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ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА РОБОТИ
Актуальність проблеми. Однією з ознак життєдіяльності 

нейрона є рух аксоплазми у аксонах — аксонн.ий транспорт (AT) 
(Волков Е. M., 1989; Гутман E., 1979; Jirikovski G. Н. a oth., 
1992, Bisby М. А., 1985, Ochs S., 1976, 1984, 1989; W eiss D. G., 
1982; G rafstein  В. S., 1986). Аксонний транспорт прирівнюють 
за значения,м до інформаційних процесів у  нервовій системі, 
вважаю чи його ,відповідальним за «трофічний резонанс» в 

останній, який з ’єднує усі нервові структури у цілісне морфо- 
функціональне утворення (Eccls J. C., 1973).

П роблема зв’язку між  фізіологічними процесами збудження 
у нервовій системі та  процесами фізіології і патології 
аксонного транспорту вельми актуальна, має прикладне і 
загальне біологічне значення, в тому числі і для теоретичної 
нейрофізіології (Волков Е. M., 1989, 1990; Крыжановский Г. Н. 
1990; A lvarez І., 1979; Csillik В., 1987; D ahlstrom  А., 1983;
M artenson С. Н. a oth., 1995; V uorinen V. S., Roytta M., 1990).

По-перше, мова йде про взаєм озв 'язок  'механізмів, які 
забезпечують AT в иейроніних структурах, з процесами 
збудження у цих структурах. Інакш е кажучи, чи залеж ить 
збудження від стану AT, і якщо так, то яким чином? По-друге, 
це залеж ність процесів збудж ення в ід  стану AT у нервових 
структурах ріізного рівня орган ізац ії нервової клітини, if а
аксонах. У зв ’язку з цим потрібно відзначити: якщо до стану 
збудження у нервових волокнах після блокади AT в літературі 
зустрічаю ться поодинокі дослідж ення (Акоев Г. П., Енин Л . Д. 
Чалисова Н. И., 1985; F itzgera ld  М., a oth, 1984), то наш і знання 
про стан збудж ення у спинному мозку після блокади AT є 
суцільною «білою плямою».

У біологічних дослідж еннях серед речовин, що викликаю ть 
порушення AT, найбільш часто використовують колхіцин (K U ). 
Цей алкалоїд , викликає дисоціацію  мікротрубочок та  
нейрофіламентів, що порушує AT у нервових волокнах та
нейронах (Волков Е. M., 1984; A lonso G., 1983; C hang  A. C., -Dell- 
m ann Н. D., 1984; Ram irez В. U., 1984; S h iraish i S., 1985; Til- 
son Н, A,, H a rry  G. J., 1987).

1



Разом з тим практично відсутні дамі про можливі рміии 
фізіологічних властивостей змішаного нерву, його аферентних 
та еферентних волокон, рефлекторної передачі у спинному 
мозку після порушення AT за  допомогою колхіцину.

Д ан і про характер (рефлекторних процесів після д ії 
колхіцину на спинний моїзок носять описовий характер 
(Zanoii P., B arald i M., 1988). Певні суперечливості існують і у 
питанні про вплив колхіцину на передачу збудж ення, з нерва на 
м’яз, участі AT у процесах регенерації (K om atsu  ,К. a oth., 1984; 
Shizaislii S., 1985).

П оряд з теоретичною актуальністю  і-ет%е і практичний 
аспект участі AT у процесах діяльності нервової системи. Так, 
невідомі механізми невропатїй три  порушенні AT, особливо 
діабетичного походження (K zistensson K., G ustafsson  N., 1984), 
участь AT у вертеброгенни* міодистрофічних синдромах 
(ПопеляисЬкий Я- Ю. і опівавт., 1985); порушення AT пов’язують 
і З хворобою Альцгеймера (D ustin  P., F lam ent-D uand  Т., 1982) 
тощо. Безпосереднє практичне значення має вивчення 
механізмів нервових порушень після застосування 
антитубулінових речовин, які широко використовуються у 
онкологічних клініках. Відомо, що ці препарати, наприклад, 
колхіцин та вінка-алкалоїди  істотно порушують AT у нейронах.

H e дивлячись на істотну теоретичну т а  практичну 
актуальність зазначених питань, дослідж ення, присвячені 
фізіологічним механізмам взаєм озв’язку AT з збудженням в 
нервовій системі, нечисленні і певною мірою суперечливі 
(H inklay  R. E., G reen L. S., 1971; F itzg era ld  М. a 'oth, 1984). 

