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В неврологической патологии одну из ключевых позиций занимает компрессионная нейропатия

(КН), среди главных клинических проявлений которой — невропатическая боль. В развитии про-
явлений КН ведущую роль отводят необратимым повреждениям периферических сенсорных во-
локон и нейрохимическим изменениям метаболизма нейронов задних рогов спинного мозга (СМ).

Результаты показали, что в условиях экспериментальной КН происходят изменения актив-
ности нейронов задних рогов СМ, что проявляется в уменьшении порога возникновения потен-
циала дорсальной поверхности (ПДП=(1,11±0,06) мкА) с минимумом на 10-е сутки эксперимен-
та. Изменения хронаксии (ПДП=(62,67±8,40) мкс) на 5-е сутки развития КН свидетельствуют о ве-
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Сьогодні численні спосте-
реження неврологічних і ней-
рохірургічних клінік констату-
ють істотне зростання пошире-
ності ушкоджень центральних
і периферичних відділів нерво-
вої системи [1; 6]. Одне з основ-
них місць посідає компресійна
нейропатія (КН) [1; 5]. Незва-
жаючи на велику кількість до-
сліджень з цього питання, проб-
лема наслідків КН не втрачає
свого актуального значення [1;
5; 6; 11; 13]. Серед головних
клінічних проявів КН — невро-
патичний біль, який проявля-
ється у вигляді гіперестезії, син-
естезії та парестезії, що суттє-
во погіршує якість життя хво-
рих [11; 13; 14]. У розвитку оз-
начених проявів провідну роль
відводять необоротному ушко-
дженню периферичних сен-
сорних волокон і нейрохіміч-
ним змінам метаболізму ней-
ронів задніх рогів спинного
мозку (СМ) [12].

Особливої уваги потребує
розкриття механізмів КН на
ранніх етапах її розвитку. По-
ява невропатичного болю мо-
же бути пов’язана з підсилен-
ням вхідного ноцицептивного

потоку [2; 3]. Також одним із
факторів його формування мо-
же бути підвищення активнос-
ті нейронів чутливих провідних
шляхів [12; 15]. Експеримен-
тально доведено, що вже на
ранніх термінах від початку за-
хворювання (від 1 до 2 тиж.)
виявляються зміни швидкості
проведення й амплітуди по-
тенціалів дії різних типів во-
локон, що входять до складу
дорсального корінця СМ [3].
Суперечливі дані щодо змін
електрофізіологічних парамет-
рів СМ у дослідженнях з різною
тривалістю захворювання на
КН мотивували нас до більш
детального аналізу динаміки
процесів збудження, які проті-
кають у СМ тварин з експери-
ментальною КН у ранньому
терміні (1-ша–10-та доба від
початку експерименту). Тим
більше, що у попередніх дослі-
дженнях за умов тривалої де-
нервації нижньої кінцівки були
виявлені достовірні зміни у сег-
ментарних структурах СМ [2; 3].

У своїх дослідженнях ми ви-
користали метод реєстрації по-
тенціалу дорсальної поверхні
(ПДП) СМ, оскільки він харак-

теризує інтегральні показники
активності інтернейронів СМ,
яка виникає у відповідь на по-
дразнення аферентних воло-
кон [7].

Мета дослідження — ви-
вчити зміни збудливості інтер-
нейронного пулу СМ на ранніх
етапах формування експери-
ментальної КН.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведені на
40 статевозрілих щурах лінії
Вістар віком 6–8 міс. Масою
180–250 г. Тварин було розділе-
но на дві групи: «інтактні твари-
ни» (n=10) і «модель» (n=30).
Компресійну нейропатію моде-
лювали шляхом перев’язуван-
ня сідничного нерва на рівні
верхньої третини стегна шов-
ковою лігатурою під ефірним
наркозом. До гострого експе-
рименту тварин брали на 1-шу,
3-тю, 5-ту,7-му та 10-ту добу піс-
ля відтворення КН. Під тіопен-
таловим наркозом (50 мг/кг)
проводили ламінектомію із роз-
тином твердої мозкової обо-
лонки [2; 3; 7]. Далі виконува-
ли перерізання СМ на рівні

роятных изменениях биофизических качеств Na+-каналов и требуют более детального изуче-
ния.

Можно сделать вывод, что метаболические превращения при КН приводят к снижению по-
рога возбуждения и нарушений в функционировании афферентных проводников и интерней-
ронного пула СМ.

Ключевые слова: спинной мозг, потенциал дорсальной поверхности, компрессионная ней-
ропатия.
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TAL COMPRESSION NEUROPATHY
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Today many observations of neurological and neurosurgical clinics have concluded a significant

increase in prevalence of the central and peripheral nerve system damage. One of the main places is
occupied by compression neuropathy (CN). The problem of the effects of the CN does not lose its
current value. One of the main clinical manifestations of the CN is a neuropathic pain, which signifi-
cantly impairs the quality of life of patients. In the development of these manifestations the main role
belongs to irreversible damage to the peripheral sensory fibers and neurochemical changes in the
metabolism of neurons in spinal cord (SC).

