седиментации в растворе IXSSC Ферменты 
рестрикции EcoR 1. Sal 1. Нра I, BamHI, Крп! выделяли » лаборатории биокатализа 
ИМБ АН СССР на соответствующих штаммов. Гетеролуплексы получали по известно
му методу Деиггса р] В качестве внутреннего стандарта длины использовали плаз
миду Col El с известной молекулярной массой (-1.4X 10бД) Методики плавления ДНК. 
получения дифференциальных кривых плавления, их обработки. а тзкжг специфической 
фрагмент.;шги ДНК но легкоплавким участкам описаны ранее [3—5].

Результаты и обсуждение Все ДНК имеют средневесовую молекулярную массу (25±30)ХЮб Дальтон. В качестве примера на рис. 1 приведена седиментогра'мма ДНК. фага dp8, молекулярная масса которой, вычисленная по Фрайфельдеру, равна (27± 1.2) X 10е Дальтон. Представлены также электронные микрофотографии гомодунлексов молекул ДНК фагов dp8, dp9 и Р22 (рис. 2—4). Появление кольцевых структур с одноиитёвыми отростками свидетельствует о циркулярной пермутацни молекул и наличии концевых повторов [10]. Отростки, оставшиеся вне двунитевого кольца, представляют собой концевые повторы. Из таблицы видно, что кольцевые молекулы (собственно геномы) короче линейных на величину концевого повтора (в пределах точности измерения).Величины контурных длин линейных молекул согласуются со значениями. полученными седиментационным методом. Как видно из таблицы, размеры ДНК и концевого повтора фагов dp9 и Р2.2 близки. Кон- цёвой повтор фага dp8 несколько больше (составляет 4,4% генома). Расстояние между выступающими концами зависит от величины отрез 
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ка. подвергшегося циклической перестановке ։ве, мутации). Степень иермутацни определяется как отношение максимального расстояния между отростками ко всей длине угогс кольца [32;. Как видно из гнето-

Р.| .։ I. ••’еллв.нтог; агг:: влгто ра Д К фаг.- . г 1՝<ГХС. Скорость 
<55։>ке.щч .■АК’П'-.тац-аи. ей границы фнк т.р при /.-250 • м Циф

ры нз кунзы,֊. огл:хчт я к рвХ'ИЧ ым >:։)у.и.!,зм лргж и =32).

Рис. 2. Электроняом։1кр^ско»л«1е<-|;ал фотографии сомодуилексок ДНК Др8.
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Параметры гомодгплексов ДНК с5п8. сг9. Р22
-=-»■■■ ■ ■ — гг>иа—Ьгж‘Ул.-е^»-.‘< ■ ■ ■ ——2жасте-в-вп|м иа^—в——д—

ДНК Число 
измерений

Д. к ал !е։"н .;х 
молекхл,

А1Д

Длина юпне- 
аьх моле .ул, 

МД
Величина концевых 

повторов

<1 pS.Jp 8 23 27.3+1.2 26.1+0.9 1.14+0.16(4Д%)
Р22 Р22 20 27. *1 7 26.6+ -.8 0.54+0.05(2%)

(,р§.Др9 18 27.3+1.3 6 5+0.7 0.66+0.1 (2.5%)

Рнс 3. Электре .•••. : ՛ '՛ : рафн?. г глг'.ул:с1:соз ДИК •!?•՝•

Рве. < Элскт».-асох: кросхопи ческая фотография гомодуплсксрз ДНК Р22. 935



грамм (рис 5). распределение величин отношений максимального расстояния к длине всей кольцевой молекулы не является случайным. Так, для ДНК фага Р22 в 91% случаев эта величина находится в пределах 0,82-4֊ 1. Это означает, что степень пермутации составляет 18%. что согласуется с литературными данными. Для ДНК фага <3р9 в 88,5% слу-•чев эта величин;-, составляет 0,8-4-1, что соответствует степени пермута- цни 20%. Для ДНК с!р8 в 89.5% случаев она составляет 0.84±1, что соответствует степени пермутации 16%.

Рис. 5 1 ястограммы распределения отношений больших рэсстотднй
между одноннтевыми отростками в грмодувлексах к длине данных ко- 
.'ил. По осн абсцисс огноси-ельнзя длина расстояний, ш> осн ординат 

число молекул; я) ДИК Р22. б) ДНК (1р9. в) ДНК <1р8.На рис. 6, 7 приведены электронные микрофотографии гетеро дуплексов с!р8/Р22 и Ир9/Р22. Между ДНК фагов (1р9 и Р22 выявлена значительная (92±0,6%) гомология. На рис. 6 видна непрерывная двухцепочечная структура гетеродуплекса с непрерывными однонитевыим участками, обусловленными неполной гомологией, которые локализованы преимущественно в середине линейной структуры гетер оду плекса. Различия между ДНК <1р8 и Р22 более существенны (рис. 7) Несомо- логия составляет до 22»бхЫ,7% Несварепные участки локализованы исключительно в одной половине гетеродуплекса.936



Таким образом, ио данным электронной микроскопии так же. как н но результатам генетического исследования [1|, между ДНК Йр9 и Р22 имеется значительная гомология. Поскольку Р22 относится к группе лямбдондных фагов, то Пр9 также следует отнести к этой группе

J’hc. 6. Электронная микрофотография гетеро дуплексов ДНК <1р8/Р22.

Рис 7 Электрj/.ii.i-i микрофотография : еиролуллсксои ДНК dp9/P22.Результаты рестрикции ДНК фагов dp8 и dp9 сопоставлены с картиной рестрикции ДНК Р22. известной из литературы [9. 11]. ДНК фага (1р8 расщепляется эндонуклеазой EcoRi на 5 относительно крупных фрагментов Эндонуклеазы BamHl. Sall. КРп! не имеют сайтов рестрикции на ДНК dp8.Наибольшее число фрагментов образуется при действии рестрикта- зы Hpal. Фрагменты эти находятся в области .молекулярных масс от 0.4Х106 ди 10,5X10° Дальтон. Отмстим, что 7 полос, соответствуют;; •. фрагментам рестрикции ДНК dp8 и dp9 эндонуклеазой Hpal, идентичны. а -1 полосы различаются. Эндонуклеаза BamHl имеет на ДНК dp9 5 сайтов рестрикции; EcoRI—7 сайтов рестрикции на ДНК dp9. аналогично ДНК Р22. хотя и с несколько иным распределением полученпыл фрагментов по молекулярным массам.Известно, что в случае пермутирзванных молекул с концевой избы точностью рестрикционный анализ нс позволяет однозначно оценивать молекулярную массу ДНК фага по сумме молекулярных масс отдельных Фрагментов, что связано с вероятностным содержанием отдельных фрагментов в популяции молекул. Тем не менее оценка суммарной молекулярной массы всех фрагментов расщепления эндонуклеазами рестрик
937



ции ДНК <1р8 и dp9 дает величины, согласующиеся со значениями молекулярных масс ДНК, полученными метода ми седи мешании и электронной микроскопии.Как известно, гонкая структура ДКН показывает особенности распределения пар оснований • структуре генома. В работах [3, -1 j приведены ДКН ДНК фагов dp8, dp9 и Р22 и проведен подробный сравнительный анализ пиков на ДКН. отражающих особенности первичных структур различных ДНК. Гак, найдено, что величина ширины интервала плавления ДНК<1р8 (△Т = 6°) является промежуточной между значение՝.? △! для ДНК вирулентных фагов I — 3°) и таковой для ДНК умеренных фагов (10°). что позволяет охарактеризовать фаг dp8 как полуумеренный пли умеренно-вирулентный [3]. Этот вывод согласуется с данными ноля- зогенизацки своего хозяина К 89$. derby, при которой наблюдается обратная зависимость: при увеличении множественности инфекции процент лизогенных бактерий уменьшается Умеренно-вирулентный характер фага <1р8 проявляется Также в характере негативных колоний, низких частотах лизог:низании и трансдукции и необычайно высокой величине спонтанной и УФ-индукции.Между первичными структурами ДНК (1р8 и dp9 имеются существенные различия. Эти различия согласуются с показанной ранее [2] разницей между фагдмн d::9 и dp8: в морфологии фаговой частицы, характере негативной колон и ti. различных константах тепловой инактивации.Величины TJU плавления и ширина интервала плавления ДНК dp.9 и Р22 характерны для ДНК умеренных фагов. В самом деле, истинно умеренный характер фага <1р9 проявляется прежде всего в характере негативной колонии, образуемой им па газоне хозяина LT2 •$. typhimu՜ 
rium, а также в прямой зависимости процента образования лизогенных бактерий от множественности инфекции. Между кривыми плавления ДНК фагов dp9 и Р22, имеющих одного бактериального хозяина S. typht- 
murium и серологическое родство, имеется значительное сходство [4]. У ДНК dp9 и Р22 совпадают i Ц-содержаннс и ширина интервала плавления. Совпадают также молекулярные массы этих ДНК. Анализ ДКН ДНК близкородственных фагов dp9 и Р22 с применением методики фиксации расплав 1енных участков глиоксалем с последующим разрезание’.։ их посредством нуклеазы $1 позволил обнаружить и выделить в составе ДНК этих фагов 3 одинаковые, обогащенные АТ-пэрамп (63%) последовательности по 400 пар нуклеотидов каждая.Были оценены молекулярные массы двуспнральных участков ДНК. оставшихся после гидролиза расплавленных участков [3, 4].Оказалось, что эти двуспнральиые участки ДНК dp9 и Р22 (кото֊ рым соответствуют правые части ДКН) различны. Следовательно, ДНК dp9 и Р22 отличаются распределением по блокам участков, богатых ГЦ- парами.Таким образом, различия между этими фагами (морфология негативной колонии, цикл одиночного развития и выход фага), проявляясь па уровне первичной структуры и,՝. ДНК. отражаются к ДКН.В последнее время оолучено множество данных, свидетельствующих, о том, что функционально значимые участки ДНК находятся в областях.. 938



богатых ЛТ-парамн. что облегчает образование открытого комплекса՛ [-1. 13]. Это было показано электронно.микросйопически методом картирования областей частичной денатурации на примере ДНК л, ДНК колифага М13, фагов 629 и Т7. Необходимо, однако, отметить, что высокое АТ ■’.содержание необходимый, но не достаточный признак специфического сайта. Возможно, в ДНК изученных умеренных фагов выявленные блоки АТ-богатых участков ответственны за процесс ннтегра- цни-зкезицни.Авторы выражают благодарность 10 С. Лазуркину, Ю. .1. Любчен- ко. В. Г. Степанову за содействие в выполнении настоящей работы
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ГРАН С П О Р т КА 1 ИОНОВ У СТР Е НТО М И ЦИН У СТО И Ч И В Ь! X 
МУТАНТОВ Е. СОЕ!

А. А. ТРЧУНЯН. Э Т МУП1ЕИЯП

Ереванский государственный университет, кафедра биофизики, 
проблемная лаборатория цитогенетики

Скорость выхода К+ из стрбптоммцинустойчнвых клеток Е. соН с мута
цией по ИР8Е локусу хромосом в среде без экзогенного источника энергии 
значительно выше, чем из клеток дикого типа. Мутанты в среде с глюкозой 
осуществляют обмен 11+ клетки на К+ среды со стехиометрией ДЦКД- 
чувствнтельных потоков катионов, равной 2Н+/К-. Они поддерживают вы
сокий мембранный потенциал (Аф) и создают распределение К+ между 
клеткой и средой, превышающее 103. Однако обмен 2Н-/К теряет осмо- 
чувствительность. Предполагается, что развитие устойчивости к стрепто-

Сокращения ДЦКД днциклогексилкарбодннмид. 939



мнцнну у бактерии с мутацией но цРЗЬ локусу хромосом может бить свя
зано и с изменением транспортных белков цитоплазматической мембраны 
или периплазматпческих белков, регулирующих обмен 2Н-/К*.