Особливо це стосується віддаленнях наслідків гальмування 
(блокади) AT.

Мета та завдання дослідження. Метою роботи є вивчення 
характеру проведення збудж ення в нервовій системі після 
впливу на неї колхіцину. Відповідно до мети дослідження 
вирішувалися такі завдан-ня:
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1. З ’ясувати характер та динам іку розвитку змін проведення 
збудж ення по зміш аному нерву, його аферентних та еферентних 
волокнах після д ії «а нього колхіцину.

2. Д ослідити характер порушень проведення збудж ення у 
сенсорних та моторних нейронах спинного мозку у різні 
терміни після блокади AT за допомогою колхіцину в спинному 
мозку.

3. З ’ясувати характер змін передачі збудження з нерва, на 
який подіяв колхіцин, до скелетного м’яза; вплив блокади AT 
на процес відновлення фізіологічної активності скелетного 
м’яза в перебігу регенерації нерва.

Наукова новизна роботи. Вперше дослідж ено Почасову
динаміку змін викликаної біоелектричної активності зміш аного 
нерва після впливу на нього ,КЦ, характер змін фізіологічних 
параметрів збудж ення по аферентних та еферентних нервах; у 
вказаних умовах, характер змін діяльності спинномозкової 
■рефлекторної дуги після д ії КЦ на нерв. Встановлено характер 
змін викликаної біоелектричної активності спинного мозку, її 
почасова динам іка після субарахноїдалкю го  введення
колхіцину. Вперше, з урахуванням блокуючої д ії колхіцину на 
передачу збудж ення у нерві, описано зміни характеру передачі 
збудж ення на скелетний м’яз після блокади AT.

Виходячи з отриманих даних., вперше зроблена с п/роба 
з ’ясувати механізми AT, на яких базується проведення 
збудж ення у нервовій системі. Запропонована «дисоціаїційяа»
'модель нервового впливу на м’яз: за умов блокади AT впродовж 
певного чагу (48 годин) !Проведения збудж ення у нерві 
зберігається.

Теоретичне і практичне значення роботи. Встановлені 
закономірності д ії блока тор а AT, колхіцина, на проведення 
збудження по нервових волокнах, в рефлекторних дугах 
спинного мозку, через нервово-м’язові синапси. В аж ливе 
теоретичне значення має висновок про зв ’язок достатньо 
тривалого гальмування AT з процесами порушення проведення
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збудж ення у нервовій системі. Ц е дає  змогу обгрунтувати роль 
AT у підтримці процесів забезпечення проведення 'нервової 
імпульсації, нейротрофічного контролю стану 'скелетних м’язів.

Практичне значення -роботи полягає у з ’ясуванні 
особливостей д ії антитубулінових речовин, на ,прикладі 
колхіцину, на різні відділи нервової системи та визначення 
шляхів, можливого пом’якшення ш кідливої д ії у разі лікування 
препаратам и даної групи.

Основні наукові положення, які виносяться на захист.
1. Б локада аксонного транспорту у сідичному нерві та 

спинному мозку колхіцином тривало порушує проведення 
збудж ення у цих структурах, прямо залеж но від дози та часу д ії 
колхіцину. Існує пром іж ок часу, коли, незваж аю чи на блокаду 
AT, проведення збудж ення зберігається, що д ає  можливість 
розподілу імпульсних та неімпульсних впливів нервової 
системи.

2. Гальмування імпульсної активності, викликане триїв-алим 
пригніченням аксонного транспорту, не від іграє істотної іролі у 
порушеннях ,нар вово-трофічної регуляції стану ,скелетного 
м’яза після блокади AT. Ц і порушення — стінка деполяризація 
воло коїн м’яза, зменш ення а,міплітуди потенціалів кінцевої 
платівки, амплітуди та частоти мініатюрних потенціалів 
кінцевої платівки пов’язані перш заі все з порушенням 
аксонного транспорту у нерві.

3. Нормальний стан аксонного транспорту у нейронах та  їх 
аксонах є необхідним д ля  фізіологічних реакц ій  збудж ення у 
нервовій системі. Аксонний транспорт відіграє важ ливу роль і 
у процесах регенерації в нервовій системі, організую чи Ta 
прискорюючи відновлення скоротливості м’яза.

