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Однако современные технологические 

вибромашины должны легко встраивать-
ся в технологические линии, что не всегда 
легко осуществимо. В основу решения этой 
проблемы положен мехатронный подход 
к проектированию современных технологи-
ческих машин, при котором конструирова-
ние современных технологических систем 
осуществляется по модульному принципу, 
то есть существуют механические компо-
ненты, электромеханические компоненты 
(двигатели, тормоза, муфты), электронные, 
микропроцессорные, информационные и сен-
сорные устройства, объединенные в одном 
корпусе [1].

Проведенные исследования при использо-
вании такого подхода в массообменных техно-
логических процессах показали довольно высо-
кую эффективность [2, 3].
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Индивидуальное развитие рассматривают 
с количественной и качественной сторон. Они 
соответствуют двум основным компонентам 
развития всех организмов: 

1) рост – увеличение размеров; 
2) дифференциация – увеличение сложно-

сти строения путем обособления частей и появ-
ления всевозможных различий. 

Обе стороны развития неразрывно взаимос-
вязаны, что не исключает неполную корреля-
цию процессов роста и дифференциации. Так 
Ch. Minot (1910) считал, что главным модусом 
развития является «закон неравномерного ро-
ста». По D΄Arcy Thompson (1942), морфогенез 
тела и органов определяется скоростью их роста 
в разных направлениях. П.Г. Светлов ввел термин 
«дифференцирующий рост». Значительная часть 
дифференциации осуществляется при помощи 
неравномерного роста (Светлов П.Г., 1979). 

Я считаю, что дифференцирующий рост, 
ведущий к разделению тела на части, можно 
назвать сегментирующим. Его механизм со-
стоит не только в неравномерности роста по 
темпам и направлениям вообще, но также и на 
протяжении тела – перемежающийся, полифо-
кальный рост: центры интенсивного роста тела 
чередуются с промежуточными «медленными» 
зонами, которые сужаются между обосабливаю-
щимися, расширяющимися закладками органов. 
Эпителии образуют главные (или первичные) 
организаторы морфогенеза (пролиферирующие 
эпителиальные зачатки). Мезенхима, клетки 
которой выселяются из зародышевых листков 
(эпителиоидных пластов), ориентируется на 

эпителиальные зачатки органов (дифферен-
цирующиеся участки зародышевых листков) 
и распределяется между обосабливающимися 
органными закладками (эпителиомезенхимные 
комплексы). Мезенхима и ее производные об-
разуют вторичные организаторы морфогенеза 
(ядра почек конечностей, стромальные зачатки 
лимфоузлов и т.п.). Они модифицируют рост 
первичных организаторов (эктодермальных 
гребней в почках конечностей или эндотелиаль-
ных стенок лимфатических сосудов, матричных 
для закладок лимфоузлов). Основные типы ро-
ста эпителиев: 

1) пластом, он может сворачиваться в труб-
ку (зародышевые листки и нейруляция, покров-
ные эпителии); 

2) древовидный рост – трубки железистого 
эпителия и сосудистого эндотелия многократно 
ветвятся, их ветви внедряются в окружающие 
(подлежащие) ткани с разделением органа на 
части (новые органы, их доли, дольки и т.п.). 

Эпителиальная трубка сомы растет медлен-
нее и делится на ветви (голова, конечности) го-
раздо меньше и пассивно-эквидревовидный рост.
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Введение. Сегодня много внимания исследо-
вателями отводится изучению механизмов адап-
тации сердца к ишемии, вызванной гиперкатехо-
ламинемией, и поиску эндогенных медиаторов, 
обеспечивающих формирование устойчивости 
сердца к ней. Это обусловлено тем, что данные 



INTERNATIONAL JOURNAL OF APPLIED 
AND FUNDAMENTAL RESEARCH    №7,   2013

136 MATERIALS OF CONFERENCES
методы терапии в клинике могут существенно 
увеличить эффективность лечения нозологий, 
в основе которых лежит ишемическое повреж-
дение миокарда. Увеличение синтеза и секреции 
β-эндорфинов в условиях гиперкатехоламине-
мии является компенсаторно-приспособитель-
ной реакцией организма на чрезмерный по силе 
раздражитель, позволяющей ограничить «из-
быточную» стресс-реакцию организма и таким 
образом, предотвратить переход общего адапта-
ционного синдрома в патологический процесс, 
«дистресс» [12]. Этот эффект опиоидов связан 
с ограничением реакции стресс-реализующих 
систем на действия экстремальных факторов 
[2, 13, 15, 16, 19]. Введение больших доз адре-
налина животным вызывает изменения карди-
омиоцитов (КМЦ) по типу миоцитолиза и оча-
говых микронекрозов миокарда [5, 9, 13, 23]. 
β-эндорфины способны ограничивать выброс 
норадреналина из симпатических терминалей 
в миокарде и конкурировать с катехоламинами 
за аденилатциклазу [24].

