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Инкубация полностью изолированных нейронов в физиологическом растворе, содержащем этанол
в концентрации 18—20 мМ у 98% клеток приводит к изменению порога генерации потенциала дей-
ствия, пейсмекерной активности и хемочувствительности к ацетилхолину. Обнаружено, что этанол
влияет на простые формы пластичности в виде привыкания или фасилитации электровозбудимой
мембраны и пейсмекерного механизма и десенситизации-сенситизации  хемочувствительных локу
сов. В основе такого действия этанола лежит изменение кальциевой проницаемости соматической
мембраны. Обсуждаются клеточные механизмы, опосредующие модифицирующее действие
ла на формирование нового опыта - научение.
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Употребление алкоголя ухудшает память
века и животного и снижает скорость обучения [3,
4 5 17 18]. Какие же физиологические механизмы

’  ’ ' основе этих эффектов? Опыты с использо-

чело-

лежат в
отдельных нервных клеток, выполняемые

и биохимиками, направлены на изу-
механизмов действия этанола.

МЕТОДИКА

Опыты проведены на полностью изолированных ней
ронах моллюска Helix pomatia. Из тела моллюска иссекали
подглоточный комплекс ганглиев и вводили в него 0.35 мл
0.5% раствора трипсина. Препарат термостатировали при
температуре 38-39°С в течение 12-15 мин. После обработ
ки протеолитическим ферментом нейроны легко пзвлека-

ганглиев. Идентифицированные и неидентифпци-
рованные полностью изолированные нейроны переносили
в ванночку, в которой они промывались физиологичес
ким раствором в течение 1-2 часов. После промывки ней
ронов можно начинать регистрацию электрической активности.

лись из

ванием
биофизиками
чение субклеточных
о  осу об изменении клеточных механизмов обу-
ршм которое по данным поведенческих опытов

^оисходит под действием этанола, уделяется зна
чительно меньшее внимание. Между тем, электри
ческая активность нейронов, динамика которой ис
пользуется в качестве показателя пластичности

^  клеток, составляет класс явлений, оказы-
Сначала нейроны находились в нормальном физиоло

гическом растворе, который имел следующий состав:
NaCl - 80 мМ, КС1 -4 мМ, CaCl2 ~ 5 мМ, MgCl2 - 4 мМ. трнс
НС1 - 10 мМ, pH 7.2-7.5. В нормальном физиологическом
растворе в исследуемый нейрон вводили микроэлектрод,
регистрировали исходные электрофизиологические харак
теристики работы нейрона - уровень мембранного потен
циала (МП), порог генерации потенциалов действия элект
ровозбудимой мембраны, пейсмекерную активность, отве-
т: ● хемочувствительнойты соматической мембраны

кающийся связующим звеном между молекуляр-
- поведенческим уровнями исследований. Ана-

изменения пластичности нейронов под влияни
ем этанола и поиск механизмов, составляющих
основу этих модификаций, становятся задачей, объ-
пиняющей нейрофизиологическую феноменоло-

изучением обеспечивающих ее механизмов,
этой задачи мы регистрировали внут-
активность изолированных нейронов

возможность

ным и
ЛИЗ

ГИЮ С
Для решения

К^ад^улитки

микроаппликации нейромедиатора. Для получения отве
тов электровозбудимой мембраны и пейсмекерного меха
низма пригоняли внутриклеточное деполяризационное раз
дражение. Сила тока была равна 0.1-2.5 нА. Длительность
импульсов от 1 до 5 с. В
нялся

на

качестве нейромедиатора прнме-
ацетилхолин (АХ)

. Этот метод дает
1ияснть как изменяется работа клетки при дейст
вии этанола, как влияет этанол на пластичность вВИИ jjjjjieHHH - электрогенезе по-
разных зве хемочувствительности мемб-
тещщал эндонейрональных механиз-П

, который апплицпровали на хемо-
чувствительные участки соматической мембраны. Исполь
зуемые раздражители позволяли контролировать состоя
ние электровозбудимой мембраны, локусов пейсмекерного
механизма, локусов химической чувствительности. Для те
гирования пластичности в опытах использовали повтор-

гпп ®”У'1'Риклеточных электрических импуль-
(А\\ итл” микроаппликации ацетилхолина

возможность получить явления привы
кания или фасилитации для электровозбудимой мембраны

раны,
мов.

