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В настоящее время, как отмечает В.И.Жог [26J.
понимание симметрии, а также причин и механиз-
мов ее нарушения приобретает черты основополага-
ющей теоретической идеи, позволяющей объяснить
самые разнообразные явления. Этот подход имеет
все большее значение в научном познании [5. 19,
20]. В переводе с греческого симметрия означает со-
размерность, правильное соотношение [31]. Ее
принципы были положены в основу изучения уст-
ройства мира и разрабатывались еще учеными древ-
ности [68].

Мнения о времени появления асимметрии расхо-
дятся. Одни авторы связывают ее с зарождением жи-
вых организмов [17, 30, 54, 77], другие [9, 52\ утверж-
дают, что она существовала еще до возникновения
живой природы, а третьи [75, 78| считают, что в ми-
ре существует только асимметрия, а свойство симме-
тричности представляет собой лишь статистически
среднюю величину.

На.наш взгляд, абсолютная симметрия — это ис-
кусственно создаваемая человеком идеализация ус-
ловий, которую можно рассматривать как необходи-
мое упрощение при решении конкретной задачи или
как результат неправильного выбора масштаба (соз-
нательно или неосознанно). Такого явления в приро-
де быть не может, так как оно возможно только в ус-
ловиях абсолютного равновесия в системе, при кото-
ром развитие последней немыслимо.

Классификация симметрии. Согласно определе-
нию П.Кюри [38], две структуры симметричны одна
другой, если все их точки попарно соответствуют
друг другу и в этих точках соответствующие величи-
ны, свойства и относительное расположение частей
одинаковы. Классифицируя варианты симметрии, он
разделил их на семь классов, пять из которых считал
основными: плоскость простой симметрии, плос-
кость простой симметрии с полюсом q-ro порядка,
центр симметрии, плоскость простой поступательной
симметрии, плоскость перемежающейся поступа-
тельной симметрии.

На основании анализа литературы можно выде-
лить следующие преобразования, которые наиболее
часто используются при оценке степени асимметрии.

Простая симметрия:
— по характеру «центра» симметрии — относи-

тельно точки (радиальная симметрия), прямой или
плоскости (зеркальная симметрия), искривленной

прямой или плоскости (симметрия подобия) [28, 29,
42. 48, 66. 83|;

— по характеру преобразования — отображение
на себя (билатеральная, радиальная симметрия), пе-
ренос (удвоение, штамп), поворот вокруг оси (спи-
ральная или поворотная симметрия) [8, 9, 16, 34, 40,
51. 65. 66];

— по отношению преобразования симметрии ко
времени — статическая (морфология), динамическая
(функция) [40, 61. 621-

Сложная симметрия:
— конформная симметрия, симметричное преоб-

разование многомерных структур, где могут встречать-
ся несколько видов симметрии [38, 55]:

— целочисленное преобразование, симметрия с
дробной размерностью (фрактальные множества)
[25, 27].

Клинико-диагностическое значение асимметрии.
В настоящее время асимметрию рассматривают как
динамический показатель [74]. Именно поэтому
оценка состояния организма на основании контроля
за степенью асимметрии нашла широкое применение
в клинической практике, так, Ф.Г.Шахгельдян и
В.А.Киселев [67] предложили определять эффектив-
ность тренировок спортсменов по величине двига-
тельной асимметрии. Ю.Е.Дуброва и соавт. [24| ис-
пользовали показатель степени асимметрии конечно-
стей новорожденных как критерий незавершенности
онтогенеза. Изучение топографической асимметрии']
пограничных симпатических стволов и блуждающего
нерва у людей с заболеваниями сердечно-сосудистой ^
системы позволило установить их роль в патогенезе ;i
и клинической симптоматике последних [13|. По вы-

? |раженности функциональной межполушарной
метрии головного мозга Е.Ф.Стоян [59] оценивалj
влияние электромагнитных волн, а Н.А.Отмахова и
соавт. [531 — воздействие громкого звука. Снижение
асимметрии биоэлектрической активности мышц
спины является критерием положительной динамики-
у детей с прогрессирующим сколиозом .1—II степени
[12]. На основании функциональной асимметрии го-
ловного мозга осуществляют топическую диагности-
ку очага эпилепсии |60|.

Динамика асимметрии — объективный критерий
оценки пространственно-временной организации функ-
ций. Изменение степени асимметрии параметров
биосистемы, по нашему мнению, подчиняется дейст-
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вию закона перемежающейся активности, сформули-
рованного ГН.Крыжановским [35, 36], согласно
которому во время. реализации физиологической
функции происходит постоянное включение и вы-
ключение работающих структур, осуществляемое ме-
ханизмами ауторегуляции по достижении какого-то
критического уровня выполненной работы. Эти про-
цессы имеют существенное значение для поддержа-
ния динамического гомеостаза клеток и органа в
целом, особенно в условиях усиленной функцио-
нальной нагрузки.

