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Зворотні впливи постсинап-
тичної активності на пресинап-
тичні процеси та стан біоелек-
тричної активності моторних
закінчень нервово-м’язових
синапсів за умов блокування
холінестерази впродовж три-
валого часу привертають ува-
гу дослідників [1; 2], оскільки
ці впливи можуть бути суттє-
вою ланкою у механізмі роз-
витку судом і контрактур.

Раніше повідомлялося [2],
що гальмування активності
ацетилхолінестерази за допо-
могою прозерину може спри-
чинити антидромну біоелект-
ричну активність у периферич-
них ділянках вентральних
корінців (ВК) спинного мозку
(СМ).

Виникає питання: чи може
спричиняти цю активність бло-
катор потенціалкеруючих К+-
каналів — 4-амінопіридин (4-
АП), який здатний підвищува-
ти ефективність синаптичної
передачі як центральних, так
і нервово-м’язових синапсів
[3–5]. З’ясування цього і стало
метою нашого дослідження.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведено на
28 білих щурах-самцях лінії

Вістар масою 200–230 г. У
першій серії експериментів
досліджували вплив прозери-
ну (виробництво дослідного
заводу ДНЦЛЗ, Харків) дозою
0,05 мг/100 г, що застосовува-
ли інтраперитонеально.

Дію 4-АП оцінювали в другій
серії експериментів. У цьому
разі також інтраперитонеально
вводили дану речовину (ви-
робництво фірми “Reanal”,
Угорщина) дозою 0,3 мг/100 г.
Через 15–60 хв оцінювали біо-
електричну активність ефе-
рентних волоконець після дії
вищезазначених речовин.

Особливості методики реє-
страції викликаної антидром-
ної активності детально опи-
сані в літературі [2; 6; 7].

Результати дослідження
та їх обговорення

До застосування прозерину
або 4-АП у відповідь на супра-
максимальну стимуляцію сід-
ничого нерва ми відводили від
периферичної ділянки вент-
рального корінця (ВК) високо-
амплітудні потенціали дії (ПД),
які завжди виникають у фізіо-
логічних умовах [2; 7]. Серед-
ня амплітуда цього ПД стано-
вила (9,86±0,54) мВ, латент-
ний період (ЛП) — (0,90±0,04)

мс, а загальна тривалість —
(1,70±0,07) мс (n=8). Після ПД
ВК антидромної відповіді не
зафіксовано (рис. 1, а).

Введення прозерину вже
через 15 хв спричинило появу
антидромної активності у від-
повідь на поодиноке подраз-
нення нерва. Відразу після ви-
сокоамплітудного ПД ВК в
цьому корінці виникала висо-
кочастотна асинхронна біо-
електрична активність, амплі-
туда максимального піку якої
становила (1,06±0,10) мВ (n=8).
Кількість піків у такій анти-
дромній відповіді дорівнювала
в середньому (63,0±10,8) від-
повідей, ЛП виникнення цієї ак-
тивності, рахуючи від закінчення
ПД ВК, становив (0,24±0,02) мс.
Загальна тривалість дорівню-
вала (4,78±0,6) мс (n=8) (рис.
1, б).

Через 30 хв після введення
прозерину спостерігали карти-
ну, близьку до інтервалу в
15 хв; кількісні показники змі-
нювалися невірогідно. Так, мак-
симальна амплітуда асинхрон-
ного антидромного піку трохи
зменшувалася і становила
(0,93±0,20) мВ (n=8). Кількість
піків у цій відповіді зменшува-
лася і становила в середньо-
му 39,3±1,5, а ЛП суттєво не
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змінювався і в середньому до-
рівнював (0,22±0,01) мс (рис.
1, в).

Через 45–60 хв після вве-
дення прозерину таку анти-
дромну активність у жодному
з експериментів не було за-
реєстровано (рис. 1, г і д).

Описана нами картина ан-
тидромної активності після
введення прозерину близька
до результатів, отриманих ін-
шими дослідниками [2].

У другій серії досліджень
вивчали дію 4-АП. Потенціал
дії ВК у тварин до введення
4-АП був таким самим, як і до
введення прозерину (рис. 2, а).