РФФИ (гранты № 97-06-80275 и 96-
№99-06-00169).поддержана

РГИФ (грант> работа
1598641)и
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и пейсмекера и сенсптизацию (повышение чувствительно
сти) пли десенситизацию (понижение чувствительности)
для хемочувствительных локусов. После определения ос
новных электрических характеристик и выполнения необ
ходимых по задачам опыта тестирований состояния плас
тичности клетки, применялся физиологический раствор, в
котором содержался этанол в концентрации 18-20 мМ.
Выбранная для опытов на изолированных нейронах кон
центрация этанола соответствовала той, при которой на
блюдаются существенные нарушения поведения и измене
ния
развитие, пластических изменении у нейрона при его поме
щении в этанол-содержащую среду.

импульсной активности нейронов [5]. Тестировалось 1

Рис. 1. Динамика изменения ответа при повторных
Изменения электрогенеза потенциалов действия (ПД)

и химической чувствительности контролировали также по
ионной проводимости мембраны в исходном состоянии и

введении этанола. Это достигалось при помощи заме-
нормального физиологического раствора растворами

измененного состава - например, не содержащими ионов
кальция или натрия.

при
ны

предъявлениях электрического внутриклеточного
раздражения: п-в нормальном физрастворе (сила
раздражения 0.35 нА. длительность 3 с, частота 1
раздражение в 40 с); 6 — через 90 мин пребывания в
этанол-содержащем растворе. Калибровка: 10 мВ,
1 с.

116 нендентифициро-активностьЗарегистрирована
идентифицированных нейронов - ЛПаЗ, ППаЗ,ванных и

ЛПа2.
а

ш
РЕЗУЛЬТАТЫ 5—'

Уровень мембранного потенциала у всех заре-
■■ нейронов составлял от —40 мВ 6

гистрированных
67мВ. 8 нейронов имели фоновую пеисмекер-
активность, достигающую порога генерации

до-

Ответим на применение деполяризационно-
представлены на рис. 1^. В зависимостиГО тока

1 4
Q

силы раздражения исходный ответ мог состо-
ПД и ряда пейсмекерных колебаний или из

от
ять из
ПД заполняющих все время действия раздражи
теля Выбиралась такая сила раздражения, кото-
пая при повторном применении электрических
импульсов позволяла наблюдать фасилитацию
или привыкание (рис. 1^).

У нейронов под влиянием этанола могло про-
как подавление процессов, приводящихисходить

1 60

Рис. 2. Отсутствие привыкания после действия этано
ла: п, б - развитие привыкания к деполяризационным
внутриклеточным импульсам тока силой 0.35 нА дли
тельностью Зев первой и третьей серии повторных
предъявлений в нормальном физрастворе; в - предъ
явление импульсов прежней силы через 40 мин инку
бации нейрона в физиологическом растворе, содер
жащем этанол в концентрации 20 мМ. Калибровка:
10 мВ, 1 с.