Միջավայրում էներգիայի էկզոգեն աղ1յ>ւ՚րի բացակա յո\թ յ՚ոմ ր FL Coli-/' քրո
մոսոմի RPSL յոկուսում մ ուտւսցիա յով ստրեպտոմ իցինսւկա յան բջիջների մ пт 

վայրի տիպի ք'տ1'ք^^4'Ւ '•։Ամեմunnmթյամր |\ : 1՚{Հ)ի արւսղուք/յՈէնր բավականին 
մեծ Լէ Միջավայրում գյյոլկոգւսյի տոկս/յույքյամր մուաանտներր իրականացնում էն 
քջջի H 1 ի վւոխանակուքէյունր միջավայրի |\4 ֊ով կատիոնների N. \ ՚ - ղիցիկյո • 
հեցսիղ-կարրողիիմիզ-զգայուն Հոսքերի հ'! |~;K<- հարարf.iintpյամր Նրանք պահ
պանում են բարձր մ եմրրէսնա յին պոէււենցիայ և քՕ^-ից գերազանցող THl' Ո1 մի
ջավայրի միջե 1\~ բայխոսհ Օակէսյն 21I+/K4 փո խան ակութ յունր կորցնում է իր 
լամ ո ոգո> յանուի յունր։ Ենթադրվում Լ, որ բակտերիաների մոտ բրոմ ւրսոմ ի RPS1. 
(ոկուսոէմ մւաացիայի հետ ստրեպտոմիցինի նկսւտմամ ր կայունության զարգա- 
ցումր կարող է կապված յինեյ limit ցիտոպյաղմաաիկ մեմբբանի տրանսպորտա
յին սպիտակուցների կամ 2H ’՜/1\ ՚ փոխանակ ությունր կարգավորող պերիպյագ- 
մատիկ սպիտակուցների փոփոխության հետ։

ТЬ.г rate of К е-.к 1г<яп FL coll streptomycin -rests .нг < eils w th niu- 
la'.oa hi ЦР I. io.us chr тойоте in wi hot։ energy -.-.TOgenK source is 
considerably g е.чег than from wild type cel’s M itanis in the medium 
with glu.-ose carry nut exchange o! II' From ce Is for K* of the medium 
with 2И',t<+ stoi In in cry nJ He S', N dicydohexyl-carbudllnnde 
sensitive fiuxe-t. Th.*y generate :he high me a brane p.i-.euiiai nn.l create 'l.e 
high I՛՜)-1 exceeding dlsirlburkm of К 1 between cells and ihe medium. 
2H /.< etchaayc loses i:.։ usmosenstilvity th - r,:rrptomyclne resistance 
devei /p.n m: tn bj r.-յ՜ւ w : i mul.itlon in KPS’, locus o' rhr no ome is 
conne :ed as ue :՝sum • also wit i cei! membrane irmspu-t о 
inic proieins a teraiiuns. requlattng the 2г!՜,X exchage.

Иакгсрии I- coti—сгрептомкципустойчивые .нутинты—транспорт катионов-

За последние голы накопилось множество данных, позволивших пред
ставит։, аккумуляцию антибиотиков в клетках гра«отрицательных бак
терий как проннкновенпе молекул антибиотика через каналы, образо
ванные белкамн-порина.мк в наружной мембране, и систему активного 
переноса а цитоплазматической мембране. требу։още|"| расхода энергии 
[1. 2]. В самой же клетке антибиотик взаимодействует со структурными 

‘֊белками рибосомы [10], приводя к отщеплению ее субьединиц и тем 
самым подавляя биосинтез белков. Предполагается, что при развитии 
устойчивости к антибиотикам, например, к стрептомицину у бактерий 
при мутации по КРЭЕ локусу хромосомы он не взаимодействует со 
структурными белками рибосомы вследствие изменения ее 812 белка 
и. возможно, других изменений |4, 5]. Однако развитие устойчивости 
к стрептомицину необходимо связывать в первую очередь с изменением 
состава и структуры белков, формирующих проводящие поры в наруж
ной мембране. Нельзя исключить роль транспортных систем цитоплаз
матической мембраны, в том числе энерготрансформирующих систем֊ н 

(развитии устойчивости к стрептомицину.
В свете представлений о роли белков наружной и цитоплазматиче; 

ской мембран бактерий в развитии устойчивост к антибиотикам, с 
одной стороны, и о плейотропмых эффектах мутаций но 1?Р8Ь локусу 
хромосомы [5]֊ с другой, было интересно изучить транспорт катионов 
у стрептомнципустойчнных мутантов Г.. со11.
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Man՝pi։<i.: ii методика. Использовали дикий тип Е. i:oli К 12 (Л> »• спонтанные 
прептомкцннуетойчивые мутанты Е. coU sir2? и Е. coll sdr2®, выделенные из Е coll 
:՝ I֊1в Лаборатории цитогенетики Ереванского госуннверснтета. Мутанты термо- 
устшЧчипы (до 43°С), ауксотрофны, на индикаторном среде не расщепляют лактозу. 
Более того, у них резко снижена активность аспарагиназы н глутаминазы [4].

Бактерии выращивали в пептонной среде с глюкозой [9] в течение 16—20 ч 
(рн.. I) Тигр бактерий определяли подсчетом колоний после высева разбавленной

Рис. I. Кривые роста бактерий Е. соИ К-12 (д) и мутантов Е. ео!> Мг27 и 
Е. соН в пептонной среде с глюкозой.

суспензии на твердые среды. Площадь поверхности и внутриклеточный объем бакте
рий рассчитывали по их линейным размерам, определяемым с помощью микроскопа с 
микрометром, с учетом размеров псряплазматнчсского пространства | 14] и нх сухого 
веса.

Транспорт Н+ и К+ у бактерий изучали с помощью стеклянных селективных элек
тродов. Потоки катионов рассчитывали как количество перенесённых катионов н еди
ницу времени на единицу поверхности Внутриклеточную актнпкоеть К1 определяли 
ип его выходу из бактерий после нх обработки < помощью толуола [Л]. Аф рассчи

тывали по распределению катиона тетрафенилфосфоння между клеткой и средой, оп
ределяемому с помощью мембранного селективного электрода [3] При этом учиты
вали адсорбцию проникающего катиона па бактериях после нх кипячения н течение 
3 мин.

Приводимая каждая кинетическая кривая представляет собой характерную кривую 
нз 3—5 экспериментов данной серин. Результаты подвергали статистической обработ
ке с определением стандартной ошибки.

Результаты и обсуждение. Средн транспортных процессов через 
мембраны бактерий наиболее изучен транспорт Н-. связанный с транс
формацией энергии [6], и К+, играющего важную роль, в жизнедеятель
ности клетки, в гом числе в поддержании стабильности рибосом и ак
тивации биосинтеза белков [7, 15]. При этом показано, -что анаэробно 
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выращенные и анаэробные бактерии, в том числе Е. coli, обменивают՛ 
Н’ клетки на К? среды со стехиометрией 2Н»7К+ через IF—К;-насос, 
который образован Н’-ЛТФазным комплексом F-.F’o и Trk системой по
глощения К+ [7, 12. 13, 15]: генерируют величиной в НО- -150 мВ и 
■создают распределение 1\L между клеткой и средой, превышающее 103.

Бактерии, накопив в процессе роста значительные количества К 
внутри глотки (табл.), при переносе в свежую среду без экзогенно՛ । иг-

B.ivT..iiK.-ею (мая 
акшнность К , мМ

Величины внутриклеточной активности К- и распределения К между клеткой и средой 
у дикого типа Е coli К-12 (д) и мутантов Е. сой str.
Бактерии отмыты в дистиллированной воде и перенесены в экспериментальный раствор; 
глюкоза в концентрации 20 мМ (pH 7.6); активность Кх- 0,96 мМ.

Бактерии, 
штамм И 11343.1».

НЫЙ У.о 
менГ

в момент мак- 
с«мяльной .1к-
к \ муляцпн в 
перьую фазу

1.ОГ л шк-ни

Активность К 
в ci еде в момент 

максима плюй 
;;Кхумул>]1.1| J, M.V|

Ра- и.io и/.огые К ’ 
между клеткой II 
сред.н։ и моме и 

максииал.ной 
аккумуляции

1 О1ИЧСС1В > 
экс iepn- 
меатов

Е. coli
К-12 ().) 574+48 847Щ121 (I.l’.+O.oi 7700+709 5

Е. coli s;r-- 491 + 0 702+102 O.G7+O.O2 10029+848 3
Е. coli s։r- 473+40 736+ КХ* 0.09+0.01 «180+724 3

гочника энергии теряют эти катионы. Скорость выхода К+ из стрептомн- 
цинустойчивых мутантов Е. coli str27 (рис. 2) и Е. coli sir28 (не показа
но) с дефектом в белке S12 рибосом [5] выше, чем из дикого типа 
E.coli К-12(Х). Это может быть результатом изменения транспортных 
структур цитоплазматической мембраны, ответственных за выход К՜ 
из клеток, наличие которых у Е. coli предполагается Экстайном с соавг. 
[16]. однако роль их в физиологии бактерий неясна. Мы исключили 
возможность меныних величин Аф ( —!-17±5 мВ). являющегося силон, 
удерживающей катионы в клетке и больших величин калиевого гради-. 
опта (табл.) у мутантов.

В сред-. с глюкозой ст: ей;о.мнцш1 устошшзые мутанты Е coli sir2' 
(рис. 2) и Е coli str28 (не показано) осуществляют обмен 11՜ клетки йа 
К среды в две разделенные во времени фазы, в первую из которых 
(0 5 мин) имеет место ДЦКД-чувствительный обмен катионов со сте
хиометрией 211 К: Такой обмен характерен для дикого типа Е. coli 
1<.-12(л) [7] (рис. 2) и. как показано ранее [7. 12. 13. 15]. осуществля
ется Н—К -насосом с участием F:Fo и Trk системы. Накопление К՜ 
х мутантов в первую фаз\ поглощения этих катионов достигает значи
тельных величии (гибл.) и распределение их между клеткой и средой 
превышает 10". Однако обмен 2Н-/К՜ у мутантов в отличие от дикого 
типа потерял осмочувствительнсст!.. г.ри вторичном увеличении осмоти
ческого давления среды (осмотический шок) он не включается и при 
уменьшении его не подавляется (рис. 2). Совокупность этих данных ука
зывает на то. что с развитием устойчивости к стрептомицину у мутанте» 
нарушается регуляция обмена 211՜ К через II К՜ насос, которая осу-
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О 10 20 30
ВРЕМЯ (мивА

Ряс 2. Кинетика Н*— К՛’-обмена у Е. соИ К-12 (X) (сплошные кривые) и 
мутанта Е. соН 54г2? (пунктирные кривые). Бактерии отмыты в дистяллв- 
ронаннон поде (1,2) или растворе сахарозы ■՛ осмоткчпостью 800 мосМ (3) 
и треке ены и экспериментальный раствор, представляющий собой фос- 
фатно-трисовый буфер, содержащий хлорид калия, хлорид натрия (1 мМ) 
и сульфат магния ((0.1 ыМ) (осмотнчвость 430 мосМ), Вторичный осмо
тический шик вызван (стрелка) введением сахарозы (300 мосМ). Глюкоза 
и концентрации 20 мМ. pH 7.6. ДЦКД в концентрации 0.1 мМ (2). 1а—рас 

г вор без экзогенного источника энергии (глюкозы) 
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ществляется. как предполагается [7, 8], посредством пернплазМйтнче- 
ских белков, работающих как клапаны.

Полученные результаты позволяют утверждать, что развитие устой
чивости к стрептомицину у £. соИ. при мутациях по RP.SE локусу хромо
сомы отражается на функционировании транспортных систем катионов. 
Связаны ли эти эффекты с изменением активного переноса антибиоти
ков, определяют ли они в совокупности развитие устойчивости к ним, 
какова взаимосвязь между транспортными системами катионов и струк
турными белками рибосом—вот вопросы, ответы на которые мы поста
раемся найти в последующих исследованиях.
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ШЦЦГЮЗ ШП.ПР^ЛМГЪЬР * КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

Биолог жури Армении. № 10—11.(43).1990 УДК 616.33:591.141

ВЛИЯНИЕ СУЛЬФАТА ЦИНКА НА СЕКРЕЦИЮ 
ЖЕЛУДОЧНОГО СОКА И ПЕПСИНА У КРЫС

В, .4 ТРАП КОВ, С. Д. ГОБЕДЖЛШВИЛИ, М. В. ЛУКАШОВА. К. Л. ЕРЗИНКЯН

Всесоюзный научный центр ко безопасности биологически активных веществ.
Купавна. Московская область

Сульфо՝֊ Цинка—желудочный сок—пепсин.

Дефицит цинка в организме приводит к формированию ряда патологи
ческих процессов—энтеропати чес кого акродерматита, гипогонадизма, 
серповидно-клеточной анемии и др. [10]. Он может способствовать так
же появлению многочисленных эрозий в слизистой оболочке желудка 
и двенадцатиперстной кишки [9]. Нами установлена взаимосвязь нару
шений обмена цинка с патогенезом язвенного процесса [2, 3].