Метод транскраниальной электростимуля-
ции (ТЭС-терапии), в основе которого лежит 
активация опиоидергических структур головно-
го мозга, способен ограничивать размеры очага 
некроза при инфаркте миокарда [4]. Однако ра-
бот, где оценивалось влияние ТЭС-терапии на 
течение острого адреналинового повреждения 
сердца в эксперименте на животных в доступ-
ной литературе нами не обнаружено.

Материалы и методы. Все эксперимен-
ты выполнены в лаборатории кафедры общей 
и клинической патофизиологии ГБОУ ВПО Куб-
ГМУ Минздрава России. Эксперименты про-
ведены на 20 белых нелинейных крысах сред-
ней массой – 175 ± 25 г. Содержание животных 
и постановка экспериментов проводилась в со-
ответствии с требованиями приказов № 1179 
МЗ СССР от 11.10.1983 года и № 267 МЗ РФ от 
19.06.2003 года, а также международными пра-
вилами «Guide for the Careand Use of Laboratory 
Animals». Манипуляции проводились под общим 
наркозом (0,3 мг золетила в/м, 0,8 мг ксилани-
та в/м, 0,01 мл – 0,1 % раствора атропина п/к на 
100 г веса животного) [20]. Регистрацию ЭКГ 
у крыс проводили на электрокардиографе ЭК 1Т-
1/3-07 «АКСИОН» во II стандартном отведении 
с использованием игольчатых электродов поме-
щаемых подкожно на конечности [7, 17, 20].

Модель адреналиновой кардиомиопатии по-
лучали при п/к введении адреналина гидрохло-
рида из расчета 0,4 мг на 100 г массы тела жи-
вотного [21].

Животные были разделены на 4 группы 
по 5 животных в каждой группе. Крысам из 
I и II группы проводилась ТЭС-терапия в аналь-
гетическом режиме модифицированным двух-
программным электростимулятором «ТРАНС-
АИР-01» 3 сеанса каждый продолжительностью 
30 минут. I группа – 5 крыс, которым перед по-

лучением модели адреналиновой кардиомиопа-
тии провели три сеанса ТЭС-терапии; II груп-
па – 5 крыс, которым после получения модели 
адреналиновой кардиомиопатии провели один 
сеанс ТЭС-терапии; III группа – 5 крыс с моде-
лью адреналиновой кардиомиопатии, которым 
не проводили ТЭС-терапию; IV группа – 5 крыс 
контроль, интактные животные. В I, II и III груп-
пах ЭКГ регистрировали в состоянии наркоза, 
до получения модели адреналиновой кардиоми-
опатии, в течение 1 часа после создания модели 
и у выживших животных на следующие сутки. 
В IV группе животных ЭКГ регистрировали во 
время наркоза перед забоем. Эвтаназия выпол-
нялась посредством декапитации под глубоким 
наркозом у крыс I и IV группы на третьи сутки. 
Выделяли сердце, ополаскивали его в холод-
ном 0,9 % растворе NaCl. Проводили фиксацию 
сердца в 10 % нейтральном формалине, с по-
следующей проводкой в ряду спиртов, заливкой 
образцов в парафин и приготовлением гисто-
препаратов окрашивали их гематоксилином-эо-
зином [25].