генерации потенциалов действия, так и увели-
- возбудимости. У нейрона, активность кото-

пого представлена на рис. 4, д, б, порог генерации
спайков в норме через 40 мин введения микроэле-
ктоодов был равен 0.1 нА. Повторное предъявле
ние раздражителей силой 0.18 нА привело к фа-
силитации ответов, причем во второй серии уве
личение количества спайков достигалось уже на
втором предъявлении. Замещение нормального
сЬизраствора этанол-содержащнм (в концентра
ции о 1% этанола) обусловило повышение возбу
димости нейрона и снижение порога генерации
ПП. Через 5 мин после замены физраствора по-

генерации снизился до 0.05 нА. Он продолжал
не менее 40 мин, что

к
чение

рог
снижаться еще в течение

кратковременном (в течение 15-25 мин) пребы
вании нейрона в этанол-содержащей среде обна
руживалось выключение хемочувствительности
и значительное изменение состояния электро-
возбудимой мембраны и пейсмекерного меха
низма, то при длительном (в течение 0.5^ часа)
нахождении в этаноловом растворе эти нейроны
восстанавливали свою активность. Тем не ме
нее, это не означает нормализации всех процес
сов: почти 60% нервных клеток даже через
90 мин адаптации к этанолу имеют сниженный
порог генерации ПД, 5% клеток сохраняют по
вышенный порог. Лишь 35% нервных
имеют порог генерации такой же, как и до при
менения этанола. Исследования показывают,
что изменения затрагивают такие тонкие про

пластичность реакций электровозбу-

клеток

цессы, как

видно из факта включения спонтанной генерации
потенциалов действия (рис. 4, 6).

Опыты показали, что при нахождении нейро-
этанол-содержащем физиологическом

течение 30—70 мин происходит адап-
действию этанола. Если при

нов в
растворе в
тация клеток к
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ГРЕЧЕНКО и др.

тое применение внутриклеточного деполярнзаци-
онного раздражения вызывало значительно мень
ший ответ. Инкубация в этанол-содержащем физ
растворе через 60 мин привела к нарушению
динамики процесса привыкания (рис. 1, 6). Даже
действие 20-ти раздражителей прежних парамет
ров все еще вызвает мощный пейсмекерный ответ.

\_

.г-\.1
Сравнение данных, полученных при анализе

активности этих клеток, позволило обнаружить
различия в динамике развития пластичности в ус
ловиях действия этанола

2/

Лзот
L з-Г

60

V1-'
. Например, для нейрона,

представленного на рис. 2, нарушение пластично
сти обнаружено через 40 мин пребывания в эта-

среде. Несмотря на быстрое развитие
привыкания в норме, его динамика претерпевает
значительные изменения — действие более 100
предъявлений раздражителя оказалось неэффек
тивным для изменения силы ответа.

ноловои

ТI

1
Выполненные опыты дают основания для

предположения о том, что причиной нарушения
пластических эффектов, вызываемых пребыва
нием в этаноле, является изменение состояния со
матической мембраны. Изменение состояния
мембраны влияет на функционирование кальцие-

каналов. Если до применения этанола произ
водилась замена нормального физраствора бес-
кальциевым, то это приводило к нарушению
формирования пластичности, свидетельствуя в
пользу того, что для развития пластических изме
нений ответа кальций необходим (рис. 3, 0). Если
удалить из раствора натрий, то активность нейро
на, связанная с вовлечением кальция, быстро ос
лабевает. Дополнительные
происходит это не только по причине быстрого
развития пластического изменения ответа, а еще
и потому, что порог активации кальций-зависи-
мых процессов возрастает (рис. 3, г). При исклю
чении кальция из этанол-содержащего физрас
твора происходит увеличение ответа на действу
ющий раздражитель, а изменения ответа при
повторении раздражения отсутствуют (рис. 3, е).
В безнатриевом этанол-содержащем растворе
повторные применения электрического импульса
приводят к фасилитации кальций-зависимого
процесса (рис. 3, ж). Следовательно, повышение
интенсивности ответа в этанол-содержащей среде
частично объясняется изменением соотношения
натриевых и кальциевых процессов, вовлекаемых
в процесс возбуждения при действии электричес
кого импульса тока. Эти результаты показывают,

этанол блокирует участие кальция в пласти
ческих перестройках нейронного ответа, связанного с

вых

ОПЫТЫ показали, что

что

генерацией ПД

jHiu , Jilt1
Ж

Ik

Рис. 3. Развитие привыкания при повторном действии
внутриклеточных импульсов силой 1.2 нА и наруше-