Через 15 хв після введення
4-АП антидромної активності

не спостерігалося (рис. 2, б).
Але вже через 30 хв виникала
виразна високочастотна анти-
дромна активність — за своєю
загальною формою вона була
досить схожою на антидромні
відповіді, що виникали при
введенні прозерину (рис. 2, в
— порівняти рис. 1, б). На
30-й хвилині після введення
4-АП амплітуда максималь-
ного піку антидромних роз-
рядів була вірогідно більшою,
ніж в експериментах із введен-
ням прозерину і становила
(170,9±12,6) % (n=12; Р<0,05)
від аналогічного показника при
введенні прозерину (у подаль-
шому в усіх випадках за 100 %
брали середні показники пара-

метрів антидромної активності,
яка виникала за умов уведен-
ня прозерину). Суттєво зменшу-
валася кількість піків антидром-
ного розряду — (42,7±8,3) %
(n=12; Р<0,001). Латентний пе-
ріод виникнення цього розря-
ду був вірогідно меншим і стано-
вив (72,7±6,3) % (n=12; Р<0,01).
Загальна тривалість розряду
була майже вдвічі меншою і
становила лише (54,8±6,9) %
від аналогічного показника при
введенні прозерину (n=12;
Р<0,05) (рис. 2, в).

Важливо зазначити, що та-
ка антидромна біоелектрична
активність зберігалася на 45-й
та 60-й хвилинах після вве-
дення речовини і мала близькі

Рис. 1. Осцилограми спричине-
них подразненням сідничого нер-
ва антидромних відповідей пери-
феричного відрізка вентрального
корінця до та після введення про-
зерину: а — перед введенням ре-
човини; б — через 15 хв; в — че-
рез 30; г — через 45; д — через
60 хв після інтраперитонеального
введення прозерину
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Рис. 2. Осцилограми спричине-
них подразненням сідничого нер-
ва антидромних відповідей пери-
феричного відрізка вентрального
корінця до та після введення 4-амі-
нопіридину: а — перед введенням
речовини; б — через 15 хв; в — че-
рез 30; г — через 45 хв; д — че-
рез 60 хв після інтраперитонеально-
го введення 4-амінопіридину
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кількісні та якісні характерис-
тики порівняно з параметрами,
отриманими через 30 хв після
введення 4-АП (рис. 2, г і д).
Через 60 хв після введення
4-АП активність поступово,
впродовж 10–15 хв, зменшува-
лася, а потім і зовсім зникала.

Таким чином, 4-АП спричи-
нює антидромну біоелектрич-
ну активність, багато в чому
подібну до відповідей, одер-
жуваних за умов впливу про-
зерину.

Хоча за умов введення про-
зерину близькі за формою та
тривалістю антидромні від-
повіді були одержані кілька
десятків років тому [8], ме-
ханізм цього феномену і досі
не з’ясовано. Так, показано,
що антидромні відповіді не за-
лежать від потенціалів дії м’я-
зових волокон [2]. Отже, і ме-
ханізм підвищення концент-
рації К+ біля пресинаптичних
закінчень [1] непричетний до
антидромних відповідей.

Вважаємо, що прозерин і
4-АП взаємодіють із Н-холіно-
рецепторами пресинаптичних
закінчень, імовірно, в ділянці
останнього, перед пресинап-
тичним закінченням, перехва-
ту Ранв’є [8]. Відмінності у
кількісних показниках цієї ак-
тивності при дії 4-АП та прозе-

рину можна пояснити різним
ступенем впливу їх на преси-
наптичні Н-холінорецептори
моторних волоконець. Не ви-
ключено також, що надмірний
вихід медіатора при дії дослі-
джуваних речовин якимось чи-
ном зумовлює вплив ацетил-
холіну на пресинаптичні мо-
торні волокна, зокрема, на їх
Н-холіночутливі ділянки. Для
з’ясування фізіологічного зна-
чення цих відповідей потрібні
більш детальні дослідження.
Можливо, ці антидромні від-
повіді мають певне значення
для формування судомних
станів у патологічних умовах.

Висновки

За умов системної дії 4-АП
в еферентних нервових во-
локнах виникає стійка високо-
частотна антидромна біоелек-
трична активність тривалістю
в кілька мікросекунд, подібна
до активності, що спричинена
прозерином. Імовірно, що і
прозерин, і 4-АП взаємодіють
з Н-холінорецепторами преси-
наптичної ділянки нервового
волокна.
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Серед актуальних біохіміч-
них аспектів стоматологічної
науки чимало ще невирішених
питань етіології та патогенезу
пародонтологічних захворю-
вань. Висока розповсюдже-

ність цієї патології обумовлює
необхідність постійного пошу-
ку невідомих ланок і меха-
нізмів розвитку запальних і
дистрофічних процесів у паро-
донті. Протягом останніх деся-

тиріч постійний інтерес у до-
слідників викликає питання
взаємозв’язку процесів віль-
норадикального окислення
(ВРО) та стану органів і тканин
організму. Пародонтологія не є
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