Результаты и обсуждение. После созда-
ния модели адреналиновой кардиомиопатии все 
крысы II и III группы погибли, в течение трех 
часов после введения адреналина. Все крысы 
I группы (получавшие сеансы ТЭС-терапии до 
введения адреналина) выжили. На секции у по-
гибших крыс (II и III группы) выявлена картина 
острой тотальной сердечной недостаточности. 
При регистрации ЭКГ в I группе после введения 
адреналина развивалась тахикардия (ЧСС около 
450 уд./мин), далее она сменялась глубокой бра-
дикардией (ЧСС 170 уд/мин) с незначительным 
снижением вольтажа зубцов и появлением подъ-
ема зубца Т, на третьи сутки ЭКГ не отличалась 
от крыс из IV группы; во II группе – после вве-
дения адреналина развивалась синусовая тахи-
кардия, она сменялась глубокой брадикардией 
(ЧСС около 150 уд./мин) с высоким сегментом 
ST, который сливался с зубцом Т на фоне зна-
чительного снижения вольтажа зубцов. После 
сеанса ТЭС-терапии резко возрастал вольтаж 
зубцов и ЧСС увеличивалась до 210 уд./мин, 
однако в течение 3-х часов все крысы погиба-
ли. На ЭКГ при этом наблюдалось снижение 
вольтажа зубцов и ЧСС составляла примерно 
до 70 уд./мин. Затем наступала остановка ды-
хания. В III группе – после введения адренали-
на развивалась вначале синусовая тахикардия 
(ЧСС – 450–470 уд./мин), которая сменялась 
брадикардией (ЧСС около 150–170 уд./мин). На 
этом фоне появлялся высокий сегмент ST, кото-
рый сливался с зубцом Т, далее, на фоне значи-
тельного снижение вольтажа зубцов, ЧСС сни-
жалась до 70–120 уд./мин и животное погибало 
в течение 1 часа после введения адреналина. 
В IV группе – имелась тенденция к брадикардии 
(ЧСС около 270 уд./мин) без признаков пораже-
ния сердца.
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При гистологическом исследовании ткани 

миокарда животных I группы: выраженных из-
менений не обнаружено, ядра КМЦ были хо-
рошо видны, имели удлиненно-овальную фор-
му, располагались ближе к центру цитоплазмы 
и своей длинной осью были ориентированы па-
раллельно сарколемме, в саркоплазме видны по-
перечные полосы; цитоплазма некоторых КМЦ 
неравномерно окрашена, сарколемма опреде-
лялась четко. В группах II и III – неравномер-
ная окраска и набухание цитоплазмы КМЦ, не-
четкие границы клеток и ядра; ядра КМЦ были 
слабо окрашены, с нечеткими границами; сар-
колемма сохранена, окраска мышечных волокон 
неоднородна. В IV группе гистологическая кар-
тина интактного миокарда.

Указанные изменения, возникающие по-
сле введения адреналина гидрохлорида, по-
зволили нам верифицировать адреналиновую 
кардиомиопатию. Смена тахикардии, развива-
ющейся после введения адреналина гидрохло-
рида, резкой брадикардией на фоне снижения 
вольтажа основных зубцов на ЭКГ согласуется 
с данными литературы [14, 23] и объясняется 
токсическим действием высоких концентраций 
катехоламинов на миокард в виде, снижения их 
сократительной активности, изменения КМЦ по 
типу миоцитолиза и очаговых микронекрозов 
миокарда [14, 23]. Похожие на адреналиновую 
кардиомиопатию изменения на ЭКГ выявлены 
нами у крыс при органическом поражении ЦНС 
(в том числе и при ишемическом инсульте), ме-
ханизмом их развития признают дисфункцию 
вегетативной регуляции сердечно-сосудистой 
системы [3, 6, 20, 22]. Положительный эффект 
проведения ТЭС-терапии объясняется действи-
ем выделяющихся под действием электростиму-
ляции β-эндорфинов, которые могут уменьшать 
активность катехоламин-чувствительной адени-
латциклазы [11, 24]. Умеренную брадикардию 
животных группы контроля можно объяснить 
как тем, что мы проводили манипуляции под 
глубоким наркозом, так и побочным действием 
ксиланита [20]. Проведение трех сеансов ТЭС-
терапии перед моделированием острого адре-
налинового повреждения сердца полностью 
предотвращало гибель экспериментальных жи-
вотных.

Выводы. Однократное подкожное введение 
крысам адреналина гидрохлорида из расчета 
0,4 мг на 100 г завершается летальным исходом 
в течение 1 часа от острой тотальной сердечной 
недостаточности.

Проведение трех сеансов ТЭС-терапии пе-
ред моделированием острого адреналинового 
сердца полностью предотвращало гибель экспе-
риментальных животных.