процесса при пребывании в этанол-содер
жащем растворе: а — привыкание в первой серии; 6 ~
аналогичный процесс в 4 серии; в — отсутствие привы
кания в бескальциевой среде; г - активность нейрона
в безнатриевом растворе; д - после 40 мин пребыва
ния в этанол-содержащем растворе (1.8 мМ этанола);
е — аналогичный процесс повторных предъявлений
в прежнем режиме в бескальциевом растворе; ж -
8 безнатриевом растворе. Калибровка: 10 мВ, 1 с.

ние этого

ДИМОЙ мембраны, пейсмекерного механизма
хемочувствительной мембраны.

и

ВЛИЯНИЕ ЭТАНОЛА
НА ПЛАСТИЧНОСТЬ НЕЙРОНОВ

ПРИ ДЕЙСТВИИ ПОВТОРЯЮЩИХСЯ
ЭЛЕКТРИЧЕСКИХ РАЗДРАЖИТЕЛЕЙ

1. Отсутствие и замедление формирования
пластичности. У 110 из 116 нейронов через 30-
70 мин пребывания в этанол-содержащем физра
створе повторные предъявления электрических
внутриклеточных раздражителей не вызывали
пластических изменений исходного ответа. Пере
ходным этапом к полному отсутствию пластично
сти является фаза значительного замедления ско
рости ее формирования (рис. 1,2,3). В норме ответ
у нейрона, активность которого представлена на
рис. 1, а, уменьшался быстро — уже третье-четвер-

, имеющих пейсмекерное
происхождение, а активность натрий-зависимых
процессов увеличивается.

2. Изменение направления пластичности. Од
ним из видов изменений пластичности, развив
шихся под влиянием этанол-содержащей среды, яв
ляется модификация направления пластических из-

ПСИХОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ том 21 № 1 2000
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Рис. 4. Включение пейсмекерной активности под влиянием этанола в концентрации 20 мМ и изменение пластичности:
а - фасилитация ответов на внутриклеточный деполяризационный ток силой 0.18 нА длительностью 3 с. Частота
раздражения 1 раз в 20 с; б - ответ нейрона на раздражитель прежней силы через 10 мин пребывания в этанол-содер-
жашем физрастворе. Включение спонтанной пейсмекерной активности; в - сохранение регулярной пейсмекерной
активности через 20 мин и ответы нейрона на электрические раздражения прежних параметров; г - через 35 мин пре
бывания в этанол-содержащем растворе; д - изменение ответов на электрические раздражения через 45 мин  в эта-
нол-содержащем растворе. Калибровка: 10 мВ, 1 с.

аппликациям АХ при нормальном уровне МП
(-50...-68 mV). Ионофоретические аппликации
нейромедиатора вызывают деполяризационные,
гиперполяризационные или бифазные смещения
мембранного потенциала, амплитуда которых за
висит от количества медиатора (рис. 5, а, г). Один
и тот же нейрон при одинаковом уровне мембран
ного потенциала демонстрирует ответы, отлича
ющиеся по силе и знаку, при действии на разные
хемочувствительные локусы мембраны (1). По
вторное воздействие нейромедиатора (АХ) на тот
же самый хемочувствительный локус приводит к
развитию сенситизации или десенситизации. Для
восстановления химической чувствительности
требуется 5-15 мин после предъявления нейроме
диатора в первой серии. В дальнейшем интервал
времени, необходимый для спонтанного восста
новления ответа, увеличивается.

менений. Например, если до применения этанола
нейрон отвечал на повторные предъявления посте
пенным увеличением активности, то после приме
нения этанола она начинает снижаться (рис. 4, а, д).
Изменению направления пластичности ответа
предшествует период, в течение которого наблю
дается отсутствие его пластических изменений
(рис. 4, в, г). Возможно и обратное направление из
менений - если до применения этанола нейрон де
монстрирует привыкание, то после 40-60 мин пре
бывания в этаноле оно замещается фасилитацией.