Согласно современным представлениям, пептическая язва возника
ет при условии превалирования агрессивных свойств соляной кислоты и 
пепсина над факторами защиты гастродуоденальной слизистой [I]. Ис
ходя из этой концепции, следует предположить, что поиск новых противо
язвенных средств должен быть направлен на выявление их способности 
подавлять активность соляной кислоты и пепсина или повышать рези
стентность слизистой, либо на то и другое одновременно.

В связи со сказанным нами ранее изучалось влияние сульфата цин
ка на одни из важнейших факторов зашиты слизистой—процесс слизеоб- 
разования в стенке желудка и двенадцатиперстной кишки у крыс [5]. 
В настоящей работе представлены результаты изучения действия суль
фата цинка на агрессивные свойства желудочного сока—кислотно-пеп
тический фактор.

ЛГйгерие,։ и методика. Антисскреторное действие сульфата цякка (2п8О4.7Н2О) 
изучали Пи опясзнкон методике [11]

Беспородные белые крысы-самцы (масса 210—260 г) предварительно в течение 20 ч 
голодали в индивидуальных клетках с сетчатым полом для предотвращения копрофа
гия при свободном доступе к питьевой воде. Операцию перевязки привратника прово
зили под легким эфирным наркозом. Сразу после перевязки внутрндуоденально вво
дили раствор 0.9% \'аС1 ила растворы сульфата цинка (6,25, 12.5.25.0 или 50,0 мг/мл) в 
0.9%. \'аС1 из расчета 2 мл/кг массы тела. .Забой животных осуществляли черед 4 ч 
после перевязки привратника с использованием эфира. Пробирки с желудочным со
держимым центрифугировали и течение 20 мни при 1000 об/мин Супернатант соби
рали в градуированные пробирки для определения объема
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Скорост», секреции желудочного сока определяли п соответствии с формулой: 

мл/ч/100 г массы телв]=25_^_
1 М ’

где У(мл) —объем супернатанта желудочного содержимого. М (г)- масса ։е.1п жнвог-| 
ных.

Общую кислотность к а образцах супернатанта объемом I мл определяли т»։тро-| 
паннем 0.02 и К’аОН до конечной точки pH 7.0 с использованием иономера ЭВ-74 и 
рассчитывали по формуле:

К = lMiKHj.il =2(1 V,

где У(мл)—объем 0.02 и КаОН, потребовавшийся для титрования I мл супернатанта 
желудочного содержимого до pH 7.0.

Дебит общей секреции НС1 в желудке рассчитывали по формуле-

Дно = К\’“.

Активность пепсина в желудочном соке крыс определяли модифицированным спо
собом Вег$1а<1 [6].

Пробы желудочного сока разбавляли буферным раствором 0.018 М НС1—КО 
(pH 1,8; 10.15) и 50 раз. Аликвоты разбавлённого желудочного сока объемом I ил 
предварительно инкубировали в течение 5 мни в водяной бане при 37°. Реакцию прогео- 
лнза инициировали добавлением 2 мл 2.5%-ного раствора бычьего окисленного гемо
глобина («Реахим», СССР). Через 10 мин протерлиз останавливал!՛, добавлением 5мл 
0,35 и трихлоруксусной кислоты. Осажденный, негндролнзованный белок отфильтро
вывали на бумажных фильтрах «ПИ гак-89». (ГДР). Скорость протеолиза оценивали 
путем измерения оптической плотности фильтрата на длине волны 280 им с использо
ванием спектрофотометра «Спекорд М40» (ГДР).

Концентрацию пепсина С в пробах желудочного сока определяли по калибровоч
ной кривой, построенной с использованием растворов пепсина слизистой оболочки же
лудка свиньи («Реахнм», СССР) с концентрациями 0,000, 0.005, 0,01. 0,015 и 0,02 мг/мл.

Дебит секреции пепсина Др рассчитывали по формуле:

Др=СА\.

Результаты и обсуждение. Данные о влиянии сульфата цинка на 
желудочную секрецию представлены в табл. I

Таблица 1. Действие сульфата цинка на желудочную секрецию у крыс

Группа животных
V

Кол:։- мл'ч 100 г 
чество „ _

Лио
К, МЭКН/Л мэкп><։/|(||) г ч. Т.

Контрольная группа 
(0.9% »ЧаС1. 2 мг/кг) 18 0.404+0 023 89.0+3.8 36.4+3 2

1-я опытная группа 
(Хп5О4-7Наб. 12.5 мг/кг) 11 0.400+0 041 92.4±4.8 37.8+5.3

2-я опытная группа 
(7,л5О4-7Н2О. 25 мг/кг) 11 0.284+0.022 78.0+5.2 23.7+3.0

3-я опытная группа 
(7п5О4-7Н2О; 50 мг/кг) 11 0.228+0.25 70.4+11.1 19.9+4.2

4-я опытная группа 
(2п5О4-7НэО; 100 мг/кг) 11 0.134+0.011 45 3+7.5 6.5+1,3

Р». К >0.95 
Р2,К<0.01
Ра. к<0.0Р1
Р4,К <0.001

Р|, к > О.05 
Рз, к >0.05 
РЗ,К>0.05 
р4.к<о.001

р։. к >0.05
Рх к <0-01

Р.чж <0.01
Р4.к <0 001
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Как видно, внутридуоденальное введение сульфата цинка приводит 
к зависимому от дозы ингибированию скорости секреции желудочного 
сока и дебита общей секреции кислоты. Минимальная доза сульфата 
цинка, вызывавшая достоверное ингибирование желудочной секреции 
по сравнению с контрольной группой, составляла 25 мг/кг. Достоверное 
снижение кислотности желудочного сока наблюдалось только после вве
дения сульфата цинка в дозе 100 мг/кг.

Анализ результатов изучения влияния сульфата цинка на секрецию 
пепсина у крыс (табл. 2), свидетельствует о зависимом от дозы ингибн-

Таблица 2. Действие сульфат цинка на секрецию пепсина у крыс

Группа животных Количество Лр.
МКГ Ч 100 1. м. т.

Контрольная группа 
(0.9% МаС1. 2 яг кг) 1Ь 220.6x21.0

!-я опытная группа
։«։7 1-У.О. 12.5 мг .%г) II 209.3+20 «

2-я опытная группа 
(7.с;5 7 1 Гы, 25 мг кг) 11 178.5+15.3

3-я опытная группа 
(Zii.SU, 7 1 ио՜. 5и МГ КГ) 11 14о,6+1Х.Ь

4-я опытная । рун а 
(2п$О,-7 н.б. ’00 м: к») 11 $0.9+8 5

Pj.lt >0.05
Р?.к >0.05
Рз.к < о 05 
Р|, К <0.00!

рованвя солью цинка и дебита секреции пепсина. Достоверное снижение 
секреции пепсина по сравнению с контролем обнаружено после введения 
сульфата пинка в дозах 50 и 100 мг/кг.

Установленный антисекреторный эффект сульфата цинка может 
быть обусловлен его выраженным ме.мбраностабилизирукяцим действи
ем, препятствующим дегравуляцип тучных клеток к высвобождению 
секреторного и воспалительного агента гистамина [8].

Согласно имеющимся в литературе данным, противоязвенные свой
ства цинка могут быть обусловлены и рядом других дополнительных 
факторов. Отмеченное выше стабилизирующее действие цинка г.а про
ницаемость клеточных мембран препятствует нарушению микроцирку
ляции, выходу из сосудистого русла, наряду с гистамином, другого ме
диатора .воспаления серотонина и индукции очаговой реакции в участ
ке поражения слизистой [7| Цинк обладает также способностью усили
вать скорость эпителнзации ткани, чго является благоприятным факто
ром для заживления язв желудка и двенадцатиперстной кишки [4].

Гаким образом, результаты настоящего и ранее проведенного на
ми исследования свидетельствуют о поливалентном действии сульфата 
пинка, выражающемся в одновременном угнетении факторов агрессии 
(соляной кислоты, пепсина) и стимуляции факторов защиты (слизеобра- 
зования) гастродуоденальной стенки.
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МУТАГЕННАЯ АКТИВНОСТЬ В СОМАТИЧЕСКИХ КЛЕТКАХ 
МЛЕКОПИТАЮЩИХ

/•. ХАЧАТРЯН

Институт гигиены и токсикологии пестицидов, полимером и 
пластических масс М3 СССР, Ереван

Клетки соматические млекопитающих—регуляторы роста растений- иигогенетич?- 
вкая активность—хромосомные аберрации.

Одним из актуальных вопросов генетико-гигиенических исследований 
пестицидов и регуляторов роста растений является изучение и оценка 
мутагенной активности продуктов их биотических и абиотических пре
вращен и Г։ в объектах окружающей среды.

По мнению ряда авторов [1, 2], при активации пестицидов в мута
гены степень потенциальной генетической опасности исходного соедине
ния должна устанавливаться с учетом сведений о .мутагенности тех его 
метаболитов, для которых существует реальная возможность поступле
ния в организм человека.

Эти соединения могут оказывать общетоксическое, гон а потоке и чс- 
ское, эмбриотоксическое в мутагенное действие, т. г. представляют ге
нетическую опасность для будущих поколений [3]. В настоящей рабо
те представлены результаты изучения мутагенной активности регуля
тора роста растений картоли-иа-2 и его метаболита оксикарбама в по
ловых и соматических клетках млекопитающих.

Картолин-2, синтезированный во Всесоюзном научно-исследова
тельском институте химических средств защиты растений, повышает 

морозостойкость и засухоустойчивость злаковых [4 6].
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Материал и методика Исследования проводили на 60 белых беспоролныл хры- 
Сах- Препараты костного мозга крыс готовили по общепринятому мстил \ [6|, Ве- 
шесгз.1 вводили однократно, внуприжслудочно, и лозах, соотастстчн ющях 1/5 и 
1/50 ЛДМ. /устаион.дгетых и гоксйкилогнчерких жсперимсигах. При обнаружении 
митогенетического эффекта дозы снижали на порядок, до недействующей Аберра- 
пни учитывали на стадии метафазы на постоянных препаратах, окрашенных нзур-эозн- 
ном. В каждую группу включали 8 10 животных. Подсчитывали ио 100 истяфззных 
пластинок от каждого животного. Контролем служили клетки от ннтз’.тных жи
вотных

Результаты и обсуждение. Как видно из данных, представленных 
в таблице, картолин-2 проявляет цитогенетическую активность только 
в дозе 800 мт/кг, а оксикарбам во всех исследуемых юзах, кроме 
11,8 мг/кг. вызывает в костном мозге крыс статистически достоверное 
.увеличение частоты хромосомных аберраций по сравнению с контролем. 
Хромосомные повреждения во всех случаях были представлены оди
ночными и парными фрагментами.
Частота аберраций хромосом в клетках -оспине мина при дейепшн карчолниа-'З и 
охенхарбама

? Част ИИ асерра- АГеррмтып
- пин на мста .а.у на 10 ■ кле.։ок

Вещество и 
доза. ЫГ К։ V (
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| л
։ м
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рн
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ф
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ен

ты
 j

Картолнн-2
800 7
80 7

.'.М+0,66* 22 Q.011
l.H-tO.II 8 0.011

1.0 з.н
1.0 1 14

Сксихарбам
1180 6
118 (>

11.8 6

.Контроль 7

4.16+0. 81** 25 0.041 1
3.16-£0.7Г 19 0.031 1
1.3-ж>.;б к 0..13 ।

0^6+0.35 б 0.U08

.01 4.00 0.16

.0 3. и

.0 1 33

1.0 0,86

• Р 0.<
г* Р 0.01.

Результаты сравнения цитогенетической активности картолина-2 и 
образовавшегося в результате сю метаболического превращения в рас
тениях оксн'карбама показали, что они относятся к разным классам по
тенциально опасных мутагенез (картолин-2—к IV, окенка-рба.м -к 111 
классу) [7].

Таким образом, картолин-2 и его .метаболит оксикарбам обладаюi 
цитогенетической активностью в клетках костного мозга крыс.
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ВОСПРОИЗВОДСТВО МАССОВЫХ ВИДОВ ДВУХСТВОРЧАТЫХ 
МОЛЛЮСКОВ ОЗЕРА СЕВАН

Э. X. ГУКАСЯН

Севанская гидробиологическая станция АП Армении, 
лаборатория экспериментальной экологии. Ереван

Он. Севан— моллюски двустворчатые—абсолютная индивиду альнчч плодовитость.

