
АКАДЕМИЯ НАУК СССР

МЕХАНИЗМЫ
КОМПЕНСАТОРНЫХ

ПРИСПОСОБЛЕНИЙ

ИЗДАТЕЛЬСТВО «НАУКА»



А К А Д Е М И Я II А У К СССР

ИНСТИТУТ высшей нервной деятельности и нейрофизиологии

612,8
П155

МЕХАНИЗМЫ
КОМПЕНСАТОРНЫХ
ПРИСПОСОБЛЕНИЙ

Электрофизиологический анализ 
компенсации функций

' SIKIItTEKA

Ин. •
Сава риаиц-коге j

Мсдчстггуп /

113 Д Л 'Г Е Л Ь С 'Г ВО «ПАУ К А» 
Москва 1 96 4 г.

Пр-к.



УДК 612.813

Ответственный редактор 

член-корр. АН СССР Э. А. АС Р АТ Я Н



ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ ТРАВМЫ 
СПИННОГО МОЗГА

Э. А. АСРАТЯН

Доведение. Ближайшим и наиболее общим последствием травмати
ческого поражения спинного мозга для его функции является развитие 
спинального шока, т. е. состояния временного и более пли менее глу
бокого угнетения его рефлекторной деятельности. Термин «спинальный 
шок» был введен в науку английским ученым Маршаллом Холлем 
(Marshall Hall, 1843) для обозначения наблюдаемого и описанного 
им явления неглубокого и кратковременного угнетения спинальных реф
лексов у лягушек после перерезки спинного мозга. Однако само явле
ние угнетения рефлекторной активности перерезанного спинного мозга 
у животных и человека наблюдалось и описывалось и раньше (на
пример, Whytt, 1755; Crinkshank, 1765). До недавнего времени счита
лось, что вопрос о спинальном шоке представляет почти только тео
ретический интерес, так как полная перерезка или тяжелое повреж
дение спинного мозга у человека обрекали его на неминуемую гибель 
в результате возникших в связи с такой травмой сложных и тяжелых 
осложнений инфекционного происхождения и иного характера. Однако 
в настоящее время, благодаря достижениям современной медицины, 
стало возможным не только сохранение жизни подавляющего боль
шинства лиц после подобной травмы спинного мозга, но и восстанов
ление многих из нарушенных функций их организма, нередко даже 
возвращение их к трудовой деятельности (Угрюмов, 1956; Транквил- 
литати, 1960, и Др.). Тем самым вопрос о спинальном шоке приобре
тает также важное практическое значение. Живой интерес к спиналь
ному шоку, равно как и важное теоретическое и практическое значе
ние всестороннего экспериментального и клинического его изучения, 
обусловлены еще одним обстоятельством. Дело в том, что как бы 
спинальный шок не характеризовался специфическими особенностями 
и чертами, он все же представляет собой разновидность явления, об
щего для всех органов центральной нервной системы, а именно явле
ния угнетения их функций в результате травматического поражения 
структуры. Но эта разновидность травматического угнетения функций 
центральной нервной системы относится к ее наиболее простому по 
структуре и функциям органу — спинному мозгу, кроме того характе
ризуется высокой наглядностью и весьма удобно для исследования. 
В силу этих обстоятельств спинальный шок привлекает внимание 
экспериментаторов сильнее и изучается более систематически, чем род
ственные ему явления в других поврежденных центральных нервных, 
органах. Значение же достижений в области изучения этиологии, ме
ханизмов и сущности спинального шока, равно как и значение успе
хов во линии разработки и ‘мер борьбы с ним, выходят, конечно, да
леко за рамки собственного вопроса о спинальном шоке. Эти дости
жения и успехи имеют, бесспорно, широкое познавательное и практи
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ческое значение, общее значение для всей обширной проблемы шоковых 
явлений в поврежденной центральной нервной системе, известных 
под названием центрального шока, диасхизиса, депрессии, асинап- 
сии и т. д. Спинальный шок во всех его фазах и в неосложненном по
бочными факторами виде описан и изучен главным образом в условиях 
лабораторного эксперимента на животных, преимущественно на высших. 
У человека спинальный шок обычно осложняется многими побочными 
факторами, связанными прямо или косвенно с травмой спинного моз
га, кроме того начальные фазы его развития в силу разных обстоя
тельств не наблюдаются врачами. Однако в отечественной и иностран
ной медицинской литературе описан ряд незначительно осложненных 
случаев развития и протекания спинального шока у людей, у которых 
в период второй мировой войны в результате ранений был полностью 
перерезан спинной мозг и за которыми удавалось организовать тща
тельный врачебный контроль вскоре после ранения. Судя по много
численным лабораторным данным и новейшим клиническим наблюде
ниям, у человека и у высших животных спинальный шок имеет прин
ципиально одинаковую внешнюю картину и динамику; существующая 
разница касается лишь степени выраженности и продолжительности 
шоковых явлений и некоторых несущественных деталей их. Из этого 
явствует, что важное практическое значение имеют не только иссле
дования спинального шока у постели больного в клинике, ио и иссле
дования, проведенные в условиях лабораторного эксперимента на 
высших животных.

Виды травм, вызывающие спинальный шок, и факторы, влияющие 
на его глубину и продолжительность. Спинальный шок в наиболее на
глядной форме и в наиболее типичных чертах развивается при полной 
поперечной перерезке спинного мозга и в каудальном его отрезке 
(Goltz a. Ewald, 1896; Sherrington, 1906, и др.). Но другие виды 
травматического поражения спинного мозга также способны порож
дать спинальный шок, к тому же нередко в достаточно типичной форме 
или с несущественными отклонениями от него. К таким видам пораже
ния спинного мозга относятся перерезка значительной части его попе
речника, перерезка отдельных нисходящих трактов, значительные по
вреждения его структуры в продольном направлении, острые компрессии 
осколками кости, посторонними телами или в результате кровоизлияния, 
сотрясения спинного мозга и т. п. (Fulton, Liddel a. Rioch, 1930; Fulton 
a. Me Couch, 1937; Асратян, 1953; Урганджян, 1953, и др.). Далее, как 
при полной перерезке спинного мозга, так и при названных только что 
других видах травматического поражения спинного мозга спинальный 
шок развивается не только в той части спинного мозга, которая нахо
дится каудальнее от очага поражения, но, как увидим ниже, он разви
вается в слабом виде также и в той его части, которая краииальнее от 
очага поражения (Асратян, 1955; Мусалов, 1955).

Если даже ради простоты изложения ограничиться только спиналь
ным шоком, развивающимся в каудальном отрезке полностью пере
резанного спинного мозга, и то можно отметить наличие множества 
его вариаций, отличающихся друг от друга по глубине, продолжитель
ности и формам проявления. Следует к тому же отметить, что все еще 
не существует удовлетворительной классификации этого большого 
многообразия вариаций спинального шока по указанным показателям 
и даже не разработаны достоверные приемы их точной характеристи
ки. Чтобы правильно ориентироваться в этом сложном и трудном во
просе, необходимо иметь в виду, что пока еще невозможно с большой 
точностью определить как глубину, так и продолжительность спиналь
ного шока даже в условиях строгого лабораторного эксперимента на 
животных, не говоря уже о клинических наблюдениях на людях. Дело' 
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в том, что как у человека, так и у животных угнетение спинальных 
рефлексов при спинальном шоке происходит неравномерно, далеко не 
ровным фронтом. С точки зрения глубины и продолжительности угне
тения спинальных рефлексов внешнее проявление спинального шока 
представляет собой пеструю и путаную картину даже у одной и той 
же особи, не говоря уже о разных особях данного вида, а тем более 
разных видах животного мира. У данного организма в какой-нибудь 
определенный отрезок времени одни рефлексы при спинальном шоке 
могут быть угнетены весьма глубоко, другие умеренно, а третьи незна
чительно и т. п. А если при этом взять в диапазоне времени, то, как 
правило, у одного и того же организма одни рефлексы восстанавлива
ются довольно скоро 'после перерезки спинного мозга, другие попоз
же, а третьи еще позже и т. д. Дело обстоит так, что с известным осно
ванием можно сказать о существовании как бы дифференциального шо
ка разных спинальных структур, осуществляющих разные рефлекторные 
реакции. Само собой понятно, что одно только это обстоятельство уже 
достаточно, чтобы считать крайне затруднительным строго точное из
мерение глубины и продолжительности спинального шока даже у од
ной и той же особн. Если бы даже было легко путем тестирования 
какого-нибудь определенного рефлекса в качестве критерия с доста
точной точностью определить глубину и продолжительность спиналь
ного шока у данного организма, то при наличии такой неравномерности 
в степени и длительности подавления отдельных рефлексов могут быть 
получены совершенно разные данные относительно глубины и продол
жительности спинального шока в зависимости от того, какой из много
численных рефлексов берется в качестве такого критерия. При тестиро
вании одного рефлекса (например, флексорного рефлекса задних ко
нечностей) данные о глубине и длительности спинального шока будут 
одни, при тестировании других рефлексов (например, экстензорных) 
эти данные будут совершенно другими. Таково было бы положение дел, 
если бы было возможно с достаточной точностью определить глубину 
и продолжительность подавления отдельных спинальных рефлексов при 
спинальном шоке. К сожалению, однако, все еще трудно при помощи су
ществующих ныне приемов и методик точно градуировать степень уг
нетения .спинальных рефлексов при спинальном шоке, начиная с аре- 
флексии и кончая состоянием неглубокого угнетения рефлексов, не 
говоря уже о том, что под самой «арефлексией» укрывается в дейст
вительности много разных по глубине ступеней угнетения рефлексов. 
В силу этого обстоятельства весьма затруднительно с большой точ
ностью определить исходную глубину угнетения тестируемого рефлек
са в начальных стадиях спинального шока у одной и той же особи, 
цроследить последующие изменения в уровне угнетения .рефлекса и 
установить продолжительность .всего этого процесса во времени. А уже 
совсем трудно сделать это в отношении животных разных видов, раз
ных возрастов или даже разных особей данного вида и возраста, если 
даже у всех них в качестве унитарного критерия для сравнительной 
оценки глубины и продолжительности спинального шока будет избра
но тестирование одного и того же рефлекса, скажем экстензорного 
рефлекса нижних конечностей.

Из всего вышеизложенного не следует, однако, что определение глу
бины и продолжительности спинального шока у данной особи или же 
в сравнительном аспекте у разных представителей животного мира-- 
дело безнадежное. Речь идет здесь лишь о крайней затруднительности 
точного измерения этих величин, речь идет о сугубо относительном и 
приближенном характере произведенных в прошлом и производимых 
е настоящее время определениях глубины и продолжительности спи
нального шока у представителей животного мира как в индивидуаль



ном, так и, в особенности, в сравнительном аспекте. Весьма показатель
ны в этом отношении значительные расхождения в приводимых раз
личными авторами данных относительно глубины и продолжительности 
спинального шока у человека и у разных животных. Следует всегда 
иметь в виду, что приводимые обычно в литературе описания картины 
спинального шока у человека и у разных животных, в особенности 
■высших, равно как и данные о глубине и продолжительности этого 
шока, являются как бы усредненными, относительными. И тем не ме
нее они позволяют сделать те или иные выводы. Можно, нацример, не 
только с некоторой точностью определить глубину и длительность уг
нетения разных рефлексов при спинальном шоке у одной и той же осо
би, но и путем сопоставления соответствующих данных прийти к совер
шенно определенному заключению о том, что у таких-то организмов 
спинальный шок в общем глубже и продолжительнее, чем у таких-то, 
что такие-то факторы влияют на глубину и длительность спинального 
шока в большей степени, чем такие-то и т. п.

Если с учетом всего вышесказанного перейти к краткой сравнитель
ной характеристике картин спинального шока у разных представите
лей животного мира, то можно сказать следующее. Как уже отмеча
лось выше, в мире позвоночных животных спинальный шок варьирует 
по своей глубине и продолжительности в 'весьма широких пределах. 
Можно считать твердо установленным прямую зависимость глубины и 
продолжительности спинального шока от занимаемого организмом ме
ста на лестнице филогенетической эволюции, а также от его возраста. 
Как правило, чем ниже стоит организм по ступеням видовой и возраст
ной эволюции, тем возникающий в каудальном отрезке его перерезан
ного спинного мозга спинальный шок менее глубок и продол жителем. 
Наибольшей глубины и продолжительности, в наиболее наглядной 
форме и с наибольшей выразительностью развивается спинальный шок 
в каудальном отрезке полностью перерезанного спинного мозга у зре
лого человека и высших обезьян (Bastian, 1869, 1891; Riddoch, 1917; 
Fulton a. Sherrington, 1932; Cooper a. Sherrington, 1932; Fulton a. Me 
Couch, 1937; Hinsey a. Markee, 1938; Sahs a. Fulton, 1940).

При этом отмечается большое сходство картины и динамики спи
нального шока у тех и других. Сразу после перерезки спинного мозга 
возникает почти полная и продолжительная арефлексия каудального 
отрезка спинного мозга в отношении всех соматических и почти всех 
вегетативных рефлексов, фактически наступает полный вялый пара
лич всей его рефлекторной деятельности — всех видов движений ниж
них конечностей, мочевого пузыря, прямой кишки, генитальных орга
нов, потоотделения, сосудодвигательной реакции, пилоэрекций. В этой 
стадии спинального шока у человека и у высших обезьян даже сильное 
механическое, электрическое и термическое раздражение нижних ко
нечностей и других частей тела, иннервируемых каудальным отрезком 
перерезанного спинного мозга, а также сильное электрическое раздра
жение нервных стволов этих областей, не в состоянии вызывать каких- 
либо соматических или вегетативных рефлекторных реакций В этой 
стадии спинального шока лишь >в отдельных случаях могут быть об 
наружены, и то в слабом виде, некоторые рефлексы, преимущественно 
те, которые вызываются при раздражении гениталий. Принято считать 
что у человека и у высших обезьян неосложненный спинальный шок 
продолжается в рамках 15-30 дней. По существу этим обозначается 
период полного отсутствия некоторых из двигательных и вегетативных 
рефлексов нижних конечностей, в частности период отсутствия сгиба- 
SetZZ шоЛЛ^ ДРУ™Х В действитель-
пости же спинальный шок у них более продолжительный Во-прпгптх 
проявившиеся двигательные и вегетативные рефлексы некотороеРВре- 
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мя все еще остаются значительно угнетенными и только потом прибли
жаются более или менее к нормальному уровню. Кроме того, если в 
качестве критерия оценки глубины и длительности спинального шока 
использовать тестирование потоотделительных и, в особенности, сосу
додвигательных или разгибательных рефлексов, то окажется, что один 
только период отсутствия этих рефлексов продолжается примерно в два- 
три раза больше времени, чем период отсутствия некоторых из двига
тельных вегетативных рефлексов. Значительное дополнительное время 
отнимает также последующее усиление этих рефлексов до возможного 
предела. Вообще говоря, последовательность восстановления разного 
рода рефлексов каудального отрезка перерезанного спинного мозга 
у человека и у высших обезьян после прохождения фазы полной ареф- 
лексии примерно такова. Первыми, в большинстве случаев, появляют
ся рефлексы, вызываемые при болевом раздражении подошвы ног: 
это слабые и дрожащие движения пальцев пог, и рефлекторное сокра
щение наружного сфинктера заднего прохода. Рано появляются также 
уро-генитальные рефлексы в виде слабого сокращения наружных вези
кулярных и анальных сфинктеров, кремастера и бульбокавернозы в 
ответ на раздражение кожного покрова области седалища, промеж
ности и glans penis. По наблюдениям некоторых (Клиницистов (Riddoch, 
1917; Foerster, 1926, и др.), у спинального человека эти рефлексы в 
редких случаях появляются раньше всех остальных рефлексов. Вслед 
.за подошвенными и генитальными рефлексами появляются флексор
ные рефлексы в ответ на раздражение подошвы или ступни, причем 
первоначально в дистальных суставах, далее также и в средних, затем 
и в тазобедренном. Одновременно с этим расширяется также и реф
лексогенная зона сгибательных рефлексов. Иногда сгибательные реф
лексы раздражаемой конечности сопровождаются разгибательными 
рефлексами противоположной конечности. Часто почти одновременно 
•с выраженными сгибательными рефлексами или значительно позже их 
появляются рефлексы прямой кишки и мочевого пузыря, причем реф
лекторное опорожнение их содержимого может быть существенно об
легчено тактильной или болевой стимуляцией подошвы, промежности 
или живота. Примерно одновременно с этими рефлексами восстанавли
ваются брюшные рефлексы, несколько позже восстанавливаются так
же пиломоторные, затем и потоотделительные рефлексы. У человека и 
у высших обезьян из соматических рефлексов при спинальном шоке 
глубже и дольше других угнетаются экстензорные рефлексы поражен
ных конечностей. У человека они порой и вовсе не восстанавливаются. 
Восстановление экстензорных рефлексов также начинается с сухожиль
ных рефлексов в дистальных мышцах, затем постепенно распростра
няется на проксимальные группы, при одновременном расширении ре
цептивного поля самих рефлексов. Одним из эффективных приемов 
вызывания экстензорных рефлексов является кратковременное вне
запное растяжение флексорных мышц конечности, в особенности флек
соров бедра. Это, как и некоторые другие факты, свидетельствует об 
извращении нормальных соотношений в деятельности антагонистиче
ских мышц в каудальном отрезке перерезанного спинного мозга. Часто 
восстановление экстензорных рефлексов приводит к развитию продол
жительного экстензорного спазма конечностей. Из вегетативных же 
рефлексов глубже и дальше других вегетативных рефлексов при спи
нальном шоке у человека и высших обезьян угнетаются сосудодвига
тельные рефлексы. В одних случаях они появляются раньше экстен
зорных рефлексов, в других — позже их, в третьих — одновременно с 
ними. Из вышеизложенного видно, что глубина и продолжительность 
подавления спинальных рефлексов при спинальном шоке не зависит от 
•принадлежности их к категории соматических или вегетативных реф
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лексов. Имеются рефлексы той и другой категории, которые подавля
ются при спинальном шоке весьма неглубоко и непродолжительно (на
пример, пателлярные и генитальные), такие, которые подавляются уме
ренно по глубине и продолжительности (например, флексорные и 
пиломоторные), и такие, которые подавляются весьма глубоко и про
должительно (например, экстензорные и сосудодвигательные).

У низших обезьян и у собак спинальный шок в каудальном отрез
ке перерезанного спинного мозга не достигает той глубины и продол
жительности, как это имеет место у человека и высших обезьян. 1ем 
не менее и у этих животных шок в каудальном отрезке перерезанного 
спинного мозга выступает в достаточно наглядной форме, в начальном 
периоде достигает значительной глубины, проявляется в виде арефлек- 
сии и характеризуется значительной длительностью (Goltz a. Freusberg, 
1874; Sherrington, 1906; Fulton a. Me Couch, 1937; Sahs a. Fulton, 1940, 
и др.). Период отсутствия основной массы соматических и вегетатив
ных рефлексов при спинальном шоке продолжается у низших обезьян 
в среднем 7—15 дней, а у собак примерно 3—5 дней. Разумеется и у 
этих животных действительная продолжительность спинального шока 
в каудальном отрезке перерезанного спинного мозга значительно боль
ше, ибо, во-первых, некоторые из соматических и вегетативных реф
лексов (например, экстензорные и сосудодвигательные) восстанавли
ваются в 2—3 раза дольше упомянутого срока, а, во-вторых, требуется 
некоторое дополнительное время для того, чтобы все появившиеся реф
лексы постепенно усиливались и достигали предельного уровня. Сле
дует отметить, что у низших обезьян и у собак соотношения глубин уг
нетения разного рода рефлексов при спинальном шоке, равно как и 
соотношение продолжительности их угнетения, в общих чертах тако
вы, что и у человека и у высших обезьян. Отклонения от общей кар
тины >не имеют принципиального значения.

Уже у кошек спинальный шок в каудальном отрезке .перерезанного 
спинального мозга значительно слабее, чем у собак. В отношении со
матических рефлексов спинальный шок у кошек не достигает глубины 
арефлексии, а носит характер лишь неглубокой депрессии, к тому же 
продолжающейся всего несколько часов (Me Couch a. oth., 1940; Теп 
Cate, 1949). Хотя при спинальном шоке у кошек состояние вегетатив
ных рефлексов изучено недостаточно обстоятельно, тем не менее на 
основании некоторых данных можно сделать заключение, что по мень
шей мере некоторые из вегетативных рефлексов угнетаются при этом 
достаточно глубоко и продолжительно. Например, функции мочеиспу
скания и дефекации парализуются в течение нескольких дней (собст
венные наблюдения), потоотделительные рефлексы исчезают и появля
ются спустя несколько недель после перерезки спинного мозга, сосу
додвигательные рефлексы исчезают и восстанавливаются через 5_ 7
дней (Орещук, 1961).

Спинальный шок еще менее обстоятельно и систематически изучен 
у позвоночных животных, стоящих на более низких филогенетических 
уровнях. Тем не менее имеющиеся в литературе данные свидетельст
вуют о том, что у кроликов, крыс, птиц, рептилий, амфибий и пыб пот 
перерезке их спинного мозга в каудальном его отрезке развивается спи 
нальиый шок соответственно все менее и менее глубокий и продолжи
тельный. У кроликов перерезка спинного мозга влечет ™
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рефлексов в течение 1—2 мин. после перерезки (Marschall Hall, 1843; 
Goltz, 1863; Сеченов, 1866).

Следует, однако, отметить, что общепринятые в современной физио
логии представления о глубине и продолжительности спинального 
шока у перечисленных выше животных построены лишь на фактиче
ском материале относительно состояния соматических рефлексов в 
каудальном отрезке спинного мозга. Эти представления не могут счи
таться правильными или, во всяком случае, полными. Некоторые по
путные наблюдения прежних исследователей (Schiff, 1855, 1858 и др.), 
а также полученные нами и нашими сотрудниками (Мовсеняи, 1956; 
Матииян, 1950; Орещук, 1961) данные свидетельствуют о том, что если 
судить о глубине и длительности спинального шока у этих животных 
по состоянию вегетативных рефлексов (кожногальванических, сосудо
двигательных и т. п.), то спинальный шок этих животных достигает 
значительно большей глубины и длительности, чем принято считать, 
вплоть до арефлексии в течение ряда дней.

Как уже отмечалось выше, по линии возрастной эволюции живот
ного мира в отношении глубины и продолжительности спинального 
шока наблюдаются те же самые закономерности, что и по линии видо
вой эволюции. Не только у детей и у детенышей обезьян и других выс
ших животных, но в известной мере также у молодых особей тех же 
представителей животного мира полная перерезка спинного мозга, как 
и другие виды спинальной травмы, вызывают в каудальном его отрез
ке спинальный шок несравненно меньшей глубины и продолжительно
сти, чем соответственно у зрелых особей (Бехтерев, 1905; Philippson, 
1905; Исаакяи, 1959, и др.). Примечательно, что и здесь вегетативные 
рефлексы, в частности сосудодвигательные, угнетаются значительно 
глубже и длительнее соматических рефлексов (см. диссертацию Орещук, 
1961). Кроме сильной зависимости глубины и продолжительности спи
нального шока от уровня, занимаемого организмом по линиям видовой 
и возрастной эволюции, существует также ряд других факторов, которые 
значительно влияют на степень выразительности .и длительность спи
нального шока, порой и значительно осложняют его течение. К таким 
факторам относится, прежде всего, степень грубости механической пе
ререзки спинного 'мозга. Как лабораторные исследования на животных, 
так и клинические наблюдения на людях свидетельствуют о том, что 
этот фактор имеет известное значение для глубины спинального шока, 
что при трубой перерезке спинного мозга тупым режущим инструмен
том или ножницами спинальный шок в каудальном его отрезке бывает 
глубже, чем при его перерезке острым -режущим инструментом, причи
няющим минимальную механическую травму мозговому веществу. 
Ниже мы еще коснемся теории вопроса о значении 'механической трав
мы .в развитии спинального шока. Здесь же можно пока ограничиться 
упоминанием о некоторых фактах, имеющих отношение к этому вопро
су. Судя по всему, значение этого фактора особенно рельефно выявля
ется в сегментах, находящихся в непосредственной близости к зоне 
перерезки (Ten Cate, 1949; Максимова, 1959, 1962). Чем дальше нахо
дятся неповрежденные сегменты каудального отрезка спинного мозга 
от зоны перерезки, тем, очевидно, слабее сказывается влияние меха
нической травмы, как таковой на глубину спинального шока. Об этом 
со всей очевидностью свидетельствуют давно известные эксперимен
таторам и клиницистам факты зависимости глубины и продолжитель
ности спинального шока от уровня перерезки спинного мозга. Напри
мер, если спинной мозг перерезан на уровне первых поясничных или 
последних грудных сегментов, то двигательные рефлексы нижних ко
нечностей и рефлексы тазовых органов подавляются значительно глуб
же, чем эти же рефлексы угнетаются при его перерезке на уровне сред-
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на и вообще церебральные функции несколько подавлены. Спустя не
сколько дней все эти явления проходят. Используя методику изотоп
ной индикации, Мусалов показал, что перерезка спинного мозга влечет 
за собой не только глубокое изменение функционального состояния ка
удального отрезка спинного мозга и связанных с ним периферических 
органов, но и значительное изменение функционального состояния кра
ниального отрезка спинного мозга, продолговатого мозга и связанных 
с ними периферических органов, а также некоторых других церебраль
ных нервных органов. Изменение функционального состояния перечис
ленных образовании находит свое выражение в изменении их способ
ности к поглощению радиоактивного брома и кальция. Нормальные 
соотношения восстанавливаются спустя неделю и больше после опера
ции. Об угнетении рефлекторной активности краниального отрезка пе
ререзанного спинного мозга, а также продолгозатого мозга свидетель
ствуют 'клинические наблюдения. У пациентов с перерезанным спинным 
мозгом нередко в течение некоторого времени после травмы оказыва
ются нарушенными функции, рефлекторно регулируемые краниальным 
отрезком спинного мозга, продолговатым мозгом и примыкающими к 
нему центральными органами. Таковы основные экспериментальные и 
клинические факты относительно спинального шока. Некоторые другие 
факты, полученные преимущественно за последний период времени и 
имеющие отношение к вопросам физиологического механизма возникно
вения спинального шока, к его природе и т. д., будут дополнительно 
приведены ниже при изложении материала по этим вопросам.

Для трактовки изложенных выше и некоторых других фактов от
носительно спинального шока были выдвинуты многие теоретические 
положения, одни из которых в настоящее время представляют лишь 
исторический интерес и не заслуживают особого внимания, а другие 
имеют своих сторонников и в современной физиологии и медицине на
ходятся в определенной конкуренции между собой и заслуживают 
большего внимания. Не представляется возможным изложить здесь 
раздельно и обстоятельно существующие в настоящее время и в боль
шинстве своем односторонние теоретические положения о спинальном 
шоке и критически оценить их достоинства и недостатки. В соответст
вии с характером данного обзора и в целях достижения возможно 
большей четкости в освещении вопроса о наиболее значительных совре
менных воззрениях па спинальный шок представляется целесообразным 
рассматривать и разбирать этот сложный вопрос по частям, говоря 
конкретнее, по его трем основным составным вопросам последователь
но: о причинах возникновения спинального шока, локализации патоло
гической альтерации в элементах рефлекторной дуги при спинальном 
шоке и о физиологической природе спинального шока.

Представления о причинах возникновения спинального шока. Если 
взять классический спинальный шок в каудальном отрезке полностью 
перерезанного спинного -мозга, то бесспорным и общепризнанным яв
ляется допущение, что развитие шока причинно связано именно с актом 
перерезки спинного мозга. Но сама эта перерезка является сложным 
актом: она влечет за собой нарушение связи между каудальным отрез
ком спинного мозга и всеми лежащими выше отделами центральной 
нервной системы, она представляет собой грубую и многосторонне дей
ствующую травму спинного мозга, она вызывает глубокое нарушение 
кровообращения и ликворообращения в зоне повреждения, а в слу
чаях высоких перерезок спинного мозга — также значительное наруше
ние общей гемодинамики организма и т. д. и т. п. Какой же из этих 
.мощных факторов или какая их комбинация является ближайшей при
чиной возникновения спинального шока? На этот естественный вопрос 
до недавнего времени исследователи стремились дать односторонний 
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ll упрощенный ответ, приписывая возникновение спинального шока ис
ключительно или почти исключительно какому-нибудь одному фактору. 
Одни исследователи считали, что спинальный шок является результа
том глубоких изменений .в гемодинамике, другие считали спинальный 
шок следствием грубой травмы спинного мозга, а третьи приписывали 
спинальный шок тому обстоятельству, что каудальный отрезок теряет 
нервный контакт с лежащими выше отделами центральной нервной си
стемы. На первой! точке зрения можно и не останавливаться, ибо она 
не имела значительного распространения и была быстро и легко откло
нена на том основании, что при наличии глубоких нарушений гемоди
намики организма в целом спинальный шок будто бы развивается толь
ко в каудальном отрезке перерезанного спинного мозга; краниальный 
же отрезок его будто бы остается свободным от шока. Против этой 
точки зрения приводились и доводы такого рода. Если медикаментоз
ными средствами устранить нарушения гемодинамики, возникшие в 
результате перерезки спинного мозга, или же предотвратить эти нару
шения, то это не приводит к устранению возникшего спинального шока 
или к предотвращению его возникновения. Исторически недолгую 
жизнь имела также точка зрения, согласно которой спинальный шок 
есть результат травмы или, точнее, травматического перераздражеиия 
ткани спинного мозга, хотя эта точка зрения и была связана с именем 
крупного немецкого нейрофизиолога Гольца и в одно время имела зна
чительное распространение. Эта точка зрения связана с тем общим 
постулатом Гольца, что хирургическое повреждение любого централь
ного нервного органа способно перераздражать уцелевшие от разруше
ния структуры системы, в особенности близлежащие, и ввергать их в 
состояние глубокого угнетения. Прямой же аргумент в пользу своего 
представления о происхождении спинального шока Гольц видел в том 
факте, что чем грубее производится операция перерезки спинного моз
га, тем спинальный шок бывает глубже и продолжительнее.

Значительно более аргументированной и популярной оказалась точ
ка зрения, согласно которой спинальный шок является следствием пере
рыва связи каудального отрезка спинного мозга с вышележащими от
делами центральной нервной системы, результатом прекращения пото
ка импульсов от этих отделов к отрезанным от них сегментам спинного 
мозга. В 
стианом, но она была экспериментально и теоретически разработана 
главным образом выдающимся английским нейрофизиологом Шерринг
тоном и по праву носит его имя. Эта точка зрения в ее изначальной 
форме, связанной с именем Шеррингтона, и в виде нескольких вариан
тов, предложенных последователями Шеррингтона, является наиболее 
распространенной и в настоящее время. Следует поэтому с нею озна
комиться более обстоятельно.

Основная суть теоретических положений Шеррингтона о происхож
дении спинального шока сводится к следующему. Клетки спинного моз
га в интактной центральной нервной системе нормального организма 
находятся под постоянным усиливающим и облегчающим влиянием 
церебральных нервных органов. Перерезка спинного мозга поепттвяет 
пути этого облегчающего и усиливающего влияния, и каудальный От
резок спинного мозга, клетки которого лишаются такого влияния ввер
гается в состояние спинального шока. Первоначально Шеррингтон по- 
лагал, что источником такого рода влияния на спина явные клетки 
являются какие-то ядра, расположенные в обляг™ 1ЛЬ11Ые клетки 
мозга, так как разрезы ствола мозга, проходящие ни^этоТзоиы “вы 
d“ Гиа У,е“НК (Lid‘

татв, что источником влияния, собой 

наиболее общей форме эта точка зрения .высказана еще Ba
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витие спинального шока, являются бульбарные ядра. В последующем 
же из опытов Карплюса и Крайдла (Karpins a. Kreidl, 1914) и особен
но Фултона и Мак Куча (Fulton a. Me- Couch, 1937), Фултона и Фер
гесона (Fulton a. Fergeson, 1932) и других на обезьянах стало оче
видно, что у этих животных еще более значительную роль в развитии 
спинального шока играет прекращение усиливающего влияния, беру
щего начало в коре большого мозга и передаваемое спинальным клет
кам через кортикоспинальные пути.

Следует отметить, что Шеррингтон и его ученики опирались на не
сколько весьма веских фактов, когда они обосновали свое положение 
о том, что перерезка спинного мозга вызывает спинальный шок имен
но потому, что прерывает пути такого рода усиливающего и облегча
ющего влияния церебральных нервных органов .на спинной мозг и ког
да они стремились доказать ошибочность положения Гольца о важной 
роли травматического раздражения спинного мозга при его перерезке 
в генезе спинального шока. Главным из таких фактов они считали от
сутствие спинального шока в краниальном отрезке перерезанного спин
ного мозга, а также то обстоятельство, что при повторной перерезке 
каудального отрезка спинного мозга, уже 'вышедшего кз состояния 
шока, повторно *в нем шок не развивается. Фактическая основа этого 
существенного положения Шеррингтона была в последующем подкреп
лена результатами опытов Тренделенбурга (Trendelenburg, 1911) с так 
называемой холодовой перерезкой спинного '.мозга. Треиделеибург по
казал в серии интересных опытов, что круговое охлаждение ограничен
ного участка спинного мозга влечет за собой развитие типичного спи
нального шока каудальиее от участка охлаждения, в то время как 
краниальнее от этого участка спинной мозг заметно не меняет свою 
рефлекторную деятельность. Когда прекращается охлаждение этого 
участка, проходит и спинальный шок. Эти опыты Тренделенбурга с 
такими же результатами были воспроизведены рядом исследователей 
и IB совокупности сильно укрепляли позицию Шеррингтона и его сто
ронников в вопросе о причинах возникновения спинального шока. В за
ключение следует отметить, что большинство современных исследова
телей придерживается в этом вопросе, пожалуй, тех же взглядов, что 
и Шеррингтон и его ученики. Но за последнее время появился ряд 
новых взглядов на происхождение спинального шока, которые могут 
рассматриваться как особые вариации теории Шеррингтона и которые 
несколько иначе понимают значение прекращения церебральных им
пульсов в развитии спинального шока. Об этих взглядах следовало бы 
•сказать несколько слов.

Харревельд (Harreveld, 1940) для объяснения происхождения спи
нального шока допускает существование какой-то специфической тор
мозной структуры или механизма в спинном мозге (the spinal inhibi
tory mechanism), который, по его мнению, в норме находится под за
держивающим влиянием высших отделов центральной нервной системы, 
и в силу этого — в инактивиом состоянии. Согласно взглядам Харре- 
вельда, перерезка спинного мозга вызывает спинальный шок по той 
причине, что прерывает пути церебральных импульсов, подавляющих 
этот спинальный тормозной механизм, и тем самым служит толчком к 
активированию этого механизма, что в свою очередь приводит к уг
нетению рефлекторной деятельности спинного мозга. Высказанные Бе- 
ритовым некоторое время тому назад взгляды на развитие спинального 
шока в определенной своей части сходны с этой гипотезой Харревель- 
да. Беритов (1948) также считает, что в генезе спинального шока зна
чительную роль играет активирование некоей специальной структуры 
спинного мозга, а именно его нейропиля. Однако, по его мнению, нейро
пиль спинного мозга активируется не в силу освобождения от церебраль-
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пых воздействий, а механическим раздражением, вызванным перерезкой 
спинного мозга. Кроме того, Беритов в согласии с Шеррингтоном при
знает, что в происхождении спинального шока важную роль играет так
же перерыв путей, несущих усиливающие церебральные импульсы 
клеткам спинного мозга, и утомление координирующих аппаратов^ Ро- 
зенблют (Cannon, Rosenoluetii, 1949) сделал недавно попытку объяс
нить процесс развития и исчезновения спинального шока под углом 
зрения развиваемых Кэнноном (там же, 1949) и им теоретических 
положений о повышенной чувствительности денервированных структур. 
По существу это объяснение Розенблюта механизма возникновения 
спинального шока сводится к отрицанию его существования как осо
бого явления. Так, он считает, что перерезка спинного мозга не изме
няет нормального состояния и возбудимости нервных структур каудаль
ного его отрезка. Возникшее же при этом ослабление рефлекторной 
деятельности этого отрезка обусловлено тем, по его мнению, что выс
шие отделы центральной нервной системы лишаются возможности уча
стия в этой деятельности, перестают оказывать усиливающее влияние 
на нее и в силу этого деятельность спинальных структур выступает в 
своем натуральном виде. Таким образом, то, что принято считать со
стоянием спинального шока, Розеиблют считает натуральным состоя
нием спинальных структур. Последующее же восстановление рефлек
торной деятельности спустя некоторое время после операции, которое 
принято считать показателем исчезновения спинального шока, Розен- 
блют рассматривает не как показатель восстановления исходного нор
мального состояния и функции спинномозговых нейронов, а как 
жение ненормально повышенной их возбудимости, происшедшей 
ствие их своеобразной денервации, т. е. дегенерации идущих 
нисходящих проводящих путей.

Как бы ни отличались друг от друга только что упомянутые
ды на происхождение спинального шока, им в одинаковой мере присущ, 
тот общий недостаток, что все они носят сугубо умозрительный харак
тер. Положения о существовании каких-то специфических тормозящих 
структур в спинном мозге, активирование которых якобы и порождает 
спинальный шок, равно как и положение о том, что будто перерезка 
спинного мозга не изменяет функционального состояния клеток кау
дального его отрезка, в одинаковой степени лишены не только прямого 
или косвенного фактического обоснования, но даже убедительных те
оретических доводов. Несмотря на отличие друг от друга, все назван
ные воззрения в Toil или инои степени исходят от основного положе 
ния Шеррингтона о значении перерыва церебральных импульсов в 
развитии спинального шока, каждый по своему изменяя, а то и из
вращая смысл и содержание этого исходного положения.

В настоящее время представляется возможным высказать следую
щую точку зрения по обсуждаемому вопросу.

Не подлежит никакому сомнению правильность основного положе
ния Шеррингтона в его оригинальном смысле и содержании, согласно 
которому фактор перерыва путей супоасегмептарных облегчающих и ГгеХе сЩпиналь™гНоЙ игРа^ Роль "важнейшего' и ведущего фактора 

которые частшш- R? Шока' Но имеющиеся в настоящее время факты, 
гцит?т, итп были упомянуты выше, дают известное основание 
кпк и от кятоТАуеТ В03Держаться от переоценки роли этого фактора, 
магического ра3дпаж«шя0ТРИЦа"ИЯ 3’,аЧе"НЯ ДРуГ°Г° *актоРД - тРав' 
ляется не 1 дражсния ~ в развитии спинального шока. Представ- 
словами Шеп°пиСпгто„ПяРаВИЛЬНЬ1М пРиписать спинальный шок, говоря 
перерыву путрй °на’ «исключительно» или «почти исключительно» 
спинного мпопп влияиия супрасегментарных образований на клетки 

пользу этой синтетической точки зрения говорят сле-

выра- 
вслед- 
к ним

взгля-
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дующие факты. Во-вторых, как уже было отмечено выше, мы неодно
кратно наблюдали, что у взрослых собак после полной перерезки спин
ного мозга, в особенности на уровне последних шейных или первых 
торакальных позвонков, дело не ограничивается развитием шока толь
ко в каудальном отрезке спинного мозга. При этом заметно подав
ляется также рефлекторная активность краниального его отрезка, 
ядер продолговатого и среднего мозга, а то и высших церебральных 
органов. Проявляется это в том, что в течение первых дней после 
операции у многих животных резко ослабевает, а то и исчезает фо
нация и что в эти дни спи не в состоянии выпрямлять переднюю часть 
тела, опираться на передние конечности и передвигаться с их по
мощью, как они это делают еще несколько дней спустя после опера
ции (опыты Дроздовой, 1954, и паши). Подавление рефлекторной ак
тивности бульбарных и вышележащих центральных нервных образо
ваний выступает в еще более наглядной форме при частичных пере
резках поперечника спинного мозга на более высоком уровне—на 
уровне верхних шейных сегментов (опыты Ивановой, 1956: Максимо
вой, 1959, и наши). Например, по данным Максимовой, у собак и уток, 
при латеральной гемисекции спинного мозга на уровне второго шей
ного сегмента нередко электроэнцефалограмма противоположного 
полушария подавляется в течение ряда дней после операции, затем 
постепенно возвращается к исходному уровню.

О влиянии перерезки спинного мозга на функциональное состояние 
краниального отрезка спинного мозга, а также продолговатого мозга,, 
среднего мозга и некоторых других органов головного мозга свидетель
ствуют также данные, полученные при помощи методики изотопной 
индикации и приведенные ниже достаточно подробно в силу особого’ 
их интереса (опыты Мусалова, 1955). Производилась перерезка 
спинного мозга у взрослых собак на уровне 6—7 торакальных сег
ментов. На разных собаках, спустя разные сроки после этой операции 
(от нескольких часов до двух недель), ставились опыты такого рода.. 
Подкожно вводилась им определенная доза радиоактивного брома или 
же радиоактивного кальция (из расчета 5000 импульсов в минуту на 
грамм веса), через час после этого они забивались электрическим то
ком, а вслед затем брались у них куски нижнего и верхнего отрезков, 
спинного мозга, отдельных органов головного мозга, при необходимости 
также других органов и после соответствующей обработки этих кусков 
в них определялась концентрация соответствующих радиоактивных 
элементов. Сравнение картины распределения этих элементов в раз
ных центральных и периферических органах у контрольных нормаль
ных собак и у собак с перерезанным спинным мозгом в разные сроки 
после операции служило основанием для суждения об изменениях, на
ступающих в их функциональном состоянии и обусловленных перерез
кой спинного мозга. Полученные на многих собаках данные показы
вают, что после перерезки спинного мозга меняется включение радио
активного брома и радиоактивного кальция по сравнению с нормой не 
только в каудальном отрезке спинного мозга, но и в краниальном его 
отрезке, а также в органах головного мозга, в частности в продолго
ватом мозге, мозжечке, большом мозге. Наиболее значительные изме
нения в поглощении этими органами радиоактивного брома и радио
активного кальция происходят в первые дни после операции, т. е. в 
стадии наиболее глубокого спинального шока, затем эти изменения ос
лабляются и к 7—15 дню изученные органы в этом отношении возвра
щаются к нормальному уровню. Лишь в участках спинного мозга, 
находящихся выше и ниже перерезки и непосредственно примыкающих 
к линии перерезки, эти изменения сохраняются в четкой форме даже 
спустя 15 дней после спинальной операции. Следует отметить, что эти.
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участии включают в свой состав радиоактивный кальций в несколько 
раз больших количествах, чем участки, находящиеся вдали от места 
перерезки в одном и другом направлениях.

Как явствует из приведенных выше данных, по своему характеру 
выявленные изменения сводятся к первоначальному увеличению концент
рации радиоактивных препаратов в одном и другом отрезках спинного 
мозга, а также в мозжечке и в большом мозге, вслед затем к постепен
ному возврату концентрации к нормальному уровню, а иногда и к па
дению ниже этого уровня. При наличии этих общих черт наблюдается 
известная разница в темпах и в уровне интенсивности этих изменений 
в названных органах. Несколько иной характер имеют эти изменения 
в продолговатом мозге. Включение радиоактивного брома и кальция 
е нем ослабляется после перерезки спинного мозга, хотя и не очень 
сильно. Таким образом, после перерезки спинного мозга отношение 
краниального и каудального его отрезков, а также некоторых органов 
головного мозга к обоим примененным нейротропным препаратам зна
чительно изменяется, в особенности в период наибольшей глубины спи
нального шока.

Из совокупности всех этих фактов следует, что у высокоразвитых 
организмов перерезка спинного мозга влечет за собой изменения во 
многих (если только не во всех) органах центральной нервной системы. 
И по существу в этом нет ничего неожиданного, ибо спинной мозг на
ходится в тесной связи и взаимодействии со всеми отделами централь
ной нервной системы, а хирургическая перерезка с ее многообразными 
последствиями (механическое воздействие, нарушение кровоснабжения 
и ликворообращения, отек — набухание, воспаление, токсемия, дегене
ративные изменения и т. п.) является весьма сильной и разносторонне 
действующей травмой для него, способной глубоко и продолжительно 
альтерировать его функциональное состояние.

Примечательно, что по сравнению с нормой изменяется интенсив
ность включения названных радиоактивных элементов также в состав 
многих из периферических органов и тканей, иннервируемых как кра
ниальным отрезком спинного мозга и продолговатым мозгом, так и 
каудальным отрезком спинного мозга. Эти изменения, свидетельствую
щие о широком и глубоком резонансе травматического поврежде
ния спинного мозга в организме, со временем также ослабляются и 
исчезают, как и изменения в органах самой центральной нервной 
системы.