ВЛИЯНИЕ ЭТАНОЛА
НА ПЛАСТИЧНОСТЬ НЕЙРОНОВ

ПРИ ДЕЙСТВИИ ПОВТОРЯЮЩИХСЯ „
ИОНОФОРЕТИЧЕСКИХ АППЛИКАЦИИ

Многие нейроны виноградной улитки имеют
высокую чувствительность к ионофоретическим
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наружено, что если у клеток, находящихся в физ
растворе, десенситизация развивается после
предъявления 10-20 раздражителей, то на фоне
действия этанола - уже после 2-3 аппликаций.
Спонтанное восстановление требует 6-15 мин.
Эта скорость развития десенситизации сохраня
лась и при следующих сериях нанесения нейроме
диатора. На скорость развития десенситизации не
влияют предыдущие серии: и возбудительные, и
тормозные ответы нейронов в этаноловой среде
демонстрировали сверхбыстрое развитие десен
ситизации. Например, на рис. 5, а, б, г показана
активность нейрона, для развития десенситиза
ции которой в норме требуется не менее 10-20
аппликаций медиатора. А после действия этанола
и адаптации нейрона к его присутствию этот про
цесс требует двух-трех предъявлений (рис. 5, в, д).

1-11Л 10 V*
б

'г- 10

11 2. 3

3 5-» 10
д

1^' 3

Рис. 5. Изменение пластических ответов на действие
АХ до и после применения этанола: д, б-динамика на
АХ в первой серии (а) и во второй серии (б). Частота
предъявления микроаппликаций 1 раз в 1 мин; в-ди
намика развития десенситизации через 60 мин пребы
вания нейрона в этанол-содержащем физрастворе;
г, д — изменение ответа на АХ в пятой серин повтор
ных аппликаций АХ и после 60 мин инкубации
нол-содержащем физрастворе. Калибровка: 10 мВ. 1 с.

в эта-

ОБСУЖДЕНИЕ

Среди литературных данных, в которых пред
ставлены результаты исследований по действию
этанола на нейронную активность, лишь сравни
тельно небольшое число работ может быть при
мечено для обсуждения наших результатов.
Причина заключается в различии примененных
концентраций вещества. В опытах на различных
препаратах нервной системы часто используются
концентрации до 100 мМ и выше, что значитель
но превышает содержание этанола в крови прц
легкой (верхняя граница) и средней (нижняя гра
ница) степени опьянения. Полученные нами ре
зультаты показали, что изолированные нейроны
часто не в состоянии пережить сильное отравле

Инкубация в этанол-содержащем физиологи
ческом растворе у некоторых клеток вызывает
постепенное смещение МП в сторону де- или
перполяризации на 2-3 мВ. 9 нейронов сохранили
чувствительность к нейротрансмиттеру на преж
нем уровне, 107 показали изменение исходного
ответа на АХ. Через 10 мин после пребывания
нейронов в этанол-содержащем растворе отсут
ствие чувствительности к АХ обнаружено у 65
нейронов. У 33 нейронов ответы были снижены
по амплитуде по сравнению с исходными, у 15 -
знак изменился на противоположный.

Для изучения динамики изменений ответов на
нейромедиатор нейроны находились в этанол-со
держащем растворе от 40 мин до 7 часов. Инте
ресно, что нейроны, не изменившие ответы на
АХ в первые минуты действия этанола, не поме
няли их и после длительного пребывания в этано
ловой среде. Клетки, которые ответили на при
менение этанола изменением знака ответа на
противоположный, восстановили исходный ответ
через 40 мин. Среди 89 клеток, у которых чувст
вительность к АХ в этанол-содержащем растворе
снижалась, восстановление обнаружено у 82 ней
ронов, а у 7 нейронов ответы остались в изменен
ной форме. Из 107 протестированных 9 клеток
показали изменения чувствительности после до
бавления этанола.