В.И.Федоров [63] подчеркивает, что поперемен-
ное преобладание дифференцировки и пролифера-
ции в различных участках как отдельных органов,
так и организма в целом обеспечивает более рацио-
нальное перераспределение энергии и пластического
материала. Результатом неравномерности процессов
на микроскопическом уровне является изменение
асимметрии структурной организации на макроско-
пическом уровне [69]. Аналогичного мнения придер-
живается и С.И.Степанова [58]. которая отмечает,
что в результате постоянного локального смещения
динамического равновесия между анаболическими и
катаболическими процессами формируется асиммет-
рия тканевого роста.

Таким образом, можно утверждать, что развитие
организма всегда сопровождается изменением асим-
метрии его параметров. Аналогичное мнение выска^
зывает и В.Н.Беклемишев [8].

Рассмотрим ..два варианта развития" организма:
первый, связанный с ростом, созреванием и старени-
ем, и второй — с адаптивной перестройкой в ответ
на изменяющиеся внешние условия.

Изменение асимметрии в процессе роста, созрева-
ния и старения организма. По мере старения организ-
ма изменяется асимметрия показателей гомеостаза
[80]; меняется также степень функциональной асим-
метрии между правым и левым полушариями [72].
Согласно данным В.В.Бунака [11], в эмбриональном
периоде предплечье растет быстрее плеча, кисть бы-
стрее предплечья, т. е. рост дистальных сегментов
преобладает. От момента рождения и.до 10 лет ин-
тенсивней происходит рост проксимальных сегмен-
тов. С 10 до 17 лет скорость роста выравнивается, а
затем снова начинает превалировать рост прокси-
мальных отделов. У взрослых степень проксимально-
дистальной асимметрии меньше, чем у младенцев.
Ускоренный рост дистальных сегментов характерен
для ранних стадий развития всех млекопитающих и
является следствием дифференцировки в краниокау-
дальном направлении.

Динамика асимметрии при адаптации организма к •
внешним воздействиям. Одним из элементов физио-
логической адаптации к изменяющимся внешним
условиям является процесс обучения. У собак, ко-
шек и человека он характеризуется тем, что при по-
вторном выполнении однотипных заданий и дейст-
вий степень асимметрии меэкду правым и левым по-
лушариями становится иной. Первоначально зона
повышенной активности из передних отделов лево-
го полушария перемещается в задние этого же, а за-
тем — в задние отдели правого полушария [56].

Как показал в эксперименте К.Fox и соавт. [73],
увеличение нагрузки вследствие подкожной имплан-

тации стальной гирьки вызвало изменение степени
асимметрии плечевых костей крыс.

Еще более значительные сдвиги асимметрии по-
казателей происходят после экстремального воздей-
ствия. Так, сдавливание одной лапы животного
провоцирует фазные изменения концентрации кате-
холаминов на всем протяжении опыта, причем име-
ет место асимметрия между содержанием адреналина
и норадреналина в травмированной и остальных ко-
нечностях [47]. У интактных животных под влияни-
ем крика крыс, подвергшихся болевому воздействию,
реорганизуется соотношение продуктов перекисного
окисления липидов в правом и левом полушариях
головного мозга [39].

Одностороннее анатомическое выключение или
механическое раздражение околощитовидных желез
у собак вызывает с 5-х по 30-е сутки снижение кон-
центрации ионов калия в крови бедренной вены на
стороне воздействия, а с 10-х по 30-е сутки — фос-
фат-ионов. Кроме того, на оперированной стороне
отмечается замедление реакции коагуляции крови в
течение первых 15-20 сут. Восстановление нор-
мального соотношения величин происходит спустя
2 мес [57].

Изменение по мере развития адаптационных про-
цессов асимметрии показателей обмена отражает глу-
бокую перестройку в структуре пространственно-вре-
менной организации функций организма. Согласно
концепции, разработанной Ф.З.Меерсоном [45, 46], в
основе повышения его устойчивости к экстремально-
му фактору лежит формирование структурного следа
адаптации, другими словами происходит изменение
асимметрии адаптационных возможностей отдельных
структур организма. Так, при привыкании к физиче-
ской нагрузке адаптивные возможности мышц, серд-
ца, легких повышаются, а печени и почек снижают-
ся. В ответ на гипоксию адаптивные возможности
сердца, легких, печени, тимуса возрастают, головного
мозга и почек — уменьшаются. При адаптации к хо-
лоду наблюдается гипертрофия симпатоадреналовых
структур, щитовидной железы, увеличивается количе-
ство митохондрий в бурой жировой ткани и скелет-
ных мышцах, пропускная способность всех звеньев
системы транспорта кислорода, но ослабевает адапта-
ционный потенциал печени,

Итак, характер воздействия определяет измене-
ние структуры пространственно-временной организа-
ции функций в организме, что целесообразно тракто-
вать как ее адаптационную профилизацию. Вследст-
вие этого формируется новый вариант асимметрии
адаптационных возможностей структур организма.