Апробація роботи. М атеріали  дисертації доповідались і 
обговорені на: 2 Республіканській  конференції молодих вчених- 
медиків У РС Р (Л ьвів, 1979); II з ’їзд і Українського 
фізіологічного товариства, (Дніпропетровськ., 1982); 14
конференції молодих вчених, (Дніпропетровськ, 1983);
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Всесоюзному симпозіумі «Физиология медиаторов
периферический синапс» (К азале, 1984); 15 (з'їзді Всесоюзного 
фізіологічного товариства їм. І. П. П авлова (Кишинів 1987); 
P еспубл ік аінськ і й конференції науково-медичних тов ариств 
патофізіологів «Ф ундаментальные механизмы развития патоло­
гических процессов» (Дніпропетровськ, 1992); науковій сесії, 
присяченій 100-річчю кафедри фізіології Львівського
медичного університету (Львів, 1995); каф едрі нормальної 
фізіології Донецького медичного університету (Донецьк, 1996).

Обсяг і структура дисертації. Д исертація складається із: 
вступу, огляду літератури, глави м атеріалів  і методів 
дослідж ення, трьох глав- власних досліджень, обговорення 
результатів, висновків та описку цитованої літератури, який 
складається в 56 вітчизняних та  209 іноземних публікацій
Основний текст викладено на 128 сторінках машинопису 
Роботу ілюстровано 25 малю нками та 9 таблицями.

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 11 
наукових праць. ■

Особистий внесок дисертанта полягає у формулюванні
мети, і основних завдань роботи, проведенні експериментальних 
дослідж ень, обробці, аналізі і узагальненні одержаних 
результатів.

ЗМІСТ РОБОТИ
Матеріали і методи досліджень. В експериментальних 

дослідженнях використовували білих щурів л ін ії ,В іст ар» 
масою 220—250 г; один з фрагментів дослідж ення проведении на 
ж абах  (R ana escu len ta). Д ля блокади AT в нервовій системі 
використовували алкало їд  колхіцин (K U ), який викликає 
деструкцію мікротрубочок у нерві і порушує аксонний 
транспорт (AT).

З багатьох методичних способів впливу KU на нерв ми 
застосували аплікацію  ватяного тампона просоченого розчином
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KU на нерв впродовж певного часу. Експериментально 
встановлена тривалість та концентрація KU, становили 
відповідно I O x b  та  12,5 ммоль/л. За  цих умов виникала чітко 
визначена (за допомогою електр онн ом ікрос копі чних та 
біохімічних !.методів деструкція мікротрубочок (Б разалук  А. 3. 
Ткаченко В. П., та сиївав’т., 1996). Допоміжним критерієм, який
'свідчив про порушення AT, було вимірювання порогу
збудж ення м’яза у випадку його прямого !подразнення поріг 
при цьому істотно зменш увався.

Технічно операція аплікації KU на нерв здійсню валася 
таким чином: на задній лап і тварини виділяли сідничний нерв. 
Ватяний тампон просочували роїзчином KU (колхіцин фірми 
«Merck», Німеччина, розчин готувався ex tem pore на 
фізіологічному розчині), оогортали ним нерв на. рівні середньої 
третини степна, а через 10 хвилин — знімали його. На 
протилежному боці робили аналогічну маніпуляцію , але замість 
розчину KU використовували фізіологічний розчин (Ф Р)
(контроль).

Д ля  впливу KU на спинний мозок його вводили
с у б а р а хн о ї д  а л ьн о , шляхом спинномозкової пункції 0,05 мл 
розчину; концентрація KU в цьому випадку коливалася в межах 
7,5—0,0625 ммоль/л. Контрольним тваринам вводили 
фізіологічний розчин. Через певний час після впливу KU тварин 
брали до екісиериментів для електрофізіологічних досліджень.

Частина експериментів проведена на ізольованих відрізках 
нервів у вологій камері. У цих дослідах реєстрували параметри, 
що давали  уявлення про хід збудження у сідничному нерві: 
поріг виникнення, латентний період та амплітуду потенціалу 
дії.

У випадку дослідж ення in situ  тваринам  проводили 
ламінектомію  у 1—6 поперекових сегментах спинного мозку, 
розрізали  тверду оболонку, виділяли вентральні та дорсальні 
корінці. Тварин розміщ али у стереотаксичному пристрої (СЭЖ - 
5 ), перерізали необхідні корінці, укладали їх на біполярні 
подразнюючі та відцідні електроди. Потім мозок заливали
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теплою вазелиновою  олієЮ і Через 3*-4 години починали 
реєстрацію  викликаної біоелектричної активності.