Восстановление чувствительности к действию
этанола дало возможность исследовать модифи
кацию пластичности при повторных действиях
медиатора во время длительного пребывания
клетки в этанол-содержащем растворе. Было об-

ги-

не

ние и количество погибающих клеток составляет
более 50%. Наиболее близки проведенным опы
там данные, которые получили в экспериментах
на переживающих срезах различных структур
мозга [19, 21]. Концентрации вещества в этих ра
ботах сопоставимы с применяемыми в наших
опытах. Результаты также весьма сходны с полу
ченными на изолированных нейронах.

В проведенных опытах при концентрации эта
нола 18-20 мМ обнаружено в основном депресси-
рующее влияние на чувствительность нейронов
микроаппликациям АХ. Grant и др. [11] также со
общают о

к

подавлении химической чувствитель
ности у нейронов аплизии при концентрации эта
нола в физиологическом растворе, сопоставимой
с использованной в наших опытах. В ряде работ
отмечают повышение чувствительности нейро
нов к апплицируемому медиатору после введения
этанола. Так, Mancillas и др. [14] выявили избира
тельное фасилитирующее действие этанола на
чувствительность нейронов гиппокампа к АХ. В
наших экспериментах
на возможность также продемонстрирова-

увеличения чувствительности ,
хотя лишь у единичных клеток (5 из 116).
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менение ответа на нейромедиатор пластичностью
или же есть другие причины для изменения чувст
вительности? Известно, что десенситизация и сен-
ситизация свойственны не всем хемочувствитель-
ным локусам. В наших опытах показано, что после
длительного пребывания в этанол-содержащем
растворе непластичные хемочувствительные ло
кусы (так же, как и пластичные) демонстрируют
почти полную потерю чувствительности на вто
рое-третье предъявление медиатора (рис. 5, в, д).
Можно предполагать поэтому, что в основе такого
быстрого изменения амплитуды ответов на медиа
тор лежит другой механизм - например, наруше
ние в звене инактивации молекулярного комплек
са рецептор-медиатор. Нельзя исключить, однако,
и альтернативную трактовку: у локуса, не прояш-
ляющего в норме пластических свойств, они могут
появляться после действия этанола.

Опыты показали, что под влиянием этанола в
концентрации 18-20 мМ пластичность хемочувст-
вительной мембраны пейсмекерных потенциалов

электровозбудимой мембраны нарушается. Кон
трольные опыты, в которых производилась заме-

нормального физиологического раствора на
физраствор, не содержащий ионов кальция, пока
зывают, что этанол изменяет проводимость мем
браны для ионов кальция.

и

на

Проведенные опыты показали изменение эле
ктрической возбудимости нервных клеток и со
стояния пейсмекерной активности при инкубации
нейронов в этанол-содержащей среде, что полно
стью согласуется с нашими ранее опубликован
ными результатами [1]. Причина заключается в
том, что этанол обладает избирательным дейст
вием в отношении генеза электрических процес-

развивающихся на мембране. В эксперимен-сов,
тах показано, что этанол преимущественно влия¬
ет на те процессы, для осуществления которых
требуются ионы Са [6, 7, 13]. Согласно литера
турным данным, он изменяет вольт-зависимую
мегу1бранную проводимость [15]. В частности, до
казано его селективное влияние на нифедипин-
зависимые каналы Са-проводимости [10, 13, 15,
16, 18].

Многие факты доказывают: между действием
этанола и антагонистов кальциевых каналов есть
сходство [8]. В связи
многими экспериментами продемонстрирована

чевая роль кальция в формировании пластнч-
нервиых клеток (см. обзоры [2, 17]). Ре-

представленного здесь исследования
в соответствии с упомянутыми данны-
показывают, что нарушение пластич-

с этим важно отметить, что

клю
ности
зультаты
находятся
ми и прямо

ости нервных клеток в этанол-содержащей сре
бусловлено в значительной степени влиянием

этрола на кальциевые каналы соматической
мембраны.

