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назола и тебуконазола практически отсутствует, а в случае 1,5-10-5 M про
пиконазола фунгицид может связать не более 1,5 % ионов K+ в окружающей 
клетку среде. Уменьшение ионных токов через калиевые каналы под влия
нием испытанных триазолов представляет собой результат либо прямого 
воздействия препаратов на структуры каналов, либо изменения состояния 
их липидного окружения.

Таким образом, одним из первичных мембранотропных эффектов фун
гицидов триазоловой природы является изменение селективных свойств 
плазматической мембраны клеток. При этом способность молекул фунгици
дов образовывать комплексы с отдельными транспортируемыми через мем
брану ионами, а также их сродство к той или иной среде определяют меха
низм действия конкретного препарата.
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Н.И. НЕЧИПУРЕНКО, Г.Т. МАСЛОВА

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТРАВМАТИЧЕСКИХ 
И ИШЕМИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ 

В УСЛОВИЯХ ВОЗДЕЙСТВИЯ ГИПЕРБАРИЧЕСКОЙ ОКСИГЕНАЦИИ

Lipid peroxidation (LPO) processes and the functional state of the neuromuscular system were 
studied in experiment on rabbits after the induction of traumatic and ischemic damage of peripheral 
nerves (PN) in hyperbarooxygenation (HBO) setting. HBO was shown to produce a beneficial effect 
on a number of the values studied. However, in case of a severe trauma of PN, HBO curative poten
tial is limited, and for this reason there is a need in specifying the time of HBO administration, an 
adequate selection of the course of the antioxidant doses and LPO values monitoring.

В патогенезе поражений периферических нервов (ПН) существенное 
значение имеют гипоксический фактор, развитие своеобразного дисфер- 
ментоза, нарушение процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ), ис
следование которых представляет особую актуальность в связи с поиском 
наиболее эффективных методов лечения заболеваний периферической 
нервной системы.

Показано, что гипербарический кислород активизирует репаративные 
процессы в нервно-мышечных структурах после их повреждения [1], что 
связано с антигипоксическим действием гипербарооксигенации (ГБО) [2, 3]. 
Известно также, что ГБО, воздействуя на различные рецепторные зоны, 
рефлекторно повышает афферентную импульсацию, синаптическую дея-
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тельность, усиливает аксоплазматический ток и синтез РНК, модулирует 
чувствительность ряда рецепторных структур к специфическим воздействи
ям [4].

Выяснению особенностей нейродистрофического процесса при модели
ровании травматического и ишемического поражений ПН, а также изучению 
влияния ГБО и ГБО в сочетании с антиоксидантным комплексом (AOK) по
священа настоящая работа.

Материал и методика
Исследования проведены на половозрелых кроликах обоих полов мас

сой 2,5-3,0 кг. Травматическое повреждение (нейрорафию) седалищного 
нерва (CH) осуществляли путем наложения эпиневральных швов сразу же 
после его рассечения. Частичную ишемию задней конечности создавали пу
тем наложения тугой лигатуры на бедренную артерию в месте выхода ее 
из-под паховой связки. Оперативные вмешательства выполняли под гексе- 
наловым внутривенным наркозом (60—80 мг/кг). Выполнены следующие экс
периментальные серии. В первой группе 12 кроликам проведено два курса 
ГБО по 10 сеансов каждый продолжительностью 40 мин при 2 ата, начиная 
с первого дня после операции, с месячным перерывом между курсами. Во 
второй группе 10 кроликам проведено два курса ГБО по 10 сеансов про
должительностью 40 мин при 1 ата в сочетании с АОК. Лечение в этой груп
пе начинали спустя один и два месяца после нейрорафии ОН. Девять жи
вотных третьей группы в послеоперационном периоде лечения не получа
ли. В четвертой серии на 8 кроликах, а в пятой на 10 животных моделиро
вали частичную ишемию задней конечности продолжительностью 30 сут. В 
четвертой группе на 15-е сут после окклюзии бедренной артерии начинали 
курс ГБО, состоявший из 10 процедур продолжительностью 40 мин каждая 
при 1,5 ата. Животные пятой группы лечение не получали.