Понижение уровня воды озера Севан и соответствующие изменения мор
фометрии привели к существенным нарушениям в его экосистеме, в част
ности. и качественном и количественном составе зообентоса [2].

Изменение внешних условий отразилось и на двустворчатых мол
люсках, численность которых в процессе эвтрофнрования сократилась 
и продолжает сокращаться в период относительной стабилизации уров
ня озера (с 1982 г. по настоящее время).

В этих условиях возникает необходимость исследования воспроиз
водительной способности двустворчатых моллюсков, являющейся одним 
из важнейших показателей состояния популяции.

Материал и методика. Количественные сборы животных бентоса проводили при 
помощи дночерпателя Петерсена (площадь захвата 0,025 м2). из районов Гавзрагет, 
Гюней, Бйбаджан, Сары-Кая.

Параметры уравнения регрессии рассчитывали методом наименьших квадратов [3]

Результаты и обсуждение. Двустворчатые моллюски оз. Севан от
носятся к роду Еи&еза, из которого наиболее многочисленны виды 
/. пШаа и сш/тц/п/и. характеризующиеся коротким жизненным цик
лом. В течение года они дают два поколения: весеннее и осеннее; Мол
люски. родившиеся весной размножаются в конце лета, а осеннее поко
ление выметывает молодь в конце марта.

По способу размножения пресноводных двустворчатых моллюсков 
деляг на три группы: I моллюски, размножающиеся свободно плава
ющими личинками. 2. моллюски, размножающиеся пара оптирующими 
на рыбах личинками, 3. живородящие моллюски [1]

К последним относятся и двустворки озера Севан.
В исследуемых районах озера наибольшее количество моллюсков.
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Значения параметров в уравнениях зависимое ти количества зародышей от длины раковин половозрелых особей видон Е и1Ч(1ч и Е с1н£и1а‘а 
в разных районах озера Севан (1978. 1984 гг.)

Виды Район Гол
Среднее 

количество 
зародыше!!

Максимальное 
количеств։, 
з прозы шей

Длина |՜«кочн- 
пы полоноз} е- 

лих особен
11 гху 1п а±0]п4 Ь+Оь

Г юней 1984 5 7 1.75 2.25 23 0 873 -0.18+0.22 2.584-0.31
Бабаджан 1978 7 1.3 1.80-2.70 53 0.861 -п.05-1-0 16 2.48+0.20с пиша 1984 5 12 1.55 2.55 58 0 765 — 0.51+0.22 2.77+0.31
Сары-Кая 1978 7 19 2.05 -3.25 33 0.567 — 0.53+0.61 2.69Т0.70

Гат арагет 1984 6 21 2.00-3.45 62 0.709 -0.77+0.33 2.88+0.37

Е. с!п£и1а1а 1978 10 18 2.10-3 40 56 0.796 -0.24+0.20 2.10+0.22
Бабиджан 1984 5 9 1.75—2.90 38 0.832 —0.0850.17 1.87+0. ?1

1978 10 26 2.35-3,85 >5 0 759 -0.70+0.53 2.87+0.51
Сары-Кан 1984 6 II 2.00-2.85 42 0.623 —0.39+0.44 2.48+0.49



несущих в марсупиальных сумках зародыши, отмечалось летом: в июне 
в приустьевой части реки Гаварагет (100%). а в июле Б а ба джанс ком. 
1юпенском и Сары-Кая районах (80—100%).

Наблюдаемое максимальное количество эмбрионов вида Е. пЩйа 
19, при среднем значении 6. для вида Е с1п£»1а1а 26. при среднем зна
чении 8 эмбрионов.

Индивидуальная абсолютная плодовитость весеннего поколения 
хорони 1 коррелирует с длиной половозрелых особей (0.57 -0.87) (табл.). 
Эта зависимость аппроксимируется степенной функцией. Подобная связь 
и осенний период у исследуемых моллюсков нс наблюдалась.

У моллюсков, ракообразных, хирономии. согласно литературным 
данным, величины константы в находятся и пределах 1.96—3.00 |1|. 
Пределы же этой константы для двустворок озера Севан, размножаю
щихся летом, составляют 1.83—2,77.

Паши исследования показали, что индииидупльная абсолютная пло
довитость '.пустворчатых моллюсков в разных районах озера неодина
кова, что объясняется, ио-видимому, различиями в условиях обитания.

Сравнительный анализ данных за исследуемые два года показал, 
что величина сродней абсолютной индивидуальной плодовитости дну- 
створча тых моллюсков озера Севан в 1984 году ниже, чем тначення этих 
показателей в 1978 году. При этом наблюдалось и уменьшение средних 
размеров половозрелых особей.

Наряду с наблюдаемым в последние годы сокращением численно
сти двустворчатых моллюсков в озере Севан, такое изменение исследуе
мых показателей может свидетельствовать об определен ном ухудшении 
состояния их популяции.
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АКТИВНОСТЬ ГЛУТАТИОНПЕРОКСИДАЗЫ И 
ГЛУТАТИОН РЕДУКТАЗЫ В МОЗГОВОЙ ТКАНИ КРЫС 

В РАЗНЫХ СТАДИЯХ КОРАЗОЛОВЫХ СУДОРОГ

А!. А. МАРТИРОСЯН*. АГ. Д. ХАНБАВЯН*, Л, В. САРКИСЯН*
К. Г. КАРЛГЕЗЯН**

Армянский педагогнческпн институт нм X. Абэвяна. Ереван 
“Институт экспериментальной биологии АП Армении. Ереван

Хори.'олонис судороги—^лугатиопперик-сидам—гдугатионрёдуктаза.

Как известно, многие экстремальные и патологические состояния ор
ганизма сопровождаются существенными срывами в системе регуля
ции и клеточной активности ферментативных систем антнраднкальной 
защиты клетки. К числу последних относятся глутатионпероксидаза, 
глутатион редуктаза, глутатионсинтетаза. супероксиддисмутаза и неко
торые другие. Среди отмеченных ферментативных комплексов наи
большего внимания заслуживаю! ферменты, регулирующие баланс вос
становленной и окисленной форм глутатиона Так. при некоторых па
тологиях не выявлено каких-нибудь существенных изменений в актив
ности глутатион пероксидазы и г лу таг ион редуктазы | I, 21. Перед на
ми стояла задача проследить на моделях коразоловых эпилептиформ
ных судорог за динамикой активности глутатионпероксидазы и глута- 
тиби редуктазы в коре больших полушарий и мозжечке.

Материал и методика Опыты проводили на беспородных белых крысах обоего 
нала массой 150- 200 г. Эпилепсию пызшалн внутрибрюшинным яледённем коразо- 
ла из расчета 45 мг/кг маегы животного Динамику активности глутдтионпербкен- 
дэзы н глутатиоиредуктазы при пернп’шо-генаралкзеазгшой эпилепсии рёгн.трлреша- 
лн перед припадком (через 2 мин после введения коразола). и пройессс припадка 
(через 6—10 мин) и спустя 1 час после него .

Ахтианость глутатионпероксидазы определяли :ю степени расхода восстзиовлеи- 
кого глутатиона п гл утатноннёр оксидазной реакции а модельной си теме, содержа
щей 0.5 мл К фогфлтиыя буфер (pH 7.4); 0,1 мл 0.25 мМ ЭД ТА; 0.1 мл 0,4 М МйМа; 
3.0 мд. 5%-ного гомогената ткани: 0.Й мл 50 мМ зосстоновленисуо -лу:лтиона при 
30®. Отсчет времени, длящийся 10 с. начинался с момента изедеяия з среду 0,1 мл 
0.1 мМ пйрёки'сн водорода Инкубацию останавливали добавлением 1.0 мл 10%-ной 
метафосфорион кислоты [3]. смесь центркфугиролалп при 16000 об/мин в течение 
20 мни, после чего определяли содержание свободных сульфгидрильных прупп по из
вестной методике [4] в реакционной смеси, содержащей 1,0 мл иадосадкз; 2,0 мл 
трнс-НСЬбуфер.з (pH 8,9); 0.5 мл 0.01 М мет. зольного раствора 5,5-днтиобис-2-нн- 
тробелзольной кислоты (${§1113, США). Кэлорнмстрирозание осуществляли через 
15чин при длине волны 412 нм Активность выражали в мкМ глу:ггнона. ^числен
ного за 1 .мин пл мг белки.

Методика определения активности глутатнонредукта-зы в мозгов >и ткани основа
на на скорости убыли НАДФ.Н вследствие восстановлении окислен кого глутатиона 
в модельной системе, содержащей глугатнонредуктззу. 2.0 .мл 10%-ного гомогената 
тканей центрифугировали при 15000 об/мин п течение 15 мин. Активность глутатиок- 
редуктазы определяли а инкубацноккой среде, содержащей 2,5 мл 16.2 мМ окисленно
го глутатиона. Спектрофотометрию (СФ-26 ЛО,ЧО) 0.1 мл суперя. л анта производи
ли при 25® в течение 1—3 мни при длине волны 340 нм. Выражали в мкМ НАДФ.Н, 
затраченного за 1 мин на мг белка .
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Результаты и обсуждение. Результаты проведенных исследований 
позволили заключить, что динамика активности глутатионпероксида
зы в исследованных отделах мозга однотипна. Примечательно, что че
рез 2 мин после введения коразола активность глутатионпероксидазы 
незначительно повышается по сравнению с таковой у интактных жи
вотных. Согласно нашим наблюдениям, в период развитого коразоло- 
иого припадка она снижается приблизительно на 16% от контроля, а 
спустя 1 час после приступа вновь повышается и составляет в коре 
больших полушарий примерно 110%. в мозжечке—около 106%.

Похожие сдвиги обнаружены в изменении активности глутатион- 
редуктазы, катализирующей процесс образования восстановленной 
формы глутатиона. Согласно нашим наблюдениям, как и в предыду
щем случае, динамика активности фермента и в коре и в мозжечке 
однотипна, хотя в мозжечке степень этих изменении значительно выше. 
Интересно отметить, что в иредсудорожно.м периоде активность глута- 
т ион редуктазы значительно повышается: в коре больших полушарии 
ее уровень составляет приблизительно 133%. а в мозжечке она оказы
вается почти и три раза выше контрольных показателей. С развитием 
приступа эпилепсии в коре больших полушарии наблюдается падение 
активности глутатионредуктазы, она оказывается ниже контроля при
близительно на 35%. в мозжечке же ее уровень остается повышенным 
и составляет примерно 236%. Через час активность фермента резко 
возрастает, лишь достигая уровня ее перед приступом.

Результаты проведенных исследований свидетельствуют о формя- 
р1>ва1нии компенсаторно-приспособительных реакций организма при 
первично-генерализованных коразоловых судорогах, которые способ
ствуют поддержанию гомеостаза в цепи свободнорадикальных пре
вращений.
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ИЗМЕНЕНИЕ ОТСРОЧЕННОГО ВЫБОРА МЕСТА 
ПОДКРЕПЛЕНИЯ У КОШЕК ПОСЛЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ 

МЕДИАЛЬНЫХ ЯДЕР АМИГДАЛЫ

Д. .4. ЛОКЯН

Кироплкжнекий государственный псдйпэгнчссм1Й институт

Медиальные ядра амиедалы—-отсроченные пищевые рефлексы.

В ходе изучения структурно-функциональной организации гипоталамо- 
лимбической системы сложилось представление, согласно которому 
структуры этой системы участвуют в интегративной деятельности моэ- 
га и процессе памяти [1—3].

В настоящем исследовании представлены результаты изучения 
влияния повреждения медиального ядра миндалевидного комплекса на 
сохранение и выработку отсроченных пищевых рефлексов.

