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На различных объектах при разных экспериментальных условиях по­
казаны изменения содержания белков в нейронах при их активации (1_4). 
Однако в этих работах, как правило, не анализировалась динамика сдви­
гов в содержании белков. Зависимость изменений сухого веса клеток от
длительности раздражения изучалась только на ганглиозных клетках сет­

чатки лягушки (5) и мыши (6). В результате 
этих исследований была получена воспроиз­
водимая кинетическая кривая изменений ко­
личества нейронального белка, которая была 
принята за норму метаболической реакции 
клетки на световую стимуляцию различной 
длительности. Предполагается, что скорость 
и амплитуда этих изменений характерны для 
каждого изучаемого типа нейрона (6). Поэто­
му представляет интерес проследить дина­
мику сдвигов количества белка на другом 
объекте. Задачей данной работы являлось 
изучение изменений концентрации и содер­
жания белков в нейронах ядра Дейтерса при 
бинауральной поляризации лабиринтов посто­
янным током различной длительности.

Физиологическими исследованиями (7,8) 
установлено, что поляризация лабиринта ка­
тодом вызывает усиление активности боль­
шинства единиц ипсилатерального ядра Дей­
терса и угнетение активности большей части 
нейронов контрлатерального ядра, тогда как 
анод обладает противоположным действием. 
При одновременной поляризации лабиринтов 
разнополюсными электродами эффект дейст­
вия раздражителей потенцируется. В настоя­
щей работе представлены результаты иссле­
дования нейронов ядра Дейтерса, которые ак­
тивировались ипсилатеральным катодом и

Рис. 1. Объемы (б), концентра­
ция (а) и содержание (в) бел-' 
ков в ядре и цитоплазме ней­
ронов ядра Дейтерса при сти­
муляции различной длитель- 

. ности.. 1 — среднее количество 
белка в цитоплазме нейронов, 
2 — средний сухой вес ядер ' 
клето-к, 3 — статистически зна- ' контрлатеральным анодом.

чимые сдвиги Крысам линии Вистар под эфирным нар­
козом производили перфорацию барабанной перепонки для подведения 
электродов к круглому отверстию. Повышение активности нейронов вызы­
вали постоянным током силой 0,3 ма на протяжении 2, 10 и 30 мин. 
По окончании стимуляции подопытных и контрольных животных забивали 
обезглавливанием, выделяли продолговатый мозг, фиксировали его в жид­
кости Карнуа и запивали в парафин. На всех этапах соблюдали условия 
одновременной гистологической обработки опытных и контрольных тка-
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ней. Сериальные поперечные 
срезы продолговатого мозга го­
товили при установке микрото­
ма на 5 р. Толидину полученных 
срезов измеряли в двойном 
микроскопе MTIC-11 (9). Иссле­
довали крупные и средние ней­
роны латерального вестибуляр­
ного ядра, у которых в плоско­
сти среза имелось ядрышко.

Концентрацию плотных ве­
ществ, которые в фиксирован­
ной нервной клетке представле­
ны преимущественно белка мп 
(10), определяли с помощью ин­
терференционного макроскона 
МБИН-4 с ширинг-объективом 
40 X и шириной раздвоения 
330 ц. Измерения проводили в 
монохроматическом свете с дли­
ной волны 0,55 и, пользуясь ана­
лизатором Сенармона. Иммер­
сионной средой служила вода. 
Расчеты проводили по форму­
лам, приведенным в монографии 
В. Я. Бродского (10). Содержа­
ние плотных веществ в ядре и 
цитоплазме нейронов определя­
ли как произведение кон­
центрации на объем. Для на­
хождения объемов с помощью 
винтового окуляр-микрометра 
15 X измеряли наибольший и 
наименьший диаметры клеточ­
ного тела и ядра. Объем рассчи­
тывали по соответствующим 
формулам, полученным методом 
оптической реконструкции (“).