Витамин А применяли в дозе 5000 мЕ в булочных шариках, витамин C — 
по 10 мг/кг в виде 5 %-го раствора и витамин E -  по 5 мг/кг в виде 30 %-го 
раствора парентерально № 15. ГБО осуществляли в экспериментальной ги
пербарической камере объемом 0,15 м3для лабораторных животных. Семь 
кроликов служили контролем (норма).

Активацию процессов ПОЛ измеряли по содержанию вторичных продук
тов ПОЛ, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК) [5]. Содержание 
церулоплазмина (ЦП) в плазме крови определяли по модифицированному 
методу Ревина [6], восстановленный глутатион (ГБН) -  спектрофотометри
ческим методом [7]. Активность глутатионпероксидазы (ГП) изучали в гемо
лизатах эритроцитов по методу, приведенному в работе [8]. По завершении 
хронического эксперимента исследовали функциональную активность боль
шеберцового и малоберцового нервов по данным электронейромиографи
ческого (ЭНМГ) анализа. Регистрировали М-ответ в икроножной мышце 
(ИМ), а также потенциал действия (ПД) малоберцового нерва на электро
миографе «Медикор» по стандартным методикам. Определяли порог воз
будимости, латентный период (ЛП), длительность, максимальную амплиту
ду М-ответа, регистрировали скорость проведения импульса (СПИ) по мо
торным волокнам большеберцового нерва. Учитывали форму, ЛП, макси
мальную амплитуду и длительность ПД малоберцового нерва. Статистиче
ская обработка результатов выполнена с использованием t-критерия Стью- 
дента.

Результаты и их обсуждение
Оценка в крови параметров антиокислительной системы и уровня 

ТБК-продуктов через 1,5 и 3 мес. после нейрорафии CH без лечения не вы
явила существенных отличий от показателей интактных кроликов, что, оче
видно, обусловлено развитием адаптационно-приспособительных механиз
мов в раннем реиннервационном периоде.
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После проведения кроликам с нейрорафией CH первого курса ГБО с 
AOK отмечалось снижение содержания TSH и активности ГП в цельной кро
ви при одновременном увеличении содержания ЦП и ТБК-активных продук
тов в плазме крови по сравнению с их уровнем у этих же животных до вы
полнения операции, а также относительно контроля. Снижение показателей 
антиокислительной защитной системы и рост количества продуктов ПОЛ 
свидетельствуют об активации процессов ПОЛ после курсов ГБО, несмотря 
на применение АОК. Повторный курс ГБО еще более ослаблял антиокси
дантный статус организма, судя по дальнейшему снижению содержания 
TSH и активности ГП, а также остающемуся повышенным в этих условиях 
уровню ТБК-активных продуктов (рис. 1).

Показано, что через 14 сут после 
окклюзии бедренной артерии снижа
лось содержание TSH, уровень кото
рого оставался ниже исходного и по
сле проведения курса ГБО (рис. 2). Ак
тивность ГП на 14-е сут моделирова
ния частичной ишемии конечности 
уменьшалась незначительно, однако 
на момент окончания сеансов ГБО 
была на 36 % ниже исходного значе
ния. В то же время содержание ЦП до 
и после завершения курса ГБО повы
шалось (см. рис. 2). Отмечалась тен
денция к росту уровня ТБК-продуктов 
на 14-е сут после окклюзии бедренной 
артерии с нормализацией их содержа
ния по окончании курса ГБО. Увеличе
ние уровня ЦП при окклюзии бедрен
ной артерии на фоне проведения мно
гократных сеансов ГБО следует рас
сматривать, по-видимому, как включе
ние дополнительного механизма за- без лечения; 
щиты от вызванной гипероксией акти
вации ПОЛ, который, вероятно, играет 
существенную роль в отсутствии роста 
уровня ТБК-продуктов после оконча
ния курса ГБО. Защитная роль систе
мы церулоплазмин/трансферрин при 
действии ГБО показана и другими ис
следователями [9].