Впродовж гострого досліду тваїрина знаходилась на штучній 
вентиляції легенів, скелетні м’язи були релаксоваяі (d- 
тубокурар ін ). ,Контролювали ректальну, температуру та 
температуру вазелинової олії (відповідно 3-7,5 та 34— 36 градусів 
за Ц ельсіем).

У гострому ' досліді вивчали три основних показники 
викликаної біоелектричної активності: 1) потенціали д ії
нервового стовбура або окремих нервових волоконець; 
2) ф окальні відповіді інтернейронів та мотонейронів або 
окремих інтернейронів; 3) відповіді "цілісних скелетних м’язів
або окремих м’язових волоконець.

П отенціали нервів in situ  вивчали не тільки у цілому, але і 
роздільно для  аферентних та  еферентних частин нервів. Д ля  
цього подразню вали сідничний нерв вищ е або ниж че місця 
аплікації КЦ, а відведення здійсню вали з периферичних частин 
дорсальних (аферентні волокна) та вентральних (еферентні 
волокна) корінців.

В окремих експериментах реєстрували фонову активність 
аферентних волоконець дорсального корінця. Відведення 
здійсню вали зовніш ньо клітинно скляними !мікіроелектродами, 
що Заповню валися розчином NaCl (2 ммоль/л). Реєстрували 
катодним иовторю вачем за загальновідомою  методикою
(Первис P., 1983; М амкин А. Г.,-Киселева И. С., 1989).

Локаіз никами біоелектричної активності спинного мозку 
були потенціал дорсальної поверхні спинного імозку (П Д П С М ), 
що відображ ає р еакц ії інтернейронів, а також  електричні 
розряди вентральних корінців, що дозволяю ть характеризувати 
діяльність мотонейронів, зокрема тих, щ о активуються
моиосинаптйчно. П Д П С М  відводили кульковим електродом
діаметром 1 мм, а розряди вентральних корінців відводили від
їх центральних частин. У окремих випадках застосовували 
зоївнішньокл'ітиінну реєстрацію  інтернейронів дорсального рогу 
за методами, що нзведені вище.
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Викликану біоелектричну активність м’язів реєструрвали 
переваж но іпри непрямому подразненні. Відповіді м’язів 
відводили за допомогою голкових електродів, ізольованих на 
усьому протязі, за  винятком кінцевої частини. Скорочувальну 
активність м’яза 'реєстрували за  допомогою тензометричного 
перетворювача конструкції іпроф. І. Я. Сеірдюченко 
(Сердюченко І. Я.., Щ ербинина М. Б., 1994).

Активність окремих волоконець скелетного м’яза 
дослідж ували in vitro на .препараті сідничний нерв — кравцевий 
м’яз ж аби, реєстрацію мембранних потенціалів та потенціалів 
кінцевої платійки і її мініатю рних потенціалів за допомогою 
скляних лмікроелектродів, заповнених розчином сірчанокислого 
калію  в кон цен тіра ції 3 ммоль/л. Д іам етр кінцевої частини 
м ікроелектрода -становив близько 1 >мкм, опір 10— ЗО МОм.

Нерви, корінці та  м’язи подразню вали
електроетимулютором ЭСЛ-2 або ЭСУ-2 прямокутними 
імпульсами тривалістю 0,3 мс та інтенсивністю, що визначалася 
вимогами окремих експериментів (головним чином, не більше 
2—3 порогів). Біоелектричну активність відводили за допомогою 
універсального підсилювача УБМ, візуалізацію  — за допомогою 

авоіпроменевих осцилографів С-1-64А або С-1-83 з 
використанням ФОР-2. П ісля закінчення експерименту тварину 
піддавали евтаназії за умов глибокого тіопенталового наркозу.

