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ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ЦНС КРЫС В 
ДИНАМИКЕ ФОРМИРОВАНИЯ ПОЛИКИСТОЗА ЯИЧНИКОВ

Исследовалось функциональное состояние различных мозговых образований в 
динамике образования поликистоза яичников крыс, индуцированного длительным осве­
щенном. Высказывается предположение об участии некоторых лимбико-диэнцефали- 
ческнх структур в патогенезе рассматриваемого синдрома.

Одним из наиболее биологически действенных физических фак­
торов внешней среды является освещение. Об эффектах искусствен­
ного света на организм говорится в большом количестве работ, 
посвященных главным образом его влиянию на зрительный анализатор 
[2, 3, 9]. Однако рассмотрение этого вопроса в свете теории об оп- 

тиковегетати'вных связах не должно ограничиваться лишь этим аспек­
том. Существуют многочисленные данные, свидетельствующие о возмож­
ных нарушениях в организме подопытных животных при хроническом 
искусственном освещении. Подобного рода исследования в основном ка­
сались изучения участия гипоталамо-гнпофизарно-гонадной системы 
в возникновении персистирующего эструса с последующим поликистоз­
ным перерождением яичников [11, 14]. Отмеченный патологический 
процесс, очевидно, формируется вследствие «поломок» в центральных 
звеньях цепи регуляции половых функций. Источников, посвященных 
нейрофизиологическому анализу роли ЦНС в динамике развития 
фолликулярных кист яичников, вызванных таким образом, нам ие встре­
тилось. Поэтому определение характера функциональных сдвигов, 
протекающих в головном мозгу при дисфункции яичников, может спо­
собствовать, в некоторой степени, раскрытию патогенетических меха­
низмов, обусловливающих поражение гонад при данных условиях.

Настоящая работа посвящена изучению функционального со­
стояния различных областей головного мозга, принимающих .участие в 
регуляции полового ритма [12, 13] и в реализации стрессового состоя­
ния на разных этапах формирования кистозного поражения яични­
ков.

Методика

Опыты были проведены на самках крыс, находившихся в периоде 
полового созревания, со стойкой цикличностью овариальной функции. 
Животные подвергались длительному круглосуточному освеще­
нию люминесцентной лампой при интенсивности освещения 250 лк. 
Регистрация биоэлектрической активности осуществлялась на



]g А. В. Харабаджахьян, А. А. Кожин
1 " ՜ ■ '-С ■ - --------- ■ - - - Л ... .

30-, 100-, 150-, 200-й день наблюдения. Запись проводилась посредством 
стеклянных биполярных микроэлектродов, поэтому перед их погру­
жением в мозг крыса обездвиживалась тубокурарином и переводилась 
ла искусственное дыхание. Имплантация стеклянных микроканюль в 
мозг выполнялась с помощью масляного микроманипулятора. Диаметр 
электродов не превышал 50 цк с межнюлюсным расстоянием 250 рк. 
В некоторых случаях применялись нихромовые униполярные электро­
ды и запись ЭЭГ производилась при свободном поведении крысы на 
2—3-й день после операции. Имплантация электродов осуществлялась 
стереотаксическим прибором МВ-4101 согласно стереотаксическим 
картам Маршалла с последующей верификацией кончиков электродов. 
Последние локализовались в переднем гипоталамусе (АНА), среднемоз­
говой 'ретикулярной формации (NRT), латеральных отделах миндале­
видного комплекса, в эпифизе. В контрольных опытах изучалась био­
электрическая активность тех же мозговых образовании у крыс, живу­

щих в виварии, в состоянии диэструса и эструса, т. е. при естественных 
колебаниях .гормонального баланса. Биоэлектрическая активность ре­
гистрировалась на энцефалографе 4-ЭЭГ-1. Единицей анализа служи­
ли отрезки ЭЭГ длительностью 10 сек.

Результаты

Изучение ЭЭГ показателей выявило, что как по частоте, так и 
ио амплитуде отмечалась определенная зависимость изменений нейро- 
динамики исследуемых структур от фазы цикла. В период диэструса 
биоэлектрическая активность мезодиэнцефаличеоких систем и эпифи­
за характеризовалась низкоамплитудными, высокочастотными осцил­
ляциями, относящимися к быстрым ритмам порядка 40—50 ги. Био­
электрическая активность в коре была более полиморфной, на фоне 
быстрой активности изредка появлялись ваплески медленных волн. R 
латеральном отделе миндалевидных ядер наблюдалась высокочастот­
ная и более высокоамплитудная активность, чем в корково-стволовых 
отделах.

