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Исследованиями установлено, что в процессе адаптации к прерывисто­
му действию высотной гипоксии в условиях барокамеры в коре головного 
мозга и его нижележащих отделах развивается активация синтеза белка и 
увеличение концентрации РНК (*,2). Эта активация сопровождается ус­
корением выработки и увеличением степени сохранения условных рефлек­
сов, увеличением резистентности памяти к электрошоку (3), а также уве­
личением резистентности животных к звуковому раздражителю, вызываю­
щему судорожные припадки (4). Для правильной оценки этих фактов не­
обходимо выяспить, в каких клеточных структурах головного мозга реали­
зуется описанная выше активация синтеза, так как это позволит 
приблизиться к пониманию ее конкретной роли в тех изменениях функции 
мозга, которые реально наблюдаются при адаптации к высотной гипоксии.

В соответствии с этим в данной работе методом авторадиографии изуча­
лась динамика синтеза белка в гигантских пирамидных нейронах и 
глиальных клетках коры головного мозга, а также в нейронах и глиальных 
клетках супраоптического ядра гипоталамуса при адаптации к прерыви­
стой и непрерывной гипоксии.

Опыты производились на крысах-самцах линии Вистар весом 140— 
160 г. Адаптация к прерывистому действию высотной гипоксии осуществ­
лялась путем помещения животных в барокамеру ежедневно на 6 час. при 
«высоте» 7 км в течение 40 суток. Адаптация к непрерывному действию вы­
сокогорной гипоксии проводилась путем доставки подопытных животных из 
Москвы на научно-исследовательскую станцию Киргизского государствен­
ного медицинского института, расположенную в горах Тянь-Шаня в рай­
оне Туя-Ашу на высоте 3200 м.

Через 10; 20 и 40 суток после начала адаптации к прерывистому дейст­
вию гипоксии и через 3; 10; 20 и 40 суток после подъема в горы животным 
вводили меченую аминокислоту Н3-тирозин в дозе 300 цС на 100 г веса,' 
а спустя 4 часа забивали их методом декапитации. При адаптации к преры­
вистому действию гипоксии в каждый из указанных сроков брали 3 адапти­
рованных и 2 контрольных крысы. При адаптации к высокогорью в каждый 
из сроков также брали трех находившихся на высоте животных; контроль­
ная группа из трех животных была взята один раз перед подъемом в горы. 
3 крысы после 40 суток адаптации к высокогорью были доставлены в Моск­
ву и забиты через 6 суток после прекращения адаптации. При авторадио­
графическом исследовании подсчитывали количество зерен серебра на еди­
ницу площади ядра и цитоплазмы нейронов и ядер глиальных клеток, оп­
ределялся также процент меченых глиальных ядер по отношению к обще­
му их количеству. Размеры клеток рассчитывали по формуле 5=л(£>тах- 
•Dmin) /4, где S — площадь структуры, £)тах и Отщ — соответственно мак­
симальный и минимальный диаметры клеток, л = 3,14.
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Результаты подсчета 
метки и цитометрических 
исследований оказались 
сходными для прерыви­
стой и непрерывной ги­
поксии.

Из табл. 1 следует, что 
в процессе адаптации к 
прерывистому действию 
высотной гипоксии в ги­
гантских пирамидных 
клетках двигательной зо­
ны коры головного мозга 
постепенно происходило 
увеличение интенсивности 
включения меченой амино­
кислоты на единицу пло­
щади клетки: через 10 су­
ток после начала адапта­
ции включение было уве­
личено на 40%, через 
20 суток — на 65 %, через 
40 суток — более чем на 
90% по сравнению с кон­
трольным уровнем.
Одновременно наблюда­
лось менее выраженное, 
но вполне достоверное уве­
личение размеров клеток. 
Через 20 суток после нача­
ла адаптации этот показа­
тель был увеличен на 25 %, 
а через 40 суток — более 
чем на 30%. Динамика 
включения аминокислоты 
в ядра гигантских пира­
мидных клеток, как следу­
ет из табл. 1, была в основ­
ном такой же, как для 
клетки в целом, а размеры 
ядер увеличивались в зна­
чительно меньшей степе­
ни, чем размеры клеток.