Предварительно установили 
надежность контрольных дан­
ных (12), сопоставляя две груп­
пы контрольных крыс по содер­
жанию белков в ядре и цито­
плазме нейронов ядра Дейтерса. 
Выяснилось, что две группы 
i.wi [>о.тьных животных пе раз­
личаются ио содержапию бел- 
ког, а нейронах латерального 
нес т иоу л я р и спа > ядра, когда у 
к.та.дои крысы оос. ion', 1'1 id не 
менее оО нейронов. а г|>\ !i ii;i со- 
I ri I и I и л •> ж и потны \. Ila i I д( ■ и - 
ное ни гн мал зное соотношение 
'iiic.ia I.леток и животных нс- 
иоЛ1,зоВалос|, при псследованин 
опытного и контрольного мате­
риала. Критерий х’ для сравне­
ния двух ампирнческнх распре­

1П Ш Ш •*- * 1 l.“ ~
LQ 1П ‘ж1 П CO

P о О О P Ь*

o c _ О 1П C - П

in П? ° ~ о P — —
in tn m in in n

С О G —

м* чг in m in — in
От* ТЧ О CM О

pi 4- 4100 41
co Г- О О co co co О X'COO 
cm co cm cm cm cm cm in t- 

co co co

Г— О О 14 p

~~ p 3? Z? Z' m

41 4' tp о 4 cm x о
X X C > I-- C I ' 3 G

CO Ci co co O'. —*
CO ПХ

00 00 00

41 4'co 41 4'0 <0 41 4 см о 
00 CM co О O0 О 00 o 00 in 'Ci о 
ОС in ОС О -н oO Ci
Ci CO Ci ОС Ci ОС

Ci co Ci CM LOG П in
CM co О CM co OM\- CM

о
Ю 
о



делений служил мерой сходства или различия опытных и контрольных 
данных.

Результаты работы представлены в табл. 1. Обнаружено, что повыше­
ние функциональной активности нейронов ядра Дейтерса приводит к ста­
тистически достоверному снижению содержания белков в цитоплазме кле­
ток на всех сроках стимуляции. Анализ кривой изменения сухого веса 
(рис. 1) показывает, что снижение его пропорционально длительности 
воздействия. Изучение динамики сдвигов количества белка в ганглиозных 
клетках сетчатки (5,е) позволило получить качественную иную кривую. 
Очевидно, характер данной метаболической реакции зависит от типа ней­
рона. Для объяснения последовательного снижения содержания белков в 
цитоплазме нейронов при увеличении длительности стимуляции (учиты­
вая большую скорость изменений) можно предположить следующее: 
1) ускорение распада белков; 2) увеличение скорости транспорта белков 
по аксону. Повышение активности протеолитических ферментов, зареги­
стрированное в седалищном нерве крыс при увеличении мышечной на­
грузки (4), свидетельствует в пользу первого предположения. Данные о 
значительном ускорении тока аксоплазмы при электростимуляции нерва 
улитки (13) делают вероятной и вторую возможность.

Сравнеиие динамики изменений объема цитоплазмы и содержания 
плотных веществ в ней показывает не только одинаковую направленность 
сдвигов, но и почти полное количественное их совпадение. Это позволяет 
сделать вывод о том, что уменьшение объема цитоплазмы обусловлено 
снижением количества плотных веществ в ней, а не изменением ионного 
баланса и связанными с ним процессами дегидратации.

Динамика изменений этих показателей в ядре нейрона выявляет дру­
гую зависимость. Объем ядра и содержание белка в нем снижаются в пер­
вые моменты стимуляции, но уже после 10-минутной активации нейронов 
начинается восстановление этих параметров (рис. 1). Это соответствует 
представлению о том, что клеточное ядро принимает прямое участие в 
восстановлении цитоплазмы нейрона, в том числе и аксональных его бел­
ков, и что ядерный синтез белка предшествует усилению цитоплазматиче­
ских синтезов (10).

В заключение следует отметить, что проведенное исследование проде­
монстрировало высокую скорость изменения количества белков в ядре и 
цитоплазме нейронов при их стимуляции и зависимость между выражен­
ностью цитохимических сдвигов и длительностью раздражения.
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