Асимметрия структуры пространственно-временной
организации метаболизма — основа существования би-
осистемы. Как видно из изложенного выше, измене-
ние степени асимметрии является отражением сдви-
гов в структуре пространственно-временной органи-
зации функций, которая характеризуется определен-
ными биоритмами [32]. Биоритмические исследова-
ния динамики степени асимметрии формирования
регенерата при остеотомиях обеих бедренных и боль-
шеберцовых костей в эксперименте [3, 4] показали,
что при любом варианте симметрии зеркальная (пра-
во/левая, краниально/каудальная) и радиальная сте-
пень асимметрии формирования регенератов колеба-
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лась с циркасептанной периодичностью вокруг трен-
да. Таким образом, пространственно-временная ор-
ганизация репаративного процесса при множествен-
ной травме характеризуется попеременным измене-
нием активности при любом варианте сопоставлений
и, следовательно, аналогичным перераспределением
потоков пластического вещества и энергии. Именно
этот механизм лежит в основе того, что независимо
от количества поврежденных костей восстановление
их целостности происходит одновременно.

По нашему мнению, биоритмы асимметрии яв-
ляются не только составным, но и одним из осново-
полагающих элементов структуры пространственно-
временной организации функций в организме, а па-
раметры степени асимметрии меняются в пределах,
обеспечивающих устойчивость структуры простран-
ственно-временной организации метаболизма. Это
возможно только в том случае, если действуют два
типа механизмов: первый — приводящий к увеличе-
нию асимметрии и второй — к ее снижению.

Механизмы увеличения и снижения асимметрии.
На основании анализа литературы, можно выделить
несколько механизмов, ответственных за формиро-
вание и развитие асимметрии процессов.

Механизм обратной связи. Существуют два вари-
анта регулирования по принципу обратной связи:
положительной и отрицательной. Первый гарантиру-
ет возможность управления значительными потока-
ми энергии при небольших энергетических затратах,
второй повышает устойчивость системы и способст-"
вует ее возвращению к состоянию устойчивого по-
движного равновесия после прекращения внешнего
возмущения [I, 50].

Примером регуляции по принципу положитель-
ной обратной связи является депонирование глюко-
зы в тканях. Ее поступление из кишечника в крово-
ток стимулирует выброс в кровь инсулина, который
контролирует усвоение глюкозы тканями [181. В ре-
зультате этого нарастает разница в концентрации
глюкозы внутри и вне клетки, что приводит к увели-
чению асимметрии.

Отрицательная обратная связь наоборот ограни-
чивает рост асимметрии. Так, накопление в крови
дифференцированных клеток тормозит процесс их
дифференцировки из стволовых [49], тем самым ни-
велируя различия между процессами, протекающими
в костном мозге и крови. В качестве другого приме-
ра можно привести изменение равновесия между ок-
сидантами и антиоксидантами при экстремальных
воздействиях, ведущих к аккумуляции продуктов пе-
рекисного окисления липидов. Это, в свою очередь,
стимулирует секрецию катехоламинов и стероидных
гормонов, обладающих антиоксидантной активнос-
тью (регуляция по принципу отрицательной обрат-
ной связи), что обеспечивает восстановление исход-
ного равновесия [7]. Иллюстрацией отрицательной
обратной связи при травме является также сокраще-
ние популяции фибробластов и плотности популя-
ции эндбтелиоцитов капилляров по мере наращива-
ния масеы коллагеновых структур [33].

Таким образом, регуляция по типу положитель-
ной обратной связи увеличивает степень асимметрии
показателей, а отрицательной наоборот ограничива-
ет величину асимметрии в пределах, оптимальных

для данного типа организма.
Мембранные механизмы. Мембраны и связанные

с ними механизмы регуляции обмена позволяют
поддерживать устойчивую разницу в содержании хи-
мических веществ по разные стороны мембран и тем
самым формируют постоянство асимметрии биохи-
мических процессов. При этом наблюдается ограни-
чение степени асимметрии в определенных грани-
цах, например, внутри- и внеклеточной концентра-
ций калия, магния, натрия [4], 78, 79, 81], кальция
[4, 70, 81, 82], хлора [47]. Мембранные структуры
обусловливают компартментализацию клетки, разде-
ляя метаболические процессы, и тем самым обеспе-
чивают формирование их асимметрии внутриклеточ-
но [64].