The aim of this study was to investigate the changes in the excitability of interneuron pool at early
stages of the experimental CN.

The study used a standard electrophysiological techniques.
The results showed that in experimental CN is a change in the activity of neurons in the posterior

horns of the SC, which is a decrease in the threshold of the dorsal surface potential (DSP=(1.11±
±0.06) mA) to a minimum on the 10th day of the experiment. Changes of DSP chronaxy ((62.67±
±8.40) ms) for 5th day of CN indicate the likely change in the biophysical properties Na+-channels,
and require more detailed study.

Thus, it can be concluded that the metabolic conversion in CN lead to lowering of the threshold of
excitation and irregularities in the functioning of afferent conductors and SC interneuron pool.

Key words: spinal cord, the dorsal surface of the potential, compression neuropathy.
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Th12–L1. Після хордотомії СМ
заливали шаром вазелінового
масла; тварину протягом 3 год
витримували при температур-
ному режимі 36–37 °C.

У гострому експерименті на
центральну частину L5 корінця
СМ накладали біполярні по-
дразнювальні електроди, здійс-
нювали стимуляцію прямокут-
ними імпульсами з тривалістю
0,3 мс і силою від 1 до 5 по-
рогів (П). Використовували ме-
тодику нанесення парних сти-
мулів на задній корінець СМ з
інтервалом від 2 до 1000 мс.
Відводили ПДП СМ за допомо-
гою монополярного кульково-
го срібного електрода. Відве-
дення здійснювалося у фокусі
максимальної активності, ре-
ферентний електрод при цьо-
му розміщували на м’язах ниж-
ньої кінцівки [2; 3; 7]. З метою
подразнення нами використо-
вувався електростимулятор
типу ЕСУ-2; для підсилення
одержаних відповідей та узго-
дження опору об’єкта з опором
ланцюга відведення викорис-
товували біологічний модуль-
ний підсилювач УБМ; біоелект-
ричні відповіді записували за
допомогою аналого-цифрового
перетворювача та персональ-
ного комп’ютера [2; 3; 7].

Досліджували такі парамет-
ри ПДП: поріг, хронаксія, трива-
лість латентного періоду (ЛП),
аферентного піка (АП), N1-, N2-,
N3-компонентів і P-хвилі, до-
сліджували загальну тривалість
ПДП, а також амплітуду АП
та N1-, N2-, N3-компонентів і
P-хвилі відповідно.

Для обробки результатів
використали методи варіацій-
ної статистики: розрахунок по-
казників наочності у відсотках,
середню арифметичну ряду
(M) та похибку середньої (m).
Достовірність оцінювали за до-
помогою методів непарамет-
ричної статистики (критерій
Манна — Уїтні). Зміни показни-
ків вважали достовірними при
p<0,05 [4]. Експерименти з ла-
бораторними тваринами ба-
зувалися на етичних вимогах
Європейської конвенції з вико-

ристання хребетних тварин
для експериментів. Після за-
кінчення експерименту евтана-
зію тварин проводили шляхом
введення летальної дози тіо-
пенталу натрію.

Результати дослідження
та їх обговорення

При дослідженні ПДП СМ в
інтактній групі тварин нами
було встановлено, що поріг
виникнення ПДП СМ стано-
вив (1,70±0,44) мкА. Хронаксія
ПДП СМ дорівнювала (87,00±
±19,52) мкс. Латентний період
становив (0,25±0,04) мкс. За-
гальна тривалість ПДП СМ у ін-
тактних тварин сягала (16,60±
±0,97) мкс.

Середні амплітудні характе-
ристики ПДП СМ за умов су-
прамаксимальної стимуляції
дорсального корінця СМ в ін-
тактних тварин, одержані в на-
шому дослідженні, представ-
лені у табл. 1.

Порівняно з інтактною гру-
пою, у піддослідній групі з екс-

периментальною КН ми одер-
жали прогресивне зниження
порога виникнення ПДП СМ з
мінімумом на 10-ту добу експе-
рименту, який становив (1,11±
±0,06) мкА (n=6; р<0,01).

Також виявлено скорочення
хронаксії з мінімумом на 5-ту
добу після перев’язування сід-
ничного нерва, цей показник
становив (62,67±8,40) мкс (n=
=6; р<0,01). Скоротилася три-
валість ЛП. У групі тварин з
експериментальною КН він ви-
явився мінімальним на 5-ту
добу експерименту і становив
(0,200±0,024) мкс (n=6; р<0,01).
Таким чином, виявлені нами
зміни вказують на підвищення
збудливості нервових волокон
і нейронних пулів, що утворю-
ють компоненти ПДП СМ у гру-
пі тварин з КН.