Проведение одного сеанса ТЭС-терапии 
после моделирования адреналиновой кардио-
миопатии вызывало временную нормализацию 
деятельности сердца (по данным ЭКГ), незначи-

тельно увеличивало продолжительность жизни, 
но развитие летального исхода не предотвра-
щало.
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МУЗЫКАЛЬНЫЙ ХРОНОТОП: 
ФИЛОСОФСКОЕ ОСМЫСЛЕНИЕ

Петинова М.А.
Самарский государственный технический 

университет, Самара, e-mail: shloss@yandex.ru

Хронотоп – понятие введенное в обиход 
М.М. Бахтиным, есть связь времени с простран-
ством, его превращения в пространство и наобо-
рот; целостность, создающая в данном простран-
стве-времени смысловое уникальное единство.

Рассматривая вопрос о музыкальном хроно-
топе, выдвигаются две позиции: 

● Не отвергая установившееся деление ис-
кусства на пространственные и временные, 
предлагаем уточнить, что подобная расстановка 
производится в соответствии с модусами их фи-
зического существования, тогда как подлинное 
бытие произведения разворачивается благодаря 
репрезентации, восприятия, события исполни-
теля и слушателя.

● Под хронотопом понимается важная для 
познания целостных явлений и присущую им 
взаимообратимость пространственных и вре-
менных отношений, то есть переходы про-
странственных характеристик во временные 

и превращения текучих процессов в простран-
ственно-обозримые формы. 

Кроме того, жизнь художественного произ-
ведения определяется сопряжениями внутрен-
них хронотопов произведения, психологиче-
ских хронотопов автора, читателя (слушателя, 
зрителя), вида искусства и коммуникативной 
ситуации его бытования (собор, концертный или 
театральный зал). Чтобы понять произведение, 
приходится, так или иначе, входить в хроното-
пическую структуру его связей и отношений.

Каждая музыкальная культура обладает 
своими характерными особенностями музы-
кальных хронотопов: различие хронотопов 
свидетельствует не только о структурном сво-
еобразии музыкального языка, но и выступает 
показателем определенных типов музыкального 
мышления. Несомненно, эта сфера проблем му-
зыкального мышления еще ожидает своего об-
стоятельного исследования.

В данной работе для понимания источни-
ка возникновения смыслов, а также путей их 
возможных преобразований, анализируются 
базовые или внутренние хронотопы: музыкаль-
но-акустический, интонационный, архитекто-
нический и нотно-письменный.

ПОПУЛЯЦИОННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
НЕЙРОНОВ СПИННОМОЗГОВЫХ 

УЗЛОВ ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ НЕРВНЫХ 
ВОЛОКОН В МЯГКИХ ТКАНЯХ

Алескеева Н.Т., Фетисов С.О., Спицин В.В.
Воронежская государственная медицинская 
академия им. Н.Н. Бурденко, Воронеж, 

e-mail: fetisovbiol@bk.ru

Рассматривая участие нейронов спинномоз-
говых узлов (СМУ) в процессах сопровождаю-
щих повреждения покровных тканей, необходи-
мо отметить их значительную роль в регуляции 
процессов воспаления и последующей пролифе-
рации клеточных элементов [1, 2]. В свою очередь 
с ростом глубины и размеров раны увеличивается 
вероятность повреждения дендритов псевдоуни-
полярных клеток с последующей деафферента-
цией поврежденного участка. Регенерация по-
врежденных отростков зависит от состояния как 
самих нейронов, так и клеток тканей-мишеней, 
которые способны регулировать рост дендритов 

[2, 3]. Оценивая динамику дегенеративных и ре-
генерационных процессов протекающих в СМУ 
необходимо учитывать гетерогенность нейронов, 
которые отличаются морфофункциональными 
особенностями: размерами, степенью хромности 
перикарионов, топографией ядра и ядрышка. Так 
в современной литературе отмечено изменение 
соотношения различных типов нервных клеток 
после перерезки, легирования, сдавления и дру-
гих значительных воздействий на нервные ство-
лы [2, 3, 4,]. Предполагается, что эти изменения 
связаны с дифференцировкой функций нейронов 
и различной скоростью де- и регенерации воло-
кон разного диаметра.

В связи со сказанным выше достаточно ак-
туальным является изучение морфофункцио-
нальных особенностей нейронной популяции 
СМУ в процессе заживления глубокой раны 
кожи и подлежащих мягких тканей в экспери-
менте на лабораторных животных.

Объектом изучения являлись 126 половоз-
релых белых беспородных самцов крыс с на-


