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Аннотация — Исследовали возвратние юрможемие в спиииом мозге кон­
трольных кошек и кошек с гипокальциемией, вызванной удалением около­
щитовидных желез и введением оксалата натрия. Обнаружены резкое 
ослабление возвратной тормозной реакции и сокращение времени ее те­
чения у животных с гипокальциемией. Сделано заключение о важной роли 
ионов кальция в возвратном торможении и включении нарушенных тор­
мозных механизмов в патогенетические пути возникновений двигатель­
ных расстройств при тетания.

Աէսսսս<յ|սս — հատուների Jnin п ղն л (ղ Լ ղ ի ' ետաղարձ արղելակմ ան ոեակլյիաների 
Հետաղուոո/^ յուններր կատարվել են Նորմ աչում, ՀարվաՀանաղե րծմ ան և կենղա- 
նիներին թ րթն յկաթ ի վա կան նատրիումի ներարկման պա յմ աններում ։

Պարդվեէ Է, որ р Լրկալցիոլմ ար յունոէթ չուն ունեցող կ են ղան ին ե ր ի մոտ նկատե­
լիորեն թուլացել ե կարՀացել Լ ողնուղեղի '.ևտաղարձ արղելակմ ան ռեակցիաների 
մամ Աէնակարնթացրր, իսկ ՀարվաՀանազերծ կատուներին րլորաչին կալցիումի 
ներարկումներից հետո ցիտվել է նախնական տվյալների վերականգնման տենգենցւ

Abstract — Recurrenl inhibition in the spinal cord has been studied in 
intact cats and cats with hypocalcemia, evoked by the removal of parat­
hyroid glands and administration of natrium oxalate. A decrease of recur­
rent inhibition reaction and reduction of its course in parathyroprivic ani­
mals has been discovered. A conclusion about the important role of cal­
cium ions In recurrent Inhibition and inclusion of destructed inhibitory 
mechanisms in the pathogenetic ways of appearance of movement disor­
ders during tetania has been made.
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сратное торможение.

Характерными симптомами недостаточности околощитовидных желез 
являются гипокальциемия и двигательные расстройства, свидетельству­
ющие о функциональных изменениях в спинном мозге. Ранее нами бы­
ло установлено уменьшение величины моносинаитического и увеличе­
ние полисинаптического ответов, нарушение процессов, обеспечиваю­
щих ире- и постсинаптическую регуляцию афферентного потока, повы­
шение пропускной способности эфферентного выхода спинного мозга 
[С. 7]. Однако с учетом важной роли тормозных механизмов в регуля­
ции эфферентного потока на периферию ш-жным в алане выяснения па­
тогенеза паратнреопрнвных нейромоторных нарушений представляется 
изучение возвратного торможения. Учитывая холинэргнческую приро­
ду возбуждения клеток Реншоу, а также ключевую роль кальция в хо- 
линэргичсской медиации, мы полагаем, что исследование возвратных 
тормозных механизмов на модели специфической паратиреонривной и 
химически индуцированной гипокальциемии позволит вплотную подой­
ти к пониманию роли кальция в формировании возвратных тормоз­
ных реакций на спинальном уровне.

533
2-428



Материал и методика. Опыты проведуны на 10 контрольных н 8 паратпреопрнвных 
котках, наркотизированных смесью уретана и хлоралозы (150 н 35 мг/кг внутрибрю­
шинно). Животных брали п опыт на 2 -6 сутки после оперативного удаления около­
щитовидных желез при обязательном развитии у них двигательных расстройств и по­
нижении уровня кальция в крови, определяемою по методу Дс-Ваарда. У таких жи­
вотных наблюдалось понижение Кальция и в слип ко мозговой жидкости. Описанным 
ранее способам [7, 8] перерезали еннииоя мозг на уровне Tli,։—Th12. отпренаровыва- 
лк н пересекали задние корешки Ц—5։. а также нервы одноименной задней конечно­
сти. Мбноспнаптнческйй ответ от п. gastrocnemius (G) получали раздражением пере­
резанного заднею корешка L7. В качестве кондиционирующею раздражения исполь­
зовали антидромную стимуляцию п soleus (Sol.) силой 1.5 порога. Амплитуду aura- 
дромиого залпа регистрировали монополярным электродом, установленным на перед 
нем корешке соответствующей стороны Одиночные кондиционирующие стимулы 
предшествовали проверочным, наносимым на дорсальный корешок с интервалами от 
1 до 100 мс. Количественной оценкой торможения служила разница между пелнчнил- 
мн о гнетов на пробные раздражения до и в различные интервалы времени после конди­
ционирующего, выраженная в % по отношению к исходной амплитуде моноеннаптиче- 
ского ответа, принимаемого ла 100%.

Химически индуцированную гииокзльинемию вызывали внутривенным введением 
оксалата натрия из расчета 10 мл/кг веса 0,4%-кого раствора, что. по нашим данным 
н данным других авторов [1. 10], вызывает гипокальциемию в течение G ч с максиму­
мом на 45—90 мин; при этом уровень кальция понижается с 9—II мг% до 5—6 мг%. 
Для внутриаортального введения хлористого кальция вставляли канюлю в сонную ар­
терию.