В эструсе происходили изменения биоритмики в сторону повышения 
амплитуды колебаний с преобладанием низкочастотных компонентов. 
Явления синхронизации главным образом были выражены в структурах 
промежуточного и среднего мозга, коре, в меньшей степени в эпифизе. 
В амигдалярном комплексе заметных сдвигов в спектральных паттер­
нах ЭЭГ не происходило, по-прежнему превалировала десинхронизи­
рованная активность с высокой амплитудой.

Таким образом, на фоне физиологической гормональной перестрой­
ки происходят ритмичные изменения характера электрогенеза в под­
электродных структурах. Наибольшее снижение возбудимости при повы­
шении тормонолродукции в стадии эструса, судя по возросшему содер­
жанию медленных волн, происходит в области переднего гипоталамуса, 
в меньшей степени в эпифизе и ретикулярной формации. В то же 
время в лобных долях отмечается менее выраженная тенденция к сни­
жению элекпроактивности. Миндалевидные ядра сохраняют свойствен-



Электрофизиологии, исследование UHC крыс при поликистозе яичников 17

ные им соотношения ритмов электрогенеза как в состоянии эструсэ, 
так и диэструсг.

После 30 - дневного облучения крыс люминесцентной лампой у не­
которых происходило пролонгирование эструса. ЭЭГ этого периода ха­
рактеризовалась некоторым возрастанием содержания быстрых ритмоз 
в паттернах ЭЭГ, зарегистрированных из переднего гипоталамуса, эпи­
физа, ретикулярной формации и коры; в миндалевидных ядрах наб­
людалась выраженная высокочастотная активность. По мере нарастания 
срока облучения в ЭЭГ мезодиэнцефалических отделов продолжалась 
альтерация синхронизированной активности. В лобных отделах коры 
также начинали доминировать низкочастотные колебания. В то же 
время в миндалевидном комплексе амплитуда осцилляций нарастает, а 
их частота заметно возрастает по сравнению с исходной. Видимо, это 
свидетельствует о процессах чрезмерной активации электрогенеза в этой 
области. Отмеченные изменения достигали максимума к 150-му дню 
пребывания крыс под непрерывным освещением. К концу опыта (на 
200-й день), когда у опытных крыс наблюдались видимые изменения 
двигательной активности (адинамия), для ЭЭГ было присуще тотальное 
снижение потенциалов во всех без исключения исследуемых структу­
рах. В большей мере это наблюдается в лобной области коры, переднем 
гипоталамусе, ретикулярной формации. Осцилляции электрогенеза 
амигдалы были меньшей частоты и также имели тенденцию к синхро­
низации. Таким образом, в этот период реакции всех нервных структур 
имели идентичную направленность, что свидетельствует о развитии диф­
фузных тормозных процессов. Общий характер ЭЭГ, зарегистрирован­
ных на разных этапах моделирования заболевания, представлен'на 
рис. 1.

Полученные данные позволяют предположить, что длительное све­
товое воздействие вызывает в ЦНС экспериментальных животных изме­
нения электроактивности изучаемых структур, различных по свое­
му функциональному назначению. Это находит свое электрофизио­
логическое выражение в развитии гиперсинхронных явлений, возраста­
ющих по мере удлинения срока наблюдения. Подобная тенденция, но 
гораздо слабее выраженная, была отмечена и при нормальном цикле, 
когда в стадии эструса происходит сдвиг гормонального баланса. Отме­
ченная зависимость в биоэлектрических сигналах, обусловленная раз­
личной насыщенностью крови половыми гормонами, особенно четко 
прослеживалась в мезодиэнцефалических образованиях. Нам представ­
ляется, что и признаки синхронизации ЭЭГ в коре являются результатом 
нарушений функций эстрогено-реактивных структур переднего гипота­
ламуса и ретикулярной формации среднего мозга при гиперэстрогенин. 
Угнетение биоэлектрической активности эпифиза в фазе эструса и даль­
нейшее нарастание этого процесса по мере продолжения облучения на 
фоне персистирующего эструса можно объяснить физиологическим анта­
гонизмом эпифиза и гипофизарно-гонадной системы [8]. Гиперфункция 
последней вследствие длительного люминесцентного освещения посред-
4';6—2
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Рис. 1. Изменения ЭЭГ .разных структур мозга подопытных крыс в дина­
мике формирования поликистоза яичников, индуцированного длительным 
освещением. Условные обозначения: 1—ЭЭГ лобной зоны коры, 2—перед­
него гипоталамуса, 3—ретикулярной форматы! ствола мозга, 4—минда­
лины, 5—эпифиза. А, Б—контроль, фазы диэструс, эструс, В—30 дней 
круглосуточного облучения, Г—100 дней, Д—150 дней, Е—200 дней.

ством нейрогуморальных связей приводит к снижению пинеалоцитарной 
активности. Кроме того, этот феномен потенцируется непосредственным 
инактивирующим влиянием света на эпифиз [15].