Цифровий матеріал оброблений традиційними методами 
варіаційної- статистики з урахуванням критерію Стюдента. 
В ірогідність різниць визначалася за  допомогою параметричних 
та інепараметричних критеріїв.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ TA ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  
Встановлено, що залеж ність між концентрацією КЦ та 

парам етрам и проведення збудж ення по нерву має прямо 
залеж ний характер. Так, дослідж ення проведення збудж ення у 
вологій камері показано, що КЦ у великих концентраціях ( 1 % ), 
накладений на нерв да І хвилину, виражено зменшує амплітуду 
потенціалу д ії (П Д ) нерва через тиждень після' аплікац ії — з 
10,30± 1,70 до 3,77± 0,48 (м В ), р < 0 ,0 1 . П оріг виникнення П Д
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помітно зростає — з 3 ,90±0,72  імкА з  боку д ії Ф Р до 
10,42±  1,96 мкА із боку д ії К Ц  (р < 0 ,0 1 ).

Н авпаки, д ія  м алих концентрацій' KU не викликає істотної 
зміни цих параметрів. П ісля аплікації на нерв KU менш ої 

■концентрації (0,1%.) амплітуда П Д  вірогідно не зменш ується — 
7,27± 0,59 та 6 ,62±0 ,48  (м В ), р > 0 ,0 5 . He змінюється і поріг 
виникнення П Д  — з боку д ії фізіологічного розчину (Ф Р) цей 
показник дорівнює 5,40±  1,90 мкА, а з боку д ії КЦ  — 8 ,70±  0,87 
мкА, р > 0,05. Проміж ні концентрації КЦ  (0,5%; 0,25% ) також  
відтворюють картину поступового зникнення блокуючої дії KU 
з  зменш енням його концентрації.

Ц я ж  тенденція виявлена і при більш тривалій д ії KU 
протягом 10 хвилин. О днак слід  зазначити, що у випадку малих 
концентрацій КЦ тривалість його д ії, ймовірно, також  підсилює 
пошкоджуючу дію  алкалоїда. Так, якщо КЦ 0,1% концентрації 
не здійснював істотно не впливав на нерв при д ії впродовж
1 хвилини, то більш тривала д ія ; (10 хвилин) достовірно 
зменшує амплітуду П Д  (9,25± 0,84 та 5 ,46±0,07  мВ, р < 0 ,0 5 ) . 
Фактичний матеріал цього розділу дав  можливість 
зорієнтуватись у  дозах КЦ та часі його дії, оптимальному для 
порушення фізіологічної цілісності нерва.

У іншій серії експериментів ми !зробили спробу Виявити 
розвиток процесу !порушення проведення збудж ення у часі. Ми 
провели дві сер ії експериментів, з експозицією К Ц  у 10 та  ЗО 
хвилин. Найбільш  сталі результати  отриманні при д ії К Ц  у 
концентрації 12,5 ммоль/л ,(0,5% ) впродовж 10 хвилин. 
Виявилося, що після аплікації К Ц  існує певний проміж ок часу 
(не менше 48 год), колій проведення збудж ення практично не 
порушується, незваж аю чи н а деструкцію  мікротрубочок. Так. 
через 48 год амплітуда П Д  сідничного неріва складала з боку дії 
К Ц  9,40± 0,72, а в протилежного боку — 10,03±1,03 імВ, р > 0 ,0 5 . 
П оріг виникнення П Д  склав відповідно 5 ,35±0 ,05  та 5 ,00±0,37  
(мкА ), його латентний період — ■ 0 ,42±0 ,04  та 0,41 ± 0,03 (м с), 
р > 0 ,0 5  в обох випадках.
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Але через 72 години ситуація значно зм іню валась. З  боку 
накладення КЦ вірогідно зменш увалася амплітуда П Д  
сідничного нерва (5 ,64±0 ,77  та 10,84±1,13 мВ, р < 0 ,0 1 ) , 
підвищ увався поріг його виникнення (8 ,70±0 ,88  та 5 ,25±0,6о 
мкА, р < 0 ,0 5 ) збільш увався латентний період потен ціалу дії 
(0 ,38±0,04  та 0,29 +  0,02 мс, р < 0 ,05). Таким чином, виникає 
вельми цікаве явище: протягом деякого часу м’яз втрачає
впливи, пов’язані з AT але нервові впливи імпульсного 
характеру зберігаю ться. Це той самий «дисоціаційіний дослід», 
за допомогою якого, за думкою  Є. Гутімана (1979), можна 
відокремити імпульсні та неіміпульсіні впливи нервової системи. 
Хоч розв’язання цієї проблеми не було метою нашого 
дослідж ення, ми можемо рекомендувати фактичні матеріали  
цього фрагменту для дослідків трофічної д ії нерва на м ’яз.