Материал и методика Отсроченные реакции пл натуральный усвоений рахтрл- 
житель вырабатывали по методике И С Блратлшл ли и елмш.тльной комнате, где 
•։и раостотши 5 ч от стартовой камеры были рас. г < ■лены две ширмы одинаковых 
формы и циста. Расстояние между ними »п превышало 1.5 м За каждой ширмой по
ддалась пустая миска. Экспериментатор на глазах у животного юлолвяд пищей 
(-мясом)) одну из них и ставил за ширму. Спустя короткое время (Я—2с) кошку 

выпускали из стартовой камеры Опа ю памяти должна била ндйтт. ширму, зз кото 
рой находилось миска пищей После плраб'пки условного пищевого поведения, когда 
кошка, выпушенная из камеры, врямо бежала к пели и брала пишу, начинались опы
ты с применением отсрочки Отсрочки .'оставляли 3. 5. 10. 15. 30 и т. д. секунд. Ме« 
стокахождение миски с пищей менялось с различной частотой. В опытах учитывались 
следующие показатели колнчестео трой. необходимых для выработки правильных 
пробежек, время пробежки к миске с лищей. троцелт прааильных пробежек, м»мел- 
мальные отср.чки. при которых жнвот.ис пузяллыю 1-л'пра.-.и ширму, та которой 
находилось подкрепление.

Все подопытные животные были р числены га три группы Пернут группу со
ставляли интактные животные. которых г՛՜ .՝. обучении навыку места пидкрелл»,- 
пня производили операцию по бдозтерг..՝.:֊- ому одвомоментшмеу разрушению мсди- 
лльиых «дор МШШЛННЫ1 вторую группу—жмвошые с предварительно попрежденны- 
мл миндальными ядрами, у которых выр 6лты=алн условные рефлексы выбора места 

? 'Подкреплен ин; третью группу—ложнооясрирезамнме мнихи, у которых после ложной 
ОПаррипи НырЦблтинпли условные рефлек ы.

Результаты и обсуждение. Интактные животные довольно быстро 
обучались навыку выбора места подкрепления. В первые дни, выходя 
из стартовой камеры, они подбегали к ширме, за которой было спря
тано мясо, съедали его, затем начинали осматривать всю комнату, 
прежде всего вторую ширму, оглядывали во все углы. Через несколь
ко дней, убсдиншись. что пиши больше нигде нет, они стали сразу воз
вращаться в стартовую камеру. Постепенно такое поведение живот
ных стабилизировалось и после открывания дверцы стартовой камеры 
они сразу направлялись к одной из ширм, съедали мясо и возвраща
лись л стартовую камеру В этот период начинали опыты с отсрочкой.
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После показа мяса животное выпускали из стартовой камеры после 
определенных фиксированных интервалов (3, 5, 10, 15 и больше секунд). 
Определяли максимальную отсрочку, при которой кошка была в состо
янии вспомнить, за какой ширмой находится пищевое подкрепление. 
Максимальной считали ту отсрочку, при которой кошка в точение пя
ти дней опытов совершала 9 правильных выборов из 10, Кроме того, 
определяли время пробежки от стартовой камеры до кормушки. У ин
тактных животных оно составляло в среднем 3,3 ^0,2 с-

У разных животных .максимальная отсрочка правильного выбора 
места подкрепления имела различные величины (табл. 2). з среднем 
9,0±0,5 с.

После определения максимальных отсрочек у кошек производили 
разрушение медиальных ядер миндалины с обеих сторон. Через 8— 
10 дней после операции животные брались в опыт. У них обнаружи
вались значительные нарушения в условнорефлекторной деятельно
сти. Несмотря на то, что животные с первой же пробы совершали про
бежку к ширме, СИП1 путали ширмы даже при нулевой отсрочке. Так. 
у кошки № 1, у которой максимальная отсрочка составляла 130 с (наи
лучший результат наших наблюдений), после операции иже при 5-се
кундной отсрочке правильны;: выбор составлял .։ среднем 64 %. т. е. до
ходил до случайных цифр. При увеличении отсрочки выбор становил
ся случайным.

В то же время у оперированных животных значительно увеличива
лось время пробежки. В среднем у всех кошек группы это время со
ставляло 8,3±0,2 секунд. Увеличение времени пробежки происходило 
в основном за счет персевераций, остановок животных по пути к шир
мам, изменений в траектории движения. Если интактные животные 
после выхода из стартовой камеры сразу направлялись к одной из 
ширм, то оперированные, подойдя к ширме, не заглядывали за нее, 
как это делали интактные животные, а перебегали от одной ширмы к 
другой, и гак несколько раз до совершения выбора. Иногда животные 
возвращались к стартовой камере и снова шли к ширмам. За счет по- 
лобных нарушений и увеличивалось время пробежки.

Описанные нарушения в выборе места подкрепления с отсрочкой 
и времени пробежки наблюдались у животных на протяжении всего 
срока наблюдений (2 2,5 месяца), лишь значительно улучшаясь в 
некоторых случаях. Только в двух случаях при отсрочке, п 10 с пра
вильный выбор места подкрепления достигал 70% в конце срока на
блюдений.

У животных второй группы, у которых условные рефлексы выра
батывались после предварительного повреждения медиальных ядер 
миндалины, обнаруживались значительные затруднения в выработке 
отсроченного выбора места подкрепления- Гак, из четырех кошек, вхо
дящих в эту группу, лишь у одной удалось выработать правильный вы
бор (в пределах 80%) при отсрочке 10 секунд. У остальных трех ко
шек при ■отсрочке 3—5 с он составлял 70—62%. При увеличении от
срочки выбор становился случайным.
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Длительная тренировка в течение 3—4 месяцев нс приводила к 
улучшению показателей условных рефлексов.

У предварительно оперированных животных имели место те же на
рушения в свободном поведении, какие были у кошек первой группы. 
Эти нарушения значительно затрудняли выработку правильном про
бежки животных к ширмам и приводили к увеличению времени пробеж 
кн, которая составляла в среднем для всей группы 9,4±1,3 секунд.

У животных третьей (ложнооперированной) группы после опора
ми։ в течение 3—4 дней отмечались все двигательные нарушения, свя
занные с операцией, и условные рефлексы проявлялись aia том же уров
не, что и у интактных кошек.

Таким образом, разрушение медиальных ядер миндалины у кошек 
приводит к нарушениям как оперативной, так и краткосрочной памя
ти. После операции животные не в состоянии запомнить стороны или 
место подкрепления даже при минимальных отсрочках.
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НАПРАВЛЕННА ЛИ ЭВОЛЮЦИЯ?

С. VI. ЯБЛОКОВ-ХНЗОРЯН
Институт -оологии АН Лрмешш, Вреза։-.

Существование иаярпплеиной эволюции, названной нами трофической, 
очевидными производными которой являются пнрэмндзлысые структу

ры в пелагических экосистемах, выявлено также н наземных экосистемах. 
Эго привело к появлению человека, представляющего конечный этап ука
занной эволюции, пак как лишь человек способен достигнуть ее цели: 
стабилизации всех трофических цепей экосистем Земли, л также раз
решить собственные демограф-пчесьш- задачи.

Դարվին յաս Л նեոդարվինյան ւ/ւեւէությու1/ն//րււ միաձայն րայյաաււմ ձէ/ րաչրչորղ֊ 
ված էվո/յուրիայի fnjntpjn&pt Սակայն այն գոյություն Ունի, ինչպես գա ապա- 
Տ"’*ճ'Հ/’ս^ պելձւգիկ ԼկոսիւրտեմնևրՈւմ պիրամիղային կաոուցվածքների աոկա- 
յությամ ո, որոնք Հանոիոանոէմ են այնպիսի Լվո; {ուցիայի ակնհայտ արդյունք, 
որր մեր կողմից կոյմում Լ էՈրոֆիկ։

1!ւ1ւյց այս կվոԱ՜Ոէէյիաե աղդում Լ նաև ցամ արսւյիՆ կկոսիստեմնէւրի վրա, 
որր րևրեչ քՀ նրա վևրէնական Լւոապր հանգիսացոգ մարղւս սաէպծմանր, րանի որ 
մարղր, Ն միայն նա, ունակ I. '.աօնեյու այս եվոյյոէյյիայի Հեէոապնղոդ նպաաա- 
կին' • ամրոդք աշխարհի ԼկոսիսԱէիմնհրի ք/ւլոյւ ս/րոֆիկ շղթաների կւռ յունս։ րմ անր, 
ինչպես նսրճ սեփական գքւմոգրԱէֆիկ խնդիրների յուծմանրւ

All darwinists and Heoda.'wluists contest the existence of directed evolu
tion. Bm it does exist. as proved by the presence of pyramidal structures 
in the pelagic ecosystems, which are an cxident consequence of this evo
lution, called by us the trophic one. But the evolution acts also on terrest- 
ral ecosystems, which conducted to the creation of Man as Its final sta
ge. because only he is able to reach the aim of this evolution the stabi
lization of the chains of ail the ecosystems in the world and also to re
solve his own demographic problems.

Трофическая эволюции—noon хождение человеки.

С появлением дарвинских теорий вопрос о том, является ли направлен
ной Эволюция, стал основным. Дарвин и неодарвинисты всех нюансов 
утверждают, что в каждый момент Эволюция зависит лишь от условии 
среды и поэтому никаким собственным направлением не обладает. Но 
многие биологи издавна отказывались допускать более или менее со
знательно, что превращение бактерий и человека было лишь производ
ным игры случая. А как доказать наличие направленной Эволюции?

За отсутствием лучшего аргумента долгое время прибегали к ви- 
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талвзму илп. что сводится к тому же. яггелехии .Аристотеля или номо
генезу акад. Л. С. Берга, но так как витализм все более терял привер
женцев, люди ухитрялись его маскировать все более усложнсяшой тер
минологией и все более туманными формулировками, однако с времен
ным успехом, а новые теории Эволюции предпочитают не затрагивать 
этого вопроса. В крайнем случае сегодня допускают, что Эволюция 
вынуждена следовать лишь некоторыми путями, чем ограничиваются 
се возможности, но этим вопрос ис решается. А ведь Эволюция, оста- 
впясь по существу дарвинской, может быть направленной, и именно 
поэтому появился Человек.

Как мы на это уже указывали |1|, естественный отбор действует 
по-разному в зависимости от биологического уровня, на который он 
влияет. 11а уровне популяций это влияние полностью соответствует дар
винской традиции, поэтому мы ее называем дарвинской эволюцией, ее 
цель—обеспечить процветание каждой популяции. Но отбор, действуя 
ца уровне экосистемы, преследует совеем иную цель- обеспечить про
цветание экосистемы путем закрепления ее трофических цепей, кото
рые каждую популяцию снабжают определенной частью энергии, име
ющейся в распоряжении этой экосистемы. В частности, если условия 
среды достаточно постоянные, экосистема направляет к каждой попу
ляции статистически постоянную часть этой энергии, что вынуждает 
уничтожать прирост продуктивности всех популяции этой экосистемы 
для Сохранения стабильности этих цепей, и это в противовес деятель- 

| кости популяций, которые (все) стремятся увеличить свою биомассу. 
Как мы на это уже указывали, уничтожение этого прироста требует 
увеличения численности врагов, прирост которых также должен быть 
уничтожен, что создает порочный круг. Природа разрывает этот круг, 

..создавая новых консументов с пониженной продуктивностью, что требу
ет от них повышение их эволюционного уровня. Таким образом, При
рода путем естественного отбора, постоянно благоприятствует более 
эволюционировании.*։ консументам при условии снижения их продук
тивности. Этот отбор приводит к созданию биологических пирамид, 
каждый этаж которых состоит из более эволюиионированных организ
мов, но с пониженной продуктивностью.

Уже рассмотренные нами пелагические экосистемы [I] представ
ляют типичный пример этой яюлюцнн. названной нами трофической. 
Они действует всегда лишь на верхний этаж этих пирамид, тогда как 
дарвинская охватывает псе этажи, более или менее -нарушая их одно
родность. Таким образом, направленна эволюция лишь верхнего этажа, 
но, так как лее эижн консументов д՛- гнгали поочередно вершины их 
пирамид, все они на протяжении некоторого времени подвергались 
влиянию направленной эволюция. В результате эта эволюция стремит
ся изменить нс набор популяций, а их подчинение иерархически одну 
другой, что приводит в каждой экосистеме к смеси популяций, от са
мых примитивных до самых эаолюцноннрованных, тогда как дарвин
ская эволюция, наоборот, стремится путем конкуренции элиминиро
вать популяции, наименее приспособленные к местным условиям среды, 
нисколько нс заботясь о прочих нуждах экосистем. В результате в 
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•каждом биотопе создается некоторое равновесное состояние, способное 
измени т ьс я беек о н еч-но.