Все изложенные выше факты в совокупности могут послужить до
статочным основанием для следующего допущения. Хирургическая пе
ререзка спинного мозга вызывает спинальный шок как в каудальном, 
так и в слабой степени в краниальном его отрезках, причем не только 
в результате перерыва цереброспинальных путей, несущих его клеткам 
облегчающие импульсы, но и как комплексный и продолжительно дей
ствующий травматический раздражитель, способный альтерировать 
состояние обоих отрезков спинного мозга, а в той или иной 
даже состояние всей центральной нервной системы. Явление же г"" 
измеримо большей глубины спинального шока в каудальном отоезке 
спинного мозга, по сравнению с глубиной шока в краниальном его от 
резке, обусловлено, очевидно, тем, что в каудальном отрезке действует 
как основной фактор, т. е. прекращение потока облегчающих имиуль 
сов, так и дополнительный, т. е. травматическое раздражение я п L 
ниальном отрезке действует только один последний фактов ’ Р

. Можно было сослаться также па некоторые из давно известных и 
уже упомянутых нами выше фактов, которые были подкреплены па 
шими наблюдениями и которые также свитстепьстплигХ Л 
значении травматического раздражения в возникновении спиГалХо 
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шока. Имеются в виду, во-первых, факт определенной зависимости глу
бины и продолжительности спинального шока, развивающегося в кау
дальном отрезке спинного мозга, от степени совершенства хирургиче
ской перерезки спинного мозга, от степени близости сегментов спин
ного мозга к участку его перерезки, от послеоперационного состояния 
зоны операционного поля и т. п. Далее, можно сослаться на последей
ствия повторной перерезки отрезка ранее перерезанного спинного моз
га, т. е. на последствия, которые были использованы Шеррингтоном 
в качестве аргумента в защиту своей точки зрения и против взгляда 
Гольца на происхождение спинального шока. Известно ведь, что при 
такой повторной перерезке в каудальном конце спинного мозга вновь 
возникает шок, хотя и в гораздо слабой степени и более кратковремен
ной, чем после первой перерезки. Этот факт действительно опро
вергает взгляд Гольца о том, что травматическое раздражение явля
ется единственной или главной причиной спинального шока. Но ведь 
этот факт не подкрепляет также и мнения Шеррингтона, что будто 
травматическое раздражение не причастно к возникновению спиналь
ного шока! Можно в этой связи отметить также давно известный факт, 
свидетельствующий о влиянии перерезки спинного мозга на функцио
нальное состояние краниального его отрезка. Имеется в виду описан
ный давно Шиффом (Schiff, 1858) в последующем и Шеррингтоном, 
а недавно детально изученный Рачи Уотсом (Ruch a. Watts, 1934) факт 
усиления экстензорных рефлексов передних конечностей и угнетение 
их флексорных рефлексов после хирургической перерезки спинного 
мозга, как и холодовой и новокаиновой его блокады на уровне груд
ных сегментов.

Представления о локализации патологической альтерации в эле
ментах рефлекторной дуги при спинальном шоке. Этот вопрос является 
одним из наиболее важных и сложных во всей проблеме. Ведь угне
тение спинальной рефлекторной деятельности при спинальном шоке 
может быть обусловлено патологической альтерацией всех, нескольких 
или только одного звена дуг соответствующих рефлексов. Разумеется, 
точное знание локализации этой альтерации представляет не только 
теоретический интерес, но не лишено также известного практического 
значения. Первые высказывания по этому вопросу принадлежат опять- 
таки Шеррингтону. Но Шеррингтон не придерживался постоянной точ
ки зрения по вопросу о локализации поражения в элементах рефлектор
ной дуги. Первоначально он считал, что при шоке имеет место «ос- 

•лабление связи между отдельными звеньями невронной цепи, состав
ляющими рефлекторную дугу, какой-то недостаток в передаче в си- 

■напсах».1 Он тогда указывал на близость этой своей точки зрения к 
точке зрения Монакова о том, что феномен «Диашизиса» обусловлен 
дисфункцией вставочных клеток — schaltzellen. Позже Шеррингтон с 
учениками несколько отошли от этой первоначальной точки зрения и 
склонялись к мысли, что при шоке поражаются в основном мотоней

роны. Они считали, что у высших животных перерезка спинного мозга 
-влечет за собой первоначально полный упадок деятельности мотонейро- 
• нов, и объяснили это явление тем, что «спинномозговые эффекторы, 
- оставаясь-без поддержки со стороны вышележащих отделов мозга, 
-оказываются не в состоянии выполнять ту деятельность,- которую они 
-выполняют у более низко стоящих животных»2. Это положение они 
. обосновали, в частности, данными цитологических исследований о 
. хроматологических изменениях Р мотонейронах каудального конца 
перерезанного спинного мозга. Подобной точки зрения придерживаются

1 Ch. Sherrington. The Integrative Action of the Nervous System. 1947, стр. 147.
2 P. К p и Д. Д. Д e н н и - Б p о у н, И. И к к л с, Е. Лидделл и Ч. Ш е р р и я г-

гт о и. Рефлекторная деятельность спинного мозга, 1935, стр. 151. . --

2 Механизмы комп, приспособл. .17

j Ина. N?

Свиарили uuv-е 
у Мешстжтутв



и некоторые другие исследователи. Например, Сорохтин (1949), осно
вываясь на своих данных о противодействии эзерина развитию спи
нального шока, также приходит к заключению, что при спинальном 
шоке поражаются, атонизируются спинномозговые мотонейроны. По его 
мнению, это происходит по той причине, что перерезка спинного мозга 
приводит к прекращению потока супраспинальных импульсов и к ослаб
лению продукции синаптического ацетилхолина. Однако, проведенные в 
последующем специальные и тщательные исследования Лидделла, а 
также Стюарта, Юза и Мак Куча, посвященные этому вопросу, привели 
их к выводу, что при шоке подавляется функция как вставочных кле
ток, так и мотонейронов, но по-разному у животных, стоящих па разных 
уровнях развития. Например, по данным последних трех исследовате
лей, использовавших в своих опытах также и электрофизиологическую 
•методику для записи потенциалов спинного мозга, у кошек и собак, 
спинальный шок практически сводится к депрессии Еставочных клегок, 
тогда как у обезьян при этом депрессия мотонейронов значительно пре
валирует над депрессией вставочных нейронов.

В настоящее время получены и другие фактические данные по этому 
вопросу, которые в совокупности с только что упомянутыми выше дан
ными позволяют в еще большей степени уточнить наши представления 
о предмете. Конкретно речь идет о следующих фактах. Если произвести 
у взрослых собак перерезку дорзальной половины спинного мозга, то в 
сегментах спинного мозга, находящихся ниже уровня подобной пере
резки, развивается, как правило, очень глубокий и продолжительный 
спинальный шок, порою даже превосходящий в этом отношении шок, 
возникающий после полной его перерезки. Если, например, такая геми- 

■ секция произведена па уровне средних или последних торакальных 
сегментов, то рефлекторная активность задних конечностей, хвоста и 
органов таза часто угнетается настолько сильно, что в течение ряда 
послеоперационных дней даже сильные тактильные и ноцицептивные 
раздражения не в состоянии вызвать более или менее значительные 
рефлекторные реакции со стороны органов, находящихся выше уровня 
гемисекции. В то же время раздражение рецепторов головы у этих 
животных — поглаживание их головы, показ им пищи, произношение их 
клички и т. п. — вызывает реакцию не только со стороны передних ко
нечностей и головы, но также со стороны нижних конечностей и хвоста; 
будучи почти парализованными, эти органы при стимуляции церебраль- 
ных рецепторов реагируют оживленными движениями. Следует отме
тить, что этот любопытный факт, установленный нами еще в 1940 г., а в 
последующем неоднократно воспроизведенный как нами и сотрудника
ми, так и некоторыми другими учеными в нашей стране, в частности 
Дурмишьяном (1955), на собаках же, стоит в противоречии с резуль
татами проведенных еще в 1930 г. опытов Фултона, Лидделла и Района 
на кошках. В условиях острых опытов они перерезали у кошек с дор
зальной стороны больше половины поперечника спинного мозга, и 
при этом не развивался спинальный шок, показателем чего они считали 
сохранение коленного рефлекса. Такая большая разница в послед
ствиях двух близких по характеру хирургических повреждений спин
ного мозга обусловлена, по-видимому, разными условиями эксперимен
тов (они проводили острые опыты, мы —хронические), разными кри
териями оценки состояния спинального шока, а также большой разни
цей и специфическими особенностями развития шока у кошек и собак 
отмеченными многими исследователями, в том числе и Шеррингтоном’ 
Мы также никогда не наблюдали типично глубокого спинального шока 
у кошек, даже при полной перерезке их спинного мозга

Этот достоверный в отношении взрослых собак факт имеет особое 
значение и представляет специальный интерес с точки зрения вопроса а 
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локализации поражения в элементах рефлекторных дуг при спинальном 
шоке. Возможность активирования нижних конечностей и хвоста при 
стимуляции церебральных рецепторов свидетельствует о том, что отсут
ствие реакции этих органов при стимуляции их собственных кожных 
рецепторов обусловлено отнюдь не дисфункцией мотонейронов, а глав
ным образом нарушением проведения к ним импульсов ,по сегментар
ным рефлекторным дугам.

Подобный вывод вытекает также из результатов другого типа опы
тов, проведенных Дроздовой (1954) на взрослых собаках, у которых 
была произведена полная перерезка спинного мозга на уровне 8—10-.ro> 
грудных сегментов. В период глубокого спинального шока, когда прак
тически невозможно бывает вызывать экстензорный рефлекс задних 
конечностей, а также движения хвоста даже при значительной интен
сивности механической, термической или электрической стимуляции их 
рецептивных полей, оказывается возможным вызвать сильные экстен- 
зорные рефлексы этих конечностей и движение хвоста при умеренной 
механической, термической и электрической стимуляции некоторых дру
гих, до известной степени посторонних для них рецептивных полей, а 
именно области ануса, влагалища и поясницы. Принципиально точно 
такого же рода данные были получены Дроздовой также .на -многих 
взрослых кошках, у которых спинной мозг был перерезан на уровне 
средних торакальных сегментов. Ввиду того, что у кошек даже в ста
дии самого глубокого спинального шока рефлекторная активность ко
нечностей заметно не подавляется, в поставленных на них опытах вни
мание было концентрировано на рефлекторную активность хвоста,, 
которая при этом подавляется гораздо сильнее. Было выяснено, что 
если в период глубокого спинального шока невозможно вызывать реф
лекторных движений хвоста даже при достаточно сильной механиче
ской, термической или электрической его стимуляции, то движения хво
ста довольно легко могут быть вызваны при умеренной механической, 
термической или электрической стимуляции области ануса, влагалища, 
поясницы и даже конечности. .

Следует отметить, что описанный выше феномен существенно отли
чается от феномена, описанного давно Кохером (Kocher, 1896) на спи
нальных больных, а в последующем и многими другими клиницистами, 
в частности Кюном (Kuhn, 1950). В опытах Дроздовой речь идет о 
возможности вызова у животных экстензорного рефлекса задних конеч
ностей и движений хвоста при стимуляции ано-вагинальной области 
или поясницы в стадии глубокого спинального шока. Отмеченные, же 
выше наблюдения клиницистов свидетельствуют либо о сохранении , у 
отдельных больных в стадии глубокого спинального шока генитальных 
рефлексов, вызываемых стимуляцией самих же генитальных органов 
или промежности, либо о том, что эти рефлексы восстанавливаются 
одними из первых, когда со временем ослабевает шок. В последующем, 
когда восстанавливаются и флексорные рефлексы задних конечностей, 
стимуляция генитальных органов и промежности начинает вызывать 
также эти флексорные рефлексы. Возможно, однако, что, будучи отлич
ными друг от друга, эти два феномена все же имеют нечто общее в 
своей основе. .. . . i

Независимо от сущности объяснения, которое может быть дана 
этому феномену в целом, из совокупности описанных выше фактов 
Дроздовой с точки зрения обсуждаемого конкретного вопроса о локали
зации дисфункции в элементах рефлекторной дуги, со всей очевидно
стью вытекает то же самое заключение, что и из предыдущей группы 
фактов. Исчезновение при глубоком спинальном шоке экстензорного 
рефлекса задних конечностей у собак и рефлекторных движений хвоста 
У кошек лишь в небольшой степени зависит от изменений в функцией
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за собой как глубокие и длительные изменения в структуре поврежден- 
ных нейронов и в их метаболизме (Bodian a. Mellors, 1945; Hyden, 1943),' 
так и зачастую сильное и продолжительное угнетение их функциональ
ного состояния, временное прекращение синаптической передачи к ним > 
с определенных предыдущих нейронов, равно как и от них к последую- - 
щим нейронам. В частности, эти функциональные сдвиги были показа
ны Брауном и Паско (Brown a. Pascoe, 1954) в отношении клеток сим-г 
патических ганглий и их пресинаптических связей при перерезке: 
постгаиглионариых волокон; Даунменом, Экклсом и. Мак Интайром. 
(Downinan, Eccles a. Me Intyre, 1953) —в отношении мотонейронов и свя
занных с ними моносинаптических рефлексов при перерезке аксонов их- 
мотонейронов, а Экклсом и Мак Интайром (Eccles a. Me. Intyre, 1953) 
в отношении нейронов межпозвоночных ганглиев и их моносинаптиче- 
ских связей при перерезке задних корешков дистальнее этих ганглиев... 
Хотя интимная природа этого интересного явления остается еще неяс
ной, кажется вероятным, что в его основе лежит травма нейронов, стой
кое и сильное травматическое их перераздражение, вызванное повреж-: 
деиием их отростков. Если с учетом этих фактов, независимо от объяс
нения, которое может быть дано их механизму и природе, оценить- 
возможные последствия перерезки спинного мозга для нервных клеток 
каудального его отрезка, то выяснится следующая картина. Мотоней
роны этого отрезка будут страдать в основном по той причине, что при 
этом прерываются пути усиливающих и облегчающих церебральных 
импульсов к ним. Их отростки при этом не повреждаются. Основная 
же масса афферентных нейронов будет страдать из-за того, что при 
этом перерезаются главным образом их центральные отростки. По той. 
же причине будет страдать часть вставочных нейронов, находящихся 
по ту и другую сторону перерезки. Сказанное вытекает из особенностей, 
пространственного расположения мотонейронов, вставочных и аффе
рентных нервных клеток с их отростками в рамках спинного мозгам 
Из всего вышеизложенного вытекает, что спинальный шок в каудаль-; 
ном отрезке должен быть большей глубины, чем в краниальном, и что- 
как в одном, так и в другом отрезках шок достигает наибольшей глу-. 
бииы в зоне самой перерезки, в границах распространения коллатера-. 
лей вставочных нейронов вниз и вверх. Под углом зрения, сказанного,- 
выше легко понять механизм развития шока в случаях, когда перереза-; 
ется .только дорзальная половина спинного мозга. Кроме перерезки ла-, 
теральных кортикоспинальных путей, при этом перерезываются также-, 
основные восходящие афферентные пути, равно как и отростки части, 
вставочных нейронов. • ■ =>

Представления о природе спинального шока. Этот вопрос, также- 
принадлежит к числу актуальных и имеет не только важное,теоретиче
ское, но и важное практическое значение. От уровня знаний отиоситель-. 
но физиологической природы угнетения рефлекторной деятельности при. 
спинальном шоке зависит, во многих отношениях, подход к оказанию 
медицинской помощи больным со спинальным шоком, а также эффек
тивность применяемых при этом мер и средств. . ч

Гольц в соответствии со своими общими взглядами иа происхожде
ние явления угнетения функции поврежденных центральных нервных 
образований рассматривал спинальный шок как состояние длительного, 
торможения, вызванного сильным травматическим раздражением, обус
ловленным актом перерезки. Шеррингтон придерживался принципиально 
иной точки зрения и в этом вопросе. Он считал, что «Состояние спин
номозговых рефлекторных дуг при спинальном шоке кажется скорее, 
сходным с общим спинномозговым утомлением, чем с торможением»

1 Ch. S~h е г г i n g t о n. «The Integrative Action ot the Nervous- System», 1947, 
стр. 245.
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Это-заключение им сделано главным образом на основании того факта, 
что чесательный и флексорный рефлексы в период шока проявляют ряд 
характерных черт утомления — неправильность ритма, медлительность 
«отдельных сокращений, быстрое ослабление движений при повторных 
стимуляциях и т. п. Нетрудно заметить, что это положение Шеррингтона 
хорошо гармонирует с его теорией и происхождением спинального 
шока: клетки спинного мозга лишаются потока облегчающих и усили
вающих церебральных импульсов, поэтому ослабляются и становятся
легко утомимыми.

Кажется весьма вероятным, что в данном вопросе, как впрочем и во 
многих сходных и близких ему вопросах нейрофизиологии, правильное 
понимание сложных взаимоотношений между феноменами утомления и 
-торможения лежит не в плоскости их противопоставления «или — или», 
.а в плоскости их сочетания «и — и». Наглядным и убедительным приме
ром такого именно понимания взаимосвязи утомления и торможения 
■является теория Павлова об охранительной роли торможения, основан
ная на богатом фактическом материале по нормальной и патологической 
деятельности больших полушарий мозга. В этой теории утомление и 
торможение нервных клеток коры не отождествляются, ио они и не про
тивопоставляются, точнее, они не представляются как несовместимые, 
взаимоисключающие состояния. По Павлову, утомление нервных клеток 
коры стимулирует развитие в них торможения с защитной ролью, фак
тически порождает его. Так как вышеупомянутая теория Павлова явля
ется не только образцом правильного решения сложного вопроса о вза
имосвязи и взаимоотношениях утомления и торможения, но и основой 
.для нашего подхода к пониманию физиологической природы спинально
го шока, представляется необходимым несколько отклониться в сторону 
«от темы и коротко рассказать об основной сущности этой теории.

Павлов считал, что в деятельности коры больших полушарий мозга 
торможение является не только важным фактором координации, но и 
Играет другую, не'менее важную роль, а именно роль фактора защиты 
этих весьма реактивных и уязвимых клеток в тех случаях, когда возни
кает опасность нарушения их нормального состояния и деятельности, 
«опасность их заболевания, а то и порчи. В условиях обычной жизнедея
тельности организма торможение с такой ролью возникает в клетках 
«коры больших полушарий по двум главным поводам: либо при действии 
-чрезмерно сильного раздражителя даже в течение короткого времени, 
либо при продолжительном действии раздражителя умеренной интен
сивности. Чрезвычайно интенсивное возбуждение клеток в первом слу
чае, чрезмерно продолжительное — в другом приводят к одному и тому 
же результату, а именно утомляют и истощают их, вследствие чего в чих 
развивается торможение, которое и предотвращает дальнейшее утомле
ние и истощение до степени, грозной для их нормального состояния. 
«Наступающее тогда торможение,— писал Павлов,—не будучи само 
утомлением, является в роли охранителя клетки, Предупреждающего 
дальнейшее чрезмерное, опасное разрушение этой исключительной 
клетки» Более того, будучи во власти торможения, утомленные и 
истощенные нервные клетки эффективно восстанавливают свою нор
мальную работоспособность, как это бывает, например, при нормальном 
суточном сне, рассматриваемом Павловым как универсальное охрани
тельное торможение клеток больших полушарий мозга. Утомление и 
истощение нервных клеток коры, как уже отмечалось, является опре
деляющим условием, необходимой предпосылкой и даже толчком^ к 
возникновению в них торможения с охранительною ролью, стимулято
ром этого торможения. Согласно теории Павлова, в клеткахУ коры 
'?орможеш1е выступает в роли естественной меры самозащиты также и 
----- -ГрГГЬ П а в л о в. Полное собрание сочин., т. IV, 1947, стр 210 
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тогда, когда они под воздействием тех или иных патогенных факторов 
как необычайных и сильнейших раздражителей перевозбуждаются, 
утомляются и истощаются в такой сильной степени, что заболевают. 
■Оказавшись не в состоянии противостоять патогенному фактору и пре
дотвратить возникновение болезненного состояния клеток коры, тормо
жение в подобных случаях нередко выступает в качестве «физиологи
ческой меры» борьбы против последствий действия этого фактора, 
противодействует углублению и распространению болезненного состоя
ния по массе коры, способствует ее выздоровлению, исцелению. 
Это свойство торможения было использовано Павловым для теоретиче
ского обоснования экспериментальной и клинической терапии медика
ментозным сном ряда нервных и психических заболеваний.

Теоретическое положение о том, что основные закономерности дея
тельности многочисленных органов центральной нервной системы имеют 
общие корни, равно как и много сходных черт, также результаты спе
циальных исследовании, дали возможность значительно расширить 
рамки приложения этой теории Павлова. В развитие его идей мы счи
таем, что охранительная и восстатовительная роль торможения универ
сальна для всей нервной системы, для всех ее центральных органов, к 
тому же как в условиях их нормальной дея[ельности, так и при функ
циональных и органических болезненных состояниях. Нами была сдела
на попытка под этим углом зрения понять и трактовать физиологиче
скую сущность таких явлений в поврежденной центральной нервной 
■системе, как центральный шок, диасхизис, рефлекторный парез и пара
лич, угнетение деятельности нервной системы при травматическом шоке, 
спинальный шок и т. п., описываемых обычно как обособленные явле
ния с непонятной природой и с неизвестным биологическим значением. 
И действительно, в этиологии всех этих явлений содержатся наиболее 
■существенные факторы и предпосылки для генеза торможения с охра
нительно-восстановительной ролью: разрушительное раздражение, спо
собное чрезмерно сильно перераздражать уцелевшие от уничтожения 
части центральной нервной системы и вызывать стремительно быстрое 
утомление и глубокое истощение нервных клеток этих частей. Далее, 
■сами по себе эти явления имеют важные черты торможения, что было 
■отмечено многими исследователями давно и охарактеризовано ими чуть 
ли не как неизбежное зло, сопутствующее травме. Мы же, вслед за 
Павловым, предлагаем рассматривать торможение при этих явлениях 
как меру самозащиты и самолечения уцелевших от уничтожения, но 
пораженных травмой нервных структур. В ряде случаев нам удалось в 
условиях лабораторного эксперимента на животных удостовериться в 
правильности этого положения. Основной наш факт сводится к следу
ющему. Медикаментозный сон умеренной, так сказать «физиологиче
ской» глубины и продолжительности, вызванный нетоксичными 
снотворными, способствует быстрому выздоровлению животных с раз
личного рода органическими травмами органов центральной нервной 
системы или других органов.

Конкретизируя сказанное об охранительно-восстановительной роли 
торможения применительно к нашему специальному вопросу, можно 
сказать, что физиологическая природа спинального шока представля
ется нам в основном как длительное охранительно-восстановительное 
торможение нервных клеток спинного мозга, вызванное органическим 
повреждением его структуры. В отношении каудального его отрезка 
этот патогенный фактор действует более сурово и вызывает более глу
бокое и продолжительное торможение, так как, с одной стороны, пре
рывает пути благотворных церебральных влияний на него и тем самым 
ослабляет его, а с другой — крайне сильно перераздражает его. В кра
ниальном же отрезке спинного мозга влияние этого фактора оказыва
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ется менее сильным, так как он действует только как сильный раздра
житель. Отсюда и меньшая глубина и длительность торможения в этом 
отрезке. В специальной серии опытов, поставленных Дроздовой, уда
лось выявить при спинальном шоке каудального отрезка спинного моз
га некоторые из характерных особенностей торможения с охранительно-, 
восстановительной ролью, а именно: волнообразные колебания в уровне 
рефлекторной активности, некоторые из парабиотических фаз, т. е. 
несоответствие силы рефлексов интенсивности стимуляции, и, особенно, 
заметное сокращение продолжительности шока, т. е. ускорение темпа 
восстановления соматических и вегетативных рефлексов под влиянием 
умеренных доз нетоксичных снотворных веществ. Существенно отме
тить, что при передозировке снотворных веществ это благотворное их 
влияние ослабевает, исчезает и нередко заменяется вредным влиянием. 
Благоприятное влияние умеренных доз нетоксичных снотворных препа
ратов наблюдалось также при спинальном шоке, вызванном перерезка
ми вентральной, латеральной или дорзальной половины спинного мозга 
(опыты Ивановой, 1956; Урганджяна, 1953, наши).

• Нетрудно заметить, что изложенная здесь точка зрения и точки’ 
зрения Гольца, Харревельда и Беритова на развитие торможения при 
спинальном шоке существенно отличаются друг от друга как в вопро
сах о структурной основе и механизмах развития этого торможения, так 
и в вопросе об осмысливании и оценке его значения.

Ради цельности представления сказанное выше о причинах возник
новения спинального шока, о локализации патологической альтерации 
в элементах рефлекторной дуги при спинальном шоке и о природе этой 
альтерации могло бы быть резюмировано соответственно в следующих 
трех пунктах: 1) Перерезка спинного мозга порождает спинальный шок 
не только в каудальном его отрезке, но в слабой степени также и в 
краниальном его отрезке, а также в некоторых органах головного мозга. 
При этом значение перерезки спинного мозга не ограничивается только 
перерывом путей церебральных влияний на структуры каудального от
резка спинного мозга, но в известной мере сводится также к комплек
сному, сильному и продолжительному травматическому раздражению 
обеих разделенных друг от друга частей центральной нервной системы.1 
2) При спинальном шоке поражаются все звенья центральной части 
рефлекторных дуг, т. е. не только эфферентные и вставочные нейроны,- 
но и афферентные нейроны этих дуг со своими синаптическими аппара
тами, к тому же афферентные звенья поражаются в более глубокой сте
пени, чем остальные. 3) Физиологическая природа спинального шока 
сводится в основном к развитию в элементах центральной части пора
женных рефлекторных дуг торможения с охранительно-восстановитель- ’ 
ной ролью и, как результат их перераздражения, ослабления, утомле
ния и истощения.

Военно-мед. сборник, 1946, 3, 3.

Физиол. ж. СССР, 1953, 39, 300.
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ ВОЗБУДИМОСТИ 
НЕЙРОНОВ спинного мозга 

НЕПОСРЕДСТВЕННО ПОСЛЕ ЕГО ПОВРЕЖДЕНИЯ

А. М. БРАГИН

Из обширного комплекса явлений, с первых же секунд сопровожда
ющих травму нервной ткани, наиболее интересной нам представляет
ся «раневая импульсация», активность, вызываемая повреждени
ем нервных элементов и описанная в периферическом нерве еще Эд
рианом (Adrian, 1930). В последнее время Г. Н. Сорохтин (1961) ис
следовал у лягушек импульсацию, регистрируемую в течение несколь
ких секунд после хордотомии в задних и боковых столбах спинного 
мозга и вентральных корешках. О возникновении импульсации при лю
бом повреждении спинного мозга говорят также такие общеизвестные 
факты, как кратковременное повышение кровяного давления, вздрагива
ние мышц туловища и конечностей, резкие болевые реакции животного
и т. д.

Многие авторы, начиная с Гольца, считают эту импульсацию основ- 
вои причиной нарушении, лежащих в основе спинального шока.

Особенно широко эта точка зрения распространена в работах кли- 
ницистов (Раздольский, 1952; Степанян-Тараканова, 1959; Угрюмое 
1961, и др.). Так, по мнению И. Я. Раздольского, при мгновенном исиль- 
ном травматическом раздражении нисходящих путей возникает поток 
■чрезвычайно сильных импульсов, вызывающий в нервных клетках ниже
лежащего отдела спинного мозга запредельное торможение.

Э. А. Асратян, считая главной причиной спинального шока мопгЬп логический перерыв цереброспинальных путей, придает большое значТ 
ние очагу повреждения как комплексному и продолжительно дейст^п 
щему травматическому раздражителю, способному длительное альтерировать состояние обоих отрезков спинного мозга. Р

Элом?°пеиие подтверждается, в частности, данными Ф A One 
щук (1962). При сравнении холодовой и хирургической пеоепечок 
ного мозга собак ею обнаружено, что спинальный шок боле •случае травматического повреждения. 1ее глУ0ок в

Однако, несмотря на большую практическую важного » не удалось найти в литературе подробных указаний Ип , роса’ на^ 
•ступающие в нейронах спинного мозга в первые Л ° изменения» на" 
после повреждения. Только в работе А. М Алексее УНД? л минуты 
(1960) бегло указывается на кратковременное vne^3 И ХУПОЯН 
тического переднекорешкового потенциала посл~ Дичение м°носинап-

В настоящем сообщении изложены данные" лордотомии У кошек, 
опытов по изучению влияния разнообразных пп«пЛуЧеННЬ1е В ходе 
мозга на функциональное состояние его кауляп^ реЖдении спинного

В качестве тестирующих рефлекторных ответов участка-
и полисинаптические потенциалы, отводимые с пр использованы моно- 
говых корешков при стимуляции дорзальных е11тРальных спинномоз-
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В качестве подопытных животных были использованы взрослые 
кошки. Операция ламинэктомии и препаровки спинномозговых кореш
ков проводилась под эфирным наркозом, который затем прекращался. 
Дальнейшая иммобилизация животного осуществлялась либо посред
ством высокой хордотомии, либо при помощи внутривенного или внутри
мышечного введения дитилина. В некоторых опытах был применен лег
кий нембуталовый наркоз (15—20 лга/кг).

Животное, жестко фиксированное в тяжелом станке, помещалось в 
экранирующую камеру. Для раздражения использовались одиночные 
размыкательные индукционные удары. Биопотенциалы регистрирова
лись при помощи усилителя переменного тока УБТ-5 (полоса пропуска
ния от 1 до 1000 и катодного осциллографа со ждущей разверткой; 
одиночный пробег луча фотографировался на неподвижную пленку.

Рассматривались электрические рефлекторные ответы максималь
ной амплитуды, т. е. более не изменявшиеся при увеличении силы ин
дукционного удара.

Регистрация изменений ответов начиналась через 5—10 сек. после 
повреждения и проводилась 3—5 мин., с интервалами между одиночны
ми раздражениями в 10—30 сек.

Потенциалы отводились от вентральных корешков 7-го поясничного 
(VL7) и 1-го крестцового (VS[) сегментов.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Разнообразные повреждения спинного мозга исследовались пример

но в 100 опытах. В большинстве случаев в первые секунды и минуты 
после травм наблюдались кратковременные обратимые изменения по
тенциалов, которые можно условно назвать посттравматической «акти
вацией» или «экзальтацией» (рис. 1 и 2).

Различия в исходном состоянии препарата (интактный, высокая или 
низкая хордотомия) не отражались сколь-либо заметно на развитии 
этих явлений, которые были весьма разнообразны и в основном харак
теризовались увеличением амплитуды рефлекторных разрядов.

В большинстве случаев моно- и полисинаптические ответы увеличи
вались одинаково интенсивно, в 1,5—5 раз по амплитуде. Но возможно 
значительное увеличение лишь одного моно- или полисинаптического 
ответа, тогда как другой не менялся, или, очень редко, даже обратимо 
уменьшался. Кроме увеличения амплитуды, во многих случаях появ
лялись дополнительные компоненты полисинаптического ответа, отсут
ствовавшие в норме моносинаптические ответы и т. д.

Все эти изменения, как правило, наблюдались уже при первой реги
страции, через 5—10 сек. после повреждения. Максимум изменений 
■отмечался или уже в эти секунды, или ответы увеличивались плавно, 
.достигая, максимума на 20—40-й секунде после травмирования.

Затем наступали обратные изменения, и к 1—5-й минуте устанавли
вался прежний характер ответов или, реже, они длительно сохранялись 
несколько экзальтированными по сравнению с исходным состоянием.

Явления активации рефлекторных ответов наблюдались при повреж
дении мозга как выше, так и ниже обследуемого сегмента. Каких-либо 
■особенностей, связанных с этим, заметить не удалось.

Активация наступала при самых разнообразных повреждениях спин
ного мозга, таких, как введение в него игольчатых электродов, наложе
ние лигатуры на крестцовые сегменты (рис. 1, Б), случайные ранения 
мозга пинцетом и т. д.

Но основным изученным видом травмы были разнообразные попе
речные перерезки спинного мозга: пересечение только задних столбов, 
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всей дорзальной половины, углубление разреза после дорзальной геми
секции с повреждением вентральной половины спинного мозга, вент
ральная гемисекция, одномоментная полная хордотомия.

При этом не была найдена связь между обширностью травмы и 
интенсивностью посттравматической активации, более или менее выра
женное увеличение ответов наблюдалось в подавляющем большинстве 
случаев.

ЗОсекf •ftL

R

Рис. 1. Влияние повреждений спинного мозга на рефлекторный элек
трический ответ, регистрируемый на sV7.7 при стимуляции sDL7 

(спинной мозг предварительно перерезан посередине £6)
А — влияние дорзальной гемисекции, проведенной на 1—2 мм ниже полной 
перерезки; Б — влияние затягивания лигатуры вокруг S2: стрелка — момент 

повоеждения спинного мозга

Не удалось обнаружить и какой-либо зависимости интенсивности, 
активации от расстояния между местом повреждения и обследуемым 
сегментом (Т7 или Si). Правда, перерезка на уровне Lx—L2, как пра
вило, не вызывала изменений потенциалов, регистрированных на VLT 
или VS], но уже повреждение ниже уровня L4 и вплоть до границы изу-■ 
чаемого сегмента сопровождалось разнообразными, но четкими увели
чениями потенциалов (рис. 2).

После возвращения ответа к исходным значениям очередное повреж-; 
дение вновь вызывало посттравматическую активацию. Каких-либо осо
бенностей в ее протекании, вносимых предшествовавшей перерезкой, за- • 
метить не удалось. Складывается впечатление, что участие вышележа- ■ 
щих отделов ЦНС необязательно для возникновения этих явлений.. 
Так, в ряде опытов, когда полная перерезка спинного мозга была про
ведена всего лишь в 4 мм краниальнее обследуемого сегмента очеред
ное повреждение всего 1 2 aim каудальнее полной перерезки вызывало
обычное четкое увеличение ответа (рис. 1, Л).-

Таким образом, сходные явления посттравматической активации на
блюдались при самых разнообразных повреждениях и состояниях спин
ного мозга. Но иногда четких изменений не было. Это объяснимо для 
длительных и осторожных перерезок, когда повреждение производи чось 
за 2—3 мин. посредством многочисленных мелких разрезов В педких 
Ж^^=е^=аЛаСЬ ПРИ бЫСТР“ "₽и-У

в связи с изучением проблемы спинального шока нас особенно инте
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ресовал вопрос о возможности угнетения рефлекторной активности при 
мощной травме, т. е. при быстром и обширном повреждении спинного 
мозга неподалеку от обследуемого сегмента.

Примерно в 40 подобных опытах спинной мозг одним—двумя дви
жениями ножниц перерезался полностью или наполовину, причем в 
■большинстве опытов обследуемый сегмент был близок к месту повреж
дения, не далее 2—10 мм. Почти во всех случаях наблюдалась актива
ция, и в очень немногих экспериментах не было определенных измене
ний ответов.

Была сделана попытка искусственно воспроизвести явления, сопро
вождающие травму. Для этого в спинной мозг на расстоянии 20—30 мм 
краннальнее от обследуемого сегмента вводились грубые игольчатые 
электроды, позволявшие раздражать переменным током всю толщу моз
га в области электродов. Использовались стимулы прямоугольной или 
синусоидальной формы, частота от 50 до 300 гц, напряжение от 2 до 
20 вольт.

I

Рис. 2. Влияние дорзальной гемисекции, проведенной на уров
не Ь4, на электрический ответ, регистрируемый на dVS\, при 
раздражении dDS{. Спинной мозг интактен. Стрелка — момент 

повреждения спинного мозга.

После коротких раздражений, длившихся 3—10 сек., получена значи
тельная активация исследуемых ответов, столь же пестрая и многооб
разная, как и при хирургическом повреждении. Во время этих тетани- 
.заций все группы мышц задней половины тела с силой сокращались и 
наступала сильнейшая экстензия задних конечностей и хвоста. В конт
рольных экспериментах было найдено, что петли раздражающего тока 
не могут играть значительной роли в этих изменениях, и наблюдаемые 
явления обусловлены импульсами, которые распространяются ог разд
ражаемого участка.

При.длительных, до 1—2 мин., тетанизациях с применением высокого 
напряжения (до 20—30 вольт) активация, как правило, не наблюдалась, 
но не было и уменьшения ответов (данные 24 опытов).

Это отсутствие активации, очевидно, можно связать с наблюдениями, 
что в ходе столь долгого раздражения резкая ригидность лап и хвоста 

. постепенно, на 10—25-й секунде, сменялась расслаблёниём; сохранялся 
лишь слабый экстензорный тонус (согнутая конечность медленно разги
балась). Очевидно, это отражает постепенное прекращение действия на 

■ нейроны нисходящей импульсации, возникающей при тетанизации.

ОБСУЖДЕНИЕ

Кратковременное увеличение электрических . ответов, наступающее 
после повреждений спинного мозга и внешне очень схожее с явлением 
посттетанической потеициации, несомненно свидетельствует об увеличе
нии числа нейронов, возбуждаемых тестирующим стимулом.
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Специального исследования, которое помогло бы точно выяснить при* 
чину этого повышения возбудимости, проведено не было. Но можно 
предполагать, что наиболее вероятным активным началом из всего 
комплекса процессов, сопровождающих травму мозга, является раневая 
импульсация.

Нарушений кровообращения, аноксии, способной вызвать аналогич
ные изменения, в этих опытах не было. Возможное действие тока по
вреждения также вряд ли играет роль: во-первых, явления активации 
наблюдались и при значительном, до 3—4 см, отдалении места повреж
дения от исследовавшегося сегмента; во-вторых, даже в случаях близ
кой перерезки ответы возвращались к исходному состоянию за 2— 
4 мин. и могли быть вновь увеличены свежим разрезом, тогда как ток 
повреждения за это время практически не меняется. Конкретные пути 
распространения импульсов от места травмы до нейронов, роль повреж
дения отдельных проводящих путей и т. п. не изучались. Но нас инте
ресовал главным образом другой вопрос — о возможности вызова за
предельного торможения в нейронах спинного мозга кошки под дей* 
ствием импульсации, возникающей на короткое время при травме 
спинного мозга. Такого торможения, даже кратковременного, которое 
отразилось бы на величине тестирующих электрических рефлекторных 
ответов, не было найдено ни при весьма обширных и близких перерез
ках, ни при длительной тетанизации всего поперечника спинного мозга 
электрическим током> большой силы.

Очевидно, среди причин, вызывающих спинальный шок у кошек, 
кратковременная травматическая импульсация не играет значительной 
роли. ' ,

Из этих данных не следует, разумеется, что травматическое псрераз- 
драженис совсем не участвует в продуцировании спинального или об
щего травматического шока. Возможно, использованный тест, при 
котором вовлекаются в активность большие массы афферентных и эф
ферентных элементов, не позволяет вскрыть тонких изменений, вызы
ваемых повреждением.

Кроме того, в ходе работы получен ряд косвенных указаний на влия
ние травматической импульсации на состояние ЦНС кошки. Так, одно
моментная хордотомия по верхним грудным сегментам в условиях не
глубокого наркоза очень часто приводила к общему шоку, необратимой 
остановке дыхания и гибели животного. Осторожное же пересечение, 
при помощи нескольких мелких разрезов в тех же условиях зачастую 
даже не вызывало изменений частоты дыхания. Но в обоих случаях 
единственным различием являлась интенсивность возникающей при пе
ререзке импульсации.

Вопрос о том, возможны ли подобные нарушения не только в крани
альном, но и в каудальном направлении, требует дальнейшего изучения.
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БЛИЖАЙШИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
ЧАСТИЧНОЙ Й ПОЛНОЙ ПОПЕРЕЧНОЙ ПЕРЕРЕЗКИ 

СПИННОГО МОЗГА КОШЕК И СОБАК

А. М. БРАГИН

!П роблема нарушения и последующего восстановления функций 
после повреждений организма давно уже стоит в центре внимания фи
зиологов и клиницистов.

В работах Э. А. Асратяна и сотрудников убедительно показана ве
дущая роль коры головного мозга в компенсации функций, наступаю
щей после разнообразных повреждений нервной системы, в частности 
после частичных перерезок спинного мозга. Однако накоплено сравни
тельно мало данных об изменениях, происходящих после повреждения 
в самом спинном мозге, в его сегментарных рефлекторных дугах.

В последние годы с целью более точного и обстоятельного изучения 
характера и динамики этих изменений, ряд сотрудников Э. А. Асра
тяна (Е. В. Максимова, 1962; А. Н. Потапов, 1963, и др.) стали систе
матически использовать электрофизиологическую методику.

Настоящая работа также посвящена исследованию влияния повреж
дений спинного мозга на рефлекторную активность его каудального уча
стка (рассматриваются последствия дорзальной гемисекции и полной, 
хордотомии).

Известно, что у высших млекопитающих гемисекция спинного мозга, 
вызывает явления тяжелой инвалидности, усугубляемые при полной 
хордотомии быстро развивающимся спинальным шоком. Однако имеет
ся сравнительно мало данных электрофизиологического изучения этих 
явлений.

Хотя'препарат декапитированной кошки и разнообразные поврежде
ния проводящих путей спинного мозга широко используются в нейро
физиологических и морфологических исследованиях, в сравнительно не
многих работах состояние рефлекторных дуг спинного мозга изучалось 
непосредственно до и после перерезки. Кроме того, животные, как пра
вило, были децеребрированы или находились под глубоким наркозом. 
Возможно, что различным состоянием препаратов объясняется и неко
торая противоречивость литературных данных.

Изучению последствий частичных поперечных перерезок спинного' 
мозга кошек посвящена работа Тесдолла и др. (Teasdall a. oth., 1958). 
Он отмечает, что после острой латеральной гемисекции сразу же угне
таются электрические рефлекторные ответы с латентностью 4—5 мсек.^ 
регистрируемые на вентральных корешках при одиночном раздражении 
мышечных нервов. Угнетение длится до получаса. Рефлекторные же 
ответы с латентностью 2—3 мсек, не меняются все это время.

Исследование последствий полной перерезки спинного мозга нераз
рывно связано с рассмотрением проблемы спинального шока. Некоторые 
авторы описывают феномен спинального шока уже у низших позвоноч
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ных животных. Так, Г. Н. Сорохтин (1961) отмечает, что даже у лягу
шек спинальный шок, длящийся от 1 до 6 мин. выражается электрофи
зиологически в кратковременном значительном уменьшении или исчез
новении моносинаптических потенциалов, отводимых от вентрального 
корешка 9-го сегмента при раздражении дорзального замыкательным 
ударом постоянного тока.

Тренделенбург (Trendelenburg, 1910) показал быстрое угнетение 
флексорного рефлекса при круговом охлаждении спинного мозга у та
кого сравнительно низкоорганизованного животного, как кролик.

С другой стороны, Шеррингтон и Соутон (Sherrington a. Sowton, 
1915) нашли на децеребрированной кошке, что сразу же после пере
резки спинного мозга величина флексорного рефлекса, регистрируе
мого миографически в ответ на одиночный индукционный удар, заметно 
возрастает.

Таксе же немедленное увеличение электрического ответа, регистри
руемого на малоберцовом нерве при стимуляции большеберцового оди
ночным ударом, получили Форбс и др. (Forbes a. oth. 1923). Доун-мен 
{Downman, 1955) описал сходные изменения полисинаптических потен
циалов, регистрировавшихся в межреберных нервах при одиночных 
раздражениях большого чревного. В обеих работах животные были 
также децеребрированы.

Определенные указания на роль предшествующей децеребрации со
держатся в работе Булеса и др. (Boeles a. oth. 1958), в которой изуча
лось влияние хордотомии на уровне 10-го грудного сегмента на пател
лярный рефлекс наркотизированной кошки. Авторы отмечают времен
ное увеличение рефлекса с последующим угнетением его, если животное 
было предварительно децеребрировано. Хордотомия интактного живот
ного приводила к угнетению коленного рефлекса без фазы начальной 
экзальтации.

Анализ механизма спинального шока дан Стюартом и др. (Stewart а. 
oth., 1940) в работе по изучению потенциалов дорзальной поверхности 
спинного мозга децеребрированных кошек и собак до и после перерезки 
спинного мозга. Хордотомия вызывала уменьшение амплитуды и зоны 
распространения негативного компонента и почти полное исчезновение 
позитивного компонента потенциалов. На основании этого был сделай 
вывод о локализации поражения, обусловливающего спинальный шок 
у оооих видов животных, преимущественно на уровне вставочных ней
ронов.

К такому же выводу пришел Тен-Кате и др. (Cate J. Теп a. oth., 
1959) при анализе влияния хордотомии у собак и кошек на спонтан
ную электрическую активность спинного мозга, моносинаптический ко
лейный рефлекс и перекрестный мультисинаптический- экстензорный 

, рефлекс.
Изучению характера проведения возбуждения по спинальным реф- 

. лекторным дугам при полной перерезке спинного мозга посвящены ис- 
’ следования Е. В. Максимовой (1962), А. Н. Алексаняна и-Е. А. Худоян 

(I960), проведенные на курарезированных или наркотизированных кош- 
< ках. В этих работах обнаружена определенная связь между уровнем 
. хордотомии и изменениями потенциалов, регистрируемых на вентраль- 
. ном корешке при одиночном раздражении дорзального корешка или 
, афферентного нерва. Так, если перерезка мозга на уровне 1-го поясниц 

„ого сегмента (L,) в опытах Е. В. Максимовой вызывала повышение 
. амплитуды этих потенциалов и появление отсутствовавших ранее конто 

алатеральиых ответов, то сечение на уровне L3-LA уже 1е сопповож’ 
. далось такой экзальтацией, а еще более низкая хордотомия поивопипч 
. к быстрому исчезновению ответов, регистрируемых па корешках се° мен 

т0в, расположенных каудальнее. Это исчезновение расвдипваетея как 
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угнетение рефлекторной деятельности спинного мозга, вызванное хордо
томией.