В проведенных
пластичность клеток проявилось в нарушении

пинамики процессов привыкания-фасилитации,
грнситизации-десенситизации. В литературе мы
находим данные об аналогичных влияниях этано-

а на посттетаническую потенциацию, рассмат
риваемую как проявление —

нами опытах влияние этанола

синаптической плас-

тичности лежащей в основе научения. Показано,
этанол тормозит формирование посттетани-

й потенциации в гиппокампе [8], а также уг-
спайк-волны гиппокампа, которые пере
до шафферовским коллатералям и свя-

посттетанической

что
ческой
нетает
даются
^

ВЫВОДЫ

Исследования, проведенные на изолированных
нейронах виноградной улитки, инкубированных
этанол-содержащем физиологическом растворе
при концентрации этанола 18—20 мМ, показали:

1. Этанол изменяет

в

состояние электровозбу
димой мембраны и пейсмекерного
что выражается в повышении или снижении
рога генерации потенциалов действия, включе
нии или

механизма.
по-

выключении фоновой пейсмекерной ак-тивности.

2. Этанол влияет на чувствительность
ческой мембраны к нейромедиатору ацетилхоли-
ну, вызывая как подавление или снижение ответа
(в большинстве случаев), так и его увеличение.

3. Этанол приводит к нарушению пластичнос
ти ответов нейронов при повторных действиях
внутриклеточных электрических раздражений
или микроаппликаций нейромедиатора на хемо
чувствительные участки соматической мембра
ны. Нарушения выражены как полным исчезно
вением пластических перестроек исходного отве
та, так и изменениями динамики их развития.

4. Этанол влияет на соотношение вовлекае
мых в работу и Na"^ каналов мембраны, или
полностью исключая, или ослабляя участие каль
циевой проводимости. Мы предполагаем, что
именно этот механизм лежит в основе нарушения
пластичности нервных клеток.

сомати-

ываются с индуцированием
потенциации [5]. Если сравнить динамику измене-

пластических преобразовании исходного от-
медиатор и на прямое действие электри-
раздражителей, обнаруженную в

изолированных нейронах, то нетрудно заме
тить различия: при действии этанола ответы на
медиатор преобразуются быстро, порой достаточ
но 2-3 предъявлений для исчезновения ответа, при
повторных действиях электрического раздраже-

, наоборот, происходит значительное замедле-
’ пластического процесса, иногда вплоть до

J исчезновения. После пребывания
пластичность электровозбудимой мемб-
пейсмекерного механизма значительно

исчезает. Воз-

ния
вета на
ческих

опытах

на

ния
ние
полного его
этаноле
раны и
модифицируется

в

, она практически
никает вопрос — является ли развивающееся из-
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MECHANISMS OF EFFECTS OF ETHANOL UPON NEURONAL PLASTICITY
T. N. Grechenko*, Yu. I. Alexandrov**, Yu. V. Grinchenko***

*Dr. sci. (psychology), lead. res. ass.. IP RAS, Moscow
sci. (psychology), professor, head of the lab. of the same institute
***Cand. sci. (medicine), sen. res. ass. of the same institute

The effects of ethanol were studied on completely isolated neurones of land snail Helix lucorum. Ethanol
(18-20 mM) induced the modification of the finng threshold, the excitability of pacemaker mechanism and the
chemical sensitivity of postsynaptic membrane to neurotransmitter acetylcholine (Ach.). Resting potential did
not change. It was found that ethanol modified the simplest forms of neuronal plasticity: habituation and facili
tation of electroexcilable somatic membrane and pacemaker mechanism to repeated intracellular depolarizing
pulses and desensitization of postsynaptic chemosensitive loci to the repeatedly presented applications of Ach.
The resul^ suggests that, in addition to its direct effects on different cellular membranes, ethanol could also
affect Ca -dependent processes providing the learning of single cells.