Но трофическая эволюция может развиваться лишь в достаточно 
стабильных экосистемах, тогда как значительные изменения условий 

•среды приводя! к разрушению трофических цепей и тогда популяции 
вынуждены бороться лишь за их выживание, а действие трофической 
эволюции очень медлительное и «нуждается в длительных периодах по
коя. Поэтому она на протяжении многих периодов проявлялась лишь 
в пелагических экосистемах, которые явились колыбелью всех типов 
современной фауны, именно из-за их хорошей защищенности от кли
матических пертурбаций, тогда как основная эволюция растений про
изошла на суше. Основные типы фауны, по-видимому, сформулирова
лись уже у прекамбрии, т. с. до начала палеонтологической летописи, 
так как недавно в его отложениях обнаружены остатки членистоногих, 
представляющих высший тип первичноротых. Что же касается хордо
вых. то они не оставили окаменелостей, доступных идентификации у 
примитивных форм, «но появление весьма эволюционировавных рыб в 
силуре свидетельствует о глубокой древности первых хордовых. К со
жалению. все типы нашей фауны должны были образоваться в эпохи, 
не оставившие следок окаменелостей, способных быть идентифициро* 
ванными, что лишает нас возможности изучить их эволюцию Что же 
касается палеонтологических эпох, то они в лучшем случае создал;։ 
лишь новые классы. Однако трофическая эволюция продолжалась.

В наземных экосистемах трофическая эволюция оказалась силь
но заторможенной из-за большой изменчивости их физических факто
ров. Тем не менее четкие элементы пирамид сохранились в фауне почв, 
хотя они намного скромнее, чем в пелагиалах, тогда как пне почвенной, 
в наземной фауне встречаются лишь остатки эфемерных пирамид, нс 
отражающих эволюцию экосистем.

Основная масса наземных животных состоит из членистоногих, 
сланным образом из насекомых и многоножек. Они имеют то же основ
ное строение, что морские членистоногие, но не оставили следов про
межуточных форм, что побудило Тиллнарда придать им общего пред
ка. протоптера. весьма отличающегося от морской фауны. Нельзя ли 
предположить, что обе эти группы формировались параллельно и не
зависимо друг от друга от общих предков кольчатых черней? Это 
предположение уже высказывалось, но, увы, оно не опиралось на фак
ты, а филогения онихофор настолько спорная, что ничто не дает осно
вания для отведения им роли промежуточных форм. Однако если ког
да-нибудь новые факты позволят подкрепить это предположение, было 
бы заманчиво приписать создание наземных членистоногих пирами
дам почв.

Из двух главных групи наземных животных членистоногие яс про
являют стремления следовать путями трофической эволюции, ни в их 
в общем достаточно изменитвой плодовитости, ни в их синэкологнче- 
скнх связях, ни в трофике, тогда как обратное имеет место у позво
ночных, хотя в палеонтологической летописи обе группы появляются 
почти одновременно. По членистоногие должны были занять более 
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низкие ниши, тогда как позвоночные уже исходно завоевали вершину 
создавшихся временных наземных пирамид, а также пелагических, и 
как не существует ни морских многоножек, ни морских насекомых, хо
тя многие насекомые живут в соленых водоемах. Поэтому и ареал по
звоночных а целом гораздо более обширный. Даже среди земноводных 
некоторые жабы проникали в субарктическую зону, по пресмыкающие
ся достигли лишь тайги, где они, впрочем, очень редки. Примечатель
но также, что паразиты, несмотря на их обилие и разнообразие среди 
многоклеточных. не существуют, среди вторичноротых, которые, по-видн- 
мому, менее подвержены дарвинской эволюции, так как их группировки 
в целом скромные, но были способны эволюционировать быстро, в осо
бенности среди теплокровных животных, что позволило нм завоевать 
почти все биотопы земного шара.

Сейчас известно [2], что первыми теплокровными были пресмы
кающиеся. наземные и морские. Их появление следует отнести за счет 
трофич.ской эволюции, так как и они исходно заняли вершину их био
логических пирамид, по-вндимому, даже в ущерб млекопитающим, их 
плодовитость была резко пониженной, некоторые были даже живородя 
щнми, хотя живорождение известно и у холоднокровных и у многих 
беспозвоночных. так что та часть энергии, которая у них предназнача
лась для воспроизведения, оказалась резко сокращенной. По все -ли 
пресмыкающиеся вымерли к концу мелового периода в результате на
стоящего катаклизма, природа которого остается спорной {5, 6]. На
оборот. высшие позвоночные выжили и быстро заняли верхний этаж 
почти всех пирамид, хотя лишь у млекопитающих были созданы на
стоящие иодные виды. тогда как птицы удовлетворились охотой за мор
скими жертвами на лету, нырянием и ловом в неглубоких водах. Одна
ко именно у них гомеотермия достигла наиболее высоких показателей, 
хотя все их виды остались яйцекладущими из-за толщины скорлупы 
яиц. У млекопитающих, наоборот, гомеотормия росла параллельно с 
сокращением плодовитости и достигла своего предела у ржавчинных 
и приматов, но на более низком уровне, чем у птиа. а яйцекладущие 
виды почти исчезли.

Теплокровность открыла позвоночным доступ к местностям с из
менчивым климатом в холодной зимой, выровняв влияние температуры 
с помощью гомеостаза, что привело к созданию более евритоппых ви
дов с широкими ареалами, но приматы, по-видимому, оказались способ
ны эволюционировать лишь в странах с тропическим климатом, а род 
Полю появился, по-видимому, в Центральной Африке [7]. Но оттуда 
он расселился быстро, швоевав вссточ-зую Азию с островами. образо
вав плотные популяции, когда как. среди приматов лишь у шимшанзе 
известны некоторые грегарные инстинкты. Интересно, что в Централь
ной Африке, где главным бедстаим местных жителей являются перио
ды засухи, длящиеся часто очень долго, лучше приспособлены примн- 
г.вныс трибы, сохранившие свой кочующий образ жизни [3].

Сейчас асе согласны видеть в шимпанзе (2 вида рода Рап) жи
вотное. наиболее близкое к человеку [8] и обладающие почти тем же 
геномом. Такзп значительная степень сходства затрудняет точное объ- 
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•яснемис большой биологической разницы между этими явно близкими 
видами [У] Эволюцию пр։матов можно также сравнить с уже ста
рой моделью адаптивной радиации Осборна. Согласно этой модели, 
эволюция каждой группы видов протекает веерообразно, но каждый 
раз эволишрует лишь один вид. порождая новый веер видов, тогда как 
прочие виды погибают И у приматов наблюдается нечто сходное, но 
человек не создал никакого веера, заняв сам все высшие ступени воз
можных пирамид и достигнув конца трофической эволюции, почти су
мев закрепить продукцию всех мировых популяций. Иными словами, 
трофическая эволюция юлжна прекратиться, кот ьч появляется регуля- 
торный механизм для закрепления продукции всех популяций, гем са
мым стабилизируя трофические пени всех экосистем-

Уже сейчас Человек стремится нс только достигнуть этой цели, оп
тимизируя «ту продукцию в свою пол։.«у. ио он -казался способным 
ограничить и собственную плодовитость. Конечно, ему остается выпол
нить еще громадную работу, так как ему следует создать набор но
вых видов животных и растений взамен существующих, избавиться от 
всех видов, вредящих его здоровью и здоровью полезных 1ля него пи
лон, в гакже от многих вирусов и болезней, изменить местные условия 
среды и 1 i Но учитывая ускоренные темпы современной научной 
деятельности, нужное для достижения этой пели время, измеренное н 
масштабе патеонтологической летописи, выглядит (остаточно скром
ным.

Эта короткая статья является заключением к предыдущей [I] Ее’ 
цель—показать, что какими бы ценными не являлись неода-рвинистн- 
стичсскне теории, они нуждаются в пересмотре в вопросе флнализми 
Эволюции Пример пирамидальных структур в пелагических экосисте
мах, описанных еще Эльтоном и Линдеманом. (оказывает. что их про
исхождение явно связано с процессом направленной эволюции Одна
ко до сих пор ии одни эволюционист не пробовал объяснить пути их- 
образования. На самом деле в Природе существуют два типа эволю
ции, в том числе и направленный, свойственный лишь консументам, на
званный нами трофическим. он с.слал Человека. Но эта эволюция имеет 
конец, сейчас почти достигнутый, тогда как другой тип эволюции, дар-• 
Винский может длиться неограниченное время.
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ՄԵՂՐԻ եվ ՄԵՂՐԱՄՈՄԵ ՕԳՏԱԳՈՐԾՈՒՄԸ ՐԺԻՇԿՆԵՐ ՈՈՒՆԻԱԹ 11ԵՐԱ11ՏԱՑՈԻ ԵՎ ԱԾԱՐ ՍԵՐԱՍՏԱՅՈՒ ԴԵՎԱՏՈՄՍԵՐՈՒՄ 
(XIV—XVII ԴԱՐԵՐ)

1Լ. 0. ԴԱ11<|Ա1'ՏԱՆ

Մ. ՛Անվան հնադրոյն ձեւսւ/դրէ՛/՛/՛ [էն 4 ՛ոխէ՛ ո пл— Մա՚/՚ԼՆւ՚պւԱքրան, երևան
(•им 171՜— XV Ц դարերի Гшу /• ժշկարանների Բունիտք) Ս երսւ։/։Ո4՛ ց »՛ դևղա՚որ/մսերր

Հին և միջնադարյան '՛այ ժողովբղական րժշկոլթ յան մեջ որպես դեղա

միջոց երբեմն առանձին. երբեմն էլ ոէ[փշ նյութերի հևա, իբրև ղեղտտոմ- 
սերի րսՀղաղրիչ մաս, օգտագործվեԼ է նաև մարղէէր 'ի՛՛բրիկ բարեկամի մեղվի 
արտադրանք/։' մեղրն ու մեղրամոմ ր, հաճախ էյ մեղվաթոլյնն «ւ մեղրաջու

րք։ Ինչպես վկայում են գրիչներն ո։ <)սղովրղական բժիշկները, այն միշտ էլ 
րարհյավե/ է հիվանդի վիճակր։ «Դհոևո վաղ միջնադարում Փոքր Հայքի Սե- 
րասսւիա մ այրա րա դ ա րր,— ինչպես դրում է Գոնարա Կարապետ յանր ,— եղել 
է հայ գրչության կենտրոններից մեկը, որտեղ գրվե/ և ընդօրինակվել են բա

ղում ձեռագրեր» [1, Էջ 7յւ XI գարում ՍI։ բաստիա յռւմ Գրիգոր Ակոոեցին 
գրել է Ավետարաններ, Աստր Ս ե/՚աստտցին' «Գիրք բժշկութեան արհեստի», 
(•Ոէնիաթ Սեբասս։արին' < Գիրք բժշկութեան տումարի» !• այլն։ Վերջին եր

կու բժշկարանները դասվում են հայ բժշկության մեծագույն արժեքների շար֊ 
րրր Բոլնիաթ Սեբսւսւոացին ապրե/ ։ււ սաեղծաղորձեյ Լ մոտավորապես 1575— 
1650 թթ-, նրա ծննդյան ո։ մահվան ստույգ թվականները հայտնի չեն։

Բունիաթ IIերաստաէյոլ մասին առաջին գրավոր տեղեկությանը հանդիպում 
ենք «Բազմավեպում», ուր նա հիանայի բն ո ։ թ ա դր" ։ մ I բժշկին։ Ա ե րասաա- 
րին նշում է, թե ինչպիսին պետր է /ինի րւսյ։եի>իղ:\ ու պւԱրսւա-

ճանաչ, սյետր Լ I ասկան ա Հիվանդով) յուն աո աջայյնող պատճաոներր, չինի 
խե/որ, /էսվ իմանա րււ/որ էչե։չ).[էքւ ղո/ւււշթյոլնր, հիվանդի իսկական յլավր 
հասկանա/քււ դեպքում միայն ղեո նշանակի ի ՚Հ. Էջ 215