В настоящей работе показателями функционального состояния спи
нальных рефлекторных дуг также служили потенциалы, отводимые с пе
ререзанных вентральных спинномозговых корешков и некоторых нервов 
задней конечности при стимуляции дорзальных корешков или нервов 
конечности одиночными размыкательными индукционными ударами. 
Рассматривались пороги, латентные периоды, максимальные амплитуды 
этих потенциалов, соотношение моно- и полисииаптических компонен
тов в них и т. д., до и после повреждения спинного мозга.

МЕТОДИКА

Использована форма острого опыта. Всего поставлено около 130 опы
тов разнообразного характера на взрослых кошках и 11 на собаках 
весом от 8 до 32 кг.

Потенциалы регистрировали с вентральных спинномозговых кореш
ков ряда сегментов, от 5-го поясничного (УД) до 2-го крестцового 
(У£2) и с малоберцового нерва и его ветвей. Индукционные удары на
носили на дорзальные корешки тех же сегментов и на нервы ипсила
теральной конечности: большеберцовый в области ахиллова сухожилия, 
икроножные и суральный в подколенной ямке и поверхностный мало
берцовый.

На кошках операция ламинэктомии и препаровка проводились под 
эфирным наркозом, иногда на фоне внутрибрюшинной инъекции нем- 
бутала (15—20 мг!кг). Мозг покрывали теплым вазелиновым маслом. 
Отпрепарированные нервы задней конечности помещали в погруж
ные электроды или под слой вазелинового масла. После фиксации 
позвоночника кошки в станке эфирный наркоз прекращался, и обездви
живание обеспечивалось внутривенным или внутримышечным введе
нием дитилина. Животное практически находилось в бодрствующем 
состоянии.

Эксперименты на собаках проводились под легким нембуталовым 
или тиопенталовым наркозом (однократное введение в количестве 30— 
40 мг/кг, роговичные рефлексы живые). Для исследования либо отпре- 
паровывали несколько пар спинномозговых корешков, либо регистриро
вали потенциалы на общем или глубоком малоберцовом нерве при сти
муляции большеберцового в области ахиллова сухожилия.

Использован усилитель УБТ-5, регистрация на неподвижную фото
пленку с экрана двухлучевого катодного осциллографа.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В каждом опыте рефлекторные ответы перед повреждением регист
рировали несколько раз на протяжении 40—80 мин. с целью устано
вить исходную, «нормальную» картину. Как правило, в каждый дан
ный момент потенциалы, вызываемые стимулами одинаковой силы, 
весьма мало отличались друг от друга. Однако во многих опытах с те
чением времени наблюдались некоторые неопределенные и обратимые 
колебания амплитуды, появление или исчезновение некоторых компо
нентов моно-или полисииаптических ответов и т. п., причем эти изме
нения были зачастую различны при отведении от разных вентральных 
корешков. Например, если на УД наблюдалось уменьшение амплиту
ды тестирующего потенциала, ответ на соседнем УД не менялся или 
даже увеличивался, а через час можно было наблюдать колебания в 
противоположном направлении. Это в известной степени затрудняло 
обнаружение возможных изменений, вызываемых повреждением. Но во
3 Механизмы комп, приспособл. 33 



многих опытах подобных спонтанных колебаний не было. Также и ла
тентность и величина порогов были, как правило, строго постоянны.. 
К повреждению мозга приступали только убедившись в стабильности 
тестирующих ответов.

Спинной мозг кошек перерезался ножницами или бритвой очень 
осторожно, несколькими движениями. В немногих опытах для повреж
дения была применена коагуляция током высокой частоты от аппара
та «электронож».

Изменения, наблюдаемые в первые минуты после травмирования, 
здесь не рассматриваются (см. предыдущее сообщение). После пере
резки мозга опыт продолжался, как правило, 2—4 часа.

Использование в качестве теста моно- и полисинаптических ответов, 
регистрировавшихся на вентральном корешке при раздражении дор
зального, позволило проводить у кошек как дорзальную гемисекцию, 
так и полную хордотомию на всех уровнях, от L\ до Si. Влияние дор
зальной гемисекции было исследовано при помощи этого теста в 50 
опытах. Каких-либо особенностей, связанных с уровнем перерезки, за
метить не удалось, и данные всех опытов можно изложить совместно.

Во всех случаях, когда гемисекция проводилась непосредственно 
по обследуемому сегменту, ответы, регистрируемые на его вентраль
ном корешке, немедленно исчезали. Но уже в соседних сегментах, как 
правило, не было определенно направленных изменений рефлекторной 
активности. Лишь в некоторых случаях, когда дорзальная гемисекция 
проводилась очень близко, вплотную к сегменту, ответ, отводимый ог 
его вентрального корешка, мог значительно уменьшиться; но в других 
опытах при такой же близкой гемисекции ответы были относительно 
стабильны. Так в опыте, представленном на рис. 1, значительные из
менения ответа, регистрируемого на VL7, не свидетельствуют о каком- 
либо угнетении нейронов рефлекторных дуг, активность которых этот 
ответ отражает. Кроме того, эти изменения не являются характерны
ми: в других, идентичных опытах наблюдались другие изменения или 
же их практически не было, как на VSi в данном опыте.

Вентральнокорешковые ответы сегментов, удаленных от перерезки 
на 10 мм и более, вообще не претерпевали определенно направленных 
изменений.

Подобная же относительная устойчивость потенциалов, вызванных 
стимуляцией дорзального корешка, наблюдалась после полных пере
сечений спинного мозга, которые проводились также на всех уровнях 
поясничного отдела (55 опытов). При этом было найдено, что в слу
чаях полных перерезок ниже А4 очень важно сохранять неповрежден
ной переднюю спинномозговую артерию. Именно, если эта артерия при 
хордотомии перерезалась, ответы в течение нескольких минут исчеза
ли или уменьшались во много раз. Если же артерия осторожно отпре- 
паровывалась иглой, передиекорешковые потенциалы в большинстве 
случаев были устойчивы даже тогда, когда хордотомия проводилась на 
1,5—2 мм выше исследуемого сегмента. В некоторых опытах, однако", 
наблюдалось уменьшение ответов близлежащего сегмента, но'исчезно
вения никогда не было. Рефлекторные ответы, регистрируемые на ко
решках отдаленных сегментов, как правило, менялись мало

Пересечение мозга выше Ц никогда не приводило к сколь-либо 
определенно направленным изменениям, независимо от сохранения 
кровообращения по передней спинномозговой артерии.

При использовании в качестве теста рефлекторных'ответов возни
кающих при стимуляции нервов конечности, спинной мозг кошки пол
ностью перерезался всегда на уровнях между L. и L4 или Ь и L Спи
чем передняя спинномозговая артерия не повреждалась (всего 20 опь- 
т0в). в основном исследовались флексорные полисинаптические реф-

34



Рис. 1. Последствия дорзальной гемисекции спинного мозга кошки, проведенной по 
сегменту L6 на 3 лш выше сегмента

Л —ответ, регистрируемый на левом вентральном корешке 7-го поясничного сегмента (sVL7) при раз
дражении sDL-r, Б — то же, для правых корешков S|. Момент повреждения обозначен стрелкой. 

На этом и всех остальных рисунках цифры сверху — время после повреждения

лексы при стимуляции сурального (рис. 2, Л) и поверхностного мало
берцового (рис. 2, 5) нервов с регистрацией потенциалов на VL7 и 
V'Sj и при стимуляции большеберцового нерва с регистрацией потен
циалов на общем малоберцовом нерве.

В большинстве опытов перерезка не вызывала определенно направ
ленных изменений полисииаптического ответа, но в некоторых случаях 
наблюдалось его четкое увеличение (рис. 2, Л). Уменьшение ответа, 
в основном связанное с неблагоприятными побочными влияниями, от
мечалось лишь изредка.

Не было обнаружено определенных изменений и в моносииаптиче- 
ских пиковых потенциалах, отводимых от вентральных корешков при 
стимуляции общего большеберцового нерва (рис. 2, В) и икроножного 
нерва (рис. 3).

Таким образом, при использовании в качестве показателя состоя
ния спинальных рефлекторных дуг моно- и полисинаптнческих рефлек
торных разрядов в большинстве опытов не удалось обнаружить каких- 
либо определенно направленных изменений — ни резкого угнетения, ни 
значительного увеличения. Сказанное не означает, что исследованные 
рефлекторные реакции были строго стандартны в течение всего опыта; 
но имевшиеся изменения, как правило, не превышали обычных для 
длительного исследования флюктуаций. Если же иногда и наблюда
лось значительное изменение одного или нескольких тестирующих от
ветов, это «уравновешивалось» неизменностью других в том же экспе
рименте или неизменностью этого же теста в других опытах.

35 3*





I

Рис. 4. Влияние перерезки спинного мозга собаки, проведенной по уровню L5, на 
рефлекторные ответы, регистрируемые на sVLi (Л) и dVSi (5) при стимуляции соот
ветствующих дорзальных корешков. Вторые фото слева сделаны через 1 час после 
первых. Постоянное увеличение моносинаптического ответа, регистрируемого на sVL7» 

вызвано случайной незначительной травмой сегмента L5.

В опытах с использованием собак был получен аналогичный мате
риал. Рефлекторные ответы, регистрируемые на вентральных спинно
мозговых корешках при стимуляции дорзальных, были исследованы 
в шести опытах (рис. 4), а дуга флексорного рефлекса — в пяти 
(рис. 5). До перерезки мозга во всех опытах рефлекторные электри
ческие ответы, преимущественно полисинаптические, были, как прави
ло, еще более стабильными, чем соответствующие ответы в опытах на 
кошках; некоторые колебания, наблюдавшиеся в ряде случаев, были 
незначительными и обратимыми.

Спинной мозг перерезался вместе с твердой мозговой оболочкой 
иа уровнях от А3 до L5, одним-двумя движениями ножниц. Перерезка, 
нарочито грубая, сопровождалась обильным кровотечением и резкой 
болевой реакцией животного. Аналогичные перерезки, проводимые в 
условиях хронического опыта, неизбежно вызывают у собак тяжелый 
спинальный шок. Однако в наших опытах не удалось обнаружить 
сколь-либо определенно направленных изменений тестирующих потен
циалов. Наблюдаемому иногда слабому уменьшению ответов (рис. 5, А) 
противоречит их неизменность в других случаях, причем иногда на том 
же препарате (рис. 5, 5), а в трех опытах было обнаружено четкое 
увеличение ответов (рис. 5, В). Подобные колебания амплитуды иногда 
можно наблюдать и при длительных исследованиях интактного спинно
го мозга, а также при его случайных незначительных травмах, не свя
занных с перерезкой (рис. 4, А). Латентность ответов и пороги во всех 
опытах не менялись.

В трех опытах были проведены повторные перерезки спинного мозга 
посреди Аб, сопровождавшиеся исключительно обильными кровотече
ниями. Рефлекторные ответы, регистрировавшиеся на VL7 или ис
чезали в этих условиях за 2—5 мин. Как указывалось выше, при
мерно с такой же быстротой у кошек исчезают ответы при полной хор
дотомии, проведенной ниже Ц с повреждением передней спинномозго
вой артерии. В начале нашей экспериментальной работы это угнетение
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перерезки, в которых хордотомия, сопровождаемая повреждением ар
терии, вызывала угнетение рефлекторных реакций.

2- я группа. Исходно отпрепарованы все пригодные для стимуляции 
и регистрации корешки. Спинной мозг перерезан каудальнее пол
ностью, но без повреждения передней спинномозговой артерии; вепт- 
ральнокорешковые потенциалы после этого не уменьшались длитель
ное время. Последующая перерезка или перевязка одной лишь арте
рии вызывала быстрое, в течение 2—5- мин., исчезновение или резкое 
уменьшение ответов; если же артерия пережималась всего на 30— 
*60 сек., потенциалы уменьшались, но затем восстанавливались до ис
ходного уровня.

3- я группа. Хотя спинной мозг перерезан и передняя спинномозго
вая артерия блокирована перевязкой, тестирующие ответы не исчезли, 
по лишь значительно уменьшились или даже не изменились. Такая 
устойчивость наблюдалась, только когда для исследования было от
препарировано и перерезано мало, не более 1—2 пар спинномозговых 
корешков, и кровоснабжение, очевидно, поддерживалось за счет сосу
дов, входящих вместе с интактными корешками. Перерезка этих ко
решков вызывала быстрое, в течение 1—5 мин., исчезновение ответов.

ОБСУЖДЕНИЕ

Таким образом, при сопоставлении этих трех вариантов опытов 
можно сделать вывод, что наблюдавшееся иногда после полной хордо
томии исчезновение или резкое уменьшение электрических ответов, от
ражающих рефлекторную деятельность, вызывалось не разрушением 
нервных связей и структур спинного мозга, но главным образом рез
ким нарушением кровообращения в исследуемом отделе мозга. Если 
же кровообращение, хотя бы и нарушенное, поддерживалось, электри
ческие ответы после полной хордотомии и тем более после дорзаль
ной гемисекции в большинстве случаев не уменьшались, изменяясь 
мало, не более чем при длительном исследовании интактного мозга.

При условии общего удовлетворительного состояния препарата эту 
неизменность рефлекторных ответов можно было наблюдать в несколь
ких опытах и при более долгом, чем обычно, обследовании—до 18 час. 
после повреждения (рис. 2; рис. 5, А и Б).

Изменение латентных периодов не было обнаружено ни в одном 
•опыте, независимо от возможных колебаний амплитуды. Пороги также 
были, как правило, стабильны, меняясь не более чем на 5—10 см рас
стояния катушек при общем расстоянии в 30—50 см.

Единственным изменением, которое нам удалось обнаружить, было 
лишь местное угнетение потенциалов, регистрируемых на корешках 
■сегмента, непосредственно пораженного полной или частичной пере
резкой, и в некоторых случаях на корешках соседнего сегмента.

Переходя к сравнению полученных данных с литературными, мож
но видеть определенные расхождения по ряду деталей. Так, в отличие 
от Форбса (1923) и Доунмена (1955), нам не удалось после хордото
мии наблюдать закономерного увеличения потенциалов, .выражающих 
флексорные рефлексы. Подобное увеличение отмечалось лишь в не
многих случаях (рис. 2, А; рис. 5, В). Неизвестно, является ли это 
увеличение в наших опытах следствием выпадения каких-либо тормоз
ных влияний из вышележащих отделов ЦНС, или просто результатом 
облегчающего влияния травматической импульсации (см. предыдущее 
сообщение и рис. 4, Л). Возможно также, что отмечаемое расхождение 
связано с различным состоянием препарата: интактная ЦНС в наших 
опытах и децеребрация в экспериментах названных авторов.
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С другой стороны, исчезновение ответов после хордотомии на уров
нях ниже 4-го поясничного сегмента, отмечаемое в работах Е. В. Мак
симовой (1962) и А. М. Алексаняна и Е. А. Худоян (1960), как нам 
кажется, можно объяснить влиянием нарушений кровообращения, по
добных описанным выше.

Однако наши данные согласуются с указаниями последних двух 
авторов в том, что в случае перерезки спинного мозга на уровне А3— 

рефлекторная электрическая активность не претерпевает значитель
ных изменений. Остается неясным, почему в условиях тяжелых нару
шений рефлекторной активности каудального отдела спинного мозга, 
наступающих уже в первые минуты после повреждения, не претерпе
вают значительных изменений электрические ответы, отражающие 
функциональное состояние простейших моно- и полисинаптнческих реф
лекторных дуг.

Возможно, примененный для исследования тест—рефлекторный от
вет, возникающий при искусственной, одиночной стимуляции дорзаль
ных корешков или нервов, не позволяет в должной мере вскрыть тон
кие изменения, наступающие в рефлекторной активности повреж
денного спинного мозга. Кроме того, в наших экспериментах обсле
довались в основном рефлекторные дуги флексорных рефлексов, в 
наименьшей степени страдающих при спинальном шоке. Наконец, в 
силу необходимости сравнивать состояние спинальных рефлекторных 
дуг непосредственно до и после повреждения, мы были вынуждены 
ограничиться лишь кратковременным прослеживанием ответов в ост
рых опытах. Весьма вероятно, что в дальнейшем такие факторы, как 
ретроградная дегенерация поврежденных аксонов, отек, воспаление 
и т. д. могут в значительной степени угнетать возбудимость нейронов 
спинного мозга, вызывать «дистрофию вследствие изоляции» в кау
дальном отделе (Денни-Броун и др., 1935) и особенно снижать возбу
димость образующих афферентное звено рефлекторной дуги ганглио
нарных нейронов, восходящие аксоны которых неизбежно поврежда
ются при любой травме спинного мозга. Для выяснения роли всех этих 
факторов требуется проведение дальнейших исследований.
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ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ 
ПЕРЕДНИХ РОГОВ СПИННОГО МОЗГА 

ПРИ СТОЯНИИ И ХОДЬБЕ В НОРМЕ 
И ПОСЛЕ ГЕМИСЕКЦИИ В ХРОНИЧЕСКОМ ЭКСПЕРИМЕНТЕ.

А. А. О Г А Н И С Я Н

СООБЩЕНИЕ I.

ОПЫТЫ НА СОБАКАХ ДО ГЕМИСЕКЦИИ

(Довременные представления о функции различных структур спин
ного мозга сложились на основании фактов, полученных методами ча
стичной или полной перерезки, искусственного раздражения, гистоло
гической и электрофизиологической идентификации, эмбриологическо
го исследования, клинических наблюдений, а также методом условных 
рефлексов.

Среди указанных методов острый эксперимент, проведенный на спи
нальных препаратах, имел доминирующее значение, вследствие чего о 
деятельности нормального спинного мозга практически здорового жи
вотного мы, в сущности говоря, знаем очень мало.

Например, до сих пор еще нет точного представления о том, как 
функционирует спинной мозг при осуществлении рефлексов стояния, 
равновесия, каковы кортико-спинальные взаимоотношения, обеспечи
вающие ходьбу и вообще произвольные движения. Отдавая должное 
острому эксперименту, мы, однако, полагаем, что как указанные, так 
и многие другие вопросы невозможно разрешить на спинальных пре
паратах в остром эксперименте.

Недостатки острого эксперимента более рельефно видны при изу
чении вопросов физиологии компенсаторных приспособлений, т. е. той 
области экспериментальной физиологии, которая занята выявлением 
закономерностей, управляющих внутрицентральными перестройками 
при избирательном выключении отдельных структур ЦНС, перифери
ческих концов анализаторов и рабочих органов.

Задача наших исследований — выявить, пользуясь электрофизио
логическим методом, функциональную мозаику восходящих и нисхо
дящих трактов спинного мозга в естественных условиях жизни живот
ного. В работе представлены новые данные, характеризующие дея
тельность передних рогов спинного мозга при двух важных рефлексах,, 
а именно: стоянии и ходьбе.

МЕТОДИКА

В то время, как вживление электродов в головной мозг давно ста
ло обычным лабораторным приемом исследования, вживление элек
тродов в спинной мозг еще не нашло широкого применения.

Для внедрения электродов в спинной мозг в наших опытах служил- 
электродный держатель из плексигласа, укрепленный на остистом от
ростке позвонка. Чтобы исключить движения держателя, последний.
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прикреплялся к отростку в двух местах: в выемке, делаемой у основа
ния остистого отростка, где последний подходит к каудальным сустав
ным отросткам, и в середине самого остистого отростка. Первый пункт 
фиксации предотвращает движения электродного держателя в дорзо- 
вентральном направлении, второй — в поперечном. Укрепление держа
теля на остистом отростке позвонка осуществлялось при помощи плек
сигласовых болта, пропускаемого через отверстие посередине отрост
ка, и гайки.

В электродном держателе и под ним лежащем позвонке при помо
щи бормашины делались отверстия до твердой мозговой оболочки для 
погружения электродов.

Расчет на глубину погружения в дорзо-веитральном и в поперечном 
направлениях производился в зависимости от задач исследования и 
веса животного.

Основная идея данной методики — использовать остистый отросток 
в качестве опоры для электродного держателя — оказалась легко осу
ществимой для поясничных позвонков как собаки, так и кошки. Прак
тически наиболее удобно проводить внедрение электродов в спинной 
мозг под зрительным контролем. Для этой цели мы удаляли кость, 
прилегающую к каудальным суставным отросткам, оставив нетронутой 
твердую мозговую оболочку.

Пропустив электрод через отверстие держателя мы имели возмож
ность глазом контролировать место и глубину внедрения в спинной 
мозг. Для собаки среднего веса (около 10 кг), у которой диаметр спин
ного мозга на уровне 4-го поясничного позвонка в поперечном направ
лении равен около 10 мм, а в дорзо-вентральном направлении — 7 лш, 
электрод, введенный латеральпее остистого отростка до 1,5 мм, отво
дил активность задних столбов, до 3—4 мм — активность спинномоз
жечковых трактов. Для отведения активности передних рогов нужно 
было внедрять электрод в глубь мозга около 4 мм.

Материалом для изготовления электродов служила проволока из 
нержавеющей стали с исходным диаметром 0,3 мм. Путем электро
лиза кончик электрода утончался до желаемого диаметра, обычно до 
20—30 мк, еще способного проколоть твердую мозговую оболочку. 
Электролитическое утончение кончиков электродов производилось пу
тем погружения их в концентрированный раствор соляной кислоты, 
источником тока служил 6-вольтовый аккумулятор. Утончение проис
ходит на плюсе аккумулятора, к минусу подключали такую же сталь
ную проволоку. Затем электроды выдерживались в растворе соды для 
нейтрализации остатков кислоты, промывались в воде и сутки выдер
живались в ацетоне, после чего покрывались цапоновым лаком. Каче
ство изоляции проверялось электролитическим способом.

Чтобы исключить движение электродов при манипуляции внедре
ния, мы в рассчитанном месте сгибали их под прямым, углом и перец 
закреплением силикат-цементом или стиракрилом в каждое отвер
стие держателя вставляли короткий клин (из спичечного дерева1) 
Индифферентным электродом служила намотанная на болт лакирован
ная нихромовая проволока диаметром 0,2 мм, которая контактирова
ла зачищенным концом с остистым отростком. Необходимо иметь не
сколько таких электродов для осуществления монополярного отведения 
каждого тракта спинного мозга. А

Свободные концы электродов, служащих для соединения исспртшр 
мого объекта с регистрирующей системой, у большинства собак 
лились на кожу в области лопаток, чтобы исключить возможное™ их 
отламывания при облизывании. Уползание проводов под кожи „ 
выход наружу предотвращали при помощи плексигласовой пуговки 
укрепленной на расстоянии нескольких сантиметров от свободных кон’ 
нов электродов. Пуговка помещалась под кожу в области лопаток



Операция вживления электродов была произведена у 15 собак, но 
годных для изучения нормальных электроспиннограмм (ЭСГ) на дли
тельное время оказалось 8 собак. Основная причина выхода из опыта 
собаки — обламывание свободных концов электродов, в 2 случаях 
наблюдалась компрессия спинного мозга.

Биотоки спинного мозга и мышц усиливались при помощи усили
телей типа УБП-1-01, имеющих полосу пропускания от 10 гц до 10 кгц. 
Большинство записей произведено при полосе частот от 150 гц и выше, 
в отдельных случаях при полосе 10 г/(. Запись биотоков производилась 
на 8-шлейфпом осциллографе типа ЛАПО-2. Кроме того, записывали 
изменения угла коленного сустава по методике Чирскова (1952).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Изучение активности передних рогов мы начали с простого случая, 
а именно, когда в спинной мозг вживлены один или два электрода на 
уровне поясничных сегментов. В ходе опытов по мере освоения техни
ки вживления мы осложняли эксперимент, вживляя электроды в дру
гие тракты спинного мозга, одновременно записывая изменения углов 
коленных суставов и ЭМГ мышц бедра и голени. Данные записи ко
ленных углов и ЭМГ давали нам возможность правильнее ориентиро
ваться при чтении полученных электрограмм.

Как видно из рис. 1, Л, в позе спокойного стояния на 4 конечностях 
в переднем роге справа (4-я линия сверху) регистрируется активность, 
которую мы характеризуем как минимальную. Биотоки левой 4-главой 
мышцы (1-я линия сверху) идут либо сплошным потоком, либо груп
пами (пачками), либо же в виде одиночных разрядов. Они не всегда 
■совпадают с разрядами ЭСГ вследствие того, что активный электрод 
находился, вероятно, вне пределов центра этой мышцы (Romanes, 
1951). Синхронная активность, наблюдаемая в передних рогах при 
стоянии и ходьбе, обусловлена, по-видимому, тем, что в данном случае
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Рис. I. Электроспииограмма (ЭСГ) 7-го поясничного сегмента собаки Желтая. Моно- 
полярное отведение. Активные электроды введены на 2,5 лш в глубь мозга и на 1 л(и 
левее и правее остистого отростка. Индифферентный электрод укреплен на остистом 

отростке
Л — в позе спокойного стояния и начало ходьбы; Б — является непосредственным продолжением А, 
В — повторная запись ЭСГ в позе спокойного стояния и ходьбы у той же собаки: 1 — электромио
грамма (ЭМГ) левой четырехглавой мышцы, усиление 250 мкв = 5 мм; 2 — ЭСГ переднего рога сле
ва. усиление 50 мкв = 2.5 мм-, 3 — механограмма левого коленного сустава, подъем линии обозна
чает сгибание, опускание—разгибание конечности в коленном суставе; 7— ЭСГ переднего рога 
справа, усиление 50 мкв = 2.5 льи; .5 — механограмма правого коленного сустава; 6 — отметка вре

мени. 20 мсек.
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Рис. 2. ЭСГ 7-го поясничного сегмента той же собаки.
А, Б, В — 1-я линия — ЭМГ правой икроножной мышцы; Г, Д — 1я линия — ЭМГ медиальной го
ловки четырехглавой мышцы бедра левой конечности. Остальные обозначения те же, что и на рис. 1.

применялся один индифферентный электрод. При старте электпичр- 
ская активность в передних рогах возрастает и в дальнейшем ’ 
показывает закономерные колебания в различные фазы ходьбы. Как 
мы могли убедиться, картина активности зависит от многих (Ьактпплп- 
от быстроты ходьбы, амплитуды движений, длительности отлрптшп 
элементов шага и др. Чем ритмичнее ходит собака (ходьба без ппи 
нуждеиия со стороны экспериментатора, конечности не волочит гпб/ 
ка не утомлена и т. д.), тем лучше проявляются упомянутые закон/ 
мерности колебания в активности в различные фазы ходьбы Ммпгп’ 
численные записи ходьбы позволили видеть, что, как ппяйипл ™ 
ние рога в моменты сгибания и разгибания конечностей т е ™ РСД'- 
фазных движении более активны, чем в опорном периоде шага Р6Нп 
рис. 2 показана одна из типичных кривых, полученная а' Н
ки. В отличие от предыдущих кривых, здесь запис ЭГг Же сооа" 
одновременно в ЭМГ правой икроножной мышпт / пР°изввдена 
рис. 2, Л, в позе спокойного стояния на 4 конечного Д К В/Дно нз 
поясничного сегмента справа отводится мииимяп/о 3 глубины 7-го 
чале ходьбы (старт), в фазе опоры на заднеГ^ актИви°сть. В па
кость возрастает. Начиная со 2-го шага пплы/ еВ°И конечности актив- 

шага происходит ослабление актив-
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пости два раза: на вершине сгибания правой конечности и в середине 
опорного периода шага той же конечности, что совпадает с вершиной 
сгибания левой задней конечности.

Внимательное рассмотрение ЭМГ правой икроножной мышцы по
казывает наличие в ней паузы, иногда совпадающей с паузой актив
ности спинного мозга. Как на предыдущей кривой (№ 1), ЭСГ при 
старте отличается от ЭСГ, регистрируемой в течение последующих 
шагов.

На рис. 2, Г, Д показаны изменения ЭСГ с одновременной регистра
цией ЭМГ медиальной головки 4-главой мышцы бедра левой задней 
конечности во время стояния и ходьбы. Здесь старт также характери
зуется неупорядоченной активностью. Но уже начиная со 2-го шага 
левой конечностью можно видеть чередование активности и покоя. 
Внимательное рассмотрение рис. 2, Д позволяет видеть, что активация 
изучаемых структур, наблюдаемая во время фазных движений, не но
сит сплошного характера, а показывает вспышки, совпадающие со 
сгибательными и разгибательными движениями. Так, при сгибании и 
разгибании правой конечности можно видеть четыре вспышки, отде
ленные друг от друга короткими интервалами покоя. Мы еще не знаем 
точного происхождения этих вспышек и их функционального значения. 
На данном этапе наших исследований мы ограничиваемся лишь кон
статацией факта о 4 вспышках во время одного шага. Можно также 
отметить, что первая вспышка активности совпадает с концом опорного 
периода шага правой конечности и началом' опорного периода для ле
вой конечности. Вторая вспышка совпадает с началом сгибания правой 
конечности, третья — с началом разгибания той же конечности, четвер
тая вспышка совпадает с началом опорного периода правой конечности 
и с началом сгибания левой конечности.

В предыдущей работе (Оганисян и Баклаваджян, 1958) было по
казано, что задние рога во время спокойного стояния показывают ми
нимальную активность. Предпринятые в данной работе опыты подтвер
дили этот факт, вдобавок удалось выяснить соотношение активности 
задних и передних рогов при стоянии и ходьбе. У собаки Крошка элек
троды были вживлены в 5-й поясничный сегмент: один — на глубину 
4 jut для отведения активности переднего рога справа, второй — на 
глубину 1,5 мм для отведения активности заднего рога на той же сто
роне. Два других электрода, вживленные в кость четвертого пояснич
ного позвонка, служили в качестве индифферентных. Как и следовало 
ожидать, при старте еще нет четких соотношений между активностью, 
отводимой от указанных структур.

В начале ходьбы, в фазе опоры на левой конечности, активность воз
растает в обоих рогах, однако задний рог активируется много больше, 
чем передний. По мере усвоения ритма ходьбы можно видеть усиление 
активности во время фазных движений и ее ослабление во время опор
ного периода.

Ввиду того что рис. 3 представляет особый интерес для понимания 
функционального состояния нормального спинного мозга в позе спо
койного стояния и ходьбы, необходимо более подробно рассмотреть 
осциллограмму 3, Б. Как видно из рис. 3, Б, при каждом разгибатель
ном движении правой конечности ипсилатеральном заднем роге раз
вивается активность, которая уменьшается параллельно уменьшению 
амплитуды движений. И когда собака прекращает ходьбу, в заднем 
роге устанавливается минимальная активность (конец осциллограммы 
Б). Кроме активности, совпадающей с фазой разгибания правой конеч
ности, на электрограмме заднего рога регистрируются вспышки актив
ности, совпадающие с разгибанием контралатеральной (т. е. левой) 
конечности. Эти вспышки совпадают с вспышками в ипсилатеральном

45





Рис. 5. ЭСГ в позе спокойного стояния у собаки Альма. Активный 
электрод вживлен в 5-й поясничный сегмент на глубину 4 мм. Индиф

ферентный электрод укреплен на остистом отростке 4-го поясничного' 
позвонка. Усиление 1 Л1/св=1,5 леи. Время — 20 мсек.

Одним из способов вызова фазных движений в наших опытах слу
жило вестибулярное раздражение, даваемое путем вращения стола„ 
на котором стоит собака.

Как видно из рис. 4, А (собака Крошка) в момент вращения стола 
в обоих рогах спинного мозга (5-го поясничного сегмента) регистри
руется большая активность с длительным последействием, более выра
женным в заднем роге.

У собаки Альма для выявления ответа на вестибулярное раздраже
ние приходилось применять более мощное усиление биотоков, вероят
но, ввиду того, что эта собака при вестибулярном раздражении лежала 
на вертящемся столе, тогда как другие собаки стояли на столе во вре
мя вращения.

Характеризуя активность передних рогов как минимальную, мы, 
разумеется, принимаем во внимание степень применявшегося усиле
ния.

Изменения ЭСГ при ходьбе мы регистрировали при усилении 
50 мкв = 2,5 мм на пленке. Такое усиление биотоков обеспечивало по
лучение годных для чтения кривых в случае ходьбы, но оно было явно 
недостаточным для выявления истинной картины активности передних 
рогов при стоянии. Поэтому у всех собак при исследовании стояния 
приходилось применять усиление, в 5 и 30 раз превышающее вышеука
занное, т. е. 50 мкв—\2,5 мм и 50 мкв = 75 мм на пленке. На рис. 5 
представлена ЭСГ, полученная у собаки Альма в позе стояния. Основ
ная масса биотоков имеет амплитуду около 10 мкв, максимальная 
амплитуда не превышает 15' мкв. Временами разряды идут группами 
(пачками) по 3 и более, большей частью, однако, они характеризуются 
нерегулярностью. В состоянии глубокого нембуталового наркоза эта 
активность резко уменьшается.

Для количественной характеристики активности передних рогов в 
различных позах животного, мы, кроме натуральной электроспинно- 
граммы (ЭСГ), записывали также интегрированную ЭСГ.

На таблице даны величины интегрированной ЭСГ в импульсах инте
гратора за 10 сек. у одной из собак.

Резюмируя таблицу, можно заметить, что для передних рогов ле
жание и стояние на 4 конечностях протекает с минимальной актив
ностью. Стояние на 3 конечностях обычно сопровождается высокой 
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активностью. Еще более высокую активность показывают передние 
рога при вестибулярном раздражении и пассивных качательных дви
жениях животного, т. е. когда экспериментатор раскачивает собаку, 
надавливая на голову.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Одной из характерных черт нормального спинного мозга является 
увеличение активности передних рогов при фазных движениях и ее 
уменьшение в опорном периоде шага.

Мы воздерживаемся от глубокой трактовки этого факта, пока не 
будут получены данные об активности других структур спинного моз
га в позе спокойного стояния и ходьбы. Отметим лишь, что уменьше
ние активности передних рогов в опорном периоде шага согласуется 
с электромиографическими данными некоторых авторов, согласно ко
торым у человека многие мышцы ног показывают активность в фазы

Таблица
Интегрированная электроспиннограмма (ЭСГ) при различных позах 

у собаки Желтая
(калибровка 20 л(кв=300 импульсам интегратора)

Поза собаки Передний рог 
справа

Лежит на полу, конечности расслаблены, голова на полу 
Сидит, задние конечности согнуты, передние выпрямлены
Стоит на 4 конечностях ................................................................
Стоит на 3 конечностях, левая передняя конечность пассив-

но поднята .....................................................................................
Стоит на 4 конечностях, вестибулярное раздражение путем

однократного вращения стола ................................................
Стоит на 4 конечностях, пассивные качательные движения,

6 раз за 10 сек............................................................................
Даны средние цифры из 5 определений.

25 (4) *
200

20 (4)

200

320

400

* Цифры в скобках — минимальная величина активности.

перехода от переносного периода к опорному и в .пределах ’/з опорпо- 
го периода. В середине опорного и переносного перюдов мышцы пока 
зывают минимальную активность (Hirchberg a. Natanson 1059. г вуцкии, 19о5; Гурфинкель, 1955). Поскольку передние рога г™ ° 
мозга работают в аналогичном режиме, ясно, что найденные Т°Г° 
авторами факты имеют центральное происхождение Как ”
рис. 3, не только передние, но и задние рога активируются « м И3 
фазных движении, это означает, что усиление активности »а 3 моме?,ты 
ных движений и ее ослабление при отсутствии таковых ° ремя *аз’ 
видимому, общей закономерностью для структур еппшю™ СЯ»’, П0‘ 
но думать, что середина опорного периода5 шага ко™ МоЖ’
активность становится едва заметной, по своим ’биолиНЯМии1РИЧеСКая 
рактеристикам сходна с состоянием спокойного ГТ1 Л,” ическим ха‘
сти проходит над площадью опоры, мышцы naarnvt Центр тяже’
ма соответствующих суставов, наоборот, максима п '1 костная систе- 
касается уменьшения активности в конце сЬачтт Ь«° иагРУжена. Что 
зой разгибания конечности, то здесь значительную "ЛТ?
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ности, служит лишним доказательством того, что при помощи вживлен
ных в спинной мозг электродов можно получить точные сведения о 
функциональной мозаике его структур, что электроспиннографическне 
записи не являются разрядами повреждения или артефактами, возни
кающими в результате вибрации, толчков и всяких других механиче
ских воздействий на регистрирующие электроды (Purpure a. Chatfield, 
1952).

Другой характерной чертой нормального спинного мозга является 
наличие минимальной активности в передних рогах в позе спокойного 
стояния. Трактовка этого факта дана в другой статье этого сборника. 
Здесь необходимо лишь подчеркнуть, что, согласно данным многих 
авторов, антигравитационные мышцы у человека в позе спокойного 
стояния также показывают минимальную активность.

Приведенная на рис. 5 активность могла рассматриваться как 
активность, имеющая отношение к поддержанию тонуса в скелетных 
мышцах при стоянии. Бремер (Bremer, 1941), обнаруживший слабые, 
но частые потенциалы в передних корешках наркотизированной кош
ки, связывает их с поддержанием постурального тонуса. Несмотря на 
внешнюю убедительность, такая трактовка все же страдает схематич
ностью. Можно также предположить, что регистрируемая при спокой
ном стоянии в передних рогах минимальная активность создается 
нисходящими и периферическими влияниями и имеет коррегирующее 
значение. Хотя такая трактовка также страдает схематичностью, одна
ко она ближе к истине. Во многих случаях мы с большей достовер
ностью можем сказать, что передние рога в позе спокойного стояния 
активируются только в целях коррекции равновесия. Чем выше по
требность в коррекции, например, при вестибулярном раздражении, 
тем выше активность в передних рогах.

Можно думать, что изучение функциональной мозаики восходящих 
и нисходящих трактов при помощи вживленных в мозг электродов в 
хроническом эксперименте даст возможность обнаружить новые фак
ты, столь необходимые для построения нормальной физиологии спин
ного мозга и нейрофизиологических основ компенсации функций в слу
чаях его повреждения.
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на одной ноге при тщательном «прощупывании» отводящими электро
дами четырехглавой мышцы бедра не нашли заметных биотоков. При 
качательных движениях тела мышцы бедра активируются со следую
щей последовательностью: качание вперед активирует сгибатели, на
зад— разгибатель. По мнению авторов, отсутствие активности в позе 
спокойного стояния обусловлено тем, что центр тяжести в этом слу
чае проходит впереди центра коленного сустава. Если центр тяжести 
проходит позади центра коленного сустава, четырехглавая мышца со
кращается, чтобы препятствовать флексии колена, что могло бы при
вести к падению. При прохождении центра тяжести впереди коленного* 
сустава сокращается сгибатель, чтобы предотвратить флексию бедра 
в тазобедренном суставе. Автор полагает, что спокойное стояние осу
ществляется не за счет мышц бедра, а за счет связочного аппарата 
коленного сустава.

Гоф (Goff, 1952) регистрировал электроактивность в сгибателях 
бедра в позе непринужденного стояния, но при близко поставленных 
ногах, при увеличении расстояния до 14 дюймов активность прекра
щается.

На отсутствие электроактивности в мышцах ног в позе спокойного 
стояния указывают также Уидел, Файнштейн и Пэтл (Weddell, Fein
stein a. Pattie, 1944), Гиршберг и Натансон (Hirchberg a. Natanson, 
1952), Климменсон (Clemmensen, 1951), Зейфарт (Seyffart, 1942) и др.

Гурфинкель (1955) отмечает, что прямая головка четырехглавой 
мышцы культи бедра, даже в опорное время шага, не активируется, 
она активируется только в конце опорного .времени. У здоровых испы
туемых мышцы бедра в опорное время также неактивны.

Гурфинкель (1953), исследуя у ампутированных стояние на здоро
вой ноге, не нашел активности в четырехглавой мышце бедра, тогда 
как наблюдалась значительная активность в мышцах голени.

Акерблом (Akerblom, 1948), у 23 испытуемых определяя линию 
центра тяжести в позе спокойного стояния,, установил, что она прохо
дит впереди центра коленного сустава в среднем на 1,6±0,2 см. У 10 
испытуемых — позади центра тазобедренного сустава.

Геллебрандт (Hellebrandt, 1938) у 10 здоровых испытуемых иссле
довал смещение центра тяжести в течение 3 мин. и установил, что он 
непрерывно колеблется. У лиц с устойчивым стоянием ритмические 
колебания центра тяжести не превышали одного сантиметра. Автор 
заключает, что стояние есть движение вокруг стационарной основы. 
Колебания тела неотделимы от вертикального стояния. Беспрерывные 
смещения центра тяжести тела во время спокойного стояния постоян
но раздражают рецепторы растяжения, вызывая через них асинхрон
ную активацию соответствующих мышц ног.

Подробные исследования Гурфинкеля, проведенные при помощи 
тензометрических усилителей, подтвердили наличие у человека колеба
ний туловища, тремора рук и ног. Пользуясь методикой стабиллогра- 
фии, предложенной Бабским, Якобсоном и др. (1952) специально для 
изучения устойчивости стояния у человека, Гурфинкель (1953) устано
вил, что у протезированных с культей бедра стояние более устойчиво,, 
чем у здоровых. При непродолжительном пользовании протезом стоя
ние, наоборот, менее устойчиво, чем у здоровых, особенно при закры
вании глаз. У протезированных с культей обеих бедер при открытых 
глазах стояние не отличается от здоровых, однако при закрытых гла
зах оно нарушается. Автор считает, что основное значение в развитии 
устойчивости стояния имеют афферентные импульсы из стопы в цент
ральную нервную систему.

Резюмируя литературные данные, можно прийти к следующим 
выводам: 1) антигравитационные мышцы голени и бедра во время 
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спокойного стояния либо не активируются, либо показывают минималь
ную активность; 2) при спокойном стоянии человека происходят по
стоянные смещения центра тяжести тела, которые, стимулируя мышеч
ные рецепторы, рефлекторным путем осуществляют стояние; 3) стоя
ние может осуществляться за счет эластических свойств мышц. Оно 
протекает без активности со стороны мышц потому, что в этой позе 
центр тяжести проходит впереди коленного сустава.

МЕТОДИКА

Электрическая активность мышц ног человека исследовалась при 
помощи поверхностных электродов, диаметром в 7 мм, межэлектрод
ным расстоянием в 10 jmi, в отдельных случаях до 150 мм.

Биотоки усиливались 6-канальным усилителем конструкции экспе
риментальных мастерских Ленинградского технологического институ
та. Запись ЭМГ производилась при калибровке 20 мкв = 6—20 лм!, ин
тегрированной активности при калибровке 20 л1в/с = 200—600 импульсам 
интегратора.

Смещения ОЦТ регистрировали при помощи тензометрического уси
лителя по методике Бабского, Ромеля и др. (1952).

ИНТЕГРИРОВАННАЯ АКТИВНОСТЬ ПРИ СТОЯНИИ
(ПРИ МАЛЫХ УСИЛЕНИЯХ)

У большинства испытуемых при спокойном стоянии на обеих но
гах электроактивность в четырехглавой мышце бедра была минималь
ной или отсутствовала. В случаях наличия минимальной активности, 
последняя в латеральной головке всегда несколько больше, чем и 
прямой.

В позе стояния на одной ноге была отмечена та же закономерность: 
или отсутствие активности или наличие минимальной активности 
с превалированием в латеральной головке. Электрическая картина при 
стоянии на одной ноге была более варнабильна, чем при стоянии на 
обеих ногах. Вариабилыюсть означает, что в один момент стояния (на 
одной ноге) активность может полностью отсутствовать, в другой мо
мент— регистрируется минимальная активность (табл. 1).

Интегрированная электроактивность прямой (пр.) и латеральной (лат.) головок 
четырехглавой мышцы бедра в импульсах интегратора за 10 сек. у 10 испытуемых

Таблица 1

Число испы
туемых

Сидит Стоит на обеих ногах Стоит на одной ноге

пр. лат. пр. лат. пр. лат.

10 3 5 3 5 5 13

* Примечание. В этой и следующих таблицах даны средние величины из трех 
определений. Диаметр электродов 7 мм, межэлектродное расстояние 10 мм. Калибровка 
20 мкв=200 импульсам интегратора.