К Ц  однаковою  мірою  впливає на проведення збудж ення по 
аферентних та еферентних волокнах нервового стовбура. Так, 
через 5 діб після аплікац ії ,КЦ на сідничний нерв аміплітуда ПД 
периферичних частин вентрального корінця з боку д ії КП та ФР 
становила відповідно 9 ,48±0 ,64  та 14.60±2,б? мВ, (р < 0 ,05). У 
випадку реєстрації відповідей з периферичних частин 
дорсальних корінців цей показник становив 2,14 ±  0,24 та 
3 ,48±0 ,30  мВ, (р < 0 ,0 5 ). Ц е свідчить про однакову дію  КЦ  на 
проведения збудж ення як по аферентних,так і по еферентних 
волокнах сідничного нерва.

Н аступна серія експериментів присвячена д ії KU на 
центральні механізми рефлекторної діяльності, зокрема 
функціонування спинного мозку. Треба підкреслити, що KH 
через 3 доби виражено підсилює мо носим античні реакції, 
викликані подразненням дорсального корінця. В основі цього 
феномена, можливо, леж ить досить тривале зменшення 
аферентного припливу до мотонейронів спинного мозку, 
аналогічно до механізму постденерваційної гіперреф лексії 
(Є. А. М акій, 1993). Через 1 або 2 доби цей феномен зникає, 
незважаю чи на блокаду AT в нерві.

Але зовсім інша картина виникає при безпосередній д ії КЦ 
иа спиномозкові структури — при його субарахноїдальномл
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введенні, Ц ікавою  є перш за  все картина візуальних змін: 
тварини після введення ,КЦ безперервно верещ ать, чухаються 
передніми кінцівками; задня ж частина тіла лиш ається 
нерухомою. Через 24 г  залиш аю ться тільки ознаки паралічу 
задніх 'кінцівок; симптоми (подразнення нервової системи 
зникають.

В ізуальні ознаки порушення функції спинного мозку добре 
корелюють з  даними елоктрофізіологі чних дослідж ень. Так, у 
випадку застосування досить великих концентрацій KU (0,3% ) 
виникає виражене порушення викликаної активності спішного 
мозку. Це, насамперед, стосується моносин аіптичних розрядів 
вентрального корінця і(МР BK), які відображую ть 
функціонування мотонейронів у складі моносин античної 
рефлекторної дуги. Так, середня амплітуда M P BK через добу 
після су б арахноїд  а л  ьного введення КЦ  становила 0 ,57±0,14  мВ 
що значно менше порівняно до контрольної групи (!Введення 
Ф Р) тварин — 2 ,40±0,27  мВ, (р < 0,01). Особливо помітно цей 
показник пригнічується через 3 доби після д ії КЦ — 0,14± 0,03 
мВ, (р < 0,01). Д еяке !відновлення M P BK. відбувається на 7 добу 
хоч і не досягає показника контрольних тварин ( 1,21 ± 0 ,2 5  мВ 
р < 0 ,0 1 ). П риблизно пропорційно до зменшення M P BK 
зростаю ть поріг виникнення M P BK та його латентний період.

Н а наш  подив, К Ц  викликає набагато менші зміни у пулі 
інтернейровів, функціональний стан якого вивчено за 
показниками ПДГІ CM. Так, в аналогічній ситуації (0,3% КЦ) 
середня амплітуда негативного компонента через добу 
практично не відрізняється від тако ї у контрольній групі 
тварин (2 ,52±0 ,40  мВ, та  2,67± 0,17 мВ, р > 0 ,0 5 ) , зменшується, 
але зовсім не у такій  мірі, як M P BK на 3 добу (1 ,85±0,37. 
ір< 0 ,0 5 ) і повністю відновлюється через 7 діб (2 ,74±0,43  мВ, р >
0,05). Інші показники, що відображ ую ть діяльність 
інтернейронів та первинних аферентів (поріг виникнення ПДГІ 
CM, амплітуда аферентного піка П Д П  CM) також  порушуються 
значно менше, н іж  M P BK-

С лід зазначити, що винайдена тенденція існує і у випадку 
застосування І\Ц  в малих (наприклад, 0,01 % ) концентраціях. У
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цьому випадку амплітуда M P BK через 7 діб вірогідно мейша, 
ніж у контрольній групі тв аїр и н (2 ,40±0,27  мВ, та 1,52 ±  0,28 мВ, 
р < 0 ,0 5 ) . Усі ж  показники П Д П  CM не відрізняю ться від 
показників у тваїрии з контрольної групи.