Բունիաթ Սերաւէտ‘.ո րին իր «Գիրք րժշկութեան տում արի ։• րմ շկարսէնր գրե- 
/ի։ւ ուղենիշ /, ունեցել միջնադարյան հայ իւ«շորւսգույն բժշկապետեր' Մխի 
թար ձերայր/է, Գրիլրւրիսի, Ս.մ ի ր ղո վ/ա թ Ամասիարու աշխաաութ յունն երյւ, 
որոնյ; ր-ււջաձանււթ է եղեք։ եր աշխատության մեջ նա խոսում է րՈյՈր Ա1խ- 
լսաբանական շեղումների մասին, մանրամասն կանգ է առնում հաւոկառ/եւ։ 
ներքին Հիվանգոլթ յաննևրի' մ ահ ճա բուժական սյ ատ կերն երի, հիվան գութ յան 
ե/րի կ ան խագէոշսէկման, ասյա քինմ ան ե խնամքի հարլյերինւ եւոսում է հի- 
վանգւոթ յո ւն ր էսոաջա դնույ ս/աս։ ճառն երի մասին։ Շատ կարևոր է Բունիաթ 
Սերաստս/րո։ այն տեսակևտր, թե հիվանդի որևէ օրգանի ախտաբանական 
փոփոխուի՚յոլններ/ւ կարոդ են ս/դգեյ Հարևան օրգանների վրա ևս։ թսսւ Բ/ււ- 
նիաթ ՍեբտսսւաէքՈԼ մարմնի ս/յւոռւէ/ված ո։ թ յուն ր, ջրգող ո ւ թ յո ւն ր աւլաջա- 
նոէմ են. երր հիվանդանում են 1յ՚սրգր> ո տ ս/մ ո րւ/յւ, փա յծաղր։ ետ ն կտտում 
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է, որ ^հիվանդ Աաըղի ,,լմը չի պատի կեըակրահյոլթր դարձնել արյուն» [3, 
Կ. 78ք/< Կամ' նա այն ճիշտ տեսակետին է, որ գլխի և դեմքի հիվանդու
թյունների պատճառով կարոդ Լ վնասվել դիմային նյարդն ու ծովել ալդ նույն 
կողմի աչքը կամ շրթունքը ]3, Էջ 63 քիւ

թուն իաթ II երաստանին իր բժշկսւրանի հիսուն 13-ր նվի-

ւ>եք է նյարդային համակարգի զանազան ախտահարումներին և դրանց բուժմա
նը։ Նա հատուկ ուշադրություն Լ դարձրել Հիվանդից շտապ արյուն բաց թող
նելու բուժամիջոցի վրա։ Նա նշում է, թե ինչքան շատ և շատ արյուն հեոաց- 
,Լի հիվանդ մարմնից, այնքան շուտ այն կառողջանա ]3, Էջ 69 այ: Փորձսւ- 
սու բժիշկը օգտվել է հիվանդին այրով զննելու, ձեռքով շոշափելու, ական

ջով լսելու մեթոդներից'' հատուկ ուշադրություն դարձնելու/ հիվանդի մաշկի 
դույնին, շնչաոությանր. այտուցվածությանը, հիվանդի խորխի, մեղի, թա

րախի գոյության, կ՛ղանքի գույնի, հոտի և այլ Հատկություններին, որոնք 
մինչև այժմ էյ կիրառվում են գիտական բժշկության մեջ:

Բազմապիսի հիվ անգութ յուններ բուժելիս' Բոլնիաթ Սեըաստացին իր դե- 
ղաւոոմ սերում ղան ադան նյութերի հետ սգտագործ ել է մեղրը, մոմը, մեդրա- 
ջււլրրւ Բերենք նման ւլեգատոմ սերից մի քանիսը։

«Անգամ ու(ու ծ ութ յան (մարդու մարմնի որևէ մասի, յղեցի, բազկի, ու՚ւ- 
րերի), թու/ության և ցավերի Ժամանակ նա Հանձնարարում է (եթե միա

ժամանակ մեջքը, վիւյր նրանց կից հոդերը վաւո ոլւէ են ե թույլ) տվյալ 
մ ասերին ԸԱել դուստի ձեթ (կաւդարաս բույսի ձեթ), հապի մինթի (դեդսւ- 
խաոնւււրդ)։ Խմելու տալ աս՛են օր 1 0 դրամ վարդի մուրաբա' տաք ջրպ[ 
բացված, ,'եւոո' այևարիհ (դեղամիջոցների շի(">). ապա էւդ/ւզե/ մեպրուէ, հե

տս տալ մաղտաքե (ծառի խևժ), էԼհրջում էլ ծամել ւոսւք չամիչ» [1, էջ 72 ի
Մեկ այլ ասում է' ՚<նմւսն դե պ քե րր>ւ մ Հոլկնա արա, տէէլր :1ս.-
սուրի 1/ մեղրի խասն ւււ րղ (թրիար), վերջում էյ' շէւ/ւերաճին (•‘{դւհեդիկ) հսւ- , 
№»• I1' Կ 72]։

Աչքերի ցավերի, վատ ատ եսության դեպքում նոլ(նպհլլ դեղս։ տոմսեր / 
նշում ։ եթե ծերութ յան պատճառով աչքը լավ չի տեսնում' հում մեղրը և ւմ 
այծի յեգին 3 օր աչքին զնԿ 11 • Կ ?՚7 ]-. երբ աչքը աբնակտյած է ե ծ սւկծկում 
է, առաջարկոււէ է դնել հ։.ւժ ռեդր /1 էջ 77 ]։ Աչքի ւոեււէւդութ լոլնր լւովւսւլ- 
նեքոլ համար առաջարկում է կաքավի (եղին համ մեղրի ՚,ե:ո զն և լ աչքին 
[!> ՛մ՛ ՚ ՞ ] ՛• Աշթի վաաատեււաթ լուն ր անցկացնելու Հաւեաը աոաջարկոսէ 
սեկ այւ դեղատոմս' . բաքոսի (մւողադսւնլւս) ջսւրր մեղրով, ձիծուսն [Կդ/մ 
մեղրով, րօշի չեղին մեղրով դիր ս/չքն ) ] , !_ջ 77վ:

!՝ուն իաթ »' եր տառացին ւքե/լ Լ առաջարկում նաև ա կանջացավի համար: 
եթե ականջացաւ]ի ւդասւճաոռվ այն ուսած Լ, ականջի ոէլւ:։ւծ մասի վրա դնել 
մեւ(ըսւ] եւիալ) ուղավն ու ծ ե ր տ / I, էջ հ8]։ 1՚սկ երբ ռւկւսնջից արյուն է դա֊ 
յիս, առաջարկում է' .դղթորր մանր աղ:ս(, քացախով խպոնել ե կաթեցնէի 
ականջ]։ մեջ, հետո էլ Հ. անդամ կաթեցնել եռացրած մ եղը ւււջււլր» ]] էջ 79 ]ւ 
Այ" դեղասւոմսերը քաղմ/ւցս փորձեք ենք, դրանք լլլվե/ են լավ արդյունք: Սև- 
բասսւացին ւեեդրի ■՚,ա։1 աս ալւնոլթյամր դեղաւոուք սեր ունի նաև բթի <]Լ»- 
'Ս՚րՒլ և։1]> միջի մսի -.եռացւէան, վւակ բիմրո քացելու Համար։ Այս դեւղքում 
նա առաջարկում է' <■ ւււս սմպււլք, ղարանվւի(, ժ. ժ. (տաս-տւսս) տրամ աւլսւ 
և մ աղե և տրորե լւոահանի դինով կաթեցրու քիթը, ինչպես նաև ողողե 
քիթը, հետո է/ մեղրով պատրույգ դիր քիթրւ Մեկ ժամից հետո փոնկսւսդ
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տուր: Դրանէ} շնորհիվ եթ/, բթում չոր խոց կա րնկնոլմ Լ։ Հես։ ո էլ ււպիտակ 
ւ/ա-Հլամով բուժիր .. [է, էշ 7!)]։

Էսէծը բուժելու րամն ում Օոէնիաթ (I և յ•աստացին աէէաջարկոլմ /' ՚<եթե 
ր՚ւծբ սւրնախաոն ու թարախս) լին է պետք է աղիրներր լվանսւլ մեղրաջրով 
մեկ օր և մեկ գք՚շևբ ապա տալ այեաբիճի, ֆաղարա ա(մեկ) տրամ, կամ 
ջղախոտի ջուր» ք 1, Էջ 91 ք:

Հաղը բուժերս համար առաջարկում է՝ «էսո. կդրոէ ձու, սսէքիխայ, մշմշի 
կուտ, ւլև և սպիտակ պղպեղ, ղարի պղպեղ, դաղձ, զաֆրան, ււրմպուլ, հնգի 
պ. գ (երեր-երեր) տրամ, ճավղի պալաչ ա(մեկ) տրամ, մորչր, դրնպաւռ, մոլո 
սաֆի և լազուարդ կես, կես տրամ, մուրտ ա(մեկ) ւորսւմ, ղամէնն աղա 
■ ապա ղ(վեց) տրամ մեղր, Ի (քսան) կարմիր չարար խառնէ և մեղմն եոտցոև 
.ապակյա աման ած. աւուրն կես տրամ տաք ջրով տար, ոգսէէ Աստուծով» 
(I, Էջ 85 ]։

Փորացավի դեպքում առաջարկում է' «աո մաստաքի, դաբւսֆիլ, մահմոլ- 
տիա, գանճտֆիլ, տարի ֆչֆք, ՃԷէքէքի պսււա, ր. ր (երկու, երկու) տրամ կարմի 
շարաբով տուր որ խմէ։ Ապա հաց և յուղ ուտել տուր մինչև որ /ուծե: Հեէոււ 
100 ղ րսպանտ 300 ղ մեղրով մ աճուն արա և տուր ժմուն սյ(մեկ) տրուէք, 
խիստ քավ է» ք 1 , Էջ 94 ք:

Դեղ է առաջարկում նաև ոսկրացավի ժամանակ' ւ. զսամիթն եփեն ե 
ա(մեկ) ‘ք՚յալ մեղրով տուր» ք 1, Էջ 107ք։

Օունիաթ Սերաստացին դեղ է առաջարկէս մ նաև րոթեշի և ծաղիկ Հի

վանդության ղեմ' ■ ղի չորացած տերեր ծեծ/., մազե 100 գրամ այս փոշուն 
խաոնե 150 դրաւք մեղր և ամեն երեկո լան 10 դրամ կեր ու բնի։ Հետո էլ թզի 
ծառի կեղեր եփե ջրով "Լ խմես (1, Էջ 110—11 I ք։

Դեղ է առաջարկում այրվածքների բուժման Համար' < կապույտ գղտււրն 
ծեծե ու քացախով րսե, ապա ժե (տ ասնհին ղ) տրամ ււինամարի, գ(երևր) 

■ տրամ սակամոնի, ե ե(հինդ.Հինդ) տրաւք մասաարի խունկ, ժ ե (տ ա սն Հ ին դ) 
տրամ նուշ, ժ ե (տասնՀինդ) տրամ շարաբ, դեղերուն չար դ(երեր) մեղրով 
մ աճուն արա ե տուր ղ(եբեբ) տրամ, ե.զ(հինդից վեց) անդամ որր , ի/. 
Էջ 113 ք: Նույն նպատակի Համար առաջարկում է մեկ այլ 'քես. որբ միաժա
մանակ մաշկային հիվանդությունների համար 33 ղ մասւրսսբէ, 30 ղ սի. 
նսւմարի, 30 ղ ղալյան, 30 ղ շարաբ !ւ 115 ղ մեղր խառնել և օքւր 10 ղ ուտեք»' 
Այնուհետև ավելացնում է' 'երկու օրով մի գաղտնի էոեղ նստի ա տես թև 
բէնէ ինչ կելնե ՚ ի1, էջ 114 խ էւրբ մարմնի որևէ մ ասր կարմրում է, կաչի է 
տալիս, խոց է առաջանում, թեւի է դուրս գալիս, թռւնիտթ Սերասաացին 
առաջարկում է' ՛սկզբիդ արյուն թողնել, սապոնուէ լվանաք, ապա ճնճղու սև 
ծերւոր բացախով տրորել ւ/րան րոեք, Հետո շան մեղով լվանաք, ապա ւսո 
թրւիութ, ղարիղոն, Հապնիք ա. ա (մհկ-մեկ) տրամ, չահմի հանդալ կէս տրամ 
աղա ե մուղէ, և մեղրով շաղվէ և տուր աոավոաուն» է1, էջ 113 —116ք։