Электроактивность в позе сидя, когда четырехглавая мышца отды
хает, была принята за исходную (фоновую), создавшуюся физически
ми (шум ламп, внешние помехи и др.) и физиологическими фактора
ми. Важно подчеркнуть, что при стоянии на двух ногах а в пяле слу
чаев (в четырех из десяти) и на одной ноге электроактивность нахо
дится в пределах фона.
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НАТУРАЛЬНАЯ ЭМГ ПРИ СТОЯНИИ 
(ПРИ МАЛЫХ И БОЛЬШИХ УСИЛЕНИЯХ)

Как видно из рис. 1, А в позе спокойного стояния на двух ногах 
даже при очень большом межэлектродном расстоянии (15 см) и диа
метре электродов (1,5 с>и) прямая головка не активна, латеральная 
показывает минимальную активность. Причина отсутствия активности 
не в том, что тело человека не колеблется. В данном случае общий 
центр тяжести тела смещен вперед и несмотря на это, при таком 
смещении при малых усилениях не удается обнаружить активности. 
Только резкие и довольно значительные смещения ОЦТ сопровожда
ются активностью. Из рис. 1, Б видно, что при смещении ОЦТ назад 
латеральная головка активируется несколько больше прямой. При сме
щении ОЦТ вперед активность уменьшается, устанавливается мини
мальный уровень для обеих головок, однако и в этом случае активность 
латеральной головки явно превалирует над таковой прямой.

Может возникнуть вопрос, не связана ли эта минимальная актив
ность с возрастом испытуемых (возраст 8—15 лет) в том смысле, что 
их малый вес (20—40 кг) не представляет большой нагрузки для четы
рехглавой мышцы бедра. Как видно из табл. 2, груз весом до 10 кг не 
вызывает увеличения активности.

Таблица 2

Интегрированная активность прямой (пр), и латеральной (лат.) головок 
четырехглавой мышцы бедра, выраженная в импульсах 

интегратора за 10 сек.

Испытуемые Левая нога

С-ва, 13 лет, вес 30 кг
стоит иа обеих ногах ....................................................
сидит, фон........................................................................
то же, держит в левой руке 10 кг груза................

К-ва, 9 лет, вес 25 кг
стоит на обеих ногах ...................................................
сидит, фон.......................................................................
то же, держит 10 кг груза в левой руке

пр.

12
10
12

8
10

лат.

17
6

16

9
10
12

При больших усилениях в антигравитационных мышцах ног чело
века в позе спокойного стояния всегда можно обнаружить биотоки. 
И все же эта активность не велика: для четырехглавой мышцы она 
обычно не превышает 5—10 мкв. Такой низкий уровень активности, по- 
видимому, обусловлен незначительной ролью этой мышцы в коррекции 
равновесия. Мышцы голени обычно более активны.

Рис. 2, Л — поза спокойного стояния и начало качательных движе
ний. Из него ясно видно, что смещению ОЦТ вперед предшествует его 
кратковременное смещение назад (опускание стабиллограммы), при 
котором активность полностью исчезает. Во время смещения ОЦТ впе
ред активность обеих головок в общем не велика; она становится боль
шой при смещении ОЦТ назад (рис. 2, Б).

Рис. 2, В — момент перехода в спокойное стояние.
Таким образом, при большом усилении биотоков, специально взя

том для выявления скрытых биотоков, в обеих головках регистрирует
ся активность, хотя и минимальная.

Коррегирующее значение отдельных мышц легко обнаружить при 
различных пробах, одной из которых является стояние на одной ноге. 
Как видно из табл. 3, берцовая мышца имеет большее коррегирующее
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Рис. 1. Электрограмма четырехглавой мышцы бедра испытуемой К-ой 
меГтС1ме^ХяОбОНТ,ппАПАпСТп1ТаНН°е смещение ОЦТ вперед не вызывает биотоков в мышцах; Б - раскачивается вперед-назад. Показан мо- 

Щ Ц СД’ прп КОТОР°М активность ослабевает; В — конец раскачивания, стоит на обеих ногах спокойно. Калибровка:
2 мкв = 60 мм = 240 импульсам интегратора. Межэлектродное расстояние — 10 с.и. диаметр электродов 1,5 см.

-интегрированная активность латеральной головки: 2-ее ЭМГ; 3 - ЭМГ прямой головки; 4 - ее интегрированная активность; 5 - стаби- 
рамма, ее подъем соответствует смещению общего центра тяжести вперед, опускание - назад; 6 — отметка времени — 20 мсек.
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Рис. 2. Электрограмма четырехглавой мышцы бедра той же испытуемой

В

д _ стоит на обеих ногах, дана инструкция раскачиваться вперед-назад-; Б — показан момент смещения ОЦТ назад, при котором активи
руются обе мышцы; В — конец раскачивания. Калибровка: 20 мкв = 15 льи = 600 импульсам интегратора. Межэлектродное расстояние 15 см, 

диаметр электродов — 1,5 см. Калибровка стабиллограммы: 2 кг = 3 см. Обозначения те же, что и на рис. 1.





Таблица 4 
Интегрированная активность прямой (пр.) и латеральной (лат.) 
головок четырехглавой мышцы бедра, а также берцовой (берц.) 
и икроножной (икр.) мышц в импульсах интегратора за 10 сек.

Испытуемые
Сидит Стоит на здоровой ноге

пр. лат. пр. лат. берц. | икр.

1. Л-о, 49 лет
ампутация левой ноги в 1943 г. . . . 0 0 0 1

2. И-ев, 14 лет
вылущение левой ноги в 1959 г. . . . 0 0 0 0 60 143

<3. П-ев, 27 лет
ампутация левой ноги в 1952 г. . . . 1 1 173 155

Он же (закрытые глаза) — — 255 357

4. Ж-й, 45 лет
ампутация левой ноги в 1959 г. . . . 0 1 1 3 95 70

Он же (закрытые глаза)................... • — — 6 55 320 130

5. Ы-ов, 29 лет
ампутация левой ноги в 1960 г. . . . 1 2 1 2 55 230

Он же, держит груз весом в 10 кг в Л з
правой руке .......................................

Он же, держит груз в левой руке . 1 3 310 25

6. С-ин, 35 лет
ампутация правой ноги в 1960 г. . . 1 11 360

Он же (закрытые глаза) ...... 1 22 —

Примечание. Инвалиды с культей бедра, протезом не пользовались.

держке. Ввиду того, что эта нога короче левой на 2 см, она обычно не- 
употреблялась для стояния, при таком положении регистрируется вы
сокая биоэлектрическая активность. На левой же ноге она могла 
стоять без поддержки, однако полученные цифры указывают на неко
торую дефективность стояния иа этой ноге. Тем же самым можно 
объяснить высокую активность у испытуемой 5. Испытуемые / и 6, не
смотря на значительный парез мышц йог, могли стоять без поддержки 
на одной ноге, у них мышцы упражнялись для несения функции стоя
ния, поэтому оно протекает без высокой биоэлектрической активности.

Как выше говорилось, в позе спокойного стояния в мышцах бедра 
биотоки практически отсутствуют: они появляются в случаях, когда 
возникает необходимость в коррекции равновесия, например, при стоя
нии на одной ноге, ослаблении функции мышц и т. д. В большинстве 
случаев равновесное положение, т. е. удержание тела в вертикальном 
положении, обеспечивается мышцами голени. Было обнаружено, что- 
в случаях, когда мышцы голени вступают в функцию для коррекции 
равновесия, их биоэлектрическая активность сгруппирована и в неко
торых случаях число групп строго соответствует числу колебаний ОЦТ. 
Как правило, более частые и мелкие колебания ОЦТ, идущие в ритме- 
9 колебаний в 1 сек., сопровождаются групповыми вспышками актив
ности. Более медленные, но большие колебания ОЦТ обычно протека
ют без дополнительного усиления групп (рис. 4, А, Б). На рис. 4, В 
показан типичный случай, когда вспышки активности антагонистов, 
обслуживающих один и тот же сустав, синхронизированы. Очевидно, 
в определенные моменты стояния на одной ноге антагонисты голено
стопного сустава могут функционировать не по закону реципрокной 
иннервации.
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Таблица 5

Интегрированная активность прямой (пр.) и латеральной (лат.), головок 
четырехглавой мышцы бедра, а также мышц голени

(в импульсах интегратора за 10 сек.)

Испытуемые
Сидит Стоит 

на обеих ногах Стоит на одной ноге

пр. | лат. пр. | лат. пр. | лат. | берц. | икр.

1. Ш-б, 11 лет
заболел полиомиелитом в воз

расте 1 г. 3 м.
Сильный парез мышц ног, хо

дит самостоятельно, может 
стоять на левой ноге, обыч
но больше опирается на эту 
ногу. Исследуется левая 
нога........................................

2 . Т-ва, 6 лет
заболела в годовалом возра

сте. Парез мышц голени 
правой ноги, она короче ле
вой на 2 см. Левая нога в 
лучшем состоянии. Иссле
дуется правая нога ....

Она же, исследуется левая 
нога........................................

3. Р-ва, 8 лет
заболела в годовалом возрасте, 

парез мышц правой ноги, 
левая в норме. Исследуется 
правая нога ........................

4. Б-ва, 25’лет
заболела в 6-месячном возра

сте, полный паралич пра
вой ноги, она короче на 5 см. 
Парез мышц левой ноги. 
Исследуется левая нога . .

5. С-я, 10 лет 
заболела в возрасте 1 года,

парез обеих ног. Левая коро
че, на нее мало опирается. 
Исследуется левая нога . .

6. С-в, 14 лет
заболел в полугодовалом воз

расте, парез обеих ног, ле
вая в лучшем состоянии. 
Исследуется левая нога . . I

6

10

0

9 4 5 18 26 — —

5 8 150 160 230

9 23 16 33 — 50

1 1 15 7 —

0 0 1 2 220 14

15 8 195 48 — —

20 4 10 6
335 |

335

6

7

9

1

Примечание. Больные полиомиелитом с нарушением опорной функции ноги.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Активность, постоянно присутствующая в передних рогах спинного 

мозга собаки в позе спокойного стояния, может быть истолкована как 
источник так называемого рефлекторного тонуса скелетных мышц. 
С этой точки зрения, присутствие минимальной активности в антигра
витационных мышцах у человека, по-видимому, является электриче
ским выражением состояния спинальных центров. Разница в амплиту
де активности спинного мозга собаки (15 мкв) и человека (30—50 мкв;
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Pool, 1946) в позе спокойного лежания едва ли является видовой осо
бенностью. Вероятнее всего думать, что более высокая активность, от
меченная автором в спинном мозге человека, характерна для патоло
гически измененных элементов каудального конца спинного мозга 
спинального человека.

Несмотря на то, что у пас нет прямых фактов, связывающих обна
руженную нами минимальную активность в спинном мозге собаки с 
минимальной активностью в скелетных мышцах человека в позе спо
койного стояния, можно, однако, полагать, что такая связь не исклю
чена. Известно, что гамма-волокна передних корешков спинного мозга,, 
несущие моторную иннервацию для мышечных веретен, дают тониче
ский разряд импульсов (Жуков, 1956; Гранит, 1957), и что такие во
локна даже способны самостоятельно поддерживать децеребрацион
ную ригидность. Механизм исчезновения минимальной активности в 
четырехглавой мышце бедра при смещениях ОЦТ (рис. 2), по-видимо
му, сходен с механизмом торможения гамма-нейронов при растяжении 
мышцы (Hunt, 1951). Если такая аналогия допустима, то описанный 
выше факт можно истолковать как проявление коррегирующей роли 
гамма-иннервации в реализации равновесия. Некоторые авторы, одна
ко, полагают, что исчезновение постуральной активности может иметь 
пассивный характер: оно наступает в момент достижения статического 
уравновешивания через костно-связочный аппарат, при котором актив
ная мышечная функция более не является необходимостью.

Недавние исследования Тулина (Thulin, 1960), как будто, свиде
тельствуют о важной роли гамма-мотонейронов в восстановлении опор
ной функции пораженной конечности. Однако электромиографическое 
изучение стояния у больных с остаточными явлениями полиомиелита 
показывает, что функция гамма-мотонейронов не является основным 
элементом в восстановлении стояния и ходьбы.

Одной из характерных черт функционирования пораженных мышц 
при полиомиелите является ослабление или полное выпадение их спо
собности развить градуированные сокращения при произвольных дви
жениях (Оганисян, 1963). В нарушении плавности сокращений, по- 
видимому, определенную роль играет ослабление или выпадение функ
ций гамма-мотонейронов.

Изучение биотоков мышц при полиомиелите в позе спокойного сто
яния приводит нас к важному заключению, проливающему свет на 
спорный вопрос относительно связи между мышечной силой и уровнем 
биоэлектрической активности. Мы имеем некоторое основание заклю
чить, что не всегда высокая электрическая активность является пока
зателем мышечной силы. Нередко недостаточность функций костно
связочного аппарата может служить прямой причиной появления вы
сокой биоэлектрической активности в пораженных мышцах.

ВЫВОДЫ

Исследовали так называемую натуральную электромиограмму и 
интегрированную активность антигравитационных мышц ног в позе 
спокойного стояния у детей 8—16 лет, а также у взрослых и у инва
лидов с культей бедра.

1. У большинства здоровых испытуемых при стоянии на обеих но
гах электрическая активность четырехглавой мышцы была минималь
ная или отсутствовала. В случаях наличия активности латеральная 
головка мышцы была более активна, чем прямая. При стоянии на 
одной ноге наблюдалась та же закономерность: или отсутствие актив
ности или наличие минимальной активности с преобладанием активно
сти латеральной головки над прямой. Электрическая активность при 



стоянии иа одной ноге более изменчива и показывает большие индиви
дуальные различия.

2. При стоянии на обеих ногах общий центр тяжести (ОЦТ) тела 
мало колеблется, поэтому необходимость в коррекции равновесия мыш
цами обычно незначительна. При стоянии на одной ноге ОЦТ колеб
лется больше и чаще, соответственно необходимость в коррекции рав
новесия возрастает. Коррекция равновесия, т. е. удержание вертикаль
ной позы при помощи больших и малых, иногда невидимых фазных 
движений, осуществляется преимущественно мышцами голени, мышцы 
бедра участвуют в коррекции равновесия в особых случаях, например 
при закрывании глаз, выпадении или ослаблении функции мышц голе
ни, бедра или тазового пояса. Латеральная головка играет более зна
чительную роль в коррекции равновесия, чем прямая.

3. Не всякое смещение ОЦТ вызывает активность в антигравита
ционных мышцах, только резкие и довольно значительные его смеще
ния могут вызывать активность. Антигравитационные мышцы активи
руются не постоянно, а эпизодически, при том в тех случаях,, когда 
колебания ОЦТ достигают значительной амплитуды.

4. В позе спокойного стояния на двух ногах с грузами в руках, 
равными по весу 7з или даже ‘/о веса испытуемых, не вызывает появ
ления или усиления ранее имевшейся минимальной активности в анти
гравитационных мышцах.

5. У больных полиомиелитом в позе стояния на обеих ногах паре- 
тичная четырехглавая мышца развивает более высокую электроактив
ность, чем здоровая мышца. Эта высокая активность обусловлена не
устойчивостью стояния и ни в коей мере не выражает мышечной силы.

6. У инвалидов с культей одного бедра при стоянии иа здоровой 
ноге четырехглавая мышца обычно не активируется, активируются 
мышцы голени, причем у одних инвалидов больше активируется икро
ножная мышца, у других — берцовая. При закрывании глаз в связи с 
усилением смещения ОЦТ в коррекцию равновесия вовлекается также 
четырехглавая мышца, при том целиком своей латеральной головкой: 
коррегирующее значение прямой головки невелико. Наш электромио- 
графический анализ активности четырехглавой мышцы бедра не поз
воляет охарактеризовать прямую головку тонической, а латеральную— 
фазнотетанической.
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К БИОДИНАМИКЕ ХОДЬБЫ У СОБАК В НОРМЕ 
И ПОСЛЕ ГЕМИСЕКЦИИ СПИННОГО МОЗГА

С. Н. ИВАНОВА, А. А. ОГАНИСЯН

сследования биодинамики ходьбы у здоровых собак представля
ют собой значительный интерес, не говоря уже о специальном зна
чении этих исследований в плане изучения механизмов развития 
компенсаторных приспособлений нарушенных опорно-локомоторных 
функций после повреждения ЦНС вообще и спинного мозга в част
ности.

Для того чтобы полнее понять механизмы, участвующие в восста
новлении нарушенных функций, в нашей лаборатории используют це
лый ряд методических приемов исследования: электромиографию, элек- 
троспиннографию, электромеханографическую запись межзвенных углов- 
(локтевого и коленного суставов), регистрацию вызванных потенциалов 
и т. п.

Изменения отдельных элементов шага — переносного и опорного' 
времени после гемисекции спинного мозга — до настоящего времени 
не подвергались количественному исследованию. В данной работе мы 
поставили перед собой задачу исследовать механографически элемен
ты шага у собак в норме и после гемисекции.

Опыты ставились на семи здоровых собаках, у двух из которых 
была произведена латеральная гемисекция спинного мозга на уровне 
2-3-го шейных сегментов (собаки 1 и 2).

Принимая во внимание, что собаки являются пальцеходящими жи
вотными, запись углов локтевого -и коленного суставов могла служить- 
показателем длительности переносного и опорного времени шага. Для 
записи межзвенных углов мы использовали методику, разработанную 
М. Я. Чироковым (1952). Измерения длительности отдельных элемен
тов шага производились при обычном (для каждой собаки) темпе 
ходьбы.

Первые и последние шаги при подсчетах длительности переносного 
и опорного времени не учитывались. Обычно мы записывали измене
ния углов локтевого и коленного суставов во время ходьбы одновре
менно на двух симметричных конечностях, а также изменение углов- 
каждой отдельной конечности. Если по возрасту, весу и внешнему виду 
собаки приблизительно были одинаковы, то по поведению они значи
тельно отличались друг от друга. Так, собака 1 была спокойна, не
сколько труслива, по поведению была близка с слабому тормозному 
типу. „ „

Для собаки 2 была характерна подвижность, общительность: она 
приближалась к уравновешенному подвижному типу.

Собака 3 по своему поведению занимала среднее положение между 
характерными особенностями первых двух собак.

Как видно из табл. 1, собаки по длительности опорного и пеоенос- 
ного времени шага передних конечностей отличаются друг от друга Так.
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Табл ица 1

'Изменения переносного и опорного времени (в сек.) шага передних конечностей 
у собак до и после левосторонней гемисекции спинного мозга

1 Левая Правая
Число
шагов | 

в 2 сек

Левая Правая Число

Собака переносное опорное переносное опорное
1

переносное | опорное
переносное'опорное шагов

в 2_сск

До гемнсекции После гемнсекции

1 0,25 0,38 0,26 0,41 6 0,24 0,26 0,20 0,28 8
2 0,24 0,24 0,23 0,24 8 0,21 0,28 0,23 0,24 8
О 0,27 0,31 0,27 0,32 7

1

время почти раза больше переносного:
левой — 0,13

раз- 
сек-

у собаки 1 опорное 
шша для правой конечности составляет 0,15 сек., для
У собаки 3 опорное время также превышает переносное, но не столь 
резко, как у предыдущей собаки, а у собаки 2 они равны друг дрУгУ- 
При почти полном восстановлении нарушенных функций (через 2,5 
3 месяца после гемисекции спинного мозга) мы наблюдали следующие 
изменения в длительности опорного и переносного времени: у собаки 
опорное время на передних конечностях укоротилось на 0,12—0,13 сек., 
переносное время на пораженной конечности осталось в пределах нор' 
мы. У собаки 2 только опорное время на пораженной стороне удлини' 
лось сравнительно с нормой. На рисунках 1 и 2 даны электромеханО' 
граммы ходьбы у 3 собак, на которых отчетливо видны соотношения 
опорного и переносного времени как до, так и после гемисекции.

в

Таблица 2

Собака
Опорное время, 
сек. (средние 

величины)

1 IcptHocHoe 
время, сек.

(средние вели
чины)

Белолобая ................ 0,28 0,20
/К ел та я........................ 0,20 0,16
Малыш........................ 0,24 0,20
Альма ........................ 0,26 0,20

собак мы изучали длительность опорного и пе-У четырех других 
реносного времени на задних конечностях. У всех собак опорное 
время превышало переносное, но в разной степени (табл. 2).

В конце ходьбы в связи с ее замедлением как правило, и опорное и 
переносное время возрастает. Так, например если у собаки Желтая 
■опорное время при старте было 0,22 сек., а переносное--0,16 сек., то 
во время последних шагов опорное время возрастает до 0,46 сек., пе
реносное время до 0,22 сек. Отсюда следует что замедление темпа 
ходьбы происходит преимущественно за счет удлинения опорного вре
мени (рис. 3).

Укорочение опорного времени у собаки J, имеющее место после ге
мисекции с ного мозга, связано с увеличением скорости ходьбы. Это 
видно из того, что если до гемнсекции за 2 сек. собака проходила 6 
шагов, т после гемисекции количество шагов увеличилось до 8 за тот 
же шпп^Т0К вРемени- У собаки 2 визуально восстановление локо- 
м ц лучше, чем у собаки /. Объективно это нашло свое выра
жение в том, что у этой собаки переносное и опорное время и число
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шагов за 2 сек. восстановились почти до нормы. Таким образом, опор
ное время может служить объективным показателем степени восста
новления опорно-локомоторной функции.

Согласно наблюдениям одного из нас (С. Н. Иванова), после геми
секции на уровне верхних шейных сегментов спинного мозга в ранний 
период восстановления нарушенных локомоторных функций скорость 
ходьбы больше, чем до гемисекции: собаки ходили быстрыми мелкими 
шагами, часто падая. Такой период неустойчивой ходьбы длится при
мерно 10 дней, после чего ходьба делается более устойчивой, собаки 
реже падают и, наконец, наступает период почти полного восстановле
ния ходьбы. Эти прежние наблюдения согласуются с фактами, приве
денными в данной работе, и в совокупности подтверждают только что 
сделанное заключение о том, что опорное время может служить пока
зателем степени восстановления опорно-локомоторных функций. Зна
чение опорного времени как показателя восстановления нарушенных 
функций более наглядно выступает в случае перерезки спинного мозга 
на уровне верхних шейных сегментов, когда поражаются и передние и 
задние конечности. По-видимому, высокая перерезка создает ситуацию, 
при которой осведомленность высших этажей ЦНС о состоянии пери
ферического опорного механизма приобретает особо важное значение. 
Одновременная запись электроспииограммы (ЭСГ), электромиограм
мы (ЭМГ) и электромеханограммы межзвенных углов коленного суста
ва позволили подметить, что во время ходьбы передние рога активиру
ются преимущественно при фазных движениях (см. стр. 41). Чем 
ритмичнее ходьба, тем лучше проявляется этот феномен. Мы полагаем, 
что полученные нами факты имеют отношение не только к механизму 
компенсации двигательных функций, ио и способствуют пониманию фи
зиологических основ физических упражнений вообще и таких, как «тре
нировка» и «разминка», в частности.
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К АНАЛИЗУ ДВИГАТЕЛЬНЫХ ОТВЕТОВ, 
ВЫЗВАННЫХ ЭЛЕКТРИЧЕСКИМ РАЗДРАЖЕНИЕМ 

МОТОРНЫХ ТОЧЕК КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА

С. Н. ИВАНОВА

I Половинная боковая перерезка спинного мозга у кроликов, кошек, 
собак и обезьян вызывает глубокие и обширные нарушения функ
ций организма, особенно функций стояния и ходьбы. Многочис
ленные исследования (Osawa, 1882; Кузьмин, 1882; Mott a. Schafer,. 
1892; Marshall a. Horsley, 1895; Rothmann, 1902; Danitch, 1924; Metter,- 
1944; Mandoki a. Obrador, 1947; Асратян и его сотрудники) отдаленных 
последствий латеральной гемисекции спинного мозга показали, что на
рушенные операцией функции постепенно почти полностью компенси
руются. Наряду с этим Ротманн, Меттлер, Маидоки и Обрадор, приме' 
няя электрическую стимуляцию моторной области коры после анало
гичных повреждений спинного мозга, не могли вызвать движения 
соответствующей конечности на стороне гемисекции не только сразу 
после операции, но и после восстановления нарушенных опорно-локом0' 
торных функций. Мотт и Шефер в подобных опытах на обезьянах на
блюдали лишь слабые движения ранее пораженной конечности.

Таким образом, известно, что с одной стороны после латеральной 
гемисекции спинного мозга функции стояния и ходьбы почти полностью 
восстанавливались, с другой — электрическая стимуляция моторных 
точек коры головного мозга у тех же животных не вызывала движении 
пораженной конечности (дальнейшему экспериментальному анализ} 
эти противоречивые факты не подвергались). Несоответствие резуль
татов могло быть, по-видимому, обусловлено тем, что эксперименты с 
раздражением коры проводились указанными авторами в остром опы
те и под наркозом. С целью проверки результатов, полученных послеД' 
ними авторами, мы исследовали эффекты электрического раздражения 
моторных точек коры больших полушарий у собак до и после перерез
ки боковой половины спинного мозга в хроническом опыте и без игр' 
коза.

Как сообщалось ранее (Иванова, 1963), нам удалось показать, что 
после гемисекции спинного мозга возможно вызвать движения пора
женной конечности при раздражении электрическим током соответству
ющих двигательных точек коры.

МЕТОДИКА

Опыты проводились на животных в хронических условиях и без 
наркоза. Под опытом находилось девять собак, причем у семи собак 
раздражались моторные точки коры, соответствующие передним ко
нечностям, у двух собак — задним. Раздражающие электроды (сереб
ряная проволока диаметром в 1 мм) вживлялись в трепанационные от
верстия черепа в области коркового представительства движений пе-
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редких или задних конечностей; электроды соприкасались с твердой 
мозговой оболочкой, не повреждая ее. Как правило, применялось бипо
лярное раздражение.

В экспериментах использовался ток прямоугольной формы с дли
тельностью импульса 0,2 мсек., с частотой 60—80 гц\ стимуляция дли
лась 1—2 сек. с интервалом между раздражениями от 1 до 4 мин. и 
более. Сила стимула определялась з вольтах. Ответная реакция конеч
ностей на раздражение пунктов двигательной области коры записыва
лась электромеханографически (метод Чирскова, 1952), регистрирова
лось сгибание передней конечности в локтевом суставе, задней — в ко
ленном суставе. Наряду с электромеханограммой, велась запись 

Рис. 1. Экспериментальный станок 
а — станок; б — собака в станке

электромиограммы (ЭМГ) сгибателя (m. biceps femoris) и разгибателя 
(П1. vastus lateralis) в опытах на тех собаках, у которых раздражались 
моторные точки коры, соответствующие задним конечностям. Для от
ведения ЭМГ попользовались игольчатые электроды. Электромехано
грамма и ЭМГ регистрировались на кинопленке при помощи шлейфно
го осциллографа МПО-2.

Гемисекция спинного мозга проводилась на уровне 2—3-го шейных: 
сегментов справа или слева.

Вживление раздражающих электродов и гемисекцня спинного моз
га производились под морфнйно-тиопентал'овым или нембуталовым 
наркозом (в дальнейшем конечность, соответствующая гемисекции 
спинного мозга, будет называться «пораженной», а противоположная — 
«здоровой»). Для проведения опытов собака помещалась в специаль
ный станок. Подопытные животные находились под наблюдением от 
1,5 до 5 месяцев после гемисекции спинного мозга.

Перед тем как перейти к изложению данных, полученных в наших 
экспериментах, следует несколько подробнее остановиться на двух во
просах методического порядка, из которых один был решающим в про
ведении экспериментов. Следует напомнить опыты Гельхорна (1948, 
J949), выполненные на обезьянах. В этих опытах им было показано 
довольно резкое изменение ЭМГ сгибателя и разгибателя в зависимо
сти от позы конечности и потока проприоцептивных импульсов.

Несмотря на то, что наблюдения проведены Гельхорном в остром 
опыте и под наркозом, полученные данные, несомненно, следует учиты
вать и при постановке хронических экспериментов.

В наших опытах, когда гемисекция спинного мозга вызывала резкое 
и длительное нарушение опорно-локомоторных функций, создание
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постоянной позы животного имело решающее значение. Поэтому был 
изготовлен специальный станок с учетом всех необходимых требований, 
так как обычные экспериментальные станки и другие имеющиеся при
способления для крепления собак не обеспечивали надлежащих усло
вий опыта. Этот станок создает дополнительную опору для головы и

Рис. 2. Электромеханограмма сгибания правой конечности 
в локтевом суставе при раздражении моторных точек коры 
а — электроды 0—№ 3 — монополярное раздражение; б — электроды 
О—№ 2 — то же; в. г — электроды № 2—3 — биполярное раздражение: 
цифры наверху—сила стимула (в вольтах). 1—электромеханограмма 
передней конечности; 2 — отметка раздражения; >7 — отметка времени — 

1 в 1 сек.

туловища, несколько разгружая конечности; животные, закреплении1 
многослойными бинтами, .могут находиться в 'нем <в течение нескольких 
часов. Кроме того, возможность изменять (согласно величине собаки;

Рис. 3. Электромеханограмма сгибания левой конечности в лок
тевом суставе при раздражении моторных точек коры

а, б, в — электроды 0—№ 5 — монополярное раздражение; г, д, е — элек
троды № 5—7 — биполярное раздражение. Остальные обозначения те же, 

что и на рис. 2.

.высоту подставки под лапами животных способствует постоянному еС' 
тественному притоку афферентных и проприоцептивных импульсов. И3 
рис. 1 показан станок (а) и собака в станке (б), подготовленная 3 
.опыту.

Второй вопрос методического характера касается способа раздр3' 
: жения моторных точек коры. В первых опытах в двигательную области 
.коры обоих полушарий вживлялось 3—5 раздражающих электродов 3 
один общий индифферентный электрод (условно обозначен «О»). Пер' 
•воначально кора раздражалась как монополярным, так и биполярны*1 
«способом. Затем было проведено сопоставление силы раздражения, сП0' 
собной вызывать двигательную реакцию конечности при моно- и бип0'

68



лярном способе. Ila рис. 2 показаны кривые механографических запи
сей сгибания конечности в локтевом суставе при моно- и биполяр
ном раздражениях у собаки Найды. Так, раздражения, проведенные- 
через индифферентный электрод в сочетании либо с электродом № 2„ 
либо с электродом № 3, дают небольшую амплитуду сгибания в лок
тевом суставе, тогда как раздражение через 'сочетание электродов № 2 
и № 3 вызывает более выраженное сгибание конечности при меньшеГв 
силе стимула. На рис. 3 также представлена разница в силе стимула 
в случаях моно- и биполярного раздражений. Исходя из этих наблюде
ний, мы и применяли во всех последующих опытах только биполярные 
раздражения двигательных зон полушарий большого мозга.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В течение 2-3 недель после латеральной гемнсекции раздражение 
моторных точек коры не вызывало никаких движений пораженной ко
нечности. Последние не возникали даже тогда, когда сила стимула пре
вышала в 2 и 3 раза ту силу, которая до операции вызывала предель
ное сгибание. Однако у двух более молодых собак, спустя полторы 
недели после гемнсекции, были замечены единичные слабые движения 
пораженной (передней) конечности. У других собак такие движения 
Удавалось наблюдать в более поздний период — в период, когда соба
ки начинали уже стоять и пытались ходить <на трех конечностях (за 
исключением передней лапы на стороне гемисекции). Первые четкие 
сгибания пораженной конечности можно было вызвать примерно за 
2-3 дня до того времени, когда конечность начинала активно участво
вать .в стоянии и ходьбе, т. е., как правило, к концу 3-4-й недели после 
гемисекции спинного мозга. Первые двигательные реакции вызывались 
только сильной стимуляцией коры. По мере восстановления нарушен
ных функций стояния и ходьбы, сгибания пораженной конечности по
степенно вызывались все более слабыми стимулами (рис. 4, г, е). На 
рис. 4 'Представлены записи электромеханограммы пораженной конеч- 

-------- ---------------- — ’ Г’ПГ'ПГУ Т'ЛЛЛиг'Д.ТгТГиЫ П ПШПЛЛТЯ п прими с-пости до* и в различные периоды после гемнсекции в сопоставлении с 
фотографиями собаки в эти же сроки после операции.

~ _ <• ---------- ППППП ГРМиЛРКТГИМ О'ПНИРПГП млягяДвижения здоровой конечности после гемисекции спинного мозга 
Можно было вызвать на 2-й же день после операции. У одних собак

етвующей контоалатеральной здоровом конечное™, вызывало движе
ние здоровий, так и пораженной конечности. Рис. 6 иллюстрирует 
наличие билатерального ответа при раздражении корковых пунктов, 
соответствующих здоровой конечности. Подобная последовательность 
В ответах и наличие двусторонних ответов выявлялись, как правило,
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Рис. 5. Электромеханограмма правой (1) и левой (2) передних 
конечностей при раздражении моторных точек коры, соответ
ствующих правой передней конечности после правосторонней 

гемисекции спинного мозга
а, б, в. г, д, е — 13-й день (собака Найда); ж — 18-й день (собака Най
да); з, м — 20-й день (собака Пёстрый); к, л — 18-й день (собака Пасти
ла): 1 — правая передняя конечность; 2 — левая передняя конечность: 
3 —отметка раздражения; 4 — отметка времени, 1 в 1 сек. Цифры свер

ху — сила стимула, в.

Рис. 6. Электромеханограмма правой (1) 
и левой (2) конечностей при раздражении 
моторных точек коры, соответствующих 
здоровой (левой) конечности после право

сторонней гемисекции
а, б, в, г — 18-й день (собака Найда); О, е, ж, з — 
21-й день (собака Найда); и — 17-й день (собака 
Пёстрый). Остальные обозначения те же, что и 

на рис. 5.





Наиболее характерным и длительно наблюдаемым в движениях по
раженной конечности является удлинение латентного периода вызван
ных движений (рис. 8).

Приведенные экспериментальные данные дают возможность выска
зать 'предположение о фазовых явлениях в процессе восстановления, 
нарушенных двигательных функций.

а Б ' 6

РиС. 8. Электромеханограмма сгибания левой (о) и правой (б) конечностей в локтевом 
суставе до и после гемнеекции спинного мозга

А — собака Смирный (левосторонняя гемисекция): / — до гемнеекции; // — на 39-й день после опе
рации; С—собака Дамка (правосторонняя гемисекция): / — до гемнеекции; // — на 50-й день-’ 

после операции. Остальные обозначения те же. что и на рис. 2.

При латеральной ге-мисекции спинного мозга нарушается проведение 
импульсов из двигательной области коры головного мозга к конечности 
на стороне гемисекции в результате перерыва прямых и перекрестных 
пира м.и д а л ь н ы х путей.

При этом условии стимуляция двигательных точек коры электриче
ским током как контралатерального, так и гомолатерального полушария 
не вызывает двигательного эффекта пораженной конечности. Подобные 
наблюдения относятся к первым 2—3 неделям после гемисекции спин
ного мозга, как бы определяя тем самым 'первую фазу послеопераци
онного периода.По истечении 2—3 недель наступает такой момент, когда электриче
ское раздражение моторных точек контралатерального по отношению 
к гемисекции полушария вызывает сначала движения гомолатераль- 
ной конечности и только после этого появляются первые движения в 
пораженной конечности. По-видимому, импульсы при раздражении от 
Двигательной зоны -контралатерального полушария проходят к пора
женной конечности через гомолатеральное полушарие. В этот период 
появляются движения пораженной конечности и тогда, когда стимули
ровалась кора гомолатерального полушария. Очевидно, в этом случае 
можно предположить, что благодаря повышенной возбудимости пунк
та гомолатерального полушария импульсы при электрическом раздра
жении -идут не только к соответствующей здоровой конечности, но и 
распространяются на пораженную конечность. Возможно, что это яв
ление можно объяснить и механизмом реципрокной иннервации.

Тот факт, что только значительно повышенная электрическая сти
муляция двигательных зон может вызвать движения пораженной ко

73



нечности, цо-видимому, обусловлен тем, что первые движения после 
гемисекции спинного мозга осуществляются при повышенной возбуди
мости центральной нервной системы вообще и двигательной области 
коры больших полушарий в частности. Следовательно, создание имен
но в этот период повышенной возбудимости нервных центров путем

/
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Рис. 9. ЭМГ мышц задней (пораженной) конечности собаки Черная
а до гемисекции спинного мозга; б — 6-й день; в — 3 месяца спустя после гемнсекции. 

ЭМГ сгибателя; 2 ЭМГ разгибателя; 3 — электромеханограмма сгибания пораженной конеч
ности, 4 отметка электрического раздражения коры; 5 — отметка времени, 1/50 сек.; калибровка — 

50 мкв = 15 мм.

специальных упражнений и тренировки может ускорить ход восстанов
ления нарушенных двигательных функций.

Билатеральные ответы можно связать с фазой компенсации, когда 
непосредственно спинальные центры пораженной лады уже способны 
функционировать, но путь .из запасных нервных элементов, по которо
му в будущем пойдут импульсы от соответствующих моторных точек 
коры к пораженной конечности, еще функционально не «сформировал
ся», не «выработался». ч' г г

Ка^лммпяпииВп^п?аЯ’ так и одиовРеменная реакция .конечностей 
при с - у I из 'моторных зон коры говорит о тесном вза-
ИМТяИСнаВшИИвзДгляГпа;еп“ '°бЛаСТей полушарий головного мозга, 
ппспропеоанионногп прСаННЫе явления составляют как бы вторую фазу 
тшональным (Ьопмипп ^Иода ФазУ, связанную с активацией и функ- 
ших двигательную запасных нервных путей, осуществляю-
по аналогии с выработкой классиче"0® 'Тонечности' Эту вт0Рую *азу 
назвать фазой генерализаций^ 0 Условного рефлекса можно
менты, но и ниже распол=ныХпЫВаЮЩеЙ не только коРковые эле-

Появление четких вьпвянпи УР°ВНИ Центральной нервной системы, 
активным участием попэжрмпа" * двигательнь1х реакций параллельно с 
считать соответственно^ началом В стоянии 11 ходьбе следует
нарушенных двигательных rhvnV РоТьеи Фазы процесса восстановления 

ательных функции после гемисекции спинного мозга. 
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Предельный уровень компенсации нарушенных моторно-локомоторных 
функций характеризуется наличием дифференцированных движений 
пораженной конечности в ответ на стимуляцию 'моторных точек коры 
контралатерального полушария головного мозга.

Вышеизложенные экспериментальные данные наглядно, как нам 
думается, подтверждают положение, развиваемое Э. А. Асратяном, о 
механизмах участия коры больших полушарий в осуществлении ком
пенсаторных приспособлений в поврежденном организме и о физиоло
гических механизмах тренировочного усиления функций.
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ПЕРВИЧНЫЕ ОТВЕТЫ СОМАТОСЕНЗОРНЫХ ОБЛАСТЕЙ 
КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА КОШЕК

ПОСЛЕ ЛАТЕРАЛЬНОЙ ГЕМИСЕКЦИИ СПИННОГО МОЗГА

Н. И. НЕЗ Л ИН А

Д^= проблемы компенсации нарушенных функции ря- 

было установлено чтпД 1,уковадс™« Э. А. Асратяна (1953, 1959) 
все большер зняи/Л В процессе онтогенеза и филогенеза животных 
системы и v выспшИе пРИ0иРета10т высшие отделы центральной нервной 
становления^ Х взР0СЛЬ1х животных главную роль в процессе вос-
головногсмо1\РУШрН,1ЫХ функций игРает К0Ра больших полушарий 
ствляемое ппи пр азвитие компенсаторных приспособлений, осуще- 
ся весьма посРедствеии°м участии коры большого мозга, являет-
в себя прпкт- кпым’ многосторонним процессом, точнее, оно включает 
физиологическихДпроцессоРаЗЛИЧНЬ'Х "° СВ0“'У Характеру 11 сложности 

имрннпОпппИЛ3аДаЧ’-ВОЗИИКа1ОЩПХ при изучении вопроса о том, какие 
янпяотро роцессы ле'кат в основе восстановления нарушенных функций, 
является исследование изменений чувствительности, которые происходят 
при повреждении центральной нервной системы, например при таком 
повреждении, как латеральная гемисекция спинного мозга

Известно, что перерезка боковой половины спинного мозга у живот
ных ведет к нарушению моторики и глубокой чувствительности а так
же к понижению тактильной чувствительности на стороне повреждения, 
ниже уровня перерезки, и к напАшт^и^ р L пиврелкдс° крушению болевом темпепятупнои и от-части тактильной чувствительности „о рнои и
называемый Бреун-Сенаровсхий сННдромР в‘’Х°*"°” З^иееянеа

1887; Mott, 1892; Гольцингер ’ 189fi м 882f ^узвмин- 18821 Россолимо, 
1924; Mettler, 1944; Асратян!Р’1953 61 Mar,schal1’ Horsley, 1895; Danitch, 

Задача данной работы состоя Л 1ДР‘ ‘
теральной гемисекции спинного мп Т°М’ ЧТООЬ1 выясвить влияние ла- 
импульсов от ипсилатеральной и „*°ЗГа Иа пР°ведеиие чувствительных 
больших полушарий головного мл ытр1латеРальн°й конечностей к коре 
спериментах на кошках изучяпигиГа‘ С ЭТ0Й целью в хронических эк- 
областей коры, вызываемые эпег пеРвичные ответы соматосензорных 
них конечностей после хиоупгиирТРИЧеСКИМ РаздРажением кожи перед- 
спинного мозга на уровне шейнь СК°Г0 повРеждения боковой половины
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МЕТОДИКА

Исследование проводилось на 15 взрослых кошках, как самцах, так 
■и самках. Отведение корковых вызванных потенциалов велось или при 
помощи сереоряных электродов, вживленных в черепную кость до со- 
прикосновения с ее внутренней пластинкой, или с обнаженной кости 
черепа накладными электродами, методом, предложенным Ройтбаком 
(1954, 1956). Электроды располагались над областями коры головного 
мозга, соответствующими представительству передних конечностей в I 
и II соматических зонах. Отведение было биполярным, причем один из 
электродов всегда располагался за пределами сеизомоторной области; 
как правило, этот электрод помещался над участком коры, соответст
вующим передней четверти g. lateralis и был как бы индифферентным 
по отношению к остальным электродам. Для отведения вызванных по
тенциалов с первичной соматической зоны активный электрод распола
гался на 10—12 мм латеральнее сагиттального шва и на 2—4 мм кпере
ди от коронарного шва; второй электрод располагался на 7—10 мм ла
теральнее и каудальнее первого. Расположение электродов на кости по 
отношению к точкам поверхности коры головного мозга проверялось 
после окончания экспериментов на животном следующим способом. 
Верхняя часть черепа, на которой располагались электроды, снималась 
целиком, тщательно очищалась от тканей и высушивалась. Затем внут
ренняя поверхность кости смазывалась жиром и на нее наносился слои 
.массы акрилата. После застывания получался слепок участка коры го
ловного мозга, на котором хорошо видны все борозды и извилины. Уг
лубления в кости черепа, над которыми в опытах устанавливались от
водящие электроды, просверливались насквозь и через полученные от
верстия на слепок наносились метки.

Регистрация первичных ответов осуществлялась при помощи катод
ного осциллографа с ждущей разверткой, синхронизированной с им
пульсом, подаваемым в качестве электрокожного раздражения. В сис
теме использовался усилитель УБТ-5 с полосой пропускания от 3 до 
1000 гц.

Для электрокожного раздражения применялись одиночные прямо
угольные импульсы длительностью 0,2 мсек, (иногда для сильного раз- 
.дражения 1 мсек.), подаваемые от стимулятора с радиочастотным вы
ходом. Раздражения наносились через металлические пластинчатые 
электроды на дорзальную поверхность предплечья с частотой 1 раз в 
2 сек.

Первичные ответы соматосензорнои коры регистрировались сначала 
у здоровых неиаркотизированных кошек. Затем у этих животных в ус
ловиях стерильности под нембуталовым наркозом (30—40 мг!кг, внут
рибрюшинно) производилась латеральная гемисекция спинного мозга 
на уровне 4—5-го шейного сегмента, и во время операции также реги
стрировались первичные ответы. В дальнейшем вызванные потенциалы 
регистрировались у оперированных животных в различные сроки после 
гемисекции спинного мозга.

Состояние спинного мозга в области его повреждения контролиро
валось на срезах в Лаборатории морфологии нервной системы Инсти
тута высшей нервной деятельности и нейрофизиологии АН СССР.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Электрическое раздражение кожи передней конечности вызывало 
первичный ответ в соматосензорной области только контралатерального 
полушария головного мозга.

У здоровых неиаркотизированных кошек при данных условиях от
ведения регистрировались первичные ответы с латентным периодом 5—
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Рис. 1. Кошка 62. Первичные ответы соматосензорных областей коры большого мозга 
Л — У интактного животного; Б — непосредственно после левосторонней гемнеекции спинного мозга;

В — 1 час после операции; Г — 3.5 часа после операции

6 мсек; длительность положительной фазы была 6—7 мсек., длитель
ность отрицательной волны — 6—8 мсек. Амплитуда положительного и 
отрицательного колебаний у разных животных была от 50 до 150 мкв, 
причем величина и форма первичного ответа в данной точке у одного 
м того же животного были весьма постоянными.