Через 3 мес. после нейрорафии CH 
в контрольной серии при раздражении 
его проксимальной точки в ИМ зареги
стрирован полифазный высокопорого
вый М-ответ с удлиненными ЛП и дли
тельностью, значительно сниженными 
максимальной амплитудой и СПИ 
(табл. 1). Отмечали существенное 
уменьшение максимальной амплитуды 
(179±55,4 мкВ после нейрорафии;
1292±332 мкВ в норме, Р<0,01), досто
верное увеличение длительности и ЛП 
ПД малоберцового нерва.

Рис. 1. Состояние показателей антиокисли
тельной системы и содержание продуктов 
перекисного окисления липидов в крови по
сле нейрорафии седалищного нерва на фо
не воздействия ГБО с AOK (% изменения 

относительно контроля):
I -  ГП, мкмоль/мл/мин, Il -  TSH1 мкмоль/мл, III -  ЦП, мг %, 
IV -  ТБК-активные продукты, нмоль/мл; 1 -  первый курс 
(ГБО+АОК), 2 -  второй курс (ГБО+АОК), 3 -  1,5 мес. после 
нейрорафии без лечения, 4 - 3  мес. после нейрорафии 

-  достоверные изменения относительно 
исходных данных (Р < 0,05)

Рис. 2. Состояние показателей антиокисли
тельной системы и содержание ТБК-актив
ных продуктов (% изменения относительно 
нормы) в крови при моделировании частич

ной ишемии конечности у кроликов:
1 -  ГП , 2 -  TSH1 3 -  ЦП, 4 -  ТБК-продукты; а -  через 14 сут 
после окклюзии бедренной артерии; б -  после окончания 

курса ГБО; * -  P < 0,05 по сравнению с нормой
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Характеристика М-ответа в икроножной мышце у кроликов в норме, после нейрора
фии седалищного нерва и моделирования частичной ишемии задней конечности

в условиях применения ГБО ( х ± Э г )

Экспериментальная
сепия

Порог
возбудимости, В

латентный 
пеоипа. мс

Длительность им
пульса. MC

Максимальная ам
плитуда. мкВ СПИ, м/с

Норма (п=7) 0,11 ±0,04 2.01±0.2 5.37±0.53 19043±3741 58,44±3.66
Нейрорафия,
КОНТРОЛЬ (п=6)

O, 50±0,09
P, <0.01

5,37±0,9
Р,<0,01 7,0±1,24 466 ±166 

Р,<0,001
20,08±3,65 
Р,<0.001

Нейрорафия, 
2 курса ГБО 
(л=6)

0,55±0,18
Р,<0,05

4,58±0,90
Р,<0,05 8,80±1,89 842±293

Р,<0,001
18,33±3,35
Р,<0,001

Нейрорафия,
2 курса ГБО+АОК 
(п=7)

0,42±0,07
Р,<0,01 4,11 ±0,99 8,4±0,88

Рі<0,05
1004±255
Р,<0,001

30,97±3,85
Р,<0,001
Р,<0.05

Частичная ишемия 
конечности (30 сут), 
без лечения (п=10)

0,54±0,02 2,48±0,21 6,84±0,57 9480±2430 
P1 <0,05 50,18±4,68

Частичная ишемия 
конечности (30 сут), 
к у р с  ГБО (п=8)

0,24±0,07 1,89±0,15 4,28±0,35 12563±2725 53,50±3,13

П р и м е ч а н и е .  P1 -  достоверность различий по сравнению с нормой, P2 -  между дву
мя опытными группами.

Спустя 3 мес. после операции в первой опытной группе М-ответ в ИМ 
обнаружен в 75 % случаев, ПД малоберцового нерва отсутствовал у всех 
кроликов. Параметры М-ответа в ИМ в этой серии практически не отлича
лись от данных, полученных в контрольной группе. Через 3-3,5 мес. после 
нейрорафии во второй опытной группе М-ответ в ИМ регистрировали у всех 
животных, ПД нерва -  в 42,8 % случаев. М-ответ был значительно изменен 
по форме, отмечалось повышение порога возбудимости, длительности, 
снижение максимальной амплитуды и СПИ. Аналогичные изменения пре
терпевали параметры ПД нерва. В то же время сравнение этих данных с 
результатами предыдущей опытной серии выявило улучшение функцио
нального состояния нейромоторного аппарата, о чем свидетельствуют воз
растание СПИ, уменьшение ЯП М-ответа, тенденция к снижению ЛП и уве
личению амплитуды неврального ПД до 258 ± 59,5 мкВ (см. табл. 1).