Встановлена нами ,різниця у д ії КЦ  на інтернейрони та 
мотонейрони CM, з н аш ої точки зору, викликана через велику 
кількість мікротубулярних структур у мотонейронах, на які 
відповідно і більш ефективно д іє  КЦ.

У п’ятій главі дослідж ення описані ефекти блокади AT у 
нерві на стан проведення збудж ення до скелетного м’язу. 
Д ослідж ення викликаної !подразненням нерва активності 
цілісного м’яза щурів після блокади AT за допомогою КЦ
показали , що через 2 доби після аплікац ії ,КЦ на інерв,
спостерігається вірогідне зменш ення аплітуди П Д  м ’яза 
порівняно з контролю (28,10± 4 ,2 в  мВ та 34,4± 4,87 мВ, р < 0 ,0 5 ) .

Н езваж аю чи на те, що у ці терміни проведення збудж ення 
не порушується, змінн у проведенні його через нервово-м’язове 
з ’єднання існують. Ц е свідчить про відносно мале значення
нервової імпульсації у регуляції передачі збудж ення з нерва на 
м’яз . Щ е більш показовим є дослідж ення прямої збудливості 
м’яза після блокади AT у нерві. Так, через 24 години поріг при 
.прямому збудж енні з боку накладення К Ц  становив 0 ,4 9 ± 0,07 
мА, а з  'боку накладення Ф Р (контроль) — 1,1і2±0,09 мА, 
(р < 0 ,0 0 1 ). Аналогічна ситуація існує і через 48 годин після 
аплікац ії КЦ  (0,48 +  0,07 та 1,41 ±0,11 мА, р < 0 ,0 0 1 ).

П роаналю зувати ці зміни ми виріш или за допомогою
внутрішньоклітинного вивчення викликаної активності 
поодиноких м’язових волоконець (досліди цієї серії виконані у 
Інституті фізіології AH CPCP,, Л енінпрад). Експерименти 
виконані in v irto  на ізольованому препараті сідничний нерв — 
кравцевий м’яз ж аби (у ж аби порушення AH протягом 
тривалого часу не викликає змін збудливості нерва, на в ідм ін / 
від ссавц ів). Виявилося, що через 8 д іб  після д ії К Ц  істотно 
зменш ується мембранний потенціал м’язових волоконець з боку 
д ії алкало їда (70,3+1,,17 мВ, у інтактних тваїрин — 83 ,4± 0 ,75  мВ, 
рСО .О І).
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Зменш ується середня амплітуда потенціалу кінцевої 
платівки (у випадку аплікації KU — 6,34± 0,17 мВ) порівняно з 
показниками у інтактних тварин—8,30±0 ,19  мВ (р < 0 ,0 1 ). Чітко 
простеж ується зменшення частоти мініатюрних потенціалів 
кінцевої платівки (МГІКП) після д ії н а  нерв КЦ, зникають 
МГІКП з відносно високою амплітудою. Отримані результати ми 
розглядаєм о як порушення нейротрофічної регуляції м ’я з а  за 
умов збереженого проведення збудж ення по нерву. М ожливо, 
що ці порушення викликані перш з а  все блокадою  AT, яка 
викликає ' дисрегуляцію  мембранних .процесів у м’язі та 
відновлення запасів медіатора у нервовочм’язовому з ’єднанні.

Участь AT у процесах відновлення скоротливої функції 
м’яза продемонстрована нами на щурах. Н а один з сідничних 
нервів накладали  К Ц  та Ф Р, а потім, через 5 діб, передавлю вали 
нерв з обох боків ниж че місця аплікац ії речовин. Через Ill—32 
доби з момента передавлення дослідж ували силу ізометричного 
скорочення м’язів. Виявилося, щ о у терміни 11— 15 діб після 
иеіредавлепіня нерва сила скорочень однаково. мала( — і за  умой 
нормальної регенерації, і за  умов регенерації, що

супроводж ується блокадою  AT. А ле, у терм іни 17—32 доби з 
моменту передавлення нерва картина інша. З 17 до 22 діб 
наростає сила м ’язових скорочень значно кращ е в контролі н іж  
в досліді.