В условиях наркоза амплитуда отрицательной волны значитель
но снижалась, несколько увеличивалась длительность положительной 
волны (7—9 мсек.) и особенно отрицательной волны (до 20 мсек, и 
более).

Непосредственно после односторонней гемисекции спинного мозга 
на уровне 4—5-го шейных сегментов наблюдалось кратковременное ис
чезновение первичных ответов, вызываемых раздражением конечности 
оперированной стороны; на раздражение конечности противоположной 
стороны первичные ответы сохранялись, но отмечалось значительное 
уменьшение их амплитуды, некоторое увеличение латентного периода и 
увеличение длительности положительной и отрицательной волн. В те
чение нескольких часов после операции происходило постепенное вос
становление первичных ответов и увеличение их амплитуды (рис. 1). 
В первую очередь, восстанавливались первичные ответы, вызываемые 
раздражением конечности «интактной» стороны, через 30—60 мин по
сле оперативного вмешательства амплитуда ответов в большинстве 
случаев достигала первоначальной величины; латентный период и дли
тельность положительной и отрицательной волн оставались несколько 
увеличенными. Первичные ответы, вызываемые раздражением конеч
ности оперированной стороны, восстанавливались значительно ме пен
нее. Обычно они только появлялись через 40—60 мин после переаезки 
и регистрировались сначала в виде едва заметного отклонения конвои 
затем в течение 2—4 час. происходило постепенное увеличение их ям 
плитуды. Появившиеся вновь первичные ответы имели более 
латентный период (7-9 мсек.) и большую длительность ^полож тез 
нои и отрицательной фаз; длительность отрицательной вт-лкЛ 
ных случаях достигала 35-40 мсек. Сначала пёрвпчныё■ ответы^а.
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этой стороне можно было вызвать только раздражением, значительно 
превышающим по силе пороговое раздражение, при котором вызыва
лись ответы у здорового животного, причем с дальнейшим увеличением 
силы раздражения увеличивалась и амплитуда ответа (рис. 2), и толь
ко спустя несколько часов порог раздражения снижался.

В последующие дни у животных регистрировались четкие первичные 
ответы в соматосеизорных зонах обоих полушарий, амплитуда ответов- 
была или одинаковой на обеих сторонах, или ответ на раздражение 
конечности оперированной стороны некоторое время оставался несколь
ко меньшей амплитуды (рис. 3, Г). В некоторых случаях можно было 
отметить также, что в первые дни после операции латентный период 
ответов и продолжительность положительной фазы оставались не- 
с кол ько увел и чейи ы м и.

Таким образом, у большинства оперированных животных при хи
рургическом повреждении боковой половины спинного мозга на уровне 
4—5-го шейных сегментов происходило лишь кратковременное исчез
новение первичных ответов, вызываемых электрическим раздражением 
передней конечности стороны, ипсилатеральной гемисекции. У других 
животных восстановление первичных ответов после латеральной геми
секции спинного -мозга происходило более медленно л их амплитуда 
не достигала исходной величины. У таких животных ответы, вызывае
мые раздражением конечности «интактной» стороны, через 3—4 часа 
после гемисекции еще оставались меньшей амплитуды, чем до опера
ции, но при значительном увеличении силы раздражающего тска про
исходило увеличение амплитуды ответов. Латентный период и дли
тельность фаз также оставались увеличенными. Первичные ответы, вы
зываемые раздражением конечности стороны операции, восстанавли
вались лишь в незначительной степени. Эти ответы даже через 
несколько часов после гемнеекции вызывались только сильным раздра
жением и имели небольшую амплитуду. В течение нескольких следую
щих дней после операции у таких животных наблюдалось даже умень
шение амплитуды первичных ответов, вызываемых раздражением 
конечности этой стороны. Результаты вскрытия показали, чго такая 
картина наблюдалась в тех случаях, когда повреждение спинного моз
га хотя бы незначительно задевало, кроме структур одной половины,, 
задний столб противоположной стороны, что могло произойти как за 
счет механического воздействия, так и за счет кровоизлияния. На 
рис. 4 показаны первичные ответы коры больших полушарий кошки, 
у которой повреждение захватывало, помимо одной половины спинного 
мозга, небольшую часть противоположного заднего столба, оставляя 
незатронутым почти весь передний столб на стороне гемнеекции. Как 
видно из приведенных записей, первичные ответы с «интактной» конеч
ности восстановились в течение нескольких часов и в дальнейшем их 
амплитуда оставалась неизменной. Ответы же с конечности опериро
ванной стороны через 5 час. после гемисекции восстановились лишь не
значительно; на -следующий день после операции можно было полу
чить ответ небольшой амплитуды только на сильное раздражение этой 
конечности (рис. 4, Г, нижние -кривые). В течение недели происходило 
постепенное уменьшение амплитуды первичных ответов на этой сторо
не до их полного исчезновения, когда не удавалось получить ответа 
даже на сильное раздражение конечности (рис. 4, Д). Через несколько 
дней после исчезновения первичные ответы появились снова, сначала 
они вызывались только сильным электрокожным раздражением, имели 
небольшую амплитуду и длительность фаз была увеличена (рис. 4, Е). 
Затем происходило постепенное увеличение амплитуды ответов и сни
жение порога раздражения; к концу 3-й недели можно было получить 
ответ на обычное раздражение конечности, слегка превышающее поро-
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Рис. 2. Кошка 58, через 2 часа после левосторонней гемнсекции спинного мозга, 
-отведение с первичной соматосензорной области при раздражении левой передней 

конечности
А — слабое; Б — среднее и В — сильное элекгрокожное раздражение

5 В
Рис. 3. Кошка 58. Первичные ответы соматосензорных областей правого и левого 

'полушарий
Л — у интактного животного; Б — после обнажения спинного мозга; В — непосредственно 

после гемнсекции спинного мозга слева и Г — на следующий день после операции. 
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говое раздражение; длительность положительной и отрицательной фаз 
уменьшалась до нормальной величины (рис. 4, Ж).

В тех случаях, когда повреждение спинного мозга значительно за
ходило на противоположную сторону, отмечалось восстановление пер
вичных ответов только на раздражение конечности 'интактной стороны. 
Так, у 'кошки 59, у которой, как показало впоследствии вскрытие, в 
результате кровоизлияния оказались разрушенными, помимо структур 
одной половины спинного мозга, также передний столб и медиальная 
часть бокового и заднего столбов противоположной половины спинно
го мозга (рис. 5, схема), после операции восстановились первичные 
ответы только на раздражение конечности противоположной гемисек
ции стороны. Они были небольшой амплитуды и вызывались только 
сильным электрокожным раздражением. Ответы же па раздражение 
конечности, односменной стороне гемисекции, не появились совсем и 
в течение 8—9 дней после операции нельзя было зарегистрировать от
вета даже на самое сильное раздражение этой конечности.

С другой стороны, если гемисекция была неполной и оставалась не
поврежденной незначительная часть волокон заднего столоа, а также 
часть переднего столба, то не наблюдалось даже ‘кратковременного ис
чезновения первичных ответов, происходило лишь незначительное 
уменьшение амплитуды ответов, вызываемых раздражением конечно
сти одноименной гемнсекции стороны.

Таким образом, латеральная гемисекция спинного мозга у кошек на 
уровне 4_ 5-го шейного сегмента сопровождалась лишь кратковремен
ным исчезновением первичных ответов в соматосензорных ооластяк 
коры головного мозга, соответствующих конечности стороны перерез
ки. Скорость восстановления ответов зависела, по-видимому, от вели
чины и тяжести нанесенного повреждения, в частности от состояния 
структур неповрежденной половины спиннсио мозга.

Наличие первичных ответов в соматосензорных корковых областях 
после повреждения боковой половины спинного мозга свидетельствует 
о сохранении проводимости в этих условиях, иными словами, при геми
секции спинного мозга система афферентных путей оставшейся непо
врежденной половины спинного мозга может обеспечить проведение к 
корковым проекционным областям афферентных импульсов, возника
ющих пои электрокожном раздражении конечностей. Исследования це
лого'пяла авторов показывают, что большинство видов чувствительно
сти проводится в спинном мозге не одним путем, а имеются дополни
тельные ПУТИ Так, было установлено, что перерыв задних канатиков 

' ттппуажпрния чувствительных импульсов к коре больших ХХТиГи к ередя^У мозгу (Gardner a. Noer, 1952; Morin, 1953; 
Gaze aPGordon 1955; Гамбарян, 1960). Гарднер и Хаддад (1953) на 
кошках и Гарднер и Морен (1957) н.а обезьянах показали, что помимо 
задних канатиков, на каждой стороне спинного мозга имеются допол- 
нительные проводящие пути как перекрещивающиеся, так и непере- 
крещивающиеся, по которым импульсы, возникающие при раздражении 
любого нерва конечности, могут доходить до соматических полей коры 
головного мозга Морен (1955) и Каталано и Ламарш (1957) устано
вили что кожные импульсы от задней и передней конечностей у кош
ки вдут помимо задних столбов, по ипсилатеральному задне-боковому 
столбу спинного мозга до уровня 1-2-го шейных сегментов, где про- 
исхоппт их синаптическое переключение в латеральных шейных ядрах. 
Затем методом микроэлектродного отведения потенциалов от аксонов 
спинного мозга кошки (Lundberg a. Oscarsson, 196 1) было показано на
личие в дорзальном отделе бокового канатика афферентного пути, не 
принадлежащего к заднему спинно-мозжечковому тракту, а также ус
тановлено (Norsell a. Voorhoeve, 1962), что именно по этому пути
6 Механизмы комп, прислособл. 81



Рис. 4. Кошка GO. Первичные ответы соматосензорных областей коры головного мозга
/1 — у интактного животного; Б — непосредственно после левосторонней гемисекции спинного мозга; В — через 5 час. после операции; Г-на следующий день; 
Д — через неделю; Е — через 2 недели; X - через 3 недели после операции, в сдвоенных кривых верхняя показывает ответ на слабое, нижняя — на сильно?

электрокожное раздражение

О

Рис. 5. Кошка 59. Первичные ответы соматосензорных областей коры
А — у интактного животного; Б — непосредственно после левосторонней гемисекции спинного мозга; В — через 2 часа после гемисекции;

Г — через 3 днл и Д — через 1 неделю после операции. В сдвоенных кривых верхняя показывает ответ на слабое, нижняя — на силь
ное электрокожное раздраженно
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ЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ 
ПЕРЕДНИХ КОРЕШКОВ СПИННОГО МОЗГА, 

ВЫЗВАННЫЕ РАЗДРАЖЕНИЕМ ПИРАМИДНОГО ТРАКТА 
ПОСЛЕ ДЕАФФЕРЕНТАЦИИ

н. В. ВЕБЕР

Изменения рефлекторной активности, вызываемые деафферента- 

цией, были впервые описаны Шеррингтоном (Sherrington, 1909) для 
сегментарных спинномозговых рефлексов и Бремером (Bremer, 1928) 
лля лабиринтных рефлексов. Подробная работа Молдавера (Moldaver, 
1935) показала двуфазное изменение рефлекторной активности спин- 

лого мозга после перерезки задних корешков: первоначальное снижение 
Рефлексов на стороне операции, сменяемое далее прогрессивным уве
личением их. Позднее, сходные результаты были получены Тесдоллом 
и Ставраки (Teasdall a. Stavraky, 1953). Авторы производили раздра
жение ножек мозга на деафферентированных кошках и обнаружили в 
первые дни после операции ослабление, а затем резкое возрастание вы
зываемых этим раздражением мышечных реакций. Увеличение мышеч
ных ответов сопровождалось понижением их порогов.

В данной работе предполагалось исследовать проведение возбуж
дения в спинном мозге после деафферентации. С этой целью изучался 
-характер электрической активности передних корешков деафферентиро
ванных‘сегментов спинного мозга, вызванной стимуляцией нисходящих 
кортико-спинальных путей.

МЕТОДИКА

Были проведены опыты на 10 кошках. За 30-40 дней до опыта жи
вотные подвергались операции одностороннего удаления спинномозго
вых узлов Одной группе животных были удалены три узла (на уровне 
/ L S) другой — восемь узлов (L2—52). В день опыта наркотизи- 
рованным нембуталом кошкам (30 мг/кг) делалась ламинэктомия и на 
обеих сторонах спинного мозга препарировались передние корешки 
трех деафферентированных сегментов. Производилась также трепана
ция основания черепа (на несколько миллиметров выше foramen осей 
pitale maenum) для вскрытия пирамид продолговатого мозга. Пира
миды обнажались с вентральной стороны, так как в этой области пи- 
рамидный тракт компактен, легко достижим и относительно свободен 
от волокон других путей. Пирамиды раздражались одиночными или 
ритмическими прямоугольными импульсами электрического тока дли- ритмическими 1 0з ?мсек. посредством концентрических биполярных 
цельностью U, , _ ’ к поверхности продолговатого мозга. Раз-
Жжение производилось несколько выше перекреста пирамидного трак
та Электрическая активность отводилась монофазно от перерезанных 
передних корешков деафферентированных сегментов спинного мозга 
как на стороне операции, так и на интактной стороне. Регистрация 
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электрической активности производилась при помощи усилителя пере 
менного тока с полосой пропускаемых частот от 1 до 1000 гц и катод 
ного осциллографа (одно- или двухлучевого).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИИ

Раздражение кортико-спинального тракта в области пирамид про
долговатого мозга осуществлялось короткими залпами ритмических 
импульсов, так как для вызова разрядов в передних корешках неоохо- 
димы или очень длительное (15—20 мсек.) одиночное раздражение пи
рамид (Skoglund, 1947) или их кратковременная тетанизация (Lloyd» 
1941). В большинстве случаев пирамиды раздражались с частотой 
250—300 гц, но в ряде опытов использовалась также частота 500 
В каждом отдельном случае определялось минимальное число раздра
жений пирамид, необходимое для вызова пороговой реакции переднего 
корешка. Это число было различным в разных опытах, но в общем ока
залось небольшим — обычно уже трех-пяти импульсов было достаточно 
для появления электрических разрядов в передних корешках.

При использованной методике стимуляции продолговатого мозга 
поверхностными концентрическими электродами раздражающий ток, 
прилагаемый к пирамидам, казалось, мог захватывать также и близ
лежащие структуры экстрапирамидпой системы. Во избежание этого, 
раздражение пирамид производилось по возможности слабыми тока
ми. В контрольных опытах были сделаны перерезки пирамид выше и 
ниже раздражающих электродов. Первая из этих операций почти не 
влияла на ответы передних корешков, вызванные пирамидным раздра
жением, вторая — устраняла их полностью. На этом основании можно 
было думать, что производимое в опытах раздражение пирамид про
долговатого мозга было довольно ограниченным и сравнительно мало 
затрагивало побочные структуры.

Результаты опытов на животных с полной деафферентацией задней 
конечности (удаление восьми спинальных ганглиев) и с частичной деаф
ферентацией (удаление трех ганглиев) были несколько различны.

На рис. 1 представлены результаты опыта на кошке с частичной 
деафферентацией спинного мозга — через 3/ дней после односторонней 
экстирпации спинальных ганглиев шестого, седьмого люмбальных и 
первого сакрального сегментов. На осциллограммах левого ряда 
(рис. 1, А) зарегистрированы электрические реакции передних кореш
ков L7 сегмента при раздражении правой пирамиды продолговатого 
мозга. Пирамидное раздражение осуществлялось двумя импульсами с 
частотой 250 гц. Это число импульсов сказалось достаточным для вы
зова ответов на переднем корешке как деафферентированной стороны 
(нижний луч), так и нормальной (верхний луч). Видно, что электри
ческие ответы переднего корешка деафферентированной стороны, 
(по отношению к которому раздражение являлось контралатеральным} 
представляют собой отчетливые полисинаптические разряды довольно 
большой амплитуды, выраженные в виде двух волн с латентным пе
риодом около 6 и 11 мсек. После ряда проб раздражения двумя им
пульсами оказалось возможным вызвать эффект в передних корешках 
одцим импульсом раздражения пирамид — осциллограммы 5 6 7

На осциллограммах рис. 1 Б (нижний луч) зарегистрирована ре
акция переднего корешка деафферентированной стороны на ипеипате 
ральное пирамидное раздражение. В этом случае электрический ответ 
переднего корешка удавалось получить при одиночном раздражении 
пирамиды. Ответ также был выражен в виде 0RVv .вп„„ 1мздра.ксни. 
амплитуды. Д двух волн значительной
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Реакции передних корешков интактной стороны спинного мозга на 
контралатеральное пирамидное раздражение (рис. 1, Б, верхний луч) 
почти «не отличались от подобных реакций передних корешков деаффе
рентированной стороны. В опыте, к которому относились осциллограм
мы рис. 1, Б, они вызывались однократным раздражением пирамид,.

Б

Рис. 1. Электрические реакции передних ко
решков спинного мозга, вызываемые элек
трическим раздражением пирамид продол
говатого мозга через 37 дней после экстир
пации ганглиев DRLG, DRL-j, DRS\ с левоГг 

стороны
А — ответы V/?L7 правой нормальной стороны 
(верхний луч осциллографа) и VT?L7 левой, опе
рированной стороны (нижний луч) на раздраже

ние пирамид с правой стороны; Б — ответы тех 
же корешков при раздражении пирамид с левой 

стороны.

большее число раздражений. Реак-
коз интактной стороны на ипсилатеральное пи- 
пбычно были заметно слабее выражены, что хо-

°бычно же для этого требовалось 
йии же передних .корешков i
Рамидное раздражение обычни w.».. -------- ,рошо видно на осциллограммах рис. 1, А (верхний луч). Пороговое
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число импульсов для этих реакций часто было выше, чем для анало
гичных реакций на оперированной стороне спинного мозга.

Таким образом, описанные результаты, типичные для большинства 
опытов, показали, что на деафферентированных животных оказалось 
возможным вызывать билатеральные ответы передних корешков при 
раздражении пирамид продолговатого мозга. Как видно из приведен
ных рисунков (1, А и Б), характер этих ответов не вполне одинаков 
для обеих сторон спинного мозга. Если реакции передних корешков на 
контралатеральное раздражение пирамид были сходны на интактной 

и деафферентированной сторонах по амплиту
де, латентному периоду, порогу возбудимости 
и т. д., то ответы на ипсилатеральное раздра
жение заметно различались: на деафференти
рованной стороне они обычно были облегче
ны, на интактной — вызывались с трудом.

На рис. 2 представлены осциллограммы, 
где это облегчение реакций передних кореш
ков деафферентированной стороны спинного 
мозга на ипсилатеральное раздражение пира
мид выражено особенно отчетливо. Как видно 
из рисунка, пороговый разряд в переднем ко
решке (с латентным периодом около 5 мсек.) 
вызывался в ответ на два пирамидных раз
дражения. При нанесении трех слабых раздра
жений (осциллограмма 3) этот ответ несколь
ко возрастал. При повторении раздражения 
тремя импульсами большей силы ответ имел 
вид двух электрических колебаний, из кото
рых первое было очень мало, а второе пред
ставляло собой хорошо синхронизированный 
потенциал действия большой амплитуды (ос
циллограмма 4). По-видимому, первая волна 
являлась ответом на второй импульс раздра
жения (ее латентный период немного более 
4 мсек, после второго импульса), а высокий 
ток действия был вызван третьим импульсом 
с латентностью также около 4 мсек. Следую
щий залп раздражения из трех импульсов 
вызвал электрическую реакцию из трех волн. 
Вероятно, в этом случае ответ переднего ко- 

I решка следовал на каждое раздражение.
Первое очень слабое колебание потенциала 
наступало через 4 мсек, после первого импуль
са раздражения, ответы на второе и третье 
раздражения имели латентный период также 
4 мсек, и были выражены двумя высокими 
токами действия переднего корешка (осцил
лограмма 5). Такое постепенное повышение 
возбудимости и уменьшение порогового числа 
раздражающих импульсов в ходе проб раздра-

50мкв

Рис. 2 Электрические ответы VRL7 деафферентирован- 
11011 стороны спинного мозга на ипсилатепяпънпр п?з- ДРажение пирамид через 38 дней Томе^стиоиации 

ганглиев DRL,, DRL,. DRS, экст|,Рпаи'" 
1—5 — объяснения в тексте. 
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жения было типичным для ответов передних корешков при пирамидной 
стимуляции на деафферентированной стороне спинного мозга: аналогич
ное явление можно видеть и на рис. 1, А (осциллограммы 5, 6, 7).

Б

Рис. 3. Электрические реакции 1Л/?Л7 правой, 
нормальной стороны спинного мозга (верх
ний луч) и левой, деафферентировгн-
ной стороны (нижний луч), вызываемые 
пирамидными раздражениями после пред
варительной тетанизации DRSi. Опыт по
ставлен через 37 дней после удаления ган

глиев DRLg, DRL7 с левой стороны
Я — ответы передних корешков на пирамидное 
Раздражение с правой стороны; Б — ответы тех 
Же корешков при пирамидном раздражении слева. 
На осциллограмме 1 в А и Б зарегистрированы 
ответы передних корешков на пирамидное раздра
жение до тетанизации заднего корешка. Осцилло

граммы 2, 3, 4 — ответы после тетанизации.

Зарегистрированные на осциллограммах 4, 5 рис. 2 токи действия 
Переднего корешка были необычны для электрических ответов, вызывав пирамидным^ разДР— £

вниманиеУданные Ллойда (Lloyd, 1941), по которым скорость прове- 
дения возбуждения в пирамидном тракте 63 м/сек. и, следовательно. 

J поДолговэтого мозга до люмбального утолщения
время проведен и мсек можно допустить, что эти токи действия составляет около •» 
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переднего корешка являлись выражением мопосинаптического возбуж
дения мотонейронов импульсами нисходящих путей.

Для деафферентированных животных оказалось также характерным,, 
что полисинаптические разряды в передних корешках, вызванные пи
рамидной стимуляцией, способны усиливаться предварительной конди
ционирующей тетанизацией заднего корешка, соседнего с исследуемым 
деафферентированным сегментом. Сила тетанизирующего раздражения

Рис. 4. Электрические реакции
VRL7 деафферентированной сторо
ны (А, Б) на контралатеральное 
раздражение пирамид через 32 дня 
после экстирпации восьми спи

нальных ганглиев
А 1—6; Б 1—9— объяснения см. в тексте.

)

h й В llfifififiLOlk-C

для вызова рефлекторного от-заднего корешка была сверхпороговой для вызова рефлекторного от
вета переднего корешка, но не максимальной. Сразу же вслед за пре
кращением тетанизации производилось раздражение пирамид (интер
вал между тетанизациеи и первым пирамидным раздражением был ХГсь'^реГкаждТ^Т6 ПР°бЫ 4— произво-

Несколько осциллограмм, изображающих ответы передних копеш
ки, НпариХаноИДнНа°ериРеа 3ДРа>КеИИе "°СЛе -ндиционируХ?"XZ 

роне^е^^фере^т^цииРза^ет^^усишлва^т3 эле заднего корешка на сто
нете корешка той же стороны, вызванные как Z^aC^ILTpla-
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дражением пирамид (рис. 3, А; нижний луч, осциллограммы 2, 3, 4), 
так и ипсилатеральным раздражением (рис. 3, Б, нижний луч, осцил
лограммы 2. 3, 4). Тетанизация заднего корешка на деафферентиро
ванной стороне спинного мозга способна также усиливать реакции пе
реднего корешка интактной стороны на контралатеральное (рис. 3, Б- 
верхний луч, осциллограммы 2, 3, 4), но не на ипсилатеральное

Рис. 5. Электрические реакции VRL7 интактной стороны спинного 
мозга (Л, Б), на контралатеральное раздражение пирамид через 

32 дня после экстирпации восьми спинальных ганглиев.

(рис. 3 А; верхний луч) раздражение пирамид. Существенно отметить, 
что в опытах*на интактных животных не удавалось наблюдать такого 
облегчения вызванных пирамидным раздражением ответов в результа
те рефлекторной тетанизации.

Все изложенные наблюдения были сделаны на животных после экс
тирпации трех спинальных ганглиев. Подобные опыты были поставле
ны также на пяти кошках после экстирпации восьми спинномозговых 
Узлов (от Бо цо S2). В таких случаях достигалась полная деафферен- 
тация задней'конечности (Дроздова, 1964). Однако при столь обшир
ной деафферентации проведение возбуждения в спинном мозге при 
раздражении пирамидного тракта по своему характеру скорее прибли
жалось’к тому что можно было видеть в опытах на интактных живот
ных чем при экстирпации трех спинномозговых узлов.

На рис 4 представлены электрограммы ответов передних корешков 
полностью деафферентированной стороны спинного мозга кошки в от
вет на контралатеральное пирамидное раздражение с частотой 500 гц. 
Как видно из рис 4, А, на деафферентированной стороне спинного моз
га электрические разряды в переднем корешке впервые появлялись при 
семи импульсах раздражения пирамид (осциллограмма /). Ответ воз
никал с латентностью около 6 мсек, и усиливался с увеличением силы 
раздражения (осциллограммы 2, 3). При увеличении числа импульсов 
*о 9 (осциллограммы 4, 5, 6) ответ мало возрастал и, по-видимому, 
возникал по-прежнему на 7-й (осциллограмма 5) и даже на 6-й (осцил-
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Из приведенного материала можно видеть, что на деафферентиро- 
ванных животных через 30—40 дней после операции раздражение ни
сходящих кортико-спинальных путей дало возможность обнаружить 
ряд особенностей проведения возбуждения. Было характерным появле
ние в передних корешках деафферентированной стороны спинного моз
га разрядов импульсов довольно большой амплитуды и при контра- и 
при ипсилатеральном раздражении пирамид, в то время как на интакт
ной стороне реакции на ипсилатеральное раздражение были значитель
но слабее выражены, чем ответы на стимуляцию контралатеральной 
пирамиды. Обращало на себя внимание также и то обстоятельство, что- 
в опытах на животных с экстирпацией трех спинномозговых узлов ре
акции передних корешков могли быть вызваны малым числом импуль
сов пирамидного раздражения. По-видимому, эти особенности проведе
ния возбуждения были связаны именно с последствиями деафферен- 
тации, так как в контрольных опытах на интактных животных картина 
была иной.

На нормальных кошках электрические реакции переднего корешка 
вызывались в ответ только на довольно длительное ритмическое раз
дражение пирамид продолговатого мозга (рис. 7). Чаще всего ампли
туда электрических разрядов в передних корешках была заметно ни
же обычной амплитуды этих реакций на деафферентированных препа
ратах (рис. 7, Л). Реакции на ипсилатеральное пирамидное раздраже
ние были особенно слабы (рис. 7, Б), появлялись только при относи
тельно большом числе раздражений и часто полностью отсутствовали, 
хотя реакции на контралатеральное раздражение были при этом хо
рошо выражены (рис. 7, В и Г).

Таким образом, создавалось впечатление, что в наших опытах деаф- 
ферентация способствовала облегчению электрических реакции перед
них корешков иа раздражение пирамидного тракта, причем это оолег- 
ченне относилось главным образом к ответам на ипсилатеральное раз
дражение На основании упомянутых выше контрольных опытов с пе
ререзкой пирамид выше и ниже раздражающих электродов можно бы
ло допустить что применяемое раздражение не возбуждало других пу
тей кроме пирамидного тракта (или возбуждало их в незначительной 
степени) Тогда ипсилатеральные реакции передних корешков при раз
дражении пирамид продолговатого мозга выше перекреста пирамидно- 
го тракта были очевидно, связаны с проведением возбуждения по ие- 
перекрещенным волокнам, которые имеются в составе латерального и 
отчасти вентрального кортико-спинальных путей (Ranson a. Clark, 1953). 
Относительно слабая выраженность этих реакции (их небольшая ампли
туда большее число раздражений пирамидного тракта, необходимое 
ДляI »,: ппчовя и т д.) объясняется, по-видимому, незначительным ко
личеством неперекрешенных волокон. Усиление ипсилатеральных ре- 
акций на деафферентированной стороне спинного мозга могло быть 
связано н с повышением возбудимости неперекрешенных пирамидных 
волокон вследствие чего большее их число могло вовлекаться в актив
ность и с облегчением проведения возбуждения в сегментах спинного 

М° Подобное облегчение выражалось, по-видимому, также и в возмож
ности вычьтать разряды импульсов в передних корешках меньшим, чем 

сти бызывэть I Ч Ых раздражении, иногда даже одним раздра-
норме, числом Р (Lloyd, 1941), одиночное раздражение пи-

жением. По Даннь1М ять 0Твет только в отдельных клетках наружной 
рамид способно вы а11ИЯ заднего рога, где оканчиваются волокна
базилярной области возбуждения же остальных интернейронных,пирамидного тракта. Для вио j м
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структур, функционально связанных с пирамидным трактом —так назы
ваемых солитарных клеток заднего рога и клеток интермедиального яд
ра Кахала,—требуется уже ряд раздражений пирамид. Разряд импуль
сов в передних корешках, по наблюдениям Ллойда, наступал только 
после довольно длительной тетанизации пирамидного тракта (около 
200 мсек.) с латентным периодом 12—20 мсек.

То, что в наших опытах на деафферентированных животных подоб
ные разряды вызывались в ответ на один-два-три стимула и с меньшим 
«патентным периодом (5—6 мсек.), могло говорить о каком-то ином, мо
жет быть, более коротком пути проведения возбуждения. Предположе
ние о возможности такого короткого пути казалось особенно вероят
ным при рассмотрении осциллограмм рис. 2. В этом случае ипсилате
ральное пирамидное раздражение вызывало в переднем корешке деаф- 
Ферентнрованной стороны ток действия большой амплитуды и столь ма
лой латентности, что создавалось впечатление моносинаптического от
пета мотонейронов на пирамидное раздражение, хотя наличие у кошек 
прямых связей пирамидного тракта с мотонейронами отрицается боль
шинством авторов (Lloyd, 1941; Szentagothai-Schimert, 1941; Bernhard 
а« Bohm, 1954 и др.). В настоящее время неясно, как можно понимать 
появление после деафферентации подобных реакций передних кореш
ков. Полученный материал еще недостаточен для окончательных суж
дений.

В опытах на деафферентированных животных было обнаружено об
легчение электрических реакций, вызванных пирамидным раздражени
ем после предварительной тетанизации (300 раздражений в 1 сек.) 
заднего корешка. Вероятно, это облегчение полисинаптических ответов 
передних корешков происходило на уровне нейронов интермедиально- 
го ядра Кахала, которые, по данным Ллойда (1941), возбуждаются и 
при пирамидном, и при рефлекторном раздражении. По-видимому, воз
будимость этих нейронов повышалась после экстирпации спинномозго
вых узлов, так как на нормальных животных такое облегчение не на
блюдалось, а на деафферентированных препаратах тетанизация задне
го корешка оперированной стороны оказывала двустороннее облегчаю
щее действие.

Таким образом, из рассмотрения всех описанных изменений прове
дения возбуждения, которые были относительно невелики, но постоян
ны, можно сделать вывод о заметном повышении возбудимости нейрон
ных структур спинного мозга, наступающем вследствие деафферента
ции, вызванной удалением трех спинальных ганглиев. Аналогичное яв
ление наблюдали также Тесдолл и Ставраки (Teasdall a. Stavraky, 
1953), исследуя проведение возбуждения в спинном мозге деафферен
тированных кошек при раздражении ножек мозга.

Общее заключение о повышенной возбудимости нейронных струк
тур спинного мозга могло быть сделано и в отношении опытов с об
ширной пеафферентацией. В случаях экстирпации 8 спинальных ган
глиев, почти полностью устраняющей афферентный приток к нейронам 
оперированной стороны спинного мозга, можно было бы ожидать ка- 
Ких-то изменений связанных с пониженным рефлекторным «употреб
лением» нервных’клеток на стороне операции, главным образом мото
нейронов Но судя по осциллограммам рис. 7, возбудимость и функ
циональная способность нейронов на стороне операции, по-видимому, 
были не только не снижены из-за их «бездеятельности», но даже не
много повышены в соответствии с правилом Кэннона для денервиро
ванных структур’ Однако нужно отметить, что это повышение возбу
димости в случае обширной деафферентации было очень незначитель
ным и выражалось только в несколько меньшем пороговом числе раз
дражений пирамид на деафферентированной стороне спинного мозга,
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ПО сравнению с нормальной, и отчетливых реакциях передних кореш
ков на ипсилатеральное раздражение пирамид. Создавалось впечат
ление, что в случае обширной деафферентации последствия этой опе
рации -в виде повышения’возбудимости нейронных структур спинного 
мозга проявлялись значительно слабее, чем при экстирпации трех спи
нальных ганглиев.

Следует указать, что в 1931 г. Шеррингтон и Денни-Броун (Sher
rington a. Denny-Brown), изучая последствия полной деафферен
тации передней конечности обезьяны (после удаления спинальных ган
глиев С5—С8 и T/io—7Vi3), описали отчетливо выраженные реакции 
мышц деафферентированной конечности на раздражение моторной зо
ны коры, что говорило о хорошей возбудимости нейронных структур 
деафферентированной половины спинного мозга.

ВЫВОДЫ

В результате проделанной работы можно было прийти к следую
щим выводам.

1. Через 30—40 дней после одностороннего удаления трех-восьми 
спинномозговых узлов люмбо-сакральной области оказывалось воз
можным вызывать двусторонние электрические реакции 'Передних ко
решков спинного мозга в ответ на одностороннее электрическое раз
дражение пирамид продолговатого мозга.

2. Электрические ответы передних корешков, вызываемые пирамид
ным раздражением после частичной деафферентации (удаление трех 
спинальных ганглиев), могли быть вызваны малым числом раздраже
нии пирамид (одно-два-три раздражения) в противоположность норме, 
где для вызова реакций переднего корешка требуется ритмическое 
раздражение пирамид.

3. Для вызова ответов передних корешков после обширной деаффе
рентации (удаление восьми спинальных ганглиев) требовалось боль
шее число раздражений пирамид, чем в случае частичной деаффеоеи- 
тации (пять-шесть раздражений).
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ПОСЛЕДСТВИЯ ПОЛНОЙ ДЕАФФЕРЕНТАЦИИ
ЗАДНЕЙ конечности у щенков и собак

В. Н. ДРОЗДОВА

Изучение последствий деафферентации конечностей до последне

го времени проводилось 'главным образом на взрослых животных и в. 
аспекте филогенетической эволюции (Клод-Бернар, 1866; Биккелщ 
1903; Геринг, 1898; Шеррингтон, 1935; Trendelenburg, 1906; Орбели 
и Кунстмаи, 1924; Асратян, 1953 и др.). Подобных экспериментов, по
ставленных на молодых животных, почти не имеется.

В плане исследований по возрастной физиологии компенсаторных 
приспособлений, проводимых в лаборатории Э. А. Асратяна, представ
ляло интерес изучение последствий деафферентации конечностей у 
Щенков.

Этим вопросом мы занимались в течение нескольких лет.
В предыдущих наблюдениях (Дроздова, 1958, 1959) были изложены 

Результаты исследований, полученные на щенках, у которых в основ
ном была произведена частичная деафферентация задней конечности. 
Экспериментальные данные показали, что конечность, лишенная мест
ной чувствитепьности, не способна в первое время к нормальной опор
но-локомоторной функции. Со временем функция конечности восста
навливалась. Полнота восстановления была тем больше, чем меньше 
задних корешков было перерезано. Оставалось неясным, какова будет 
картина нарушения и возможно ли восстановление функций конечно
сти после полной ее деафферентации. о

В данной работе мы и поставили перед собой задачу изучить по
следствия полной деафферентации конечности у Щенков и взрослых 
собак. Несмотря на то, что последствия полной деафферентации конеч
ности у взрослых собак достаточно подробно описаны в литературе* 
мы предприняли эти исследования для того, чтобы иметь возможность 
на собственном материале сравнить те и другие данные.

МЕТОДИКА И РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЫТОВ ■ '

Под опытом находилось 11 щенков в возрасте от 3 до 5 месяцев и 
8 взрослых‘собак У всех животных была произведена полная деаффе- 
рентация левой задней конечности путем экстрадуральной перерезки 
8 задних корешков Щ; L3- L4; Д5; Д>; Л; 5,; S2) и экстирпации спин- 
',ОХдоВбЫнХаяУЗдеафферентация вызывала весьма глубокое нарушение 

функции конечности как у щенков, так и у взрослых собак. Первые 
6—8_ 10 а то и более дней оперированные животные находились в
ящиках, ’они не могли ни ходить, ни стоять. Пораженная конечность, 
полностью выключалась из опорной и локомоторной функции Наблю
далось резкое падение тонуса мышц. Отсутствовали все виды чувстви-
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их .индукционным током и дыхание.

— рефлекторное сокращение левой задней конечности; 2 рефлекторное сокращение правой зад
ней конечности; 3 — дыхание; 7 — отметка раздражения.
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мая область (п. к. или пр. к. — правая конечность, л. к. — левая конечность)





•следующий период, через 1,5—2—3 месяца щенки начинали ходить на 
3 лапах, деафферентированная конечность переставала участвовать в 
локомоции.

На основании проведенных экспериментальных исследований мы 
пришли к следующему заключению.

1. Полная деафферентации задней конечности вызывает как у щен
ков, так и у собак весьма глубокое нарушение функции конечности. 
Исчезают все виды чувствительности, нарушается опорно-локомотор
ная функция.

2. Какого-либо восстановления чувствительности у всех опериро-, 
ванных животных даже через 4—5—6—7 месяцев не наблюдалось. Так
же почти у всех животных не наблюдалось восстановления локомоции, 
хотя и имелась двигательная активность деафферентированной конечно
сти. По-видимому, для восстановления такого сложного акта, каким 
является ходьба, необходима достаточная афферентация с периферии.

3. Что касается известного в литературе вопроса об иррадиации ды
хательных воли по спинному мозгу и воспроизведения их деафферен
тированной конечностью, то нами наблюдалось это явление сравни
тельно редко. Чем объяснить такую нерегулярность в проявлении это
го феномена, мы пока ничего не можем сказать по этому поводу без 
специальных исследований.
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В. Кеннон и Розенблют (1951) также говорят о повышении чувстви
тельности денервированных структур.

Ставраки (Stavraky, 1947), Тесдолл и Ставраки (Teasdall a. Stav- 
raky, 1953), Рэнсон и др. (Ranson a. oth., 1929), Поллок и Дэвис (Ро1- 
ock a. Davis, 1930, 1931) пришли к выводу, что деафферентация ведет 

к снижению порога рефлексов, укорочению их латентных периодов, уве
личению амплитуды и длительности сокращений и т. д.

Дрейк и Ставраки (Drake a. Stavraky, 1948) говорят также о по
вышенной чувствительности денервированных мотонейронов к различ
ным химическим агентам.

Суммируя известные нам литературные данные, а также анализи
руя паши экспериментальные данные и имея в виду известное положе
ние Шеррингтона о мотонейроне, как об «общем конечном пути» дли 
всех импульсов как местных афферентных, так и нисходящих эфферент
ных, можно предположить, что именно в области мотонейронов развер
тываются все те изменения, которые возникают после деафферентации.

Ввиду того, что активность мотонейронов на периферии выражают 
биотоки мышц, нам представлялось целесообразным исследовать харак
тер электрической мышечной активности деафферентированной конеч
ности. Мы предполагали, что при помощи этой более тонкой и совершен
ной методики мы сможем уловить те нюансы в изменении деятельности 
Деафферентированной конечности, которые ускользали от нашего вни
мания раньше, а также сможем точнее характеризовать те нарушения 
Функции конечности, которые развиваются после полной деафферента
ции ее.

Кроме того, в основном все эксперименты, которые были осуществле
ны ранее с целью изучения состояния мотонейронов после деафферента
ции, были проведены на кошках и в острых опытах. Мы же производили 
изучение электрической мышечной активности собак в хронических ус
ловиях эксперимента.

Приступая к данной работе, мы прежде всего изучали фон мышечной! 
активности, для того чтобы сравнить последующие изменения электри
ческой активности мышц, а также старались подыскать подходящие 
тесты (пробные реакции), которые в условиях длительного экспери
мента отобразили бы функциональное состояние деафферентированной 
конечности. С этой целью мы сначала изучали электрическую мышеч
ную активность задних конечностей собак до деафферентации, а затем 
после нее.

МЕТОДИКА

Работа была проведена на 10 собаках. Всегда производилась полная 
Деафферентация левой задней конечности путем перерезки 8 задних ко
решков (от L2 до S2) и удаления соответствующего количества спинно
мозговых узлов.

Потенциалы отводились биполярно при помощи игольчатых электро
дов, изолированных на всем протяжении, кроме самого кончика. Два 
оДноканальных усилителя типа УБП1-01 позволяли pei истрировать 
одновременно два процесса. Потенциалы отводились от мышц задних 
Конечностей. Исследуемыми мышцами были: икроножные, полусухо- 
'Кильные, наружная головка четырехглавой, а также межреберные 
Мышцы.

Электрическая мышечная активность регистрировалась при спокой
ном стоянии собаки, при подъеме правой и левой задних конечностей, 
при механическом (укол, щипок) и электрическом раздражении их, а 
также во время ходьбы животного.
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Кроме того, у деафферентированных собак электрическая активность 
мышц задних конечностей регистрировалась при почесывании бока, при 
раздражении прямой кишки горячей водой 1 и при раздражении лаои- 
ринтов (кручение стола, на котором стояла собака).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

У интактных собак при спокойном стоянии животного мы имели при
близительно одинаковую электрическую мышечную активность правой 
и левой задних конечностей (рис. 1). При подъеме одной из задних 
конечностей электрическая активность ее мышц или значительно умень
шается, или совсем исчезает, что, видимо, связано с отсутствием нагруз
ки на данную конечность. Подъем противоположной конечности или 
совсем не изменяет активности исследуемой конечности, или увеличи
вает ее.

Раздражение (укол, щипок, электрический ток) регистрируемой ко
нечности, как правило, всегда ведет к флексии последней, результатом 
чего является выпадение электрической активности.

Запись электромиограммы во время ходьбы показала наличие стро
гой реципрокности в активности мышц правой и левой задних конеч
ностей, иначе говоря, асинхронность деятельности правой и левой зад
них конечностей. Так, активность мышц одной из задних конечностей 
вызывает торможение мышц противоположной конечности (рис. 2, а, б)-

После деафферентации конечности электрическая активность ее 
мышц становится очень непостоянной, чаще всего она имеет значитель
но меньшую амплитуду и частоту, чем иа здоровой конечности. Однако 
бывают случаи, когда при том же самом положении деафферентирован
ной конечности электрическая активность ее мышц одинакова с элек
трической активностью мышц интактной конечности или, что бывает еще 
реже, электрическая активность мышц деафферентированной конеч
ности выше таковой на здоровой конечности (рис. 3, а, б, в).

Кроме того, часто наблюдалось такое явление, что на протяжении 
нескольких секунд амплитуда и частота электрической мышечной актив
ности менялась без видимых к тому внешних причин — то резко увели
чивалась, то, напротив, уменьшалась.

При подъеме деафферентированной конечности, в отличие от здоро
вой и от состояния до дефферентации, чаще всего возникает высокая 
по амплитуде электрическая активность, которая в ряде случаев сохра
няется длительное время. Такую же реакцию вызывает и поднятие 
противоположной конечности. Иногда, но довольно редко, подъем деаф
ферентированной конечности или совсем не изменял уровень актив
ности, или вызывал ее уменьшение. Механическое и электрическое раз
дражение деафферентированной конечности во всех случаях не вызыва
ло изменения электрической мышечной активности (рис. 4). В то же самое 
время раздражение противоположной конечности чаще всего вызывало 
резкое увеличение электрической мышечной активности деаффереитиро- 
ванной конечности (рис. 5). Почесывание левого бока или совсем не вы
зывало изменений электрической активности мышц задних конечностей 
или вызывало значительное увеличение мышечной активности деасЬсЬе- 
рентированной конечности.

Почесывание правого бока в большинстве случаев увеличивало элек
трическую мышечную активность обеих задних конечностей План л а 
были и такие случаи, когда почесывание правого бока не вызывало

В прямую кишку вводился резиновый баллон, в котопый и, который нагнеталась горячая
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Рис. 3. Электромяограммы (а, б, в) икроножных мышц собаки с деафферентированной левой задней конечностью 
при спокойном состоянии.

Обозначения те же, что и на рис. 1

Рис. 4. Электромяограммы (а, б) икроножных мышц собаки с деафферентированной левой задней конечностью при раздражении се. 
Обозначения те же, что и на рис. 1.

Рис 5 Электромиограмма икроножных мышц собаки с деафферентированной левой задней конечностью при нанесении раздра
жения на интактную конечность (см. справа налево).

Обозначения те же, что и на рис. 1.



«1 со

изменений электрической мышечной активности 
правой задней конечности, но увеличивало элек
трическую мышечную активность противополож
ной— деафферентированной (рис. 6).