Из табл. 1 следует да­
лее, что в процессе адапта­
ции обычно низкий индекс 
мечения глиальных кле­
ток возрастает во много 
раз; в то время как в кон­
троле метку включает 
лишь 6,3 % глиальных кле­
ток, к 40 суткам адапта­

ции мечеными оказывают­
ся 61% клеток. Одновре­
менно наблюдаются боль­
шие изменения интенсив­
ности мечения и размеров 
ядер этих клеток. Интен-
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сивность синтеза белка в глиальных клетках, в отличие от соседних с ними 
пирамидных нейронов, возрастает1 не постепенно, а весьма круто: через 
10 дней после начала адаптации она увеличена на 90% от исходного уров­
ня. В дальнейшем интенсивность включения несколько снижается: через 
20 суток она увеличена на 60%, а через 40 суток — на 45% от контроля. 
Размеры ядер при адаптации к высотной гипоксии в противоположность 

Рис. 1. А—динамика интенсивности включения Н3-тирозина в гигант­
ские пирамидные клетки коры (7) и их размеры (2) при адаптации 
к непрерывной высокогорной гипоксии; Б — динамика интенсивности 
включения Н3-тирозина в ядра глиальных клеток коры (7) и размеры 

этих ядер (2) у тех же животных
ядрам нейронов не увеличиваются, а быстро уменьшаются: через 10 суток 
этот показатель уменьшен на 40%, а через 20 и 40 суток — на 15—20%. 
Поскольку интенсивность включения меченой аминокислоты характери­
зует в наших опытах, так же как и в других исследованиях по авторадио­
графии, интенсивность синтеза белка (5_7), результат, полученный при 
исследовании коры головного мозга, может быть резюмирован следующим 
образом: в процессе адаптации к прерывистому действию высотной ги­
поксии в пирамидных нейронах коры наблюдается постепенная, а в со­
седних глиальных клетках — быстро нарастающая активация синтеза 
белка. Эта активация приводит к значительному увеличению размеров 
пирамидных нейронов и некоторому увеличению нейронов при одновремен­
ном существенном уменьшении размеров ядер глиальных клеток, которое 
быстро развивается в начале адаптации.

Аналогичные, но менее выраженные изменения наблюдались в супра­
оптическом ядре гипоталамуса при адаптации к высотной гипоксии у этих 
же животных (рис. 1, 2).

Кривые на рис. 1, 2 свидетельствуют о том, что как в коре головного 
мозга, так и в супраоптическом ядре гипоталамуса адаптация к непрерыв­
ной гипоксии сопровождается принципиально теми же изменениями ин­
тенсивности синтеза белка, что и адаптация к прерывистой гипоксии.
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В обоих случаях наблюдается постепенно прогрессирующая активация 
синтеза белка в корковых и гипоталамических нейронах при одновремен­
ном увеличении размеров этих клеток. В глиальных клетках активация 
синтеза нарастает более круто, является наибольшей в начальном периоде 
адаптации и сопровождается не увеличением, а, напротив, резким умень­
шением размеров клеточных ядер. Так же как и при адаптации к прерыви­
стой гипоксии, активация синтеза и увеличение размеров нейронов боль­
ше выражены для коры, чем для гипоталамуса.

Рис. 2. А — динамика интенсивности включения Н3-тирозина в нейро­
ны супраоптического ядра гипоталамуса (7) и их размеры (2) при 
адаптации к непрерывной высокогорной гипоксии; В — динамика ин­
тенсивности включения Н3-тирозина в ядра глиальных клеток (7) и 

размеры этих ядер (2) у тех же животных
При объяснении активации синтеза в головном мозгу следует иметь в 

виду, что совместимый с жизнью дефицит макроэргов, вызываемый в клет­
ках гипоксией (8), а также интенсивной нагрузкой (9) и холодом (10), всег­
да влечет за собой более или менее выраженную активацию синтеза нук­
леиновых кислот и белка. На этом основании мы считали возможным рас­
сматривать дефицит макроэргов в клетке как сигнал, активирующий гене­
тический аппарат клетки. Вероятное биологическое значение активации 
состоит в том, что она проявляется первоочередным или даже избиратель­
ным увеличением биогенеза и адаптационным увеличением мощности сис­
темы митохондрий (и).
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