Կոտրվածբե, "’եղից դուրս րնկնելու և միսր ջարդվելու դեպրէււմ առա

ջարկում է' ‘ նախ արյուն թողնել, տեղր գցեք, եթե դուրս է եկել, ապա մեկ 
ղրամ աֆիոն. 3 դրամ մոմ, 6 գրամ հոռոմ ձեթ, րոլորր խաոնել ու ■.աւեք, 
րսել ցավ ուռ ու էքնասված տեղերին ի1, էջ 116—11ր /։ Եթե մարմնի որևէ 
մասի մաշկս սևացել, ճարճրել ու դեղին ջ1էէր է դուրս ղալիս, ք-անիաթ Սք,- 
բասէոացին առաջարկում է նախ ամեն աւլաւվոտյան տար ջրով լվանալ, րիթր 
կաթեցնել մանուշակի և դդմի ձեթերէ «Մոմը վարդի եղով Հալել, քիթրսէ, 
հաւրս եղ հաւք անգու միավորե և րսե բիթն օդնեշ ի!, Էջ 119ք ։ Սնկային .ի 
վանղությանր և թւրւթրր րոլմերէւ միջոց է' ‘■կաբադ կամ յուղ, վարգի յուղ, 
բաֆար, սպիտակ մոմ խաոնի ե ւքիր սնկտն վրա, և ցավր և արյունր կկտբւքի» 

[հէջ 127 ք,
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Բունիաթ Ահրտստացիձ դէ՛ղ Լ առաջարկում նաև ան/նււՀթյան, վախի, 
անտւսրրերոլթ լան, գլխացավի դեմ։ հման դեպքերում նա առաջարկում Լ '»/*- 
վանգի գլուխը օծե/ Լարգիղի և սոլսամի ձեթերի խառնուրդով, նույն 
ղրությունը կաթեցնեք հիվանդի ք'Ւ'թ1’> “՛պա խմեցնեք մեղրաջուր իէ, Էջ 62 իւ

Վերը նշված գրեթե բոլոր դեղամիջոցները կյ՚անբոււք փորձել ենբ և ստա

ցել հիանալի արդյունք։

Միջնադարյան հայ բժշկության մեջ իր արմանի տեղն ունի I — .X՝ II 
գղ. խաչմերուկներում շուրջ հարյուր "՛արի ապրած ականավոր բժիշկ Ասար 
է/եբաստւոցին, որր մեղրով ու. մոմով ոչ միայն շատ օղաավեէր ա բուժող 
դեղորայք Լ պ ատրաոտել, այլ ին ըն անընդմեջ, որպես կանոն, մեղր Լ օգ

տագործել/ Նրա ճաշացանկի մեջ իր մշտական տեղն Լ ունեցել մեղրը, որր 
նա կերեյ Լ ամեն երեկո' ընելուց ւոոաջ և հենց դրանով Էք բացատրում Լ իր 
'.արյուր տարի ապրելու գագտնիբր։ «Այն տունը, որի սեղանից անպակաս Լ 
մեղրը, երբեք ոտը շի դնի բժիշկը՝ ,— դրում Լ նա։

Ասար Սերաստացին ծնվել է 1 .56.5 թ. և ապրել Հարյուր տարի, նա իր 
ժամանակի հայտնի բժիշկ Բարխուդարի որդին էր։ Ասար IIեբաստացին գրեք 
է էէԳիրր բժշկական արհեստի մասինս աշխատությունը, որը պահվում է 
Մաշտոցի անվան Մատենադարանում 7/3 համարի տակ: Դիրքը բաղկացած 
է երկու մասից' հիվանդության պատմ ոլթյոլնից և դեղս։ գի ո։ ոէթյունից, Աոա- 
ջինում ցույց Լ տրվում, թե րժ շկապետերը ինչպես են ուսանում դիտելիքնե

րի արվեստը։ Ասար Ս եբաստացին սույն գիրքը գցելիս օգտվել ( մինչ այդ 
արդեն հայտնի հայ բժիշկներ Մխիթար -.հրացու., Գրիղոըիսի, Ամ իրդովլաթ 
Ա.մ ասիացոէ աշխատութ յռւններից և ինչպես ինքն Լ գրում ձեռագրի հիշա

տակարանում, հավաքել ու իմի / բերել ամ են արն տիրն ու պիտանին բժրշ- 
կության վերաբերյալ. «իսկ այժմ, նւասւոս ոգիս Ասար Ահրաստացիս կամե

ցայ ղն տիբսն հաւաքես։/ և զհամառօտսն և րացահայտել ըստ կարո ղաթ յան 
բժշկական պիտանի բաներ՝-։

Բերենք Ասար ՍերաէէԱ/Ա/ցոլ օդտագէ։րծ ած զանագան հիվանդոլթյոլննԼրի 
բուժման մի բանի գեղ ո։ տոմ սեր, որոնց բա գա գրամ ա սերում կա մեղր և մոմ: 
Դժվարում իզուր յան, երիկամների, որովայնի և սսս-ատելի ցավիըի ժամանակ 
օգտագործել /,՝ «Աո ղ//ւստ, Լ սասալիքէս ե դոլդոլ Լ գարիչին, և ասարօն և 
գիո։ պտուղ, դ. գ (եըեք-երեր'{ դրամ, աղա ե մ:ԱղԷ և մեղրով մահուն արա, 
որպես ոասմն է 1ւ տուր ի ժման բ (երկու) դրամ կամ ղքեըեչ, դրամ. (Էջ 
16.5)։

Պորտն ոլորելու պատճառով աոաջացափորի ցավերի Ժ ամանակ առա

ջարկում է «Աո սև ձութ փակոլր ի վերա, ե կամ րնկգի չուր խաոնե ի մեղրն 
և ատել ո, տոլը և ոգտկօ (Լջ 168 բ)ւ Չ-այնր կտրվելու դեպքում' «Աո ըթանի 
17Ժ բ): ,9,ախմածի և ընկածի համար առաջարկում I,' «մոմեայ խմոո տաք 
ունդ աղծած ե բաբնար ագնձած և կարմիր չամիչ կաթփած ե բոնտուխ միտ֊ 
կա։ղէ և րիմ ոն ե մոմ սև ձոյթ !ւ ղաբսբն խառնէ և կապէ ե վերաւ.« (էջ 
եղով, և թէ չկենայ եղ և մեղրն խմցո ւոաըւ էհ հաց եփէ գինով և ի վերա 
177 ?)'

ԴՐԱԿԱՆՈ1՚1>ձՈՒՆ

յ. Ոուէիայ, Սեքաաուսյի Դ/.րւ. ք.յչքլո.ի1.,սն (Ժէ ՛)•"('). ԱՀխ.<-,..ա„1՚րո.բր,,,!,■ Չ Մ. Կտրա- 
պեւոըոնր, Ե^ևւսՆ, IՁՏ7 ւ

2. ո^ադմավէւպ:՛ .V՜ էճժՁ.
3. ՄւսսէեՆարյսւրաԼ, ձԼո. .V 10203։
4. Մւսէոենւսդարան, ձեո. .V 413ւ

>. Յէ. VII. էՁ8Ձ {7.
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КРИТИКА И БИБЛИОГРФИЯ

JI. »M. ГПИСКОПРСЯН Кочар //. Р Антропология армян (дерматоглифика и ч<։ 
пнляцконна.'. структура). Ереван. изд-во АН Арм. С.СР 1989.

В сргодняшлей острой полемике историков, археологов. этнографов и лкнпиштов 
о 'Происхождении, cr.inon;ten։iii и миграциях пародов Закавказья и Передней Азин 
вескими аргументами о качестве бесспорно объективных критериев—могут служить 
данные по антропологии н популяционной структуре. Однако с сожалением приходи։ 
<н призкйгь. что н антропология, и генетика арх'.яиского народа незаслуженно долго 
находятся вне центра внимания ученых нашей республики. И это происходит в то 
тремя, когда б;рно рзззииаются исследования регио ально близких к армянам наро 
доа поял1.:ню?л многочисленные публикации.

Отсутсггпе смстематязкрооаяных данных по антропологии армянской популяпнл 
создает определенные трудности при решении нреблем истории и «тиогенез;։ народов 
Кавказа. Псфеднел Азмг. и Европы Это вязано с :луб։кой древностью армеиондио- 
го (по современной кллссификацид перелнсазнатского) антропологического типа, ил 
что указывал еще в 1927 i В В. Бунак л своей кин е «Crania Artnenka». и тем 
озоеобравм'.-м положением, которое ом занимает н антропологическом разнообрази՛: 
народов Передней .Азми. Дальнейшие исследования М. Г. Абдушелншвлли, В. li 
Алексеем г. С. П Нлилсшба подтвердили принадлежность армян к перслнеазяатской 
расе. Недавние работы Б. М. Нсрснсяи показали большее сходство различных субпо
пуляций ария;; по группам крови, свидетельствующее п единстве их происхождения

Вместе с тем до иястрящего времени как такозые поау-зяционао-гекетнчоскне ис
следования и Армении не проводились. Поэтому появление монографии II. Р. Коча-р 
не только восполняет пробел и пнтропогенетикс армян, но и является весьма сясишре- 
менным. Впервые дли исследовании генетических процессов п армянской популяции 
привлечены признаки строения кожного рельефа пальиев рук и ладоней, на основе 
анализа изменчивости которых получена достаточно полная дермзтоглнфическая х:-; 
рактеристикс։ армян. Эти признаки, являясь наследственно детермяшеровапными. и 
настоящее время успешно попользуют ՛։> в популяцкопно-гздетнческих работах.

В монографии дано подробное описание двадцати групп, расположенных на те/ 
рнторнн современной Армении, пыявлема однородность армянской популяции по дер
ма тоглифическим признак.-?.՛.։, Устаьинлено, что и по тайным хзрахтсрнстикзм армя
не язлнхн'ся носителями аусх сш-ннф; че.ч.чх версдиеззязтекон расы, в целом у 
них так».с максимально выряжен европейский комплекс признаков. (Здесь следует 
набавить, что п краниологий у хЬтсОтвр контроля сзролеоиднс-ст» используются ар- 
лнпекке и скетижкие черепа). Результаты проведенных .равнений, совпадая с дан
ными архсслогни. лпигпиетк!» и кран: омегриа. подтвердили выдвинутое ранее поло- 
Жели<- о дрсиинх связях с народам]։ Передней Азии п Кавказа.

На основе признаков дерматоглифики и фамильной структуры автор рсконстру|1- 
р՛ аал время достижения армянской популяпиуй современного уровня дифферента- 
пин; суще-.'т;у.19ший комплекс пр знаков пи дерматоглш’шке сформировался пример
но 8 9 ты. тег нзззд. То есть уже а неолите ио территории Армянского нагорья 
был полностью сформирован тип человека, .характеризующийся переднеазиатскнм ком
плексом признаков; этот исходный а:-;тро:1о.;огяческпй тип дал начало современным 
популяциям .:рмяи, расНростравпзщись далее ср территории Передней Азии ։ Кич 
.кзза.
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Хоти полученные результаты достаточно хорошо согласуются г языксаой .хроно
логией. однако, как отмечает к сам автор, сип требуют уточнения ;։ проверки ш> 
всей обследованной популяция, о также на других системах генетического полимор
физма. При этом, как ожидается, время достижения современного уровня дифферен
циации может отодвинуться в среднем еще на 30-40 тыс. лет.

Согласно многочисленным данным, формирование передкеазнатской пасы шло 
пол продолжительное время, что и конечном итоге привело к максимальной при
способленности генофонда в, как следствие, к почти полному отсутствию влияния ино
родного ?Л։-меш;1 на арменондный антропологический тип Как писал В. В. Бунак, 
«образование этого типа довершилось уже до появления я Передней Алии .•иролей- 
ехвх и азиатских племен—фракийцев, эллинов, турок .которые, по-видимому. не ока
зали существенного влияния на антропологический тип населения, растворившись а 
устойчиво сформировавшейся ар.меиоидкой расе». Этот вывод, подтвержденный ре
зультатами работы Н. Р. Кочар. очень важен при критическом анализе «научного» 
описания краниологического материала из могильников на территории современной 
Турции ^Западная Армения), .Азербайджана (Мингечзур), Нагорного Карабаха (Азох- 
скдя пещера). Обнаруженные в этих местах находки имеют много общего с передне- 
азиатским антропологическим типом (аналогичные черепа и их фрагменты найдены 
н на территории современной Армении} .однако при их характеристике пгт даже на
мекая ня их возможное армянское происхождение.

Гахим образом, монография Н. Р, Кочар. будучи чисто антропологическим иссле
дованием, представляет также большой интерес для археологов, историков ; лннгвн- 
тчп. Будем ждать продолжения работ но антропологии и полуляшюниои структу

ре армянского народа. Сегодня это не только актуально с научной точки зрения, по 
и является велением времени.

Л. ЕПИСКОПОСЯН-
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