Раздражение лабиринтов (кручение стола) 
во всех случаях вызывало изменение электриче
ской активности мышц деафферентированной и 
интактной конечностей. Эти изменения наступа
ли или одновременно на той и на другой сторо
не, или изменения на деафферентированной сто
роне возникали раньше, сохранялись дольше и 
были более интенсивными, чем на противопо
ложной стороне. Так, на фоне стабильной элект
рической мышечной активности при кручении 
стола возникает резкое увеличение активности 
как по амплитуде, так и по частоте. Иногда эта 
повышенная активность на деафферентированной 
стороне имеет длительное последействие (рис. 7) 
Изменения электрической мышечной активности 
после деафферентации особенно ярко выступают 
при ходьбе животного. Запись электрической 
мышечной активности во время ходьбы в боль
шинстве случаев показала отсутствие реципрок- 
ности или синхронность деятельности мышц ин
тактной и деафферентированной конечностей.

Электрическая активность мышц интактной 
конечности вызывает подобную* же активность 
мышц деафферентированной конечности. Угаса
ние электрической мышечной активности интакт
ной конечности ведет к угасанию ее на деаффе- 
рентированиой конечности (рис. 8).

Иногда при ходьбе животного в электриче
ской активности мышц деафферентированной ко
нечности вообще не наблюдалось чередования 
процессов высокой и низкой активности, а все 
время имелась большая по амплитуде и частоте 
активность.

Раздражение прямой кишки горячей водой 
всегда вызывало изменение электрической мы
шечной активности обеих задних конечностей. 
В ряде случаев эти изменения на деафференти
рованной конечности возникали раньше, .были 
более резко выражены и сохранялись дольше, 
чем на интактной конечности.

Подобное изменение электрической мышеч
ной активности после деафферентации характер
но как для собак с небольшим сроком времени, 
прошедшим после деафферентации (1—2—3 ме
сяца), так и для собак, которым была произве
дена деафферентация 1—2 и более лет.

Как уже отмечалось ранее, в наших экспе
риментах мы довольно редко видели движения 
деафферентированных 'конечностей, совпадаю
щие с дыхательными экскурсиями грудной клет
ки.

В дайной работе мы пытались одновременно1 
записать электрическую активность мышц деаф-
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ферентированной конечности и межреберных мышц. Несмотря на то, 
что для регистрации электрической активности брались разные мыш
цы, мы при помощи и этого метода не могли отметить какой-либо син
хронности в деятельности тех и других мышц.

Резюмируя вышеизложенное, мы можем сказать, что электрическая 
мышечная активность после деафферентации претерпевает значитель
ные изменения. Электрическая активность мышц носит хаотичный, не
координированный характер. Периоды значительной мышечной актив
ности сменяются периодами ее угасания, по-видимому, под влиянием 
импульсов, поступающих как с экстероренепторов, так и с интерорецеп- 
торов.

Во время ходьбы собаки электрическая активность мышц деаффе
рентированной конечности синхронна с электрической активностью 
мышц интактной конечности, т. е. отсутствует реципрокность. Мотоней
роны деафферентированной стороны легче, чем в норме, воспринимают 
импульсы, поступающие на них с других рецептивных полей, как-то: 
с противоположной конечности, с лабиринтов и др. Все это, как нам ка
жется, соответствует распространенной в литературе точке зрения о 
повышенной чувствительности деафферентированных нейронов и о тор
мозящем и координирующем влиянии проприоцептивных импульсов. 
Это также дает основание для предположения, что целостность сегмен
тарного аппарата, т. е. основа рефлекторной дуги на этой ступени эво
люционной лестницы, имеет решающее значение для восстановления 
координированной деятельности деафферентированной конечности.
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ГЕМИСЕКЦИЯ СПИННОГО МОЗГА
НА УРОВНЕ ШЕИНЫХ СЕГМЕНТОВ У ЩЕНКОВ

С. Н. ИВАНОВА

При изучении на щенках последствий перерезки дорзальной поло

вины спинного мозга (на уровне 1—2-го шейных сегментов) и перерезки 
его боковой половины (на уровне последних грудных сегментов)

А. Асратяном (1940—1941) было отмечено, что как глубина наруше
ния соматических и вегетативных функций, так и характер восстановле
ния нарушенных функций после операции различны у щенков и у 
взрослых собак. Различия заключались в том, что у щенков наруше
ния были менее глубокими, а восстановление опорных и локомотор
ных функций происходило у них много быстрее и полнее, чем у взрос
лых собак.

В специальных опытах на взрослых собаках нами (1946—1949) было 
показано, что латеральная гемисекция спинного мозга, произведенная 
на уровне 2-3-го шейных сегментов, вызывает не только более глубокие, 
но и более обширные расстройства соматических и вегетативных функ
ций организма, чем такая же операция иа уровне грудных и пояснич
ных сегментов. Компенсация нарушенных опорных и локомоторных 
Функций пораженных конечностей после гемисекции спинного мозга на 
Уровне шейных сегментов обычно наступала через 40—45 дней. Нару
шения функций дыхательных мышц на стороне гемисекции сохраня
лись без существенных изменений — дыхательные движения грудной 
клетки и диафрагмы почти отсутствовали на протяжении многих меся
цев после операции.

В плане изучения развития компенсаторных приспособлений в цент
ральной нервной системе в онтогенезе нами производилась латеральная 
ге.мисекция спинного мозга на уровне 2-3-го шейных сегментов (слева 
или справа) у четырех щенков 1,5-месячного возраста. Операция велась 
под морфийно-эфирным наркозом. Условия операции, уход и содержа
ние для всех щенков были одинаковыми.

После операции у всех щенков, как и у взрослых собак в аналогич
ных случаях, наблюдались нарушения соматических и вегетативных 
Функций: наступал паралич конечностей и дыхательных мышц на сторо
не перерезки спинного мозга; на этой же стороне повысился порог сги
бательного рефлекса, а также кожная температура конечностей. В отли
чие от взрослых собак общее состояние щенков в- первые 6—7 дней 
после операции было более ослабленным. У них отмечалась гипотония 
Мышц конечностей. Наблюдались вялость, слабая реакция на окружаю
щую обстановку, расстройство терморегуляции (температура тела в 
первые 2—3 дня после операции снижалась иногда до 35°, причем обо- 
гревание быстро приводило к резкому ее повышению), нарушение дея
тельности пищеварительного тракта: поносы, рвота.
8 Механизмы комп приспособл. 113



Несмотря на все это, восстановление нарушенных опорных и локо
моторных функций у них наступало значительно быстрее и было совер
шеннее, чем у взрослых собак. Щенки на 4-й день могли стоять на трех 
конечностях (взрослые собаки могли делать то же самое на 16—18-й 
день). Передняя конечность, соответствующая стороне гемисекции спин
ного мозга, была согнута в локтевом суставе и прижата к телу, вслед
ствие чего она не участвовала в стоянии и ходьбе. На 6—8-й день опе
рированные щенки начинали ходить (делали 1—2 шага) на трех конеч
ностях. На 9—10-й день они уже стояли и ходили на всех конечностях, 
опираясь пораженной лапкой, повернутой на тыльную сторону в запяст
ном суставе. К началу третьей недели после операции щенки могли хо
рошо ходить и бегать на всех конечностях, тогда как у взрослых собак 
(о чем уже указывалось выше) восстановление нарушенных опорно
локомоторных функций наступало лишь через 40—50 диен после опера
ции. К этому же периоду восстанавливалась почти нормальная терморе
гуляция тела. Нарушения же функции дыхательных мышц одноименной 
с гемисекцией стороны заметным образом не компенсировались также 
и у щенков. В отличие от взрослых собак у щенков наблюдалось искрив
ление позвоночника (правосторонний сколиоз), которое сохранялось на 
протяжении 3-месячного наблюдения после операции. В связи с тем, что 
у щенков после гемисекции спинного мозга отмечалось резкое наруше
ние в деятельности пищеварительного тракта, были проведены дополни
тельные исследования этого явления. По-видимому, нарушения функции 
желудочно-кишечного тракта должны быть отнесены за счет ретроград
ного влияния латеральной гемисекции, так как сама гемисекция не 
повреждала нервные пути, регулирующие эту деятельность. Поэтому у 
двух щенков (3-недельпого возраста) изучалась гистологическая карти
на дорзального ядра блуждающего нерва после гемнеекции спинного 
мозга на уровне 1—2-го шейных сегментов. Гистологическое обследова
ние в одном случае было произведено через 3 педели, во втором — через 
8 месяцев после операции (гистологическое обследование проведено 
Ф. А. Бразовской). Обследования области гемисекции спинного мозга 
показали, что у щенков произведена полная латеральная гемисекция 
на границе Щ—Сг. Микроскопически при окраске по Нисселю обнару
жены дегенеративно измененные нервные клетки в дорзальных ядрах 
блуждающего нерва. Разница дегенеративного изменения правой и ле
вой сторон выражена недостаточно четко.
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ТРАНСПЛАНТАТЫ
КАК СТИМУЛЯТОРЫ РЕГЕНЕРАЦИИ

Т. Н. НЕСМЕЯНОВА. Ф. А. Б Р А 3 О В С К А Я 
Е. Н. АРНАУТОВА

IПопытки стимулировать процесс регенерации интраспинальных ак

сонов у млекопитающих делались неоднократно и шли в основном по 
линии использования нейротропного влияния тканевых трансплантатов, 
которые по Маринеско (Marinesco a. Minea, 1919) и Кахалу (Ramon у 
Cajal, 1928) способствуют усилению ассимиляторных процессов и одно
временно созданию опорных проводящих путей растущим нервным во
локнам. Результаты, полученные различными исследователями, были 
неоднозначны. Так, Шугар и Джерард (Sugar a. Gerard, 1940), Яковле
ва (1954), вводя в разрез спинного мозга трансплантат из дегенерирую
щего нерва, обнаружили, что последний как бы направляет рост аксонов: 
вдоль тяжей шванновских клеток. Бернард и Карпентер (Barnard а. 
Carpenter, 1950), напротив, не обнаружили подобного влияния транс
плантата. Отрицательные результаты были получены также Брауном 
и Мак Каучем (Brown a. McCouch, 1947), которые смазывали концы пе
ререзанного мозга кошек и собак эмульсией из дегенерировавшего нер
ва или вводили последний в разрез.

Таким образом, вопрос о возможности стимуляции роста интраспи
нальных аксонов при помощи трансплантатов остается неясным и он 
был поставлен нами на разрешение.

При использовании трансплантатов как средства, стимулирующего 
регенерацию путем возденствия на обменные процессы, мы считали 
также необходимым попытаться создать при его помощи структурную 
спору растущим аксонам, что является чрезвычайно существенным для 
Успешной регенерации. С этой целью был выбран срез спинного мозга 
собаки, сохранявшегося в формалине и имевшего структуру, аналогич
ную структуре мозга реципиента. Согласно ряду авторов (Анохин, 
1944; Анохина, 1953; Войно-Ясенецкий, 1958, 1961; Насонов и Александ
ров, 1944), данный фиксатор сохраняет некоторые биологические свой
ства ткани; так, например, ее белки не теряют способности расщепляться, 
но этот процесс резко замедляется. Для сравнения с действием форма
линизированного кусочка мозга были испытаны трансплантаты из спин
ного мозга, не фиксированного в формалине, а также из воска веще
ства, не подверженного резорбции.

Принимая во внимание описанную Кахалом роль шванновских кле
ток и бюпгеровских тяжей как нейротропного агента и проводника ра
стущих аксонов, а также положительные результаты, полученные Яков
левой, Шугаром и Джерардом, применявших трансплантат из предеге- 
иерированного нерва, мы также провели испытание последнего.
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МЕТОДИКА

Работа проведена на 20 молодых собаках, которым производилась 
•полная перерезка спинного мозга в области 11 — 12-го грудного сегмен
та с сохранением передней спинно-мозговой артерии. Собаки были раз
биты на четыре группы. В первую группу вошли 8 животных, которым 
во время операции вводился формалинизированный трансплантат, попе
речный срез спинного мозга в виде дольки апельсина около 1 мм тол
щиной сверху и около 0,5 мм снизу и занимавший дорзальную поло
вину мозговой щели. Этот кусочек вырезался за сутки до операции из 
■спинного мозга собаки, сохранявшегося в 10%-ном формалине в тече
ние 2—3 недель и тщательно промывался в физиологическом растворе. 
Животные наблюдались 2 недели, 1 и 3 месяца после операции.

Во вторую группу вошли 5 собак, которым вводился трансплантат 
таких же размеров, как в первой группе, вырезанный из нефиксирован
ного спинного мозга собаки, сохранявшегося в холодильнике при 4°С 
около часа. Он также занимал дорзальную половину мозговой щели. 
Животные наблюдались 2 недели и 1 месяц.

В третью группу вошли 5 собак, которым был введен поперечный 
срез из свежевырезанного седалищного нерва собаки, перерезанного 
за 2 недели до его взятия. Он был приблизительно таких же размеров, 
как трансплантаты в предыдущих группах, и также занимал дорзаль
ную половину мозговой щели. Эти животные наблюдались 2 недели и 
3 месяца.

В четвертую группу вошли 2 собаки, которым в качестве трансплан
тата вводился кусочек воска приблизительно такой же формы и разме
ра, как у предыдущих животных, и занимавший дорзальную половину 
.мозговой щели. Эти животные наблюдались 2 недели после операции.

Для предотвращения быстрого формирования плотного мозгового 
рубца животные всех групп получали субфебрильные дозы пирогеиала 
обычным курсом (Несмеянова, Бразовская, Иорданская, 1961).

Гистологическое исследование проводилось на серии продольных 
-срезов, при окраске последних гематоксилип-эозином, гематоксилин- 
пикрофуксииом и импрегнацией серебром по Бильшовскому-Гросс.

Гистологическое исследование материала, полученного от животных, 
.наблюдавшихся 2 недели после операции, показало, что трансплантаты 
располагались в дорзальной половине щели рассеченного спинного 
люзга. Было выявлено, что длительность процесса рассасывания транс
плантата и заместительных реакций менялась в- зависимости от при
меняемого воздействия. У животных первой группы к этому сроку лишь 
периферические отделы трансплантата оказались замещенными тяжами 
фибробластов, немногочисленными, тонкими коллагеновыми волокнами 
и единичными зернистыми шарами. В центральной части трансплантата 
резорбирующие и заместительные процессы еще отсутствовали 
.(рис. 1, А; лев.), в то время как вентральный отдел области рассечения, 
где трансплантат отсутствовал, замещен тонкими пучками коллагеновых 
волокон рыхлой соединительной ткани с большим количеством фибро
бластов- (рис. 1, Б; лев.).

У животных второй и третьей групп, в отличие от предыдущих, не 
только вентральный, свободный от трансплантата участок рассеченного 
мозга, но и сам трансплантат оказались замещенными рыхлой соеди
нительной тканью: тонкими пучками коллагеновых волокон с относи
тельно широкими щелями между ними, заполненными зернистыми ша
рами (рис. 1, А; прав.).
. В отличие от животных с резорбирующимся трансплантатом v жи
вотных четвертой группы вентрально от трансплантата дефект мозго
вой ткани замещен более плотной соединительной тканью, состоящей
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Рис. 1. Область рассечения через две недели после операции.
—Дорзальная часть при применении формалинизированного трансплантата (слева) и транспланта

та из предегенерированного нерва (справа), Б — вентральная часть при применении формалинизи
рованного трансплантата (слева) и трансплантата из воска (справа).

Гематоксилин — пикрофуксин. Ок. 7, об. 40

Рис. 2. Дорзальная область мозгового рубца через три месяца после операции. 
а — при применении трансплантата из предегенерированного нерва; б—при применении формали

низированного трансплантата.



I

из широких пучков коллагеновых волокон с узкими щелями между 
ними, заполненными зернистыми шарами (рис. 1, Б\ прав.). Структура 
мозгового рубца у животных этой группы близка к описанной нами 
ранее у собак, не получавших пирогенала (Несмеянова, Бразовская, 
Иорданская, 1961).

Сравнение характера формирования рубца через месяц после опе
рации у собак первой и второй групп показало, что у первых трансплан
тат замещен рыхлой соединительной тканью и зернистые шары заполня
ют еще относительно широкие щели между пучками коллагеновых воло
кон в периферических участках трансплантата и образуют крупные 
скопления в центральных его отделах. Такие же скопления зернистых 
шаров, но меньшего размера видны и в вентральном участке рубца, 
однако в целом рубец здесь плотнее.

Во второй группе животных к этому сроку дорзальный участок об- 
.ласти рассечения замещен более плотной рубцовой тканью с неболь
шим содержанием зернистых шаров. В вентральной же части рубец 
более рыхлый, содержит больше зернистых шаров и приближается по 
своей структуре к рубцу первой группы животных, заместившему вент
ральный участок мозгового дефекта.

Через три месяца после операции сравнение рубца животных первой 
и третьей групп показало, что у первых центральные отделы на месте 
•бывшего трансплантата замещены сетью коллагеновых волокон, ячей
ки которой выполнены многочисленными зернистыми шарами (рис. 2, «)• 
В то же время у животных третьей группы область бывшего трансплан
тата уже замещена плотной рубцовой тканью (рис. 2, б).

Таким образом, гистологическое исследование травматической зоны 
мозга при применении различных трансплантатов выявило определенное 
различие в характере формирующегося рубца. Наиболее плотная соеди
нительная ткань в вентральной половине мозговой щели, вне трансплан
тата, формировалась при введении воска — вещества, не подвергающе
гося резорбции; при применении же трансплантатов из мозга и нерва — 
тканей, подвергающихся рассасыванию, во всех трех группах эта об
ласть замещалась более рыхлым рубцом. В дорзальном же участке при 
применении рассасывающихся трансплантатов резорбирующие и заме
стительные процессы наиболее быстро протекали у животных второй и 
третьей групп. Уже через две недели введенный трансплантат был заме
щен соединительной ткапыо независимо от того, применялся ли транс
плантат из нефиксированного мозга или же из предегенерированиого 
нерва.

Напротив, у животных первой группы процессы резорбции формали
низированного куска мозга через две недели только начинались, притом 
лишь в периферических отделах трансплантата, где наблюдалось раз
растание фибробластов и немногочисленных тонких коллагеновых во
локон, среди которых видны небольшие скопления зернистых шаров. 
Только через месяц процесс резорбции распространился и на централь
ные участки трансплантата, где имелись в это время крупные скопления 
зернистых шаров. В периферических отделах трансплантата в. это время 
уже преобладали заместительные соединительнотканные процессы Еще 
через 3 месяца после операции у собак этой группы наблюдались до
вольно интенсивные процессы резорбции трансплантата

Как же отразилось применение разных трансплантатов на росте 
нервных волокон и их состоянии? Исследование препаратов импрегни- 
рованных серебром, показало, что у животных четвертой группы через 
две недели после операции в периферических отделах культей растущие 
нервные волокна утолщены, с неровными контурами, разволокнением, 
наплывами протоплазмы. Подрастание их 
Подобные изменения наблюдались нами к рубцу невелико (рис. 3, Л), 

у животных без применения
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P,lc- 3. Состояние отрастающих нервных волокон через две недели после операции. 
71 ~~ при применении трансплантата из воска; Б (вверху) — без трансплантатов; Б (внизу) — при 
применении формалинизированного трансплантата; Г — при применении трансплантата из преде- 

генерированного нерва. Серебряная импрегнация. Ок. 7, об. 40

нирогенала и каких-либо других воздействий (рис. 3, Б). В этот же 
срок у животных первой, второй и третьей групп, т. е. с резорбирую
щимся трансплантатом, подрастающие к рубцу нервные волокна куль- 
Тей оказались менее измененными (рис. 3, В, Г). Можно отметить лишь 
некоторую неровность их контуров; при этом они ярко импрегнированы, 
в них отсутствуют явления набухания и разволокнения; значительно 
оольшее их число подрастает к рубцу (рис. 4, А, лев.), а некоторые 
врастают в его периферическую часть (рис. 4, А, прав.).

Таким образом, выявлено, что через 2 недели после операции имеет
ся значительное различие в количестве и состоянии подрастающих к 
рубцу нервных волокон у животных с резорбирующимся и нерезорби- 
рующнмся трансплантатами. Нужно отметить при этом, что выявить 
разницу в росте и состоянии нервных волокон у животных с медленно 
и быстро рассасывающимися трансплантатами не удалось. Можно ли 
это было выявить через месяц после операции?
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ственные сегментарные волокна, соединяющие отдельные сегменты спин
ного моз1а. У другой собаки нервные волокна росли из той же областщ. 
но в одинаковой степени как от ростральной, так и от каудальной куль
ти. аким образом, по степени прорастания нервных волокон некоторое 
преимущество также имели собаки первой группы.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Как было показано, применение трансплантатов из мозговой ткани,, 
подвергающейся быстрой и медленной резорбции, а также из ткани; 
нерва оказало стимулирующее влияние на рост интраспинальных аксо
нов, в то время как трансплантат нерезорбирующийся такого воздей
ствия не имел. Механическое раздражение не явилось стимулятором. 
Роста интраспинальных аксонов, что, по данным Фукса (1959), имеет 
место в случаях с периферическим нервом. Однако, в. противополож
ность данным Шугара и Джарарда, Яковлевой, трансплантаты из мозга 
и из предегенерированного нерва не явились хорошими проводникам» 
растущих аксонов. Только там, где формирование коллагеновой ткани 
задерживалось благодаря медленной резорбции трансплантата, а это 
имело место у животных первой группы, кое-где осуществлялся рост 
нервных волокон через эту область. Ни в одном случае у животных, 
второй и третьей группы, где трансплантат быстро замещался довольна 
плотной соединительной тканыо, не наблюдалось роста нервных воло
кон через эту область, в центральной же, более рыхлой части рубца,, 
где не было трансплантата, этот рост имел место.

Эти результаты показывают, что как трансплантаты из предегенери
рованного нерва, так и из ткани мозга не оказывали притягивающего' 
Действия на растущие аксоны. Рост их скорее осуществлялся согласно 
наблюдениям Вейса (Weiss, 1934), который нашел, что единственной 
направляющей силой последнего является наличие проводников даже' 
в виде ультраструктуры окружающих тканей.

Тем не менее все виды примененных резорбирующихся транспланта
тов стимулировали отрастание аксонов, притом почти в одинаковой сте
пени. Прорастание же аксонов через область рассечения чаще наблюда
лось у собак с применением формалинизированного трансплантата.

Как можно объяснить причину стимулирующего действия трансплан
татов из резорбирующихся тканей и преимущество в действии, которое 
имел формалинизированный кусочек мозга?

По мнению ряда исследователей, занимавшихся регенерацией орга
нов и тканей у животных различных видов, решающее значение для ее 
Успеха имеет наличие и степень распада тканей в области формирова
ния регенерата, который может быть усилены экспериментально. В ос
нове действия продуктов распада исследователи и видят их влияние на= 
обменные процессы.

Так, Насонов (1928, 1941) и Зелинский (1946), применяя гидроли
зат хряща для стимуляции роста дополнительной лапки у аксолотля, 
считали продукты расщепления белков организатором и активатором 
процесса регенерации. Морозов (1934, 1935), изучая действие эмбрио
нального экстракта, богатого продуктами распада, на регенерацию ор
ганов у амфибий, пришел к заключению, что действующим началом в 
нем является глютатиои. Обширные исследования в ооласти стимуляции 
процесса регенерации различных органов проведены Полежаевым с со
трудниками (1950а, б; 1958). В усилении тканевого распада автор видит 
путь к изменению характера обменных процессов, влекущих за собой 
Дедифференцировку тканей, которая необходима для успеха регенера
ции. Студитский (1952, 1954), получая более полноценную регенерацию- 
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мышцы из мышечной кашицы, чем из травмированной мышцы, объясня
ет это действием внеклеточного вещества, воздействующего на обмен
ные процессы, выделяющегося в первом случае в большей степени, чем 
во втором.

Можно думать, что и в нашем случае раздражающее действие резор
бирующегося трансплантата влияло на обменные процессы, способствуя 
активации протеолитических ферментов и протеосинтеза в области, где 
происходила регенерация. К сожалению, мы не исследовали ни содер
жания РНК, ии других показателей интенсивности белкового синтеза.

Наблюдение, проведенное над динамикой зернистых шаров в области 
формирования рубца при применении трансплантатов, позволяет думать, 
что последние могли играть роль трофических факторов для растущих 
аксонов. Известно, что зернистые шары переваривают белки до форм, 
легко усвояемых клетками, и выбрасывают их (Кедровский, 1945). Сле
довательно, они могут поставлять питательный материал растущим ак
сонам, что является существенным фактором для успеха регенерации.

Несколько лучшие результаты при применении формалинизирован
ного трансплантата, а именно — образование колб роста, ветвление, 
наблюдавшееся в более поздние сроки, чем обычно, а также большая 
степень прорастания аксонов через область рассечения, по-видимому, 
могут быть объяснены более длительным функционированием зернистых 
шаров в области бывшего трансплантата и соответственно более мед
ленной заместительной, соединительнотканной реакцией.

Таким образом, стимулирование роста аксонов путем воздействия 
на трофические процессы в области, прилегающей к травме, оказывается 
возможным и для такой дифференцированной ткани, как интраспиналь- 
ные аксоны млекопитающего.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исследовалось действие трансплантатов из резорбирующихся и нере- 
зорбирующихся тканей, помещенных между культями перерезанного 
спинного мозга собак, на формирование рубца и рост интраспииальных 
аксонов. Показано, что при введении трансплантатов из резорбирую
щихся тканей, таких, как фиксированный в формалине спинной мозг, 
нефиксированный спинной мозг, предегенерирозанный нерв, состояние 
аксонов было значительно лучше и их рост стимулировался, хотя они 
и не явились хорошими проводниками последних. Трансплантат же из 
воска — нерезорбирующейся ткани — не оказал положительного воздей
ствия на рост и состояние аксонов.

Прорастание аксонов через область рассечения происходило не
сколько успешнее при применении трансплантата из ткани мозга, фикси
рованного формалином, вероятно, в результате его медленной’резорб
ции. Таким образом, показано, что путем применения трансплантатов 
из мозгового вещества и нерва возможно стимулировать регенерацию 
интраспииальных аксонов у млекопитающих.
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•нием кровообращения в области травмы показала значение улучшенной 
трофики для регенерации (Несмеянова, Бразовская, Иорданская, 1963). 
Применение медленно резорбирующихся трансплантатов из ткани мозга 
несколько ускорило и усилило рост аксонов, одновременно замедлив 
■формирование мозгового рубца (Несмеянова, Бразовская, Арнаутова, 
наст, сборн.). Эти результаты позволили вновь поставить вопрос об изу
чении возможности восстановления функций в результате регенера
ции проводящих путей спинного мозга. Такая работа была нами про
ведена и результаты представлены в настоящей статье.

МЕТОДИКА

Работа проведена на 8 взрослых молодых собаках, которым произ
водилась полная перерезка спинного мозга в области 11 — 12-го грудных 
сегментов. Операция делалась таким образом, что передняя спинно
мозговая артерия сохранялась. Всем собакам между культями мозга 
вводился формалинизированный трансплантат — из ткани мозга, как 
описано в предыдущей статье настоящего сборника. Собаки наблюда
лись 3 и 6 месяцев после операции. С целью предотвращения быстрого 
формирования грубого, коллагенового рубца, каждая из них получала 
•пирогеиол в субфебрильных дозах в течение всего срока наблюдения 
(Бразовская, Несмеянова, Иорданская, 1961). Контролем служили со
баки из предыдущей серии опытов, подвергавшиеся такой же операции 
и получавшие курс пирогеиола. Часть подопытных и контрольных собак 
подвергалась систематической тренировке, включающей массаж, пассив
ную гимнастику и электрокожные раздражения задних конечностей. Ве
лись систематические наблюдения за восстановлением двигательных 
Функций, несвойственных спинальным собакам, таких, как чесательный 
рефлекс с груди, опорно-локомоторные функции, а также за восстанов
лением чувствительности парализованной части тела. После окончания 
опыта мозг собак в области перерезки подвергался гистологическому ис
следованию следующим образом: кусочек спинного мозга с отрезками 
обеих культей рассекался серийно в дорзо-вентральном направлении. 
Срезы окрашивались гематоксилин-пикрофуксином, гематоксилип-эози- 
ном и импрегнировались серебром различными методиками.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИИ
Послеоперационный период у собак с трансплантатом протекал обыч

но без осложнений. Благодаря применению выработанного нами метода 
Ухода, животные не имели трофических язв, сохраняли вес и, как пра
вило, были здоровы и подвижны. У 6 из 8 подопытных собак наблюда
лось некоторое восстановление функций, несвойственных спинальным 
Животным. Это был редуцированный чесательный рефлекс с груди, 
обычно возникающий лишь на фоне облегчающего ритмического элект- 
рокожного раздражения задней лапы, восстановление способности вста
вать и переступать, а также слабая болевая чувствительность мышц 
бедра и боков, т. е.’ те же функции, которые мы наблюдали у ряда со
бак с применением одного пирогенала. Однако эти функции восстанав
ливались в большем числе случаев, а главное проявлялись в несколько 
более ранние сроки после операции, чем у собак, получавших один пи
рогенал (см. таблицу).

Из таблицы видно, что если у контрольных собак редуцированный 
чесательный рефлекс с груди возник в трех случаях из шести, притом 
в двух случаях к 3 месяцам после операции, а в двух — после 3, го у 
подопытных собак он возник в двух случаях к 2 месяцам, в двух — 
к 2,5 месяцам и в одном — к 3 месяцам после операции. Слабая боле
вая чувствительность у контрольных собак наблюдалась только в
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Собака

1
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Кузя

Крыска

Пчелка

Бурка . .
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Таблица
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-одном случае и проявилась через 3 месяца после операции. У подопыт
ных же собак она отмечалась в четырех из восьми случаев, притом 
проявилась з одном через 2 месяца, во втором — через 2,5 месяца и в 
остальных — через 3 месяца после операции. Способность вставать и 
переступать, не падая через несколько шагов, появилась лишь у одной 
подопытной собаки, притом довольно рано — через 2 месяца после опе
рации.

2-------------- 1дмили.___________________________

у ----------- ------------------------------------------------ w--------- -------------------------------------------------------—

j ------------------ /-------------------------  ----------------- <-----------------------------------

6 'уу-шшицпиши;;тшишпшппшш»1ишнишнпу*ци*ищЦ

Рис. 1. Чесательный рефлекс с груди.
1 — запись движения правой задней лапы; 2 —запись движения левой задней лапы; .3 —запись дни- 
жения хвоста; 4 — отметка начала и конца электрораздражения; 5—отметка почесывания 

б — время, в сек.

У других трех собак эти функции появились через 2,5 месяца в более 
ограниченном виде, а именно: собаки вставали, стояли, ио при пере^ 
-ступании падали. Остальные подопытные собаки плохо вставали, 
почти не могли стоять, будучи поставленными, так как имели слабый 
экстензорный тонус мышц задних конечностей и не сохраняли равнове
сия. Из шести контрольных собак две могли вставать и стоять к 3-му ме
сяцу и еще одна — к 5-му. Однако переступать, не падая, ни одна из 
них не могла. У четырех подопытных собак чесательный рефлекс 
к 3-м месяцам оказался несколько более выраженным, чем это наблю
далось в контрольной серии опытов. Он проявлялся в характерных чеса
тельных движениях, причем часто без облегчающего раздражения лапы. 
Помимо этого, в реакцию, кроме правой лапы, вовлекались левая лапа 
и хвост (рис. 1). У собак Крыска и Тетра этот рефлекс был особенно 
хорошо выражен, главным образом справа. Помимо чесательного реф
лекса, у Крыски появилась сначала болевая чувствительность в ответ 
■на надавливание мышц бедра (группа quadriceps), а затем мышц 
голени (gastrocnemius). Появилась также ответная реакция в вите бес
покойства, голосовой реакции на уколы кожи бедер и боков. Боле*" вы
ражена она была слева. Было решено попытаться у этой собаки выра
ботать двигательный условный рефлекс правой задней лапы чтобы вы
яснить, может ли оца двигать ею произвольно.

Опыты производились следующим образом: в присутствии экспери
ментатора давался метроном, через 10 сек. присоединялось почесыва
ние груди, как только собака отвечала движением задней лапы да
валась подкормка. В результате через 68 сочетаний в 15-м опит? в 
ответ на звучание метронома и приближение руки эксперимента гопа V 
-собаки появилось движение задних лап (рис. 2, а). При пробах луже
ние возникало в четырех из пяти случаев, иногда в виде экстензии иног- 
да только флексии, а чаще в виде обоих реакций. Оставалось неясным 
является ли это движение самостоятельным условным рефлексом или 
пассивным компонентом более общей условно-рефлекторной двигатель-
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Исследование мозга собаки Крыска показало, что обильные пучки 
нервных волокон в правом латеральном столбе соединяют обе культи. 
Ио-видимому, эти волокна относятся к латеральному текто-спинальному 
пути, вестибуло-спинальному (?), спинно-таламическому и спинно-тек- 
тальиому путям, а также к межсегментарным волокнам, т. е. охваты
вают как нисходящие, так и восходящие проводники. Помимо описан
ных, отдельные пучки аксонов проходят через рубец в области меди
ального текто-спииального пути слева, но неясно, соединяются ли они 
с противоположной культей. Как было показано, у этой собаки было 
сравнительно хорошее восстановление чувствительности и некоторых 
Двигательных функций. У остальных трех собак Пчелка, Бурка, Жучка 
пУти, где происходило прорастание волокон, определить труднее, так 
Как проследить их ход на продольных срезах не представляется воз
можным из-за наличия кист. У этих собак отмечалось более слабое, 
мем у Крыски, восстановление несвойственных спинальным собакам 
Функций.

Нужно заметить, что в трех случаях к 6-му месяцу после операции 
чесательный рефлекс стал возникать значительно реже и даже исче
зать. В одном из этих случаев ухудшилось и состояние опорно-локомо
торных функций. Объяснения этому явлению мы не имеем. Возможно, 
здесь имело место ухудшение состояния животных из-за изменившихся 
Условий жизни, что мешало проявлению только что возникших функ
ций. Предполагать, что причиной явилась дегенерация аксонов, трудно, 
так как гистологическая проверка таковой не выявила.Б серии контрольных животных подрастание нервных волокон к руб- 
цу было достаточно обильным (рис. 3, Б, сверху). Однако прорастание 
Их через область рассечения, наблюдавшееся у четырех из шести живот- 
iJK’ix, было представлено лишь единичными аксонами (рис. 3, Б, снизу). 
Только у собаки Пальма наблюдался клубок типа невромы, волокна 
Которой соединяли обе культи. Определить принадлежность волокон к 
определенной проводящей системе здесь трудно из-за кист, имеющихся 
к культях мозга.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Полученные результаты подтвердили возможность некоторой стиму- 

Ляиии процесса регенерации применением медленно резорбирующегося 
тРансплан¥ата из мозговой ткани (Несмеянова, Бразовская, Арнаутова 
наст, сбопн 1 Сравнительно интенсивное и несколько более раннее 
отрастание аксонов содействовало тому, что прорастание их через об
ласть рассечения происходило, по-видимому, в более ранние сроки, чем 
13 контроле Об этом свидетельствует как несколько оолее раннее вос
становление функций, несвойственных спинальным собакам, так и на
личие пучков волокон, проросших через рубец, вместо единичных, на
блюдавшихся в контроле. Сравнительно медленное формирование 
РУбца ня месте трансплантата тоже могло играть известную роль в 
прорастании через него аксонов. Правда, препятствием здесь являлась 
капсула из плотных пучков коллагеновых волокон, которая зыстро 
Формировалась вокруг трансплантата. Только там, где капсула истон- 
1,аласьРили отсутствовала, нервные волокна могли проникнуть через 
область занятую трансплантатом. В ряде случаев они проходили сквозь 
ионтрал’ьную часть рубца, где не было трансплантата, а волокна рых 
ЛОЙ соединительной ткани имели продольное к оси спинного мозга на
правление Наблюдения над восстановлением функции у отдельных под
опытных собак, как правило, нашли подтверждение в гистологической 
картине прорастающих волокон. У собак, имевших особенно выражен
ной восстановление функций, как Тетра, Крыска, был оонаружен соав- 

несколько более раннее
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11олученные результаты говорят о том, что осуществление тех или 
иных функций связано с прорастанием волокон, проходящих в опреде
ленных путях спинного мозга. Не исключено при этом, что проросшие 
единичные волокна способны брать на себя многообразные функции, 
так, как это бывает при сохранении небольшого пучка проводников при 
перерезке спинного мозга. И, напротив, возможно другое, когда при 
сравнительно обильном прорастании нервных волокон имеет место 
лишь незначительное восстановление. Нужно думать, что возможность 
проведения возбуждения по регенерировавшим волокнам и характер 
проведения в значительной степени зависят от установления синаптиче
ского контакта подрастающих волокон с соответственным нейроном.

ВЫВОДЫ

1. Восстановление функций, не свойственных спинальным собакам 
пРи применении формалинизированного мозгового трансплантата и пи
рогенала, проявлялось в возникновении у большинства животных реду
цированного чесательного рефлекса с груди и слабой болевой чувстви
тельности области тела ниже перерезки. Эти функции проявлялись 
обычно в несколько более ранние сроки после операции, чем у конт
рольных животных (через 2—2,5 месяца вместо 3—5 месяцев). Некото
рые из них были относительно хорошо выраженными.

2. Гистологическое исследование области рассечения показало, что 
трансплантат, медленно резорбируясь, прорастал рыхлой соединитель
ной тканыо, так что еще через 3 месяца после операции область рубца 
Па его месте представлена тонкой сетью коллагеновых волокон, запол
ненной зернистыми шарами, в то время как у контрольных собак рубец 
К этому сроку более сформирован. Однако направление коллагеновых 
волокон беспорядочное, главным образом поперечное, и поэтому тран
сплантат не явился хорошим проводником растущих аксонов.

3. Прорастание нервных волокон через область рассечения, наблю
давшееся у шести из восьми подопытных животных, представлено не
сколько более обильными пучками, чем в контроле. Оно происходило 
там, где имелись продольно направленные пучки коллагеновых волокон 
рыхлой соединительной ткани рубца независимо от системы, к кото
рой нервные волокна принадлежат.

Наблюдалось значительное соответствие между характером, сте
пенью восстановления функций и картиной прорастания волокон через 
область рассечения.

4. Данное исследование подтверждает возможность стимуляции про- 
Досса регенерации интраспинальных аксонов взрослого млекопитаю
щего, которая может, при известных условиях, проявляться в восстанов
лении некоторых несвойственных спинальным животным, функциях. 
°Днако получить’ полноценное восстановление функций в настоящее 
время не представляется возможным.
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ВЛИЯНИЕ ТРИПСИНА
НА ФОРМИРОВАНИЕ МОЗГОВОГО РУБЦА

Т. Н. НЕСМЕЯНОВА, Ф. А. Б Р А 3 О В С К А Я
Е. Н. АРНАУТОВА

опрос о блокаде растущих аксонов рубцовой тканью в месте пере
резки или травмы спинного мозга взрослого млекопитающего при по
пытках получить регенерацию проводящих путей центральной нервной 
системы продолжает быть одним из самых существенных.

Применение пирогенов показало возможность задержки формиро- 
пания грубого мозгового рубца и соответственно обусловило возмож
ность прорастания нервных волокон через область рассечения (Gokay а. 
Freeman, 1952; Clemente a. Windle, 1954; Несмеянова, Бразовская и 
Иорданская, 1960, 1961; Матинян и Андреасян, 1961). Однако резуль
таты, полученные при применении пирогенов, не были вполне удовлет- 
порительными, так как последние не влияют заметно иа отрастание ак
сонов, а рубец в поздние сроки после операции делается довольно 
плотным.

В поисках путей борьбы с быстрым формированием мозгового рубца 
Казалось целесообразным испытать действие кристаллического трип
сина. Этот фермент является противовоспалительным веществом и за 
Рубежом широко применяется для лечения ожогов, тромбофлебитов и 
Различных воспалительных процессов (Baker, 1957; Klyle, Arnoldi а. 
Kupperman, 1957). Противовоспалительные свойства трипсина Л1арти- 
ном (Martin, 1957, 1958) объясняются способностью деполимеризировать 
ткани, активируя плазмин, что в случае травмы влечет за собой образо- 
иание рубца более рыхлой структуры. Являясь протеолитическим фер
ментом, трипсин расщепляет белки тканей в области, где нарушена 
Целостность клеточных стенок.

Казалось вероятным, что трипсин, благодаря этим свойствам, поми
мо воздействия на формирование рубца, может стимулировать рост ак- 
сонов, подобно резорбирующейся мозговой ткани трансплантатов, как 
это показано нами (Несмеянова, Бразовская, Арнаутова, наст, сборник).

В качестве ингибитора мозгового рубца трипсин применялся Фри
маном с соавторами (Freeman, McDungall, Turbes a. Bowman, 1960) на 
собаках, и они получили обнадеживающие результаты. Авторы приме
няли модифицированный фермент, причем вводили его через мозговую 
фистулу — непосредственно в субдуральное пространство, в области 
травмы. I

Стремясь добиться анатомической и функциональной регенерации 
У млекопитающих после полного рассечения спинного мозга, мы решили 
испытать действие трипсина на формирование мозгового рубца. Резуль
таты этих опытов представлены в настоящей работе.
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Рис. 2. Мозговой рубец через три месяца 
после операции.

Л — без применения воздействий; Б — при примене
нии трипсина; В — при применении пирогенала. Гема- 

токсилин-пикрофуксии. X100.

ние сроки, через 2—3 месяца 
после операции, вместо 3—4 
месяцев, что имело место при 
применении пирогенала.

Гистологическое исследова
ние материала, окрашенного 
на соединительную ткань, по
казало, что через 2 недели 
после операции центральная 
часть рубца состоит из узких, 
поперечно направленных пуч
ков коллагеновых волокон, че
редующихся с такими же про
межутками рыхлой соедини
тельной ткани, содержащей 
большое количество зернистых 
шаров. Характер его очень 
близок к таковому у собак, 
получавших пирогенал (Нес
меянова, Бразовская и Иор
данская, 1961). Через месяц 
рубец у обеих собак, получав
ших трипсин, был очень бли
зок по своему характеру. Моз
говой дефект замещен рубцом, 
состоящим из относительно 
более толстых и более ярко 
окрашенных, чем через 2 неде
ли, пучков коллагеновых во
локон, по периферии местами 
сливающихся в довольно ши
рокие пучки. Пространства 
между ними узкие, содержат 
много зернистых шаров. Рубен 
некоторых собак этого срока, 
получавших пирогенал, близок 
к описанному, однако пучки 
коллагеновых волокон уже, и 
промежутки между ними не
сколько шире. У других собак, 
получавших пирогенал, рубец 
еще более рыхлый.

Через 3 месяца после опе
рации, в период, когда рубеи 
животных, не получавших ни
каких воздействий, уже полно
стью сформирован (рис. 2, А), 
У обеих собак, получавших 
трипсин, он состоит из доволь
но плотных пучков коллагено
вых волокон, между которыми 
имеются еще довольно широ-

к КИе Щели, заполненные пыхлой
соединительной тканью с большим количеством макрофагов (рис 2 Б). 
Рубец собак этого срока, получавших пирогенал, близок к описанному, 
а в ряде случаев менее сформирован (рис. 2, В)
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Рис. 3. Характер' 
отрастающих нерв

ных волокон.
А — при применении трип
сина; Б — при примене
нии пирогенала; В — при 
применении трипсина и 
трансплантата из преде- 

геперированного нерва.
Серебряная импрегнация. 

Х280.



В более поздний срок, через 6 месяцев после операции, рубец живот
ных, получавших трипсин, еще содержит небольшое количество рыхлой 
соединительной ткани, располагающейся в щелях между широкими 
плотными пучками коллагеновых волокон, или последние располагают
ся диффузной рыхлой массой, почти не содержащей очагов, рыхлой со
единительной ткани. Последнее явление наблюдается и у собак, полу
чавших пирогенал, при этом рубец у них, как правило, бывает менее 
плотным. У собак без воздействий рубец к этому сроку еще более плот
ный и почти не имеет промежутков рыхлой соединительной ткани.

Таким образом, формирование рубца под воздействием трипсина про
текает аналогично этому процессу у животных, получавших субфебриль
ные дозы пирогенала, однако последний оказывает несколько более за
метное влияние, проявляющееся в более выраженной задержке форми
рования рубца в поздние сроки после операции.

Оказывает ли трипсин стимулирующее действие на рост аксонов, по
казывает материал, импрегнированный серебром. Через 2 недели после 
операции отрастание нервных волокон у всех трех собак было примерно 
одинаковым. Они дорастали до рубца, и единичные из них врастали 
в периферическую часть его, вдоль поперечно направленных коллаге
новых волокон. Значительная часть подрастающих аксонов имела явле
ния дистрофии (рис. 3, Л). У собак, получавших пирогенал, картина от
растания и характер волокон очень близко напоминала описанную 
(рис. 3, Б). Другая картина наблюдалась у собак с трансплантатом, 

■одновременно получавших трипсин. Подрастание нервных волокон 
у них значительно более обильное (рис. 3, В), так же, как это описано 
для собак с трансплантатом при применении пирогенала (Несмеянова, 
Бразовская и Арнаутова, наст, сборник).