Статистическую обработку масериала производили по Стьюденту.

Резу.■.ьтаты и обсуждение. Как показали эксперименты, у контроль­
ных кошек антидромная стимуляция Sol. вызывает угнетение моноси- 
наптичсских ответов с G, причем тормозные эффекты начинаются с 
1.5—2 мс, достигают максимума на 10 -20 мс i47.l±. 10,9%). затем по­
степенно ослабевают. Такой ход течения возвратного торможения у 
контрольных кошек обнаружен и другими исследователями [5, 9] Па 
фоне гипокальциемии, вызванной введением оксалата натрия, в интерва­
ле времени от 5 до 30 мс отмечается ослабление возвратного торможе­
ния (Р <0,005), а между 1—3 и 40—100 мс наблюдается реверсия тор­
мозной кривой в облегчающую. Заслуживает внимания факт сокраще­
ния времени возвратного торможения. II на 45, и и особенности из 
90 мин после введения оксалата натрия кривая возвратного торможения 
сдвигается влево ио оси абсцисс (рис. I, кр. 2 и 3).

Регистрация возвратного торможения у паратпреопривных кошек 
показала значительное ослабление его (рис. 2. кр. 2) Причем особый 
интерес представляют данные, указывающие на ослабление возвратно­
го торможения в интервале от 10 до 20 мс (Р<0,001 ).т.е. в момент наи- 
большен его выраженности в норме. G 20 мс п далее отмечается замена 
у средисш-Ой криво): возвратного торможения облегчением В ранние 
сроки (1 —5 мс) кривая торможения особым изменениям не подверга­
ется. Гаким образом, у животных с паратнреопривнон гипокальциеми­
ей происходит не только ослабление, но и резкое сокращение времени 
[счсння возвратного торможения. При этом в ряде опытов отмечалось 
полное отсутствие торможения во все интервалы времени. Перфузия 
спинного мозга путем внутриаортального введения хлористого кальция 
животным с паратлреопривной гипокальциемией приводила к повыше- 
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ли» содержания кальция в крови с 5—6 до 16—18 мг%. На этом фо­
не отмечалась тенденция к восстановлению торможения (рис. 2, кр 3).

Таким образом, полученные данные свидетельствуют об ослаблении 
возвратного торможения как при специфической гипокальциемии, вы­
званной удалением околощитовидных желез, так и при гипокальциемии, 
индуцированной внутривенным введением оксалата натрия. Более вы-

Рнс, I. Усредненные кривые времени течения возвратного горможения моно- 
синаптических ответов антидромного раздражения у контрольных кошек 
до (1) н спустя 45 (2) н 90 мин (3) после введения оксалата натрия По 
пси абсцисс—время между раздражениями; по оси ординат—усредненные 

амплитуды моносинаптнческих ответов ։.в % от исходной велитины).

раженные эффекты, наблюдаемые в условиях паратиреонрнвной гипо­
кальциемии, объясняются, по-видимому, тем, что при тетании сдвиги в 
содержании кальция ограничиваются не только кровью. Они наблюда­
ются и на уровне тканей [2. 11], что маловероятно при искусственном 
блокировании кальция крови хелатами. Полученные данные можно 
объяснить с позиции деполяризующего влияния паратнреопривпой ги­
покальциемии [3] на структурные элементы тормозных путей, обеспечи­
вающих возвратное торможение. Деполяризация окончаний аксональ­
ных терминалей па мотонейронах может привести к уменьшению коли­
чества выделяемого им:։ медиатора с соответствующим ослаблением их 
действия. При гипопаратиреозе, наряду с затруднением выброса [6, 7|, 
по-виднмрму, подавляются также процессы синтеза тормозных медиа­
торов. что подтверждается достоверным уменьшением в спинном мозге 
ГАМК [8].

Уменьшение продолжительности течения возвратного торможения 
при паратиреопрнвной гипокальциемии может свидетельствовать о бло­
каде синаптической передачи между возвратными коллатералями н 
клетками Реншоу, так как известно, что в условиях фармакологической 
блокады холинэргичсских синапсов на уровне возвратых коллатера-
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лен время течения возвратной тормозной реакции значительно сокра­
щается [9]. То обстоятельство, что при тетании ослабляется и сила 
возвратной тормозной реакции, указывает на повреждение при этом ра-

Рис. 2. Усредненные кривые времени течения возвратного горможення от­
ветов в различные интервалу времени после антидромного раздражения у 
контрольных (I) и парагиреоиривных кошек до (2) и после введения хло­

ристого кальция (3). Обозначения го же. чго н на рис. 1

боты и тормозных синапсов между аксонами клеток Рэншоу и мотоней­
ронами, Это находит подтверждение в аналогичных данных, полученных 
при введении стрихнина и столбнячного токсина, блокирующих функ­
цию тормозных синапсов [4].

Анализ полученных данных позволяет сделать вывод о важной ро­
ли гомеостаза кальция в обеспечении возвратного торможения и необ­
ходимости учета нарушенных при гипокальциемии возвратных тормоз­
ных механизмов для объяснения патогенеза нейромоторных расстройств 
при тетании.
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