Через 30 сут'после моделирования частичной ишемии задней конечно
сти у кроликов пятой серии наблюдали тенденцию к повышению порогов 
возбудимости, снижению СПИ по большеберцовому нерву и максимальной 
амплитуды при стимуляции проксимальной точки нерва (Р<0,05). Примене
ние ГБО не приводило к полной нормализации параметров М-ответа в ИМ: 
оставались повышенными пороги возбудимости и сохранялась тенденция к 
снижению максимальной амплитуды М-ответа. СПИ по моторным волокнам 
большеберцового нерва не достигала нормальных значений (см. табл. 1). 
Анализ параметров ЭНМГ свидетельствует о выраженном нарушении про
водящих функций нервов с одновременным поражением миелиновой обо
лочки и аксонов.

В то же время использование ГБО в режиме 1 ата в сочетании с AOK по
сле нейрорафии CH несколько улучшает течение реиннервационногб'Ъро- 
цесса по сравнению с серией, в которой применяли ГБО в режиме 2 ата без 
АОК.

Нами ранее показано, что гемодинамические нарушения, возникающие в 
мышечной ткани при денервации и в ранний реиннервационный период, 
приводят, с одной стороны, к повышению доставки кислорода, потребляе
мого белыми мышцами, с другой -  к снижению утилизации кислорода в 
окислительных процессах [10]. Одним из факторов, способствующих нару
шению репарации нервных волокон в условиях потери нейротрофического 
контроля, может быть усиление процессов ПОЛ в организме, а применение 
ГБО в раннем реиннервационном периоде вызывает еще большую стиму
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ляцию прооксидантных реакций [11, 12], особенно учитывая состояние ки
слородного гомеостаза на этом этапе реиннервационного процесса. Чувст
вительность компонентов антиокислительной системы крови при использо
вании ГБО после моделирования частичной ишемии задней конечности у 
кроликов указывает на необходимость контроля параметров ПОЛ и включе
ния в комплексное лечение антиоксидантной терапии. Требуется также бо
лее адекватный подбор антиоксидантов при курсовом лечении ГБО после 
нейрорафии СН.

Таким образом, проведенные исследования позволили выявить ряд био
химических и функциональных нарушений нервно-мышечного аппарата при 
поражении ПН травматического и ишемического генеза. Установлено, что 
использование ГБО в условиях развития тяжелого нейродистрофического 
процесса, особенно при травме ПН, обладает ограниченными лечебными 
возможностями.
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УДК 612.82

А.В. СИДОРОВ, В.Б. КАЗАКЕВИЧ

МОДУЛЯЦИЯ ТЕМПЕРАТУРОЙ СИНАПСОВ, ОБРАЗОВАННЫХ 
ГИГАНТСКИМ ДОФАМИНЕРГИЧЕСКИМ НЕЙРОНОМ,

В ЦНС LYMNAEA S TAGNA LIS

The study was performed on the isolated CNS of fresh-water pond snail Lymnaea stagnalis (L.). 
Modification of the chemical synapses, formed by giant dopaminergic neurone RPeD1, functional 
state during temperature changes was demonstrated. The were not postsynaptic effects on the 
RPeD1 followers after electrical irritation of RPeD1 in CNS preparations received from molluscs 
which were kept at water temperature 4-6 °C degree for a long time (2 weeks and more). We hy
pothesise, that this facts could take place due to the alteration of dopamine level in RPeD1 caused by 
new environmental conditions.

Давно отмечено, что возможной единицей строения и функции нервной 
системы может являться не отдельная клетка (нейрон), а синапс. Именно 
изменением состояния подобного рода структур определяются многие про
явления жизнедеятельности [1]. Исследования нейробиологических аспек
тов данного направления наиболее оптимально проводить на беспозвоноч
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