Прорастание нервных волокон через область рассечения наблюда
лось у одной собаки из четырех, находившейся под наблюдением 6 ме
сяцев после операции. В области левого бокового столба, в наиболее 
периферической зоне, вдоль продольных рыхло расположенных пучков 
коллагеновых волокон у нее имелось прорастание относительно боль
шого количества нервных волокон, соединяющих обе культи. Эти волок
на, по-видимому, относятся к вентральному спинно-таламическому и 
весгибуло-спинальному пучкам обеих сторон. Как было описано, эта 
■собака имела некоторую степень восстановления функций, несвойст
венных спинальным животным. У других животных, где не наблюдалось 
восстановления функций, кроме опорно-локомоторных, прорастания 
нервных волокон через рубец обнаружено не было.

Отсюда можно сделать заключение, что трипсин, если влияет на 
процессы регенерации, то не в большей степени, чем пирогенал, и зна
чительно меньше, чем эти вещества в сочетании с резорбирующимся 
трансплантатом.

. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Полученные результаты свидетельствуют о том, что трипсин может 
служить средством, задерживающим формирование грубого коллагено
вого рубца. Однако результаты, полученные нами, оказались несколько 
хуже, чем при применении одного пирогенала. Представление о том, 
что трипсин может стимулировать отрастание аксонов, в наших опытах 
не подтвердилось. Так же, как пирогенал, он не изменял состояние и 
степень отрастания нервных волокон внутри центральной нервной си
стемы. 1

В раооте Фримана трипсин дал результаты, значительно лучшие, 
чем пиромен. Можно было бы думать, что примененная нами дозиоовка 
при внутримышечном способе введения не являлась достаточной для 
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данной цели, однако увеличение дозы путем двукратного введения не 
улучшило результатов. Удлинение времени введения трипсина отдель
ным животным также не отразилось на состоянии рубца. Нужно отме
тить, что результаты действия трипсина сказывались чрезвычайно долго. 
Еще через 3—6 месяцев после операции, при условии, что трипсин вво
дился всего 10—15 первых дней, характер рубца значительно отличался 
от такового у собак, не получавших никаких воздействий.

ВЫВОДЫ

Кристаллический трипсин, примененный в качестве ингибитора фор
мирующегося мозгового рубца в первые 10—15 дней после перерезки 
спинного мозга у крыс и собак, дал следующие результаты.

1. Содействовал задержке формирования мозгового рубца, но » не
сколько меньшей степени, чем пирогенал.

2. Не явился стимулятором отрастания нервных волокон.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОДОЛЬНОГО РАССЕЧЕНИЯ 
ПРОДОЛГОВАТОГО МОЗГА ЖИВОТНЫХ 

ПО СРЕДНЕЙ линии на всю его длину

Л. С. ГОНЧАРОВА, Б. Д. СТЕФАНЦОВ

в предыдущих сообщениях (Асратян, Гончарова, Стефанцов, 1959; 
Асратян, Дроздова, Гончарова и Стефанцов, 1960; Гончарова и Сте
фанцов, 1962) нами были описаны результаты, полученные в хрони
ческих опытах при продольном рассечении продолговатого мозга на 
верхнем, среднем и нижнем его уровнях по средней линии. Было уста
новлено, что любое из указанных повреждений продолговатого мозга, 
произведенное на взрослых собаках, вело к гибели животных либо на 
операционном столе, либо спустя 2—4 дня после операции. Смерть жи
вотных во всех случаях наступала из-за паралича бульбарных центров, 
регулирующих дыхание и сердечно-сосудистую деятельность. Примене
ние различных медикаментозных средств и других защитных мероприя
тий не улучшало состояния животных и не способствовало их выживае
мости на более длительный срок. У щенков при аналогичном повреж
дении продолговатого мозга наблюдались менее глубокие расстройства 
как сердечно-сосудистой деятельности, так и, особенно, дыхания. При 
этом было отмечено увеличение процента выживаемости более молодых 
щенков (1,5 — 3-месячного возраста), чем старшего возраста (4—5-ме
сячного) .

Наши результаты опытов в значительной степени совпадают с клини
ческими наблюдениями при различного рода травмах и опухолях про
долговатого мозга человека (Корст, 1937; Бабчин, 1941; Бондарчук, 
1941; Рапопорт, 1942; Бурденко, 1950; Боголепов, 1950; Угрюмов, 1954;. 
Васин, 1957; Гершович, 1957; Рутенберг, 1957; Храпов, 1961; Калиткин, 
1958; Блинков, 1961; Попова, 1961; Шарапов, 1961; Baker, Matzke, 
Brown, 1950; Pill, 1954, и др-)-

Что касается экспериментальных физиологических исследований от
носительно выяснения локализации и функции образований продолго
ватого мозга, то они проводились и проводятся в основном в условиях 
острого опыта (Бехтерев, 1897; Миславский, 1885; Терегулов 1928; Сер
гиевский, 1950; Mansfeld, Hamori, 1938; Pitts, Magoun a. Ranson, 1939; 
Stella, 1939; Monnier, 1939; Crosby, Woodburne, 1943; Comroe ’ 1943; 
Combs, 1956; Moruzzi, 1956; R. von Baumgarten a. E. Kaznow 1958- Mag- 
nes, Moruzzi a. O. Pompeiano, 1961, и др.).

В этой связи необходимо сослаться на старые опыты Лонже (Longet, 
1850) и Флюрапса (Flourens, 1858). Продольный разрез по шву во всю 
длину и глубину продолговатого мозга, произведенный у кошек в усло
виях остро1 о опыта, по данным этих авторов, не нарушал правильности 
дыхательных движений. Наши же аналогичные опыты, проведенные*
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в хронических условиях на щенках и взрослых собаках, не подтвеодилп 
этих наблюдений Лонже и Флюранса. Напротив, продольное рассечение 
продолговатого мозга по средней его линии, произведенное даже не на 
всю ею длину (примерно, иа одну треть), у всех взрослых животных и 
у большинства щенков среднего и старшего возраста (3—7 месяцев) 
сразу же вызывало остановку естественного дыхания. Искусственное 
Дыхание и другие мероприятия, хотя и восстанавливали естественное 
дыхание, но не надолго, затем оно снова исчезало (особенно у взрослых 
животных) или через несколько часов после операции, или через не- 

• сколько дней после нее.
На основании собственных фактов, указывающих на расстройства 

дыхания, сердечно-сосудистой деятельности и локомоторных нарушений 
после продольного рассечения продолговатого мозга у подопытных жи
вотных, а также литературных данных (Pitts, Magoun, Ranson, 1939; 
Gesell, 1940; Фейзуллаев, 1941; Мурсакулова, 1957, и др.), мы пришли 
к заключению о важности взаимодействия парных, симметричных струк
турных образований обеих половин продолговатого мозга в регуляции 
перечисленных функций организма. По нашему мнению, глубокие 
расстройства соматических и вегетативных функции организма, насту
пающие после продольного рассечения продолговатого мозга, обуслов
ливаются нарушением согласованной, коррелированном деятельности 
симметричных структур обеих половин продолговатого мозга, поврежде
нием коллатеральных и коммисуральных связей между этими образова
ниями.

Исходя из изложенного, мы считали необходимым провести заклю
чительную серию опытов, а именно: попытаться произвести рассечение 
продолговатого мозга по средней его линии на всю длину и глубину.

МЕТОДИКА

Исследования проводились на взрослых собаках и щенках 1,5 3- и
4 6-месячного возраста. Операция проходила под морфийно-эфирным 
наркозом. Продолговатый мозг рассекался по средней линии на всем 
его протяжении специальным скальпелем-топориком. Во время опера
ции записывались кровяное давление (кровавым способом) и дыхание. 
В послеоперационный период у подопытных животных регистрирова
лись дыхание, пульс, ЭКГ, кожная температура конечностей, темпера
тура тела, определялся тонус мышц конечностей.

РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЫТОВ

Продольное рассечение продолговатого мозга на всю его длину (Г— 
1,2 см) у взооспых собак вызывало остановку дыхания, падение кро
вяного давления, а через 1-2 мин.-прекращение сердечной деятель- 
пости (рис 1) Применение искусственного дыхания, медикаментозных 
средств стимулирующих сердечную и дыхательную деятельность, не 
Улучшало состояния животных, и все они погибали либо на операцион
ном столе, либо вскоре после операции, несмотря па восстановление- 
естественного дыхания. . г

Продольное рассечение продолговатого мозга у щенков 4-6-ме- 
еячиого возраста иа всю его длину вызывало глубокие расстройства 
Дыхательной деятельности. Сразу же после рассечения естественное 
Дыхание прекращалось (рис. 2), изменялся уровень артериального дав
ления. Значительная часть оперированных животных (примерно 50 /0 ) 
Погибала на операционном столе, а остальные щенки через 1
после операции. Только два щенка выжили и наблюдались в течение 
Длительного времени. В первые дни после операции для этих щенков
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Рис. 1. Дыхание и кровяное давление в момент операции у взрослой собаки
1 — дыхание; 2 — кровяное давление; 3 — нулевая линия; стрелка — момент рассечения продолгова

того мозга.

3

Рис. 2. Дыхание и кровяное давление в момент операции у щенка № 7. Обозначения 
те же, что и на рис. 1.



Р||с- 4. Нарушение тонуса мышц конечностей и координации движений у щенка № 17 
на 2-й день (л); на 9-й (б) и 16-й (о) дни после операции

была хаоактерна лабильность частоты дыхания и сердечных сокращений 
(рис З)1 Кроме того у них наблюдалась значительная атония мышц 
передних и задних конечностей (рис. 4, а). Щенки начали ходить с на
рушениями координации движений примерно к концу первой недели 
после операции (рис. 4, б). Нарушения сердечной и дыхательной дея
тельности исчезли к 15-му Дню после операции, а нарушения опорно-ло
комоторных функций удерживались в течение длительного времени 
и носили двуфазный характер-к 16-18-му дню после операции со
стояние щенков было удовлетворительным, почти отсутствовала днско- 
Ординация при ходьбе, а к 37-40-му дню вновь развились нарушения 
координации движений, изменился тонус мышц конечностей (спастиче- 
СК"рассечениГпродолговатого мозга у щенков 1,5-3-месячного возра

ста на всем протяжении (0,9 см) вызывало менее значительные рас
стройства дыхания и сердечно-сосудистой деятельности. Как правило, 
сразу же после рассечения продолговатого мозга естественное дыхание 
либо совсем не Прекращалось (рис. 5), либо отмечалась лишь кратко
временная остановка дыхания и применение искусственного дыхания 
в течение 4—5 мии. приводило к восстановлению естественного. Боль
шинство щенков этой группы выжило и наблюдалось в течение дли- 
тельного времени. После операции, примерно около месяца, отмечалась 
лабильность частоты дыхания и сердечных сокращении (рис. 6). В пер
вые дни после операции у щенков была адинамия, понижался тонус
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мышц передних и задних конечностей. В некоторых случаях отмечались 
преходящие вестибулярные нарушения — нистагм, вращение вдоль 
продольной оси туловища, вынужденное положение головы. Вскоре эти

I
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Рис. 5. Дыхание и кровяное давление в момент операции у щенка № 13. 
Обозначения те же, что и на рис. 1

симптомы исчезали, а атония мышц конечностей и нарушение коорди
нации движений наблюдались продолжительное время после операции.

Патолого-анатомическое исследование препаратов мозга показало,

Пни пггпг опррпции

Рис. 6. Изменения частоты дыхания (/) и пульса (9\ поп,,» ~у щенка № 13 1 ’ ПОСЛе опе₽аи""

■что рассечение продолговатого мозга в основном прошло строго по сред
ней линии и лишь в некоторых случаях было незначительное отклонение 
вправо пли влево от нее. Гистологические исследования этих препара
тов проводятся в лаборатории проф. М. М. Александровской и будГ 
предметом специального сообщения. 1 J
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ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенные опыты являются заключительными в серии эксперимен
тов, касающихся изучения ближайших и отдаленных последствий про
дольного рассечения продолговатого мозга у щенков и взрослых собак

Как уже нами сообщалось (1959, 1960, 1962), полученные ранее 
факты дали основание утверждать, что нарушения дыхания, сердечно
сосудистой деятельности и опорно-локомоторной функции, которые 
имели место у наших подопытных животных, обусловливались многими 
причинами. Прежде всего, эти расстройства могли произойти в резуль
тате развития отека мозга и шокового состояния, в результате крово
излияния и механического повреждения тех структур продолговатого 
мозга, которые имеют непосредственное отношение к регуляции ука
занных функций организма. Кроме того, было отмечено, что наиболее 
глубокие нарушения функций наблюдались при рассечении продолгова
того мозга на среднем уровне, где расположены наиболее важные жиз
ненные центры и где происходит перекрест оливо-мозжечковых путей. 
Об этом говорят как многочисленные клинические, так и физиологиче
ские наблюдения (Тонких, 1949; Боголепов, 1950; Кандель, 1957; Смир
нов, Толова и Ульянинский, 1959 и др.).

Описанные нарушения соматических и вегетативных функций орга
низма и подтвержденные в последней серии наших опытов при рассече
нии продолговатого мозга на всю его длину в значительной степени мо
гут быть обусловлены нарушением анатомических, а следовательно, и 
Функциональных связей между отдельными центрами, ядрами и струк
турами ретикулярной формации обеих половин продолговатого мозга 
н связей с другими отделами центральной нервной системы (выше и 
нижележащими), осуществляющими регуляцию дыхания, сердечной 
Деятельности и опорно-локомоторной функции животного организма. 
Данные этой серии опытов с еще большей очевидностью подтвердили 
правильность высказанных предположений. Рассечение продолговатого 
Мозга строго по средней линии во всю его длину вызывало еще более 
глубокие нарушения функций: необратимые у взрослых сооак и более 
гДубокие у щенков по сравнению с таковыми при рассечении продолго
ватого мозга не на всю его длину. Все это говорит о том, что последст
вия рассечения продолговатого мозга (если оно прошло строго по сред
ней линии и ядра и центры продолговатого мозга не были механически 
повреждены) в значительной степени могут быть объяснены нарушени
ем анатомических и функциональных связей структур и образований 
обеих половин продолговатого мозга между собой и с другими центрами 
и структурами головного мозга. „О значении связей ядер, центров и ретикулярной формации продол
говатого мозга между собой и с другими отделами головного и спинного 
мозга в регуляции соматических и вегетативных функций организма го
ворят наблюдения и исследования В. М. Бехтерева (1897) Л. В Ьлу- 
Менач N925) Е К Сеппа (1949), Бродала и Торвика (Brodal и Torvik, 
1954? ПнллГ (Pill 1954), Бродала и Росси (Brodal a. Rossi, 1955), Мор- 
тона (Morton, 1958), Росси и Цанкетти (1960), Б. И. Шарапова (1961) 

" ^'заключение следует сказать, что наблюдавшаяся в прежних сериях 
опытов разница в степени и глубине нарушений дыхательной, сердечно
сосудистой деятельности и локомоторной функции у щенков и у взрос
лых собак после частичных продольных рассечении продолговатого 
Мозга особенно четко проявилась в последней серин опытов. В первых 
сериях опытов при неполном рассечении продолговатого мозга взрослые 
собаки погибали, хотя и жили иногда в течение нескольких дней после 
операции а выживаемость щенков (3—7-месячного возраста) состав
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ляла примерно 60%. В последней серин опытов при рассечении продол
говатого мозга на всю его длину взрослые собаки погибали сразу же 
после операции. То же самое наблюдалось и со щенками старшего 
возраста (4—7 месяцев), почти все они погибали на операционном сто
ле. И только щенки более молодые (1,5—3-месячного возраста) выжи* 
вали после такой тяжелой операции. Так что и в последней серии опы
тов возрастной фактор имел большое значение.

Чем тогда объяснить, что молодые щенки менее уязвимы к травме 
на центральной нервной системе, в том числе и на продолговатом 
мозге? Мы объясняем это явление тем, что у щенков не завершен про
цесс структурной и функциональной специализации и локализации функ
ций центральной нервной системы. Вследствие этого организм справля
ется более легко с любой травмой нервной системы, так как неповреж
денные отделы нервной системы берут на себя функции поврежденных 
центров и путей.
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пульсы этих волокон оказывают тормозящее и облегчающее влияние на мотонейроны спинного мозга. лилнме
Такова сложная картина связи отдельных образований продолго

ватого мозга с другими отделами центральной нервной системы
Здесь нет необходимости ссылаться на большое количество литера- 

урных данных, начиная с данных Сеченова об электрической актив
ности различных структур продолговатого мозга, особенно дыхатель
ных центров, так как прямого отношения к нашим исследованиям они 
не имеют.

Исходя из литературных данных и в плане исследований нашей 
лаборатории, мы первоначально поставили перед собой задачу изучить 
значение перекрестных связей симметричных (парных) дорзальных 
ядер блуждающих нервов для нормальной, координированной их 
Деятельности.

В предыдущих опытах были исследованы последствия продольного 
рассечения продолговатого мозга по средней линии. Были отмечены 
глубокие нарушения как соматических, так и вегетативных функций 
организма. Особый интерес представляли те животные, у которых рас
сечение прошло строго по средней линии и когда не были повреждены 
пи ядра черепномозговых нервов, ни длинные афферентные и эфферент
ные нервные пути, связывающие спинной мозг и вышележащие отделы 
Нейтральной нервной системы. Несмотря на это, в подобных случаях 
возникали глубокие нарушения дыхания, сердечно-сосудистой активно
сти, опорно-локомоторных функций, изменение тонуса мышц, конечно
стей, дискоординация движений и др.

Указанные расстройства функций развивались, по нашему мнению, 
в результате нарушения согласованной деятельности симметричных 
структур продолговатого мозга, в результате перерыва анатомических 
связей между этими структурами. Здесь, конечно, речь идет не о длин
ных афферентных и эфферентных путях, а о коллатеральных и коммис- 
суральных связях. На наличие этих перекрестных связей на уровне 
спинного мозга указывали Портер (Porter, 1923), Розенблют и Ортиц 
(Rosenbluth a Ortiz, 1936), Барсегян (1938), Стефанцов (1950), Розен
баум и Реишоу (Rosenbaum a. Renschow, 1949), Меркулова (1958), 
Песков И960) и до' на уровне продолговатого мозга для дыхатель- 
него центра-Питтс, Мэгун и Рэнсон (Pitts, Magoun, Ranson, 1939), 
Шарапов (1961) и др.Исходя из литературных и собственных экспериментальных данных, 
Мы представляли весьма важным изучение взаимодействия отдельных 
симметричных (парных) образований продолговатого мозга и значе
ния этой взаимосвязи для восстановления нарушенных функции после 
продольного его рассечения. В частности, мы поставили перед собой 
задачу изучить с помощью электрофизиологической методики взаимо
действие двух дорзальных ядер блуждающих нервов. Эти ядра распо
ложены на поверхности дна ромбовидной ямки и удобны для подобно
го рода исследований.

МЕТОДИКА

Исследования проводились на кошках весом 2,5 3 kz в условиях
острых опытов. Под иембуталовым наркозом (25—30 мг/кг внутри
брюшинно) удалялись затылочные и шейные мышцы, частично затылоч
ная кость таким образом, чтобы открыть нижнюю часть червя мозжеч
ка и дорзальную поверхность продолговатого мозга. После вскрытия 
твердой мозговой оболочки червь мозжечка (в зависимости от его рас
положения) либо отодвигался рострально ватным тампоном, либо ча
стично удалялся отсасыванием.
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При помощи микроманипулятора вводился металлический (сталь
ной) электрод (с диаметром кончика около 50 мк) в область дорзаль
ного ядра правого блуждающего нерва. Индифферентный электрод 
закреплялся на затылочной кости. Регистрация спонтанной электриче
ской активности этого ядра (электромедуллограмма) и ЭКГ произво
дилась при помощи усилителя переменного тока УБП1-01 (полоса про
пускания— 10 гц — 0,5 /саг{) на 3-шлейфном осциллографе RFT. Дыха
ние регистрировалось при помощи специального датчика, соединенного 
с тензометрическим усилителем. Животное экранировалось. Б одной 
серии опытов перед закреплением головы животного в головодержате- 
ле стереотаксического прибора отпрепаровывался на шее левый ваго- 
симпатический ствол. После его разделения блуждающий нерв брался 
на лигатуру и перерезался. На центральный конец блуждающего нерва 
накладывался специальный электрод, соединенный со стимулятором-ге
нератором импульсного тока типа ГИФ. После фоновой спонтанной ак
тивности дорзального ядра производилось раздражение центрального 
отрезка блуждающего нерва в течение 30 сек. с частотой 2 импульса в 
1 сек., длительностью 0,5 мсек, с последовательным увеличением интен
сивности— 5—10—15—20 вольт. В другой серии опытов после записи 
фоновой активности производилось механическое раздражение противо
положного дорзального ядра блуждающего нерва тонкой стеклянной 
палочкой с диаметром кончика около 70—80 мк. Положение микроэлек
трода и область механического раздражения (уколы) контролировались 
после опытов патологоанатомическим обследованием.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Первая серия опытов. У интактных кошек вскрывался продол
говатый мозг, после чего делался перерыв на 30—40 мин. Затем актив
ный стальной электрод вводился при помощи стереотаксического при
бора в дорзальное ядро правого блуждающего нерва и записывалась 
фоновая электрическая спонтанная активность. После записи фоновой 
активности — электромедуллограммы (ЭМГ), ЭКГ и дыхания в одних 
опытах мы производили экстирпацию мозгового вещества в области 
противоположного дорзального ядра, а в других — его механическое 
раздражение уколами (всегда делалось 3 укола) тонкой стеклянной 
палочкой с диаметром кончика 70—80 мк.

Здесь следует отметить, что фоновая спонтанная активность реги
стрируемого дорзального ядра блуждающего нерва (т. е. обычная ак
тивность у интактных животных) не была одинаковой у всех кошек 
как по амплитуде, так и по частоте. В одних случаях наблюдались ча
стые и низкоамплитудные колебания, в других — высокоамплитудные 
спайковые разряды, нерегулярные.

Удаление или механическое раздражение мозгового вещества одно
го из дорзальных ядер блуждающих нервов в большинстве случаев 
(в 16 из 23) влекло за сооой усиление спонтанной электрической ак
тивности другого, парного дорзального ядра. Следует отметить, что 
усиление электрической активности во всех случаях не было однотип
ным: в ряде опытов наблюдалось увеличение амплитуды электрических 
колебаний без значительного изменения их частоты, в других — появле
ние высокоамплитудных, но более редких спонтанных разрядов с уве
личением длительности отдельного спонтанного разряда Наблюдавшее
ся усиление спонтанной активности наступало или непосредственно по
сле воздействия, или через 30—60 сек. и продолжалось в течение 1—2, 
а иногда 5—7 мин., а затем электрическая активность либо возвраща
лась к исходному уровню, либо наступало ее угнетение (рис. 1, 2), и
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Рис. 2. Изменение электрической активности дорзального ядра блуждающего нерва после механического раздражения противоположного 
дорзального ядра (кошка № 34)

а-фоновая активность; б - непосредственно после раздражения; о — через 5 мин. Остальные обозначения те же, что и на рис. 1.

Рис 3 Изменение электрической активности дорзального ядра блуждающего нерва после механического раздражения 
противоположного дорзального ядра (кошка № 35)

а — фоновая активность; б — через 1 мин. после раздражения; в — через 5 мин.; г — через 8 мин.
Остальные обозначения те же, что и на рис. 1.



/"
Рис. 4. Изменение электрической активности дорзального ядра блуждающего нерва после электрического раздражения 

противоположного блуждающего нерва (кошка № 34)
а —фоновая активность; б — непосредственно после раздражения (10 о); в—через 30 сек.; г — через 7 мин.

Остальные обозначения те же, что и на рис. 1.

Рис 5 Изменение электрической активности дорзального ядра блуждающего нерва после электрического раздражения противо- 
■ ’ положного блуждающего нерва (кошка № 32).

а - фоновая активность; б - непосредственно после раздражения (10 в); в - через 5 мин.; г - через 12 мин. 
Остальные обозначения те же, что и на рис. 1,



только спустя 10—15 мин. полностью восстанавливалась фоновая ак 
тивиость.

В небольшом количестве случаев указанное воздействие вызывало 
появление редких регулярных высокоамплитудных спонтанных разря
дов, которые наблюдались в течение 5—7 мин., а затем они исчезали 
и вновь возвращалась прежняя активность (рис. 3).

В меньшей части опытов этой серии вслед за хирургическим раз
рушением или механическим раздражением противоположного дорзаль
ного ядра блуждающего нерва наступало не усиление, а угнетение 
спонтанной электрической активности регистрируемого дорзального 
ядра. Угнетение это было кратковременным, после чего или возвраща
лась прежняя, фоновая, активность или наступало кратковременное 
возрастание амплитуды электрических колебаний.

Частота пульса после их манипуляций не изменялась, а дыхание 
становилось либо поверхностным и частым, либо редким и глубоким.

Вторая серия опытов. В этих опытах регистрировалась спон
танная электрическая активность правого дорзального ядра и раздра
жался центральный конец левого блуждающего нерва.

После записи фоновой спонтанной активности производилось элек
трическое раздражение нерва током разной амплитуды. Раздражение 
нерва током в 5 и 10 вольт вызывало, примерно в 50% случаев, усиле
ние ритмической высокоамплитудной электрической активности (рис. 4), 
а в 50%—угнетение спонтанной электрической активности дорзального 
ядра правого блуждающего нерва (рис. 5).

Раздражение нерва электрическим током в 15 вольт почти во всех 
случаях влекло за собой как возрастание амплитуды колебаний, таК 
и некоторое изменение частоты этих колебаний. Причем иногда вслед 
за усилением следовало угнетение спонтанной электрической активно
сти. Возвращение активности к норме происходило в течение 8—10 мин.

При раздражении нерва током в 20 вольт наблюдалась еще боль
шая волнообразность в изменении электрической активности — за уси
лением следовало угнетение, а если сразу после стимуляции нерва 
было угнетение активности, то затем нередко появлялось ее усиление. 
Такая смена усиления и угнетения электрической активности в некото
рых опытах повторялась несколько раз.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенные опыты по изучению спонтанной активности дорзальных 
ядер блуждающих нервов, их взаимодействия между собой и на пере
крестное раздражение блуждающего нерва являются первым этапом 
исследований. Полученные данные носят предварительный характер.

Однако следует отметить некоторые закономерные изменения в элек- 
тромедуллограммах, возникающие в результате указанных выше воз
действий. Несмотря иа то, что фоновая спонтанная активность дорзаль
ных ядер была неодинаковой у разных кошек, что, по всей вероятности, 
в каждом случае зависело от глубины наркоза, температуры тела жи
вотного и т. д., наблюдались четко выраженные изменения спонтанной 
активности регистрируемого дорзального ядра при раздражении или 
удалении части другого дорзального ядра или раздражении централь
ного конца противоположного блуждающего нерва Усиление активно
сти, изменение характера разрядов как по частоте, так и по амплитуде 
наблюдались в течение 1-5-7 мин. Как и в норме, периоды активности 
не совпадали во времени со вдохом или выдохом, они наступали рань
ше, чем отмечались изменения частоты и амплитуды дыхательных дви- 
жений. ЭКГ во всех опытах оставалась без изменений



При анализе полученных данных мы придаем важное значение имен
но. тому обстоятельству, что< электрическая активность изменяется' за
кономерно в каждом отдельном случае после указанных воздействии.

В заключение нам хотелось бы подчеркнуть еще одно обстоятель
ство. Созданная нами модель опыта при дальнейшем ее усовершен
ствовании и при гистологическом контроле даст возможность изучить 
электрофизиологическим приемом значение взаимодействия не только 
дорзальных ядер блуждающих нервов, но и других парных структур
ных образований продолговатого мозга для координированной их дея
тельности и в регуляции важных функций организма. Изучив спонтан
ную или вызванную электрическую активность этих парных образова
ний и произведя затем продольное рассечение продолговатого мозга 
строго по средней линии, мы будем иметь возможность судить об ана
томических и функциональных связях этих образований.
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ОТВЕТЫ КЛИНОВИДНОГО ЯДРА
ПОСЛЕ латеральной гемисекции спинного мозга 
НА УРОВНЕ ВТОРОГО — ЧЕТВЕРТОГО ШЕИНЫХ СЕГМЕНТОВ

(Предварительное сообщение)

В. П. ПОДАЧИН

Ю ответ на электрическое раздражение передней лапы животного 
одиночным ударом тока с ипсилатеральной раздражению поверхности 
продолговатого мозга можно регистрировать двухфазное электриче
ское колебание (Therman, 1941; Amassian, 1951; Dawson, 1958; 
Dawson, Podachin, Schatz, 1959). Детально изучена структура’такого 
вызванного электрического колебания, происхождение отдельных его 
компонентов и их изменения при разных функциональных состояниях 
животного (Dawson, 1958). Установлено также, что основными анато
мическими структурами, проводящими возбуждение к клиновидным 
ядрам, являются дорзальные столбы (Therman, 1941; Andersson, 1962). 
Одновременно при нанесении раздражения на одну из передних конеч
ностей животного можно регистрировать спайковые разряды с контра
латеральной раздражению стороны продолговатого мозга в месте ло
кализации клиновидного ядра, но значительно ниже поверхности. Реги
страция спайковых разрядов, появляющихся через строго определенный 
промежуток времени (8—10 мсек), возможна только в том случае, если 
размеры кончика микроэлектрода невелики и равняются 1_ 3
Поскольку клиновидные ядра у крысы расположены на глубине ДО 
0,5—0,6 мм, а спайковые разряды регистрируются на глубине 0 8— 1 лыь 
можно предполагать, что они связаны не с активностью элементов кли
новидного ядра, а с подлежащими анатомическими структурами Скорее 
всего их можно объяснить прохождением волны возбуждения по волок
нам спинно-таламического тракта. Таким образом/ имеется двоякая 
возможность проведения возбуждения в структуры’ нервной системы, 
расположенные выше продолговатого мозга: по волокнам дорзальных 
столбов с перерывом возбуждения в первом реле —клетках клиновид
ного ядра и, минуя это реле, по волокнам спинно-таламического пу^Я 
с перерывом во втором реле на уровне таламуса.

Известно также, что электрическое раздражение одной из задних 
конечностей кошки сопровождается проведением возбуждения не толь- 
ко к клеткам ядра Голля своей, по и противоположной стороны (Gordon, 
Paine, 1960). Можно думать, что путями, проводящими возбуждение К 
клиновидному ядру, являются не только дорзальные столбы но и какие- 
то другие, еще не выявленные структуры, аналогично связям ядер Гол
ля. В связи с этим возможно ожидать, что выключение основного пути, 
проводящего возбуждение к клиновидным ядрам, не приведет к необра
тимому исчезновению вызванного ответа. В целях проверки этого 
предположения было проведено исследование ответов клиновидного яд
ра в разные сроки после латеральной гемисекции спинного мозга «а 
уровне 2—4-го шейных сегментов.
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МЕТОДИКА

Опыты проводились на белых крысах (весом до 250 а) под интоа- 
трахеальным трихлорэтиленовым наркозом. Количество наркотика в 
смеси было максимальным до введения иитратрахеальной кашоли а 
во время операции вскрытия продолговатого мозга и во время экспери
мента поддерживалось относительное постоянство концентрации три
хлорэтилена в газовой смеси. Латеральная гемисекция спинного мозга 
производилась под нембуталовым наркозом (30 л/а/кг —интраперито
неально). Опыты проводилсь в двух вариантах.

В первом варианте опытов изучались ответы клиновидного ядра 
в течение нескольких часов после ипсилатеральной отведению гемисек
ции продолговатого мозга на уровне obex. Крыса помещалась в сте
клянную банку, объемом около 3 л, и давался максимальный по вели
чине наркоз. После оглушения животное переносили на операционный 
столик, вскрывалась трахея и вставлялась канюля для дачи интратра- 
хеального наркоза, затем разрез зашивался, животное фиксировали и 
приступали к вскрытию продолговатого мозга. Кожа головы и шеи 
разрезалась ножницами по средней линии, края ее отводились зажима
ми Диффенбаха. Затем препарировались послойно мышцы шеи, глубо
кие мышцы удалялись полностью, а затылочная кость очищалась от их 
остатков. Под бинокулярной лупой ножницами удалялись оболочки над 
продолговатым мозгом, после чего животное переносилось па экспери
ментальный стол. Голова животного фиксировалась в стойке, кожа под
шивалась к свинцовому кольцу, а область операции промывалась фи
зиологическим раствором и заливалась теплым вазелиновым маслом 
(рис. 1). До начала эксперимента подбиралась величина наркоза так, 
чтобы состояние животного, о чем судили по характеру дыхания, ЭКГ 
и рефлексу отдергивания лапы на щипок, существенно нс менялось. 
При изменении состояния животного глубина наркоза соответственно 
Уменьшалась или увеличивалась путем регуляции количества наркоти
ка в газовой смеси. На 1-й и 5-й пальцы правой передней лапы накла
дывались полоски марли, смоченные в физиологическом растворе, а к 
ним присоединялись провода для раздражения от выходной части 
стимулятора. Для избежания замыкания пальцы изолировались поли- 
ЭТИПоН“еЬ‘окоХиГпомотовки к эксперименту отыскивалась наилуч- 
Шая область ответов с ядра Бурдаха на электрическое раздражение 
лапы пороговым током. Определялись координаты положения кончика 
микроэлектрода затем микроэлектрод полностью выводился и скаль
пелем или специальным резаком производилась гемисекция продолго
ватого мозга В ряде случаев перерезка сопровождалась повреждением 
базальных аптерий и последующим кровотечением, иногда со смертель- 
оазальных аРт£Р“ ях КОгда перерезка продолговатого мозга со-
провождалась небольшим и быстро прекращавшимся кровотечением, 
после удаления сгустков крови микроэлектрод вводился по возможности 
в ппежшою точку ПО определенным до перерезки координатам. При от- 
сутстои ответов в прежней точке исследовалась вся область клиновид- сутствии ответов в I разиой глубине. В случае ненахождения од
ного ядра по плошад р на левую половину продолговатого
мозга ГоХсть располКшя клиновидного ядра противоположной 

СТОВоЫвтопом варианте опытов в полуасептических условиях 
вскрывался -пинной мозг на уровне 2-4-го шейных сегментов. Скаль
пелем или кусочком лезвия производилась правосторонняя гемисекции 
спинного мозга. При отсутствии кровотечения мышцы послойно зашива ,
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Электрическая активность клиновидного ядра регистрировалась 
стеклянным микроэлектродом внеклеточно. Размеры кончика микро
электродов колебались от 1 до 5 Л1к.

Регистрация ответов осуществлялась на установке УЭФИ-1, создан
ной по типу установки Даусона для суперпозиции кривых. Для раздра
жения использовались одиночные удары тока пороговой силы длитель
ностью 0,5 или 1 мсек и повторявшиеся раз в секунду.

Г и с т о л о г и ч е с к и е исследования. По окончании экспери
мента головной и спинной мозг помещали в 10%-ный раствор формали
на. Определялись размеры и характер повреждения спинного мозга, а 
также грубые гистологические изменения в проводящих путях спинного 
мозга и ядрах продолговатого. Спинной мозг с уровня на 0,5 см ниже 
места перерезки, а также продолговатый мозг и варолиев мост заклю
чались в целлуидин и разрезались на серию срезов толщиной в 20 мк. 
Каждый 20-й из них окрашивался по Нисслю. Часть срезов, взятых на 
разных уровнях, окрашивалась на миелиновые волокна по Шпиль
мейеру.

РЕЗУЛЬТАТЫ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ИССЛЕДОВАНИИ

— < М И W « ~ ~ ,-------“Мисекции спинного мозга у всех шести жнвщншл —------B,1Jiacb локомоция и по визуальному наблюдению нельзя было отметить
.....- ..........«чий пиижений со стороны правой передней лапы, чув-

ПЛПППк.
■'“■'ЮСЬ Ликимицил и------- „^аких-либо нарушений движений со стороны правой переднем Ствительность также не была изменена. В острых опытах было исполь- 

„пилы погибли во время операции вскры-
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Рис. 2. Ответ клиновидного ядра на электрическое раздражение правой 
передней лапы (10 наложений)

1 — метки времени через 1 и 5 мсек.; 2 — регистрация активности клиновидного ядра

Рис. 3. Ответ клиновидного ядра на электрическое 
передней лапы. раздражение правой

Обозначения те же, что и на рис. 2

ранее регистрировавшихся ответов. У остальных двух животных элек
трические ответы с клиновидного ядра с самого начача эксперимента 
не регистрировались. У всех четырех животных слева от средней линий 
продолговатого мозга на уровне расположения клиновидного ядоа реги
стрировались спаренные спайки с латентным периодом 8 мсек /пне 7).

Данные гистологического и с с л е д о в а н и я. Микроскопи
чески у всех крыс наблюдали рубцовую ткань, сращенную с вешествоМ 
мозга на стороне операции на уровне С2-С4. Схематическое изображе
ние характера оперативного повреждения у четырех крыс представлено 
на рис. 8. Как видно из рисунков, только у двух крыс дорзальные стол
бы не были повреждены и у этих же крыс регистрировались ответы

168



Рис. 4. Регистрация активности клиновидного ядра после перерезки продол 
говатого мозга.

Обозначения те же, что и на рис. 2

Рис. 5. Спайковые разряды при раздражении правой передней лапы и при 
регистрации слева на уровне левого клиновидного ядра 
1 — регистрация активности; 2— метки времени через 1 и 5 мсек.

через 6 месяцев после операции. При микроскопическом исследовании 
проводящих путей спинного мозга и ядер продолговатого (рис. 9) обна
ружены атрофические изменения клеток ядер Голля и Бурдаха, хорошо 
выраженные справа. Часть клеток ядер Голля и Бурдаха погибла, в 
значительной части клеток наблюдался гиперхроматоз. Отмечалась про
лиферация ядер глии. В одном случае изменения ядра Бурдаха были 
незначительны. В месте перерезки спинного мозга наблюдалась де
струкция клеток передних и задних рогов. Выше места перерезки на
блюдалась дегенерация волокон дорзальных столбов, выраженная у 
Разных крыс по-разному.
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п°„° *дра- Медлеиные положительные и отрицательные колебания 
Bonnfu ДаЮЩ"е отРИЦательную волну, рассматриваются как ре 
ДоказяЛИ„кгЭЛеМеНТОВ РетпкУляРной формации продолговатого 
д Казательством этого являются изменении амг 
nn?IbI При изменеиии глубины наркоза, именно: — 

ложительиая волна уменьшается, а при легком, и 
швается, что связано с подавлением наркотиком

Ов ретикулярной формации.

, co- 
как результат 

---- ) мозга, 
изменения амплитуды положительной 

- ---- - при глубоком наркозе
а при легком, поверхностном — уве- 

: i активности элемен-

/ 2 3 ч

Рис. 8. Схематическое изображение характера оперативного повреждения
1— крыса № 1; 2—крыса № 2; 3— крыса Агг 3; ■!— крыса № 4.

Происхождение одиночных или спаренных спайков при регистрации 
лева и раздражений передней лапы справа не может считаться полно- 
Ть,° установленным. Размеры кончиков микроэлектродов, применяв

шихся в экспериментах, не позволяли регистрировать электрическую ак- 
ивность отдельных нейронов. Кроме того, спайковые разряды регистри

ровались на такой глубине, где обычно не регистрируется mass respons. 
Следовательно, спайковые разряды не могут иметь отношения к актив- 

°сти нейронов клиновидного ядра, контралатерального раздражению, 
сходя из гистологических данных, можно предположить, что спайко- 

ВЬ1е разряды связаны с прохождением залпа импульсов по волокнам 
других восходящих систем.

Основной факт, вытекающий из первого варианта опытов, заклю
чается в том, что гемисекция продолговатого мозга ниже места реги
страции ответов сопровождается необратимым исчезновением последних. 
СЛеДователыю, наибольшее, если не основное, значение в передаче 
Нмпульсации с’ипсилатеральной лапы к клиновидному ядру имеют дор- 
3&льные столбы спинного мозга. В условиях грубых повреждений про
долговатого мозга, каким является половинная боковая перерезка его, 
Ие наступает восстановления ответов, и наличие окольных путей пере- 

импульсации к клеткам клиновидных ядер установить не удалось. 
, 3 окольных путей активации клеток клиновидного ядра необходимо 

учитывать влияния, которые могут оказывать элементы ретикулярной 
формации продолговатого мозга и пирамидные клетки коры через воз
вратные коллатерали аксонов (Magni, Melzack, Moruzzi, Smith, 1959). 

ти возможности, однако, мало вероятны и не были обнаружены ни в 
°Дном из экспериментов. Кроме этого, влияния, идущие сверху, касают
ся. в основном, регуляции сенсорного потока, а в данном случае не 
м°гли быть оказаны из-за отсутствия афферентной импульсации.

Второй вариант опытов подтверждает факт, полученный в первом 
варианте опытов, именно: в тех случаях, когда оперативное поврежде
ние спинного мозга захватывало дорзальные столбы (у двух животных 
из четырех), даже через полгода после операции ответы клиновидного 
яДра не регистрировались. Ответы регистрировались только в двух слу- 
Чах при легких повреждениях боковых столбов.

Как видно из гистологических данных, в этих случаях наблюдались 
-дегенеративные изменения проводящих путей спинного мозга и атрофи
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локнам других чувствительных путей. Видимо, при выключении обычно- 
м "утп пР°веДения импульсации при его повреждении сохраняется воз- 
этп 10сть пРпхода импульсации в сенсомоторную область коры. Если

Действительно так, то должно быть возможным обнаружение элек- 
рических вызванных колебаний в первичной получающей области коры 

1 подкорковых структурах, что и будет являться содержанием исследо
ваний в будущем.

ВЫВОДЫ

1- У белых крыс в условиях острого опыта регистрировали микро- 
электродом ответы правого клиновидного ядра при электрическом раз
дражении одиночными ударами тока правой передней лапы в норме и 
после ипсилатеральной гемисекции продолговатого мозга ниже места 
отведения.

Во втором варианте опытов пытались регистрировать ответы клино
видного ядра через полгода после правосторонней гемисекции спинного 
мозга на уровне С2—С4.

2. После половинной перерезки продолговатого мозга электрические 
ответы с ядра, ипсилатерального раздражению, регистрировать не 
Удавалось. В то же время было возможным регистрировать спайки с по
стоянным латентным периодом слева в области, соответствующей месту 
локализации левого клиновидного ядра на глубине 0,8—1,0 лш.

3. У хронически оперированных животных локомоторная функция 
восстанавливалась через 10—14 дней.

4. В том случае, когда при правосторонней латеральной гемисекции 
спинного мозга повреждались и дорзальные столбы, электрические от
веты с ипсилатерального ядра не регистрировались. Спайковые разряды 
было можно регистрировать слева.

5. Половинная перерезка спинного мозга сопровождалась атрофиче
скими изменениями клеток ядер и дегенеративными изменениями воло
кон проводящих путей.
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двух собак — по одной из. каждой серии — производилась декортикация 
полушария головного мозга, контралатерального гемисекции мозгового 
ствола.

У двух собак (Буяна и Бельчика) условные рефлексы вырабаты
вались еще до гемисекции ствола головного мозга на передней конеч
ности, ипсилатеральной по отношению к стороне повреждения. Первые 
условнорефлекторные ответы у здоровых животных на звуковое раз
дражение появились уже после 10 сочетании условного раздражителя с

/////////■/ /// / / //■?/ //-/-А

Pirc. 1. Оборонительно-двигательные условные 
рефлексы до операции (собака Буян)

//////////// 7

1 — запись движений левой передней конечности; 2—отметка действия 
условного раздражителя; 3 — отметка безусловного раздражения;

4 — время, в сек.

безусловным, на световое и кожно-механическое раздражение после 
15—20 сочетаний; через 70—75 сочетаний условные рефлексы стали 
прочными. К моменту операции у обеих собак имелись прочные услов
ные рефлексы иа все три раздражителя (рис. 1), всего до операции было 
сделано более 100 сочетаний каждого из условных раздражителен с без
условным.

—4—Д5$ _________ сизб сб
122 '-----'

L-»

131 ’—г
---------------------------- 11—1г

Рис. 1. Оборонительно-двигательные условные 
гемисекции ствола мозга (собака Буян).

Обозначения те же, что и на рис. 1.