Нареш ті, з 22 по 32 добу відновлення, сили м’язів та
ам плітудо м’язових скорочень відбувається практично 
паралельно і повністю заверш ується приблизно на 28 добу з 
моменту передавлення нерва. Такнім чином, у випадках блокади 
AT процес фізіологічної регенерації нерва затримується на 3— 5 
діб. З цього можно зробити висновок: стимуляція AT буде
прискорювати процес регенерац ії нерва.

висновки
1. Колхіцин довготривало порушує проведення збудж ення по 

нерву, що прямо пропорційно концентрації та часу дії.
2. Від початку д ії колхіцину н а нерв до порушення збудження

у нерві існує інтервал часу тривалістю  біля двох діб, коли
проведення збудж ення зберігається. Цей феномен можна
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пропонувати д ля  чіткого розподілу імпульсних та неімпульсних 
впливів з нерва на м’яз у ссавців.

3. Д ія  колхіцину на нерв викликає розвиток опінальної 
гіперрефлексії через три. доби після аплікації колхіцин а на 
нерв; цей ефект спричинений блокадою проведення збудження 
по нерву.

4. Колхіцин, застосований навіть в відносно малих дозах 
субарахноїдально, викликає стійке ,пригнічення рефлекторної 
діяльності спинного мозку.

5. Д о  пошкоджуючої д ії колхіцину, що введений 
субарахноїдально, більш схильні мотонейірони, і менше — 
інтернейрони та  інтрамедулярні аферентні волокна.

6. Імпульсна активність в наслідок блокади аксонного 
транспорту за допомогою колхіцину не відіграє суттєвої ролі у  
нейро-трофічній регуляц ії волокон скелетного м’яза 
Поруш ення цієї регуляції — стійка деполяризація скелетних 
м 'язових волокон та зменшення амплітуди потенціалів кінцевої 
платівки, амплітуди та частоти її мініатюрних потенціалів — 
повязаїн і 'з  порушенням аксонного транспорту у нерві.

7. Аксонний транспорт відіграє важ ливу роль в регенерації 
нерва та  нервово-м’язових з ’єднань, прискорюючи процес 
регенерац ії та відновлюючи скоротливу функцію скелетного 
м’яза.
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АННОТАЦИЯ
И ванова О. И. Влияние колхицина на проведение возбуж де­

ния в нервно-мышечной системе.
Д иссертация на соискание ученой степени кандидата биоло­

гических наук по специальности 03.00.13 — физиология челове­
ка и животных, Киевский государственный университет им е­
ни Т араса Ш евченко, Киев, 1997 г.

Защ ищ ается 11 научных работ и диссертация, в которых и з ­
ложены данны е о роли ,аксонного транспорта в физиологии и 
патологии процессов возбуж дения в нервной системе. О бнару­
жено, что блокада аксонного транспорта с .помощью алколоида 
колхицина приводит к нарушению проведения возбуж дения о 
нерве, нервно-мышечном соединении, спинном мозге. Описана 

динамика этого процесса,, изучено участие аксонного транспор­
та в процессах физиологической регенерации нерва. П редлож е­
на модель разделения импульсных и неимпульсных влияний с 
нерва на мышцу у млекопитающих.

ANNOTATION
Ivanova О. I. The influence of colchicine on the excitem ent 

conduction in the neurom uscular system .
The thesis for ob ta in ing  scientific degree of C and idate  of Bio­

logical Sciences on specia lity  03.00.13—physio logy  of m an and 
an im als, T aras  Shevchenko Kyiv U niversity , Kyiv; 1997.

11 papers con tian ing  da ta  about the role of axon tran sp o rt in 
physiological and patho log ical p ro cesses  of excitem ent in the nerv ­
ous system  are p resen ted  for scientific degree. It has been found 
out th a t the axon tran sp o rt blckade caused by alkaloid of co l­
chicine leads to the im pairm ent of excitem ent conduction in the 
nerve, neurom uscu lar junction , sp inal cord. The dynam ics Of the 
process has been described. The rol of aixon tran sp o rt in the  proc­
esses of physio logical regeneration  has been studies. The model of 
sep a ra tn ig  im pulse and non-im pulse im pacts from the nerve on the 
m uscle has been suggested .

Ключові слова: аксонний транспорт, колхіцин, збудження, 
нерв, спинний мозок, м’яз.
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