Другие механизмы регуляции степени асимметрии.
Характер изменения степени асимметрии может
быть перенесен посредством введения ликвора от
подвергшихся воздействию животных (с асимметри-
ей спиномозговых центров после одностороннего
повреждения мозжечка) интактным особям. На ос-
новании этих наблюдений. Г.А.Вартанян и соавт.
[14, 15] сделали вывод об участии в формировании
функциональной асимметрии гуморальных механиз-
мов. На возможность гуморальной регуляции изме-
нения степени асимметрии указывали Г.Н.Крыжа-
новский и соавт. [37] и В.П.Добрынин и соавт. [23].
Согласно данным последних авторов, введение тимо-
зина активирует преимущественно сенсомоторные
центры левого полушария крыс, а Б-активина —
правого. М.А.Даниловский и соавт. [21, 22] выявили,
что при повторном разрушении в левом полушарии
зоны коркового представительства правой задней ла-
пы сокращается время восстановления движения ко-
нечности. После этой операции в ликворе была най-
дена субстанция полипептидной природы, которую
авторы назвали фактором позной асимметрии
(ФПА). При первичном разрушении он выявлялся со
2-х суток с максимумом концентрации на 8-е, к 14-м
суткам не определялся, а при повторном — макси-
мум концентрации приходился уже на 2-е и исчезал
к 5-м суткам. Таким образом, скорость восстановле-
ния утраченной функции коррелировала с содержа-
нием ФПА в ликворе животных.

Что касается механизмов регуляции, обеспечива-
ющих колебания степени асимметрии параметров
организма, то можно утверждать, что фактически все
регуляторные процессы направлены или на увеличе-
ние, или на уменьшение степени асимметрии пока-
зателей.

Биоритмические параметры асимметрии — объек-
тивный критерий оценки состояния организма. Выяв-
ленная нами околонедельная периодичность колеба-
ний степени асимметрии различных показателей об-
мена свидетельствует о том. что в первую половину
циркасептанного периода преобладает метаболиче-
ская активность в одном из сопоставляемых участ-
ков, а во вторую — в другом. Точка экстремума в
этом случае соответствует времени регуляторного пе-
реключения соотношения метаболической активно-
сти на обратное. То же самое справедливо и в отно-
шении момента инверсии тренда.

На основании этого резонно предположить, что
существуют два типа гипотетических механизмов.
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Одни обеспечивают переключение соотношения ак-
тивности метаболизма на обратное, а другие подав-
ляют этот процесс, т. е. при превалировании первых
частота переключений увеличивается, а вторых —
уменьшается. Тем самым осуществляется реализация
закона перемежающейся активности, о котором го-
ворилось выше.

Действие этих механизмов особенно важно в пе-
риод адаптационного ответа на экстремальное воз-
действие, которое инициирует каскад реакций не
только в области повреждения, но и в организме в
целом [45, 46, 71, 76], проявляющийся последова-
тельными изменениями обмена во всех системах и
органах [2, 44—46]. Эти изменения направлены на
восстановление нарушенного динамического равно-
весия [2, 10], однако данный эффект реализуется не
сразу, а ступенчато через серию промежуточных ре-
зультатов [6]. Характер каскада реакций определяет-
ся последовательной перестройкой регуляторных ме-
ханизмов.

Происходящее при этом попеременное превали-
рование активности одних процессов над другими
является обязательным условием обеспечения кон-
кретного промежуточного результата, а для достиже-
ния следующего требуется преобладание других про-
цессов и соответственно новая регуляторная пере-
стройка. Поэтому адаптационный ответ можно раз-
делить на временные интервалы, каждый из которых
начинается регуляторной перестройкой с увеличени-
ем или уменьшением переключений активности
между отдельными участками. Следовательно, при
биоритмическом исследовании асимметрии значи-
тельного числа показателей момент этой перестрой-
ки можно определять по возрастанию или счижению
частоты экстремумов на колебательной кривой или
трендов. Таким образом, биоритмические характери-
стики степени асимметрии являются объективным
критерием разделения адаптационного-каскада на
временные интервалы.

Данная гипотеза требует своего эксперименталь-
ного подтверждения, причем в настоящий момент в
литературе нет противоречащих ей данных.

Заключение. Развитие биосистемы (как положи-
тельное, так и отрицательное) всегда сопровождается
изменением степени метаболической и морфофунк-
циональной асимметрии ее структуры, при этом чем
экстремальнее условия, тем выше асимметрия вели-
чины показателей ее обмена. Однако для каждого ва-
рианта сопоставляемых показателей существуют ми-
нимальные и максимальные границы, в которых ко-
леблется величина асимметрии, что позволяет счи-
тать ее одной из основных характеристик структуры
пространственно-временной организации биосисте-
мы и ее устойчивости. Поэтому исследование био-
ритмических характеристик асимметрии должно
стать обязательным элементом разработки проблемы
адаптации организма к внешним условиям, а также
старения.
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