Через две недели после левосторонней гемисекции мозгового ствола 
на уровне моста у этих собак был поставлен первый опыт и испытаны 
применявшиеся ранее условные раздражители. К этому времени у одной 
из собак (Буяна) опорные и локомоторные функции были еще настоль
ко нарушены что собака не могла стоять в станке, и ее подвешивали 
в лямках. Вторая собака (Бельчик) могла стоять и уже начинала хо
дить Первые же применения условных раздражителей показали, что у 
обеих собак выработанные ранее оборонительно-двигательные рефлексы 
сохрани пись после операции повреждения мозгового ствола, но были 
значительно нарушены (рис. 2). Левая передняя лапа, на которой был 
выработан условный рефлекс, находилась все время в состоянии экстен
зии, л четкого условно-рефлекторного подъема этой конечности не на
блюдалось. При действии условного раздражителя движение конечности 
было незначительным, она не поднималась вверх, как у здорового жи-
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вотного, а больше отводилась в сторону. При действии безусловного раз
дражителя эта конечность также резким, порывистым движением отво
дилась в сторону. Часто в ответ на действие условного раздражителя 
■происходило сильное вздрагивание всего туловища. В некоторых слу
чаях условно-рефлекторный ответ наблюдался не на левой передней ко
нечности, на которой был выработан условный рефлекс, а на правой 
передней или правой задней (рис. 3).

2

3

з1)

и

нас
~ЙЗ 5

6

Рис. 3. Оборонительно-двигательные условные рефлексы после 
гемисекции ствола мозга (собака Бельчик).

1 — правая передняя конечность; 2 — левая задняя; 3 — правая задняя;
4 — левая передняя конечность; 5 — отметка условного раздражения;

6 — отметка безусловного раздражения; 7 — время, в сек.

Можно было заметить также, что условные рефлексы после опера
ции отличались непостоянством и в большинстве случаев к концу каж
дого опыта исчезали. С течением времени происходило постепенное 
упрочение условных рефлексов и нормализация двигательной реакции 
конечности, этот процесс шел параллельно восстановлению нарушенной 
моторики. На рис. 4 показаны условные рефлексы у собаки Буян через 
4,5 месяца после операции. 7

У двух других собак оборонительно-двигательные условные рефлек
сы вырабатывались уже после операции половинной перерезки мозго
вого ствола на правой передней конечности (контралатеральной по от
ношению к стороне повреждения). Выработка условных рефлексов была 
начата через 1,5 месяца после операции, когда локомоторные функции У 
собак были в значительной степени восстановлены. У этих животных 
оказалось возможным выработать оборонительно-пни™™ ^поп-
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Puc. 4. Условные рефлексы через 4,5 месяца после гемисекции 
ствола мозга (собака Буян).

Обозначения те же. что на рис. 1.

Жение не той конечности, на которой вырабатывался условный реф
лекс, а противоположной передней конечности или обеих этих конечно
стей попеременно (рис. 5). Можно также было отметить, что латентный 
Период двигательной реакции у этих собак был длиннее, чем у нор
мальных животных.

Рис. 5. Оборонительно-двигательные условные рефлексы, выра
ботанные после гемисекции ствола мозга (собака Вьюн). Дей
ствие условного раздражителя вызывает движение противопо
ложной передней конечности или обеих передних конечностей.

левая передняя конечность,' 2— правая передняя конечность; 
отметка условного раздражения; 4 — отметка безусловного раздраже

ния; 5 — время в сек.

ЛенипД™Х С0^ак исследовались также условные рефлексы после уда
лению \ П0ЛУшаРия большого мозга, контралатерального по отно- 
v собпг т ?°Р0Не П0ВРежден11я мозгового ствола (см. схему рис. 6). 
Условпир1 прнЛп’ как указывал°сь выше, оборонительно-двигательные 
еще по птт1пптт,КСЫ бь1ли ВЬ1Работаны на левой передней конечности 
К моменту vnmp1 лсвостоР°ине11 гемисекции ствола головного мозга, 
ные уХшгьтр прТр^Д7Ы Пра1ЮГ0 полушария эта собака имела проч- 

Р I- - \ на звонок, свет и кожно-механическое раздра
12 Механизмы комп, прнспособл. 177
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Рис. 7. Отсутствие условнорефлекторной реакции после второй опе
рации (собака Буян)

1 — правая передняя конечность; 2 — левая передняя конечность; 3 — отметка
Действия условного раздражителя; 4 — отметка безусловного раздражителя; 

5 — время в сек.

также могут быть выработаны условные оборонительные рефлексы, ио 
!,х образование происходит медленнее, чем у здоровых животных, и они 
характеризуются непостоянством. Следовательно, повреждение мозго
вого ствола нарушает условно-рефлекторную деятельность несколько

/ / / / -t-i-t-f f /

Рис. 8. Наличие условнорефлекторного ответа на звуковое и кожно
механическое раздражение.

Обозначения те же, что и на рис. 1.

больше, чем гемисекция спинного мозга. С другой стороны, выработат 
нЫе до гемисекции ствола мозга условные рефлексы после операцииt со 
Хранились, причем наличие условных рефлексов можно было отметить 
РЩе до того, как происходило восстановление моторики. Следователь о 
Гемисекция мозгового ствола не нарушала полностью рефлекторную 
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дугу условных рефлексов, выработанных до операции. Возможность 
сохранения и выработки условных рефлексов говорит также об уча
стии коры больших полушарий в компенсаторных приспособлениях, на
ступающих после такого повреждения.

Возможность выработки условных рефлексов у собак без коры одно
го полушария большого мозга исследовалась рядом авторов. В. Н. Бла
говещенская (1929) у щенков с одним полушарием головного мозга вы
рабатывала сочетательно-двигательный условный рефлекс в форме под
бегания к кормушке в те же сроки, что и у нормальных щенят того же 
возраста. Д. С. Фурсиков (1925), Д. С. Фурсиков и М. Н. Юрмаи (1925) 
у собак с односторонней декортикацией не могли выработать условных

v------------------ р---------------------------- Р
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Рис. 9. Условные рефлексы, выработанные после второй операции 
(собака Бобик).

Обозначения те же, что и на рис. 1.

рефлексов с «пораженной», т. е. контралатеральной декортицирован' 
пому полушарию лапы. Г. П. Зеленому (1928) удалось выработать обо
ронительный рефлекс у собаки после полного удаления коры полуШ3' 
рия, контралатерального раздражаемой лапе. Я. М. Прессман (1939) 
установил, что у собак после удаления коры одного полушария голов
ного мозга могут быть выработаны пищевые условные рефлексы с трех 
анализаторов, а выработанные до операции условные рефлексы сохр3' 
пяются после односторонней декортикации. Келлог и Бэшор (Kellogg 
a. Bashore, 1950) показали, что у собак, спустя некоторое время после 
декортикации (от 27 до 144 дней), двигательные условные рефлексы 
вырабатываются как с гомолатеральной, так и с контралатеральной ко
нечности. Скорость выработки была одинаковой иа обеих конечностях, 
когда период между операцией и началом выработки условных реф' 
лексов был достаточно длинным, при более копотком периоде времени 
условные рефлексы на «пораженной» конечности вырабатывались не
сколько медленнее, чем на «непораженной». Новикова и ХанутйИ3 
(1939) установили, что условные рефлексы у собак с гемисекцией спин
ного мозга исчезают после удаления коры полушария одноименного ге
мисекции; при удалении коры полушария, противоположного гемисеК- 
пии, оборонительные условные рефлексы сохраняются

В данной работе было показано, что у собак с гемисекцией мозгово
го ствола иа уровне моста и с декортикацией противоположного полу" 
шария большого мозга можно было выработать оборонительно-двига
тельные условные рефлексы на обеих передних конечностях хотя вь1' 
работка условных рефлексов происходила медленно и они были непо
стоянными. Следовательно, оставшиеся цереброспинальные пути оказЫ
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ваются достаточными для того, чтобы обеспечить замыкание дуги обо
ронительного условного рефлекса. Возможность выработки условных 
Рефлексов у таких животных может свидетельствовать о связи коры ин
тактного полушария большого мозга с нижележащими отделами цент
ральной нервной системы, а также об участии коры интактного полу
шария в наступившей компенсации двигательных функций.

ВЫВОДЫ

1. Исследовались оборонительно-двигательные условные рефлексы 
На слуховое, зрительное и кожно-механическое раздражения у собак с 
односторонней гемисекцией ствола мозга на уровне верхней или средней 
тРети моста.

2. У собак с гемисекцией ствола головного мозга спустя длительное 
время после операции можно было выработать оборонительно-двига
тельные условные рефлексы, а выработанные до операции условные 
Рефлексы сохранялись после операции, причем наличие условных ре
флексов отмечалось еще до восстановления моторики.

3. Выработанные до гемисекции мозгового ствола условные рефлек- 
С'Ь1 после операции оказывались нарушенными, что проявлялось в непо
стоянстве условнорефлекторных ответов, наличии условнорефлекторного 
°твета на конечностях противоположной стороны, а также в искажении^ 
Двигательной реакции.

4. Оказалось возможным выработать оборонительно-двигательные 
Условные рефлексы у животных с гемисекцией ствола головного мозга 
11 последующим удалением коры противоположного полушария ооль- 
Ш°ГО мозга. У таких собак условные рефлексы вырабатывались с тру 
Д°м, долгое время оставались непостоянными; часто условнорефлектор 
Ный ответ наблюдался на противоположной конечности.

5. Следовательно, оставшиеся интактными цереброспинальные пут
сказываются достаточными для функционирования дуги оооронительн 
Двигательного условного рефлекса. мчгпптиму

6. Возможность выработки условных рефлексов у таких t П1ПГП. 
Может свидетельствовать о связи коры интактного полушария ооль 
Мозга с нижележащими отделами центральной нервной систел‘ы’ : 
также об участии коры оставшегося полушария головного мозга
СТУпившей компенсации функций.
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ПОСЛЕДСТВИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО ВЫКЛЮЧЕНИЯ 
ХВОСТАТЫХ ТЕЛ У КРОЛИКОВ

Е. А. РОМАНОВСКАЯ

f^oripoc о физиологической роли базальных ганглиев постоянно при
влекает к себе внимание исследователей. В особенности это относится
к таким мало изученным подкорковым образованиям, как хвостатые те
ла (n. caudatus).

Многими авторами конца прошлого столетня, а также современными 
исследователями описаны двигательные нарушения и вегетативные рас
стройства, возникавшие у животных в результате повреждения, удале
ния или разрушения этих образований (Nothnagel, 1879; Hitzig, цит. по 
Wilson, 1914; Ferrier, 1886; Лавринович, 1891; Жуковский, 1898; Prus, 
1889; Schiiller, 1902; Dresel a. Lewy FL, 1921; Гринштейн, 1910; Грин- 
штейн и Попова, 1927; Баяндуров, 1949; Forman a. Ward, 1957; Davis, 
1958, и мн. др.).

Однако упомянутые симптомы отличались непостоянством и вариа- 
билыюстыо. В литературе приводятся также наблюдения противопо
ложного характера об отсутствии каких-либо заметных нарушений 
у опытных животных в аналогичных экспериментах (Минор, 1882; Zie
hen, 1890; Бехтерев, 1905—1907; Wilson, 1914; Rioch a. Brenner, 1937, 
и др.).

Эти противоречия обусловлены, по-видимому, в значительной степе
ни неадекватностью условий при постановке опытов. Для выключения 
и стимуляции функции базальных ганглиев различными авторами ис
пользуются самые разнообразные приемы: механическое, химическое, 
электролитическое воздействия; хирургическая экстирпация; раздраже
ние электрическим током и т. д. (см. обзорную статью Carpenter, Whit- 
ter, 1952). В этих экспериментах трудно разграничить эффекты локаль
ного специфического действия и побочного механического или рефлек
торного влияния на окружающие структуры.

Имеется и другая, с нашей точки зрения, кардинальная причина, 
приводящая к возникновению таких противоречий. Она заключается р 
самом аспекте исследований.

В большинстве работ (особенно раннего периода — конца XIX — 
начала XX вв.) физиологическая роль хвостатых тел оценивалась п‘> 
внешнему двигательному или вегетативному эффекту, вызываемому ня 
периферии. Рассматривалось только влияние, оказываемое этими струк
турами на нисходящие эфферентные пути. Между тем все более накап
ливается экспериментальный материал, свидетельствующий о наличии 
афферентных связей хвостатых тел с корой больших полушарий через 
неспецифическую систему таламуса. К этому направлению следует 
прежде всего отнести цикл работ Дюссер де Баренна и сотрудников, 
обширные исследования Меттлера и сотрудников, а также ряд работ 
других авторов (Dusser de Barenne, 1938, 1943; Dusser de Barenne a. 
McCulloch, 1941; Mettler F., Ades IL, Lipman E. a. Culler E 1939- Mettler
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F., 1942; Mettler F. a. Mettler C., 1941; Mettler F. a. Mettler C., 1942; 
?9еБП4ПаНАпЯ1’ 9^3, A944; £°le’ L” Whitty> Cairns, 1950; Peacocks.,

4 Hendley C. D. a. Hodes R., 1953; Buchwald, Heuser Wvers Lau 
precht, 1961; Buchwald, Wyers, Okuma a. Heuser, 1961; Buchwald, Ra- 
Лрп VyerS’ Vq-j FI euser 1962; Glees, 1944; Schimamoto, Verzeano ’1954; 
Леонтович, 1954; Stoupel, Terzuolo, 1954).
TI В ЭТПХ И др^п1х исследованиях наличие афферентных связей хвоста
тых тел с корой больших полушарий показано главным образом элек
трофизиологически, морфологические данные являются более неопоеле- 
ленными. За последние годы получены также факты о влиянии функции 
хвостатых тел на высшую нервную деятельность, которые могут быть 
поняты в свете изложенных выше представлений (Лагутина и Рожап- 
ский, 1949; Рожанскии 19о7; Клосовский и Волжина, 1954, 1956- Черкес 
1954; Романовская, 1957; I960; Sadowski, 1959- Солтысик юал- м? 6С’ 
Maki, 1958; Waid Н. a. G. D. Davis. 1959; Buchwald а" 1961) °

В наших работах упомянутых выше, было изучено значение органи- 
ческого поражения (разрушения и экстирпации) хвостатых тел для ус- 
ловнорефлекторнои деятельности кроликов и собак. В настоящем сооб
щении представлены результаты исследований, проведенных с времен
ным функциональным выключением этих образований. Как уже обсуж
далось выше, в хронических опытах, в которых применялись многими 
авторами различные методики для разрушения и экстирпации подкор
ковых образований, нельзя было исключить полностью влияние опера
ционной травмы, а также эффект раздражения, поэтому эксперименты 
с физиологическим выключением хвостатых тел являлись своеобраз
ным контролем к этим данным. Как было показано нами ранее, органи
ческое разрушение или удаление большей части хвостатых тел у кро- 
ликов влекло за собой резко выраженное нарушение пшцедобыватель- 
ных условных рефлексов у этих животных. Более того, в общем их по
ведении наступали характерные изменения. В первые дни исчезали натуральнее пищевые рефлексы, кролики не 
напоминали бескорковых животных. Частичное повреждение хвостатых 
тел вызывало также характерные дискинезии.

МЕТОДИКА

Для временного выключения функции хвостатых тел и коры боль
ших полушарий мы пользовались 1%-ным раствором новокаина.

Опыты проводились в хронических условиях на взрослых кроликах 
(весом около 3 кг). Предварительно у интактных животных вырабаты
вались пищедобывательные условные рефлексы. Для этой цели исполь
зовалась та же камера, в которой нами ранее проводились опыты на 
кроликах. Методика работы была нами описана в предыдущих работах 
(Романовская, 1960). Камера была разделена на три отделения.

По сигналу, который! являлось открытие щита между отделениями, 
кролик бежал к кормушке, скрытой навесной дверцей и, нажимая на 
Чее, открывал кормушку, из которой получал пищевое подкрепление. 
Обычно такие рефлексы образовывались легко. В основе_ BbJPB °™и 
бежала присущая этим животным в естественных условиях щ ~ 
войсковая реакция. Условная цепная реакция состояла из двух комп 
Центов: условнорефлекторной побежки и специализированной реакции, 
выправленной на открывание кормушки. При угашении пищедооыва- 
тельных условных рефлексов у нормальных кроликов первоначально 
Угашалось конечное звено — движение, направленное на открывание 
кормушки, тогда как условнорефлекторная побежка сохранялась. При 
глубоком угашении кролики, несмотря на открытие щита, оставались на 
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пищедобывательных рефлексов. Обычно животные неподвижно сидели, 
не пытаясь бежать в кормовое отделение, несмотря на то, что вход в 
него был открыт. Такое состояние продолжалось от 1—2 до 10—20 мин. 
и более в зависимости от введенной дозы новокаина (рис. 1). После того

Рис. 1. Опытный кролик через несколько минут после инъекции 
раствора новокаина в хвостатое тело. На условный сигнал остается 

на месте, в кормовое отделение не бежит.

Как состояние общей неподвижности проходило, кролики бежали по 
сигналу в кормовое отделение, ио не открывали кормушку, и реакция 
°ставалась незавершенной.

В течение нескольких минут можно было неоднократно вызвать на 
сигнал (открытие щита между отделениями) такую неполноценную 
Реакцию, ограничивающуюся условнорефлекторной побежкой. После 
того как эта фаза проходила, полностью восстанавливалась вырабо
танная ранее пищедобывательная реакция. Кролики на сигнал бежали 
в кормовое отделение и, открывая кормушку, получали пищевое под
крепление (рис. 2).

В третьей серии опытов, в которой анестезии новокаином подвер
галась кора больших полушарий, у кроликов также наблюдалось вре
менное торможение выработанных 'ранее пищедобывательных рефлек
сов. В первую фазу восстановления условной реакции отмечалось ее 
Расщепление так, как это было во второй серии. Вначале восстанавли
валась условнорефлекторная побежка и только после этого специали
зированная реакция, направленная на открывание кормушки.

В течение первых двух часов после операции восстановление услов
ных рефлексов у кроликов второй и третьей серии обычно заканчива
лось. Проверка >на следующий день после операции показывала, чго 
Условные рефлексы были нормальными. Приведем некоторые выдержки 
из протокола опыта на одном из кроликов.

Кролик № 3. Выработан стойкий пищедобывательный рефлекс 
(дано 30 сочетаний). Кролик оперирован, вживлены инъекционные иглы 
в хвостатые тела, лобную и затылочную кору обоих полушарии. Через 
Ю мин. после операции испытываются условные рефлексы. В первых
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Шп±"сь электРическо» активности мозга кролика (ЭЭГ) пповоднз- 
новокаина rKx«oc7 °ПЫТаХ Т локально« введешп, к-ио^о раствора 

па в хвостатые тела (в количестве 0,05-01 лм), показала, что

Рис. 3. Фото препарата мозга кролика № 3. На схеме видны следы 
от вживленных игл, заканчивающиеся в головках хвостатых тел.

непосредственно после инъекции наблюдалось очаговое изменение элек
трической активности. (Запись велась на чернилопишущем элекгроэн
цефалографе). Отведение было биполярным от головки хвостатого

Рис. 4. Фото того же препарата мозга, на котором показаны следы 
от игл, вживленных в затылочную область коры.

тела. В этих опытах усиливались очень медленные волны сниженной 
амплитуды (рис. 6, а; б).

Следовательно, в опытах с физиологическим временным выключе
нием функции хвостатых тел наблюдались резкие нарушения услов- 
'Норефлекторной деятельности. Контрольные опыты показали, что тре
панация черепа, .вживление инъекционных игл, введение физиологиче
ского раствора хотя и оказывают в какой-то степени травматизирующее 
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действие на церебральные структуры через механическое действие, в 
особенности две последние манипуляции, но нарушение рефлекторной 
деятельности у контрольных животных не было столь глубоким, как 
у опытных кроликов при введении раствора новокаина.

Сравнение результатов при временном выключении хвостатых тел 
и коры большого мозга с данными, полученными при органических раз
рушениях этих нервных структур, указывает на однотипный характер 
нарушений, возникающих у опытных животных в условнорефлекторной

Рис. 5. Фото препарата мозга кролика № 5 (заметны следы от игл 
в головках хвостатых тел после инъекции раствора новокаина).

деятельности. Наиболее уязвимой, хрупкой являлась специализирован
ная реакция, направленная на открытие кормушки, которая тормози
лась прежде и восстанавливалась позже по сравнению с условнореф
лекторной побежкой. Обратимость явлений при временном выключении 
давала возможность проследить динамику процесса вплоть до полно
го восстановления функций, тогда как при обширном органическом по
ражении хвостатых тел стадия полного восстановления затягивалась 
и процесс мог заканчиваться проявлением одной условнорефлекторной 
побежки.

Мы имеем возможность сравнить также данные относительно тор
можения пищедобывательных рефлексов после временного выключе
ния коры с результатами хирургического удаления неокортекса у кро
ликов (у таких животных нельзя оыло выработать пищедобывательпые 
рефлексы).

Сравнивая далее последствия физиологического выключения с по
следствиями частичного органического повреждения хвостатых тел, а 
также сочетанного повреждения хвостатых тел и лобных областей у кро
ликов, выполненных в хронических экспериментах, мы могли провести 
и некоторые черты отличия в этих двух случаях. При временном физи
ологическом выключении хвостатых тел обычно не наблюдалось У

Рис. 6. Запись электрической активности (ЭЭГ) головного мозга кролика
а_ дО введения раствора новокаина в хвостатые тела; б — через 10 минут после введения раствора
новокаина в хвостатые тела: 1, 2. 3—монополярное отведение от коры (индифферентный электрод 
на ухе); 4, 5, 6, 9— биполярное отведение при помощи электродов, расположенных в головке хвос
татого тела, в которое вводился новокаин; 7, 8 отведение от головки хвостатого тела противо

положного полушария, в которое новокаин не вводился.
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гтл ппо Х двигательных пищевых условных рефлексов, как это наблю- 
Воп^и«^НаШИХ акспеРп^нтах «а кроликах и в опытах «досовского и 
XT На сооаках- Повышая пищевую -возбудимость у опытных 
оп°^ С частично Удаленными хвостатыми телами, мы в некоторых 
опытах могли стимулировать условные пищедобывательные рефлексы 
У этих Животных. С другой стороны, описанные нами ранее симптомы 
гиперактивности и стереотипии после частичного повреждения хвоста- 
тых^тел рассматриваются нами как симптомы, связанные с дисфунк
цией этих образований, которая, вызывая застойный очаг возбуждения 
3 двигательной зоне коры, при остающемся низком функциональном 
Уровне других корковых зон, приводит к непрерывно действующей па
тологической импульсации. Добавочное повреждение двигательной об
ласти коры еще более усиливает эти симптомы, что наблюдалось так
же на обезьянах в опытах Кеннард и Вард (Kennard, 1943; Ward,. 
1948). В настоящее время еще не является возможным дать более де
тальный анализ физиологической роли хвостатых тел, но <мы надеемся, 
что различные аспекты исследования, направленные на выяснение воз
можного механизма взаимоотношений хвостатых тел с корой, помогут 
внести ясность в эту проблему.
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Воспроизводящая часть

Эта :.часть установки состоит из входного катодного повторителя со 
схемой определения величины сопротивления микроэлектродов, трех 
идентичных селективных усилителей полезного сигнала переменного 
тока, усилителя низкой частоты с динамиком и осциллографа для визу- 

_а ль кого наблюдения процессов.

Ап
Рис. 3. Схема определения сопротивления микроэлектродов.

Катодный повторитель дифференциального типа собран на 
специально отобранных по величине сеточного тока лампах 6Н2П и по
зволяет: 1) работать с объектом, применяя микроэлектрод; 2) изме
рять сеточный ток лампы; 3) измерять сопротивление микроэлектрода. 
Величина сеточного тока не превышает 1 • 10-11 лш, коэффициент пере
дачи порядка 0,99. Схема катодного повторителя питается от специаль
ного блока питания и не нуждается в батарейном питании. Сопротив
ление микроэлектрода определяется по формуле /?е=22(/19_ 1) где
/? —сопротивление микроэлектрода в мегомах, А2 — соотношение’ раз
ности потенциалов, полученной между выходом 1 и выходом 2 когда 
калибратор подключен к сетке лампы Vie и разности потенциалов, по
лученной между обоими входами, когда калибратор подключен к сет
кам обеих ламп через сопротивление 22 мом (рис. 3).

Усилители представляют собой пятикаскадный усилитель пере
менного тока с симметричным входом и катодным несимметричным вы
ходом. Первые два каскада охвачены дискриминационной схемой по 
синфазному сигналу, что позволяет даже с микроэлектродом работать 
без специальной электрической изоляции объекта. 1

' Частотная характеристика усилителей линейна в пределах от 2 
до 5 кгц. Коэффициент усиления равен 2-Ю6, уровень шумов приве
денный ко входу, равен 2—4 мкв, а с сеткой лампы, зазем пенней чецез 
сопротивление 22 мом, равняется 8—10 мкв. v

• Усилитель низкой частоты 'выполнен на пяти лампа> 
6Н2П. Схема усилителя позволяет избирательно воспроизводить иссле
дуемый сигнал и фоновую активность через динамик Степень соотно
шения сигнал-шум может меняться в широких пределах фильтрами-
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Осциллограф для визуального наблюдения имеет 
2-лучевую трубку типа 13ЛО48И. Усилитель горизонтальной разверт
ки— однокаскадный парафазный постоянного тока и позволяет полу
чать изображение на всем экране электронно-лучевой трубки (100 мм). 
Усилители вертикальной развертки — однокаскадные, не симметрич
ные и на выходе имеют катодные повторители. Управление яркостью 
трубки осуществляется при помощи высокочастотных генераторов и 
схемы, позволяющей коммутировать работу генераторов. • • у ;

Переключатели осциллографа (Cj, С%, Сз, рис. 2) позволяют каждый 
из пяти выходов (3 сигнала с выходов усилителей, метки времени и 
калибровочный сигнал) переключать га любой луч осциллопрафа. Пе
реключатель Сз позволяет любой из пяти сигналов подать на вход уси
лителя 'низкой частоты. При помещении меток времени на верхнем 
луче предусмотрено автоматическое изменение их полярности и направ
ление меток 'времени не вверх, а вниз.

Синхронизирующая часть установки
Эта часть представлена блоком синхронизации (рис. 4). Блок >си.а 

--- установления периода работы опредет 
1 до 10 000 мсек., непрерывно по
дсек., и синхронизации работы ' I 

Эта часть представлена блоком 
хронизации предназначен для уси
ленной длительности в пределах от 
Меряющийся с точностью до 1
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остальных блоков установки в заданном временном режиме. С выхода 
этого прибора возможно получение семи триггерных 'импульсов. Один 
из них используется для сброса счета и возвращения схемы деления 
в исходное состояние и таким образом определяет общее время цикла. 
Цикл повторяется, как только декатроны возвращаются в исходное 
положение после сброса. Шесть остальных триггерных импульсов ис
пользуются для разных целей. Три из них обычно используются для 
запуска стимулятора одиночных импульсов .и ритмических раздраже
ний и позволяют получать в различной временной комбинации два им
пульса с пачкой в пределах заданного цикла, четвертый импульс ис
пользуется для установления начала и конца калибровочного импульса. 
Пятый импульс используется для получения пилообразного напряже
ния с выхода первого генератора ждущей развертки, регулируемого по 
частоте и амплитуде. Шестой импульс используется в тех же целях 
для снимания пилообразного напряжения «с выхода второго генерато
ра ждущей развертки, и седьмой — для получения подсветки луча элек
тронно-лучевой трубки одновременно с началом пилы и с обоих гене
раторов независимо. С выхода блока синхронизации снимаются метки 
времени, разновеликой амплитуды и регулируемой длительности в пре
делах от 30 мксек, до 5 мсек. Яркость меток времени модулируется в 
зависимости от скорости развертки. Возможно получение миллисекунд
ных меток времени с выбросом через 5 мсек., только 5-миллисекундных 
меток времени, 20- и 100-миллисекундных меток разной амплитуды 
(метки времени регулируются по амплитуде). С 10 катодов декатро
нов, кроме этого, снимаются прямоугольные импульсы непрерывной ге
нерации .на вход стимулятора ритмических раздражений с частотой по
вторения 1, 10, 100, 1000 гц.

Регистрирующая часть установки

В регистрирующую часть установки входят осциллограф для реги
страции, фотокамера, блок управления фотокамерой и блок счета вы
держек и количества наложений.

Осциллограф для регистрации включен параллельно ос
циллографу для визуального наблюдения и собран на базе трубки 
13ЛО48И.

Фотокамера предназначена для регистрации процессов на под
вижную и неподвижную пленку и позволяет регистрировать процес
сы следующими тремя способами.

1. Производится фотографирование заранее заданного числа раз
верток (от 2 до 999) на неподвижную пленку.

2. Пленка движется ступенчато и каждая новая развертка фотогра
фируется ниже предыдущей, получается большое количество разверток 
на 'одном кадре в форме лестницы. Длина пленки, подлежащей фото
графированию, может быть задана.

3. Производится фотографирование зайчиков яркости при выклю
ченных развертках на подвижную пленку. Время фотографирования 
может быть задано заранее экспериментатором. 1

Фотокамера не имеет лентопротяжного механизма как такового н° 
обеспечивает плавное и грубое изменение скоростей съемки в пределах 
от 1 до 40 см/сек за счет изменения напряжения, подаваемого на 
мотор.

Кассеты фотокамеры рассчитаны на 50 м пленки, количество израс
ходованной пленки в метрах и сантиметрах учитывается счетчиком- 
Управление работой может осуществляться как автоматически так 11 
вручную. ’
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Блок управления фотокамерой (рис. 5) предназначен 
для контроля (работы фотокамеры при фотографировании различными 
способами. Он обеспечивает: 1) постоянство напряжения, питающего 
мотор для заданной скорости движения пленки; 2) автомат 4

Рис. 5. Блок-схема управления фотокамерой.

смещение пленки ла один кадр после окончания съемки любым спосо
бом; 3) перематывание пленки в приемную кассету; 4) работу индика

торных лампочек. Блок запускается импульсом с блока счетчика выдер
жек и наложений при нажиме кнопки. В этом случае при фотографи
ровании по первому способу пленка остается неподвижной, а по окон
чании фотографирования выдастся импульс для передвижения пленки

Рис. 6. Блок-схема блока счета выдержек и наложений.

на один кадр. При фотографировании процессов в виде лестницы каж
дый импульс используется для смещения пленки ступенчато и синхро- 
низированно со временем развертки: смещение кадра происходит в 
интервалах развертки независимо от частоты разверток. При фотогра
фировании процессов по третьему способу блок управления обеспечи
вает равномерное движение пленки с заданной скоростью и продвиже
ние ее на один кадр вперед по окончании съемки. Во время фотогра
фирования блок управления обеспечивает индикацию: «14дет съемка», 
«Пленка передвинута», «Пленка кончилась» и «Камера соединена 
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•правильно» с блоком управления. Запуск блока управления возможен 
и вручную.

Блок счета выдержек и наложений (рис. 6) обеспечи
вает начало работы осциллографа для регистрации. В это же время 
происходит включение 2 декатроиовых счетчиков, один из которых ре
гистрирует величину экспозиции, а второй начинает считать .импульсы 
яркости, приходящие от блока синхронизации. Возможен счет в преде
лах от 1 до 999 импульсов. Этот счетчик дает выходной импульс про
хождения заданного числа импульсов и после их сосчитывания закры
вает вход, что ведет к выключению осциллографа для .регистрации и 
прекращению съемки. В том случае, если происходит фотографирова
ние по третьему способу, декатрон сосчитывает не количество приходя
щих импульсов, а количество оборотов оси мотора и таким образом 
предопределяет общую длину заснятой пленки. В .схеме прибора пре
дусмотрен сброс счета и переход на ручное управление в любой момент 
автоматического фотографирования по всем трем способам. Блок сче
та выдержек и наложений может быть включен как по месту его рас
положения в стойке, так и с экспериментального стола.

Часть установки для нанесения раздражений

Эта часть установки состоит из стимулятора одиночных импульсов, 
стимулятора ритмических раздражений и выходной трансформаторной 
части.

Стимулятор одиночных импульсов состоит из генерато
ра импульсов, схемы формирования и схемы усиления и позволяет по
лучать на выходе трансформатора прямоугольный импульс регулиру
емой амплитуды от 0 до НО .вольт, регулируемой длительности ог

6.

Рис. 7. Блок-схема стимулятора ритмических раздражений.

Выхоё

10 мксек до 10 мсек. Распределение импульсов (одного или двух) во 
времени контролируется блоком синхронизации и может быть: а) до 
начала развертки в любой заданный момент, б) во время развертки 
или по окончании ее также в любое заданное время .в пределах 
10 000 .мсек.

Стимулятор ритмических раздражений (рис. 7) состо
ит из счетчиков (декатронов). К ним приходят серии триггерных им
пульсов с частотой 1, 10, 100, 1000 гц. Запуск стимулятора осущест
вляется одиночным триггерным импульсом с блока синхронизации, 
включающим 1 декатрон, по окончании сосчитывания им 9 импульсов 
запускается следующий декатрон и считает не десятки, а сотни им
пульсов до 999. По окончании счета второй декатрон выдает импульс 
для запирания входа и счет прерывается. Затем весь процесс повторя
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ется сначала. Первый декатрои определяет частоту импульсов в пачке 
а второй-число импульсов. Оба эти параметра (интервал между и/-' 
пульсами в пачке и их количество) заранее определяются эксперимен
татором и возможно получение любого четного или нечетного числа им
пульсов в пачке с интервалом от 1 до 10 мсек. Схема деления на 10' 
позволяет получать уменьшенные кратные значения параметров пачки. 
Положение пачки по отношению развертки также определяется бло
ком синхронизации и регулируется в пределах 10 000 мсек.

Питание установки

Вся аппаратура каждой из стоек питается от независимых блоков 
питания. Блоки стоики Б питаются от 2 блоков питания и .в случае 
неисправности одного из них возможно продолжение работы за ’счет 
второго блока питания.

Блоки питания рассчитаны на 110—127—220 вольт, 50 гц частоты. 
Мощность потребляемой энергии равна около 400 патт. Блок питания 
№ 1 выдает следующие напряжения:

1) анодное постоянное выпрямленное, стабилизированное/ +500 вг 
50 ма-

2) анодное постоянное, выпрямленное, стабилизированное,+ 250 в,. 
150 ма;

3) сеточное стабилизированное,+ 250 в, 60 ма;
4) постоянное, выпрямленное, .не стабилизированное, 6 и 12 в;
5) переменное не стабилизированное 6,5 в для накала, 15 ма;
6) переменное не стабилизированное 6,3 в, накал ламп 15 ма;
7) стабилизированное постоянное напряжение,+100 в (0,1 %), 80 ма;.
8) постоянное выпрямленное не стабилизированное 2,5 кв.

Блок питания № 2 стойки № 1

1. Анодное постоянное выпрямленное, стабилизированное + 250 в.
2 Сеточное постоянное стабилизированное, выпрямленное, —250 в„
3. Накал ламп предварительных каскадов усилителей и катодного- 

повторителя от 3 до 6 в. Накал не стабилизирован в оконечных каска
дах усилителей.

Экспериментальная часть

Станок для фиксации животного позволяет производить исследования 
при помощи микроэлектродов. Микроманипулятор имеет цену деления, 
равную 5—±5 мк. Животное может перемещаться в горизонтальном 
плоскости в двух взаимно перпендикулярных направлениях с точностью-

Приспособление для интратрахеального наРкоза об^ 
зированное введение наркотика в газовой смеси . )fi '
воздуха регулируется от 0 до 1000 мл, частота вдо 
Б 'подогрев животного осуществляется спиралью, питаемой постоян
ным током в 100 вольт. Прибор контроля обеспечивает включение и вы- 
ключение тока и поддержание заданной температуры с ^ошибкой 
Величина температуры в термостате регулируется с такой же степенью 
точности.
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Режимы работы установки
Режим ждущей развертки позволяет наблюдать процесс при 

разной частоте запуска в пределах от 10 до 10 000 мсек, и при разных 
•скоростях развертки от 2-10“6 до 1 см!сек. При этом возможна фото
графия одиночных разверток либо в виде лестницы, Л'ибо одна за 
другой, а также суперпозиция любого заданного числа разверток от 
2 до 1000. Лучи могут быть использованы:

1) для регистрации процессов (макроэлектродами; 2) для регистра
ции одного процесса макро-, а другого микроэлектродом; 3) для реги
страции одного процесса макро- или микроэлектродом и меток вре
мени; 4) для регистрации процесса и калибровки.

Режим непрерывной развертки. Возможно получение тех 
же видов записей, что и при режиме ждущей развертки.

Режим выключенных разверток. Возможна «регистрация 
событий медленно развивающихся во времени и прослеживание изме
нений в электрической активности (спонтанной или вызванной) в те
чение 10 сек., 1 и 5 мин. после прекращения раздражения, а также в 
течение большего отрезка времени после нанесения одиночного раз
дражения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Описывается 2-канальная установка для электрофизиологических 
исследований, состоящая из комплекса аппаратуры «и позволяющая ис
следовать спонтанные и вызванные явления в нервной системе и дру
гих тканях.

Установка позволяет: 1) без экранирования объекта изучать био
электрические явления в нервной системе, в том числе и при помощи 
микроэлектрода; 2) наносить одиночные и ритмические электрические 
раздражения заданной величины; 3) визуально наблюдать, одновремен
но слышать и регистрировать процессы на подвижную и неподвижную 
пленку. Процесс съемки .может выполняться автоматически или .вруч
ную; 4) точно регулировать распределение событий в пределах задан
ного цикла (до 10 сек. ±1 мсек.); 5) основные характеристики усили
телей: коэффициент усиления — 2-Ю6; полоса пропускания — 2— 
5000 гц с фильтрацией высоких и низких частот; коэффициент дискри
минации >5000; уровень шумов при разных способах проверки — от 2 
до 10 мкв\ вход — симметричный; сопротивление входа — 22 мом.

Диапазон скоростей разверток — 0,1 г^-Н0 кгц. Параметры оди
ночных импульсов для раздражения объекта: амплитуда 0—НО в\ дли
тельность 16 мксек.— 10 мсек. Параметры ритмических импульсов для 
раздражения объекта: .регулируемый интервал между импульсами от 
1 до 10 мсек.; количество (импульсов в пачке от 1 до 999X10; выход 
стимуляторов — трансформаторный.
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ПРИБОР ДЛЯ ВЫТЯГИВАНИЯ
СТЕКЛЯННЫХ МИКРОЭЛЕКТРОДОВ

в. П. ПОДАЧ ИН

Широкое (Использование в последнее десятилетие микроэлектродов 

было причиной появления большого количества конструкций приборов 
для производства стеклянных микроэлектродов. Основное внимание при 
конструировании таких приборов уделялось: а) возможности контроли
рования процесса производства электродов на всех стадиях, включая 
регуляцию температурного режима и скорость движения расплавлен
ного стекла; б) возможности успешного повторения процесса; в) воз
можности максимально автоматизировать процесс производства микро
электродов заданного параметра. Постепенное повышение требований, 
предъявляемых к микроэлектродам, использование их для решения раз
нообразных экспериментальных задач обусловило появление микроэлек
тродов разного вида и, соответственно, разных типов приборов для их 
производства (Donaldson, 1958).

Наибольшее распространение в .настоящее время получила конструк
ция, предложенная Александером и Настуком (Alexander, Nastuk, 
1953). Вертикальные и горизонтальные модификации прибора широко 
используются во многих лабораториях мира. В приборе используется 
Для нагревания петля, разогреваемая электрическим током. Величина 
напряжения может варьировать в широких пределах, а, следовательно, 
и температурный режим нагревательной спирали или петли. В приборе 
используется соленоид для регуляции скорости движения стекла в за
висимости от степени его нагрева. При помощи варианта подобного 
прибора в настоящее время возможно получение микроэлектродов с 
размерами кончика, равными сотым и даже тысячным долям микрона 
(Elul, 1963).

Несмотря на все достоинства этой конструкции, у все есть целый 
ряд недостатков. При помощи прибора Александера и Настука нельзя 
получить микроэлектроды с длинной и подвижной суженной частью, 
микроэлектроды разного вида, а также затруднено получение микро
электродов с размерами кончиков 1 —10 мк, в силу чего поиски .наилуч
ших способов получения микроэлектродов продолжаются.

Описываемый ниже прибор был специально разработан в Лондон
ском университетском колледже совместно с Даусоном для производ
ства стеклянных микроэлектродов для внеклеточной регистрации по
тенциалов. Аналогично методу Брока, Экклса, Кумбса (Brock, Coombs, 
Eccles, 1952), Темплетона (Templeton, 1955) описываемый прибор осно
ван та использовании силы тяжести на всех стадиях вытягивания. Само 
вытягивание может осуществляться в две или большее число стадий. 
Практически, однако, для микроэлектродов с размерами кончика 1 — 
10 мк, наиболее удобным является вытягивание в две стадии с исполь
зованием разных по величине и специально подобранных грузов для 
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начального вытягивания заготовки и конечного «оореза.иия» кончика. 
Прибор (см. рис.) состоит из основания, на котором жестко крепится в 
вертикальной плоскости стойка. На стейке смонтированы: верхний упор 
с шаром для крепления верхнего конца стеклянной трубки, два дер
жателя нагревательных петель, перемещающиеся в вертикальной плос
кости и держатель вертикальной рамки. К верхней части рамки при
креплен шар для фиксации нижнего конца стеклянной трубки. К ниж
нему концу подвижной рамки приделан крючок для подвешивания

Рис. 1. Прибор для вытягивания стеклянных микроэлектродов 
/—основание; 2—вертикальная стойка; 3 — трансформатор № 1; 4 — транс
форматор № 2; 5 — кнопки выключения 1-й и 2-й нагревательных петель;
6 — основание для крепления вертикальной подвижной рамки; 7 — подвижная 
рамка с шаром и крючком для груза; 8 — ограничительная муфта; 9 — держа
тели нагревательных петель и нагревательные петли; 10— основание для креп

ления стеклянной трубки.

грузов. На основании прибора смонтированы два трансформатора для 
накаливания нагревательных петель и две пусковые кнопки.

Стеклянная трубка диаметром в 3—4 мм и длиной 7—8 см закреп
ляется неподвижно в вертикальной плоскости в двух металлических 
шарах, просверленных по диаметру. Шары помогают сохранить строго 
вертикальное положение трубки на всех стадиях вытягивания. Нижний 
шар подвижно соединен со свободно перемещающейся в вертикальной 
плоскости рамкой, к нижней части которой подвешиваются съемные 
грузы разной величины. Нагревание осуществляется двумя нихромовы
ми пластинками, изогнутыми в форме петли. Диаметр петель подобран 
таким образом, чтобы расстояние между стенками петли и заготовки 
было не меньше 3 мм. Это обеспечивает равномерное расплавление 
стекла по периметру и, кроме того, позволяет получать большее коли
чество расплавленного стекла, что важно при производстве микроэлек
тродов с длинной суженной частью. Мощность петель не одинакова.
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Применяемая на первой стадии вытягивания петля более '.мощная, а на 
второй менее мощная. Обе петли питаются независимо одна от дру- 
1 ой от двух трансформаторов. Каждая из петель включается автоном
но от своей кнопки. Величина тока для нагревания на разных стадиях 
подбирается экспериментально при помощи автотрансформатора. По
ложение обеих петель по вертикали по отношению друг к другу может 
изменяться в пределах 5 см. Это позволяет получать микроэлектроды 
разной длины. Этому же способствует подвижная .муфта, насаженная 
па один из стержней подвижной рамки. Муфта может быть фиксирова
на по вертикали на любом расстоянии от упора и. следовательно, регу
лировать величину смещения рамки на всех стадиях вытягивания. На
личие 2 подвижных петель, подвижной рамки с ограничительной муф
той, возможность изменения, температурного режима нагревательных 
петель в широких пределах, а также контроль производства микро
электродов экспериментатором на всех стадиях, позволяют получать 
микроэлектроды разного вида с очень небольшим процентом брака. 
Подробности устройства прибора изображены на рисунке.

Процесс изготовления микроэлектрода складывается из следующих 
операций:

1) фиксации стеклянной трубки в шарах при положении подвижной 
рамки в крайнем верхнем положении;

2) установлении ограничительной муфты на нужном расстоянии от 
упора в зависимости от вида изготовляемого электрода;

3) включения первой нагревательной петли до окончания вытяги
вания заготовки (I стадия);

4) включения второй нагревательной петли до окончания вытягива
ния после предварительной фиксации ограничительной муфты в край
нем верхнем положении (II стадия).

Прибор прост в обращении, обеспечивает получение большого про
цента пригодных к употреблению .микроэлектродов и не нуждается в 
специальной настройке и регулировке.

Недостатком прибора является невозможность регулирования в ши
роких пределах количества расплавляемого стекла на первой стадии 
вытягивания, в силу чего затруднено получение микроэлектродов с 
плавным переходом от диаметра первоначальной заготовки до разме
ров кончика. Этот недостаток прибора, однако, легко преодолевается 
при 'использовании реле времени аналогично модификации прибора, 
предложенной Хариджем в 1963 г. (устное сообщение).
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