В то время как в стволовых образованиях развивались тормозные 
процессы, в миндалевидном комплексе по истечению 30-, 100-, 150- 
дневного облучения происходила активация электрогепеза, выражав­
шаяся в альтерации высокочастотных и высокоамплитудных веретен, 
свойственных для биоритмики этого отдела лимбической системы. Из­
вестно, что латеральная область амигдалярного комплекса принимает 
участие в формировании отрицательных адаптивно-эмоциональных 
реакций при стрессовых состояниях [5]. Она оказывает реципрокные 
воздействия на трофотропные отделы гипоталамуса, тем самым нару­
шая баланс медиаторов, вырабатываемых в промежуточном мозге. Ак­
тивация этой структуры доказывает, что персистирующий эструс, выз­
ванный световым воздействием, влечет за собой перестройку функций 
ЦНС при медленно развивающемся стрессовом влиянии. Активация 
амигдалы у большинства животных проявляется ранее появления посто­
янного эструса, развивается по мере нарастания срока облучения и 
снижается к 200-му дню на фоне генерализованной ареактивности орга­
низма.

Таким образом, электрофизиологический анализ изменений био­
электрических сигналов различных по своему функциональному назна­
чению структур показал, какие сложные перестройки межцентральных 
и церебровисцеральных отношений происходят в ЦНС под влиянием
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искусственного освещения. Эти изменения, очевидно, обусловлены глу­
бокими переменами в гормонопоэзе животных. Как упоминалось, в ли­
тературе существуют сведения об ЭЭГ, характерных для парентераль­
ного введения половых гормонов [1, 6, 101. Эти авторы описали инте­
ресные факты о характере изменений функционального состояния раз­
личных мозговых систем при введении извне половых гормонов. Однако 
применяемые количества изучаемых веществ (эстрадиол, фолликулин 
в дозах 5—20 мкг) одномоментно превышают физиологические концен­
трации, тем самым, вероятно, изменяют нейроэндокринные связи, что 
может искажать картину электрогенеза. Так, по сведениям Сентаготаи 
[7],'при введении аналогичных доз половых гормонов в гипоталамусе 
могут происходить дегенеративные изменения. Напротив, гиперэстроге- 
ния эндогенного происхождения, хронически развивающаяся, по наше­
му мнению, имеет сходство с таковой, имеющей место в клинике, и по­
этому представляет интерес для экспериментальных исследований.

Наблюдаемая мозаика возбужденных и заторможенных различных 
по своей функциональной значимости структур головного мозга свиде­
тельствует, что реакции на длительное освещение, приведшие к диогор- 
мональным сдвигам, реализуются главным образом перестройкой в 
деятельности лимбических образований и эпифиза. Возбуждение первых 
и торможение последнего сопровождается, вероятно, реципрокным уг­
нетением мезодиэнцефалических систем с последующим опосредован­
ным через эти образования тормозным влиянием на кору головного моз­
га. Это наблюдается и в клинических условиях, когда у женщин, стра­
дающих расстройствами менструального цикла, зачастую вследствие дпс- 
гормональных нарушений имеет место эмоциональная неуравновешен­
ность, снижение гностической деятельности. ЭКоГ этих больных пред­
ставлена диффузной депрессией основного и быстрых ритмов и доми­
нированием плоских медленных осцилляций [4].

Резюмируя вышеизложенное, можно предположить, что в патогенезе 
формирования фолликулярных кист, индуцируемых фотораздражением, 
участвует амигдалярный комплекс, изменения функционального состо­
яния которого развиваются ранее, чем наблюдаемые сдвиги в электро­
генезе других мозговых образований.
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ՊՈԼԻԿԻՍՏՈՋԱՅԻ ՁԵՎԱՎՈՐՄԱՆ ԴԻՆԱՄԻԿԱՅՈՒՄ

Ամփոփում

էէեկարաֆիզիոլոգիական մեթոդներով ուսումնասիրված է կենտրոնական 
ներվային համակարգի տարբեր բաժինների ֆունկցիոնալ վիճակը ձվարան­
ների պոլիկիստոզայի ձևավորման դինամիկայում, որը ին դուրվել է երկարա­
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տև լուսավորումով։ Ցույց է արվել, որ ամենից ավելի տեղաշարժեր տեղի են 
ունեցել առաջնային հիպոթալամիկ և նշաձև մարզերի էլեկտր ադեն եղում։

П լսումն ա միրություններ ը թույլ են տաղիս ենթադրելու հետազոտված 
սինդրոմի պաթոգենեզում լիրիկս ֊դիֆերենցի ալ ստրուկտուրաների մասնակ­
ցության մասին։
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