Key words: neurone, ethanol, learning, Ca-dependent processes.
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ОСОБЕННОСТИ ЭМОЦИОНАЛЬНОЙ СФЕРЫ МУЗЫКАНТОВ
С РАЗЛИЧНЫМ УРОВНЕМ МУЗЫКАЛЬНОСТИ
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Исследовались особенности эмоциональной сферы у музыкантов с высоким, средним и низким
уровнем музыкальности. Было установлено, что “профили” эмоциональной сферы двух крайних по
критерию музыкальности групп диаметрально противоположны по всем исследованным парамет
рам. Высказывается предположение о том, что обнаруженная особенность эмоциональной сферы
музыкантов, отличающихся высокой музыкальностью, отражает некий оптимальный фон, кото
рый способствует более глубокому осмыслению содержания музыки в процессе ее восприятия и,
возможно, качественно иному исполнению. Особенности эмоциональной сферы музыкантов с низ
ким уровнем музыкальности могут быть как причиной “недостаточного проявления музыкальнос
ти”, так и следствием осознавания “недостаточной музыкальности” при выборе музыкальной про
фессии.
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Когда в бытовой практике мы пытаемся дать
краткую, но исчерпывающую психологическую
характеристику человеку, профессионально за
нятому в каком-либо виде художественного твор
чества, то чаще всего просто говорим: это лич
ность художественного склада,
Представителей музыкального творчества прак
тически безоговорочно относят к категории лю
дей с “художественным” складом личности. В то
же время, обсуждая проблему типологии личнос
ти, Э.А. Голубева [1] выражает точку зрения, ко
торую разделяют в настоящий момент многие ис
следователи. Определение “художественной” или
“мыслительной” натуры не означает автоматиче
ского причисления человека к представителям
искусства или науки. Среди первых имеются лю
ди с “мыслительным” складом личности, как и
среди вторых - так называемые “художники”. Од
нако “сравнение людей с неодинаковой выражен
ностью специальных способностей - музыкаль
ных, языковых, педагогических, математических, -
позволяет говорить о различных симптомокомп-
лексах (синдромах, “таксонах”), характерных для
того или иного вида специальных, да и общих (мне-
мических и интеллектуальных) способностей” [I,
с. 114].

Подобные выводы подпитывают интерес мно
гих к проблеме специальных способностей, так
как ее решение связано, с одной стороны, с на
деждой найти специфические характеристики
одаренности в той или иной сфере деятельности,
а с другой - с возможностью выявлять и влиять на

художник .

различные желательные или, наоборот, нежела
тельные проявления особенностей личности с це
лью создания оптимальных условий для ее твор
ческой реализации.

Неиссякающий интерес проявляется к эмоци
ональной сфере людей искусства, в том числе к
представителям музыкального творчества, что
подтверждается все новыми и новыми исследова
ниями (см., например, [12]). Талантливого предста
вителя музыкальной профессии (композитора, ис-
полнителя-инструменталиста или вокалиста и т.п.)
в научной - и особенно в художественной литера
туре - описывают с точки зрения психологичес
ких характеристик, в частности, характеристик
эмоциональной сферы, как эмпатийного, высоко
тревожного, тонко чувствующего и эмоциональ
но реагирующего на различные проявления окру
жающей действительности [3-5].

Отражением способности к эмоциональному
переживанию, в частности, содержания музыки

Б.М. Теплову, является музыкальность [10],
которая рассматривается как одно из наиболее
важных профессиональных достоинств [4]. Цель
настоящего исследования - выяснить, различают
ся ли достоверно характеристики эмоциональной
сферы (“профиль” эмоциональной сферы) у музы
кантов с различным уровнем музыкальности.

по

МЕТОДИКА

Экспериментальную группу (27 человек) составили в ос-
студенты 2-5 курсов музыкального факультета Мос-новном

ковского педагогического университета, а также аспиранты.
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