Варто також зазначити, що
достовірних часових змін за-
гальної тривалості ПДП СМ і
його компонентів за результа-
тами нашого дослідження не
виявлено (p>0,05).

Розглянемо зміни ампліту-
ди компонентів ПДП СМ у тва-
рин з експериментальною КН.
Було виявлено підвищення
амплітуди АП (рис. 1) порівня-
но з інтактною групою на 1-шу
добу після перев’язування
сідничного нерва на 15,3 % —
(2,27±0,22) мВ (n=6; р<0,05).
Проте з 3-ї доби спостерігалося
її зниження, і на 10-ту добу
вона становила (2,12±0,05) мВ
(n=6).

Досить цікавими виявилися
зміни амплітуди Р-хвилі (рис. 2).

Таблиця 1
Середні показники

амплітуди компонентів
потенціалу дорсальної
поверхні спинного мозку

в інтактних тварин, мВ, n=10

      Амплітуда M±m

АП 2,15±0,07
N1-компонента 2,800±0,086
N2-компонента 1,98±0,12
N3-компонента 0,41±0,09
P-фази 0,340±0,056

3

2,5

2

1,5

1

0,5

0
Інтактні 1-ша 3-тя 5-та 7-ма 10-та

Доба

мВ

Рис. 1. Амплітуда аферентного піка потенціалу дорсальної поверхні
спинного мозку в інтактній групі й у різні терміни після перев’язування
сідничного нерва. На рис. 1, 2: пунктиром позначено показник інтакт-
ної групи; * — n=6; p<0,05
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Так, на 7-му добу після пере-
в’язування сідничного нерва
вона зросла на 85 % — (0,63±
±0,13) мВ (n=6; р<0,01).

Варто зазначити, що зміни
амплітуди N1-, N2- та N3-компо-
нентів ПДП були різноспрямо-
ваними. Так, порівняно з ін-
тактною групою, достовірні змі-
ни було визначено в амплітуді
N1-компонента. Спостерігало-
ся максимальне зниження ам-
плітуди N1-компонента на 5-ту
добу після перев’язування сід-
ничного нерва на 24,6 % (n=6;
р<0,01) порівняно з інтактною
групою. На 10-ту добу експери-
менту амплітуда N1-компонента
повернулася до значень, близь-
ких до інтактної групи, та стано-
вила (2,85±0,12) мВ (n=6). Прак-
тично не змінилися амплітуда
N2- та N3-компонентів ПДП СМ.

Для з’ясування змін ПДП
СМ при нанесенні парної сти-
муляції в умовах експеримен-
тальної КН ми досліджували
зміни деполяризації первинних

аферентів як наслідок проце-
сів пресинаптичного гальму-
вання [2; 3; 7].

Виявлено цікаву закономір-
ність: процеси гальмування
несегментарних аферентних
складових N1-компонента про-
гресивно знижуються до 10-ї
доби експерименту (рис. 3).

На відміну від інтактної гру-
пи, де відновлення амплітуди
N1-компонента спостерігалося
лише при нанесенні другого
стимулу через 1000 мс, у тва-
рин з експериментальною КН
на 10-ту добу це відбувалося
на часовому проміжку від 50
до 100 мс (n=6; р<0,05).

На нашу думку, виявлені
зміни свідчать про зменшення
інтенсивності процесів гальму-
вання несегментарних інтер-
нейронів і провідників задніх
рогів СМ.

Дослідники вказують на
значну роль Na+-каналів ней-
ронів задніх рогів СМ, експре-
сія яких за умов КН підвищу-

ється та збільшується вхідна
течія Na+ всередину клітини,
що, у свою чергу, призводить
до зниження порога збудливос-
ті [2; 3; 8; 9]. Деякі автори від-
значають роль Ca2+-каналів як
важливих підсилювачів сиг-
налів у первинних сенсорних
нейронах через збільшення
течії Ca2+ через них, що може
призводити до підвищення їх
збудливості [8; 10; 11; 15].

При аналізі результатів звер-
тає на себе увагу зниження
порога виникнення ПДП за
умов експериментальної КН.
За даними деяких дослідників
[7; 15], задні роги СМ відігра-
ють важливу роль у підсилен-
ні больової чутливості, оскіль-
ки до них надходить полімо-
дальна імпульсація від шкірних
і м’язових аферентів. Перебу-
дова мембрани нейронів цих
структур призводить до надмір-
ного входу у клітину іонів Na+

та Ca2+, що, на наш погляд, є
біохімічним субстратом розвит-
ку феномена підвищеної збуд-
ливості. У свою чергу, гіпер-
збудливість може викликати
підсилений потік аферентації,
що сприяє виникненню невро-
патичного болю та гіперестезії
за умов КН. Інші автори відзна-
чають підвищену базальну ак-
тивність нейронів задніх рогів
СМ при КН [3], тож у таких умо-
вах нейрони завчасно готові
до сприйняття та передачі і бо-
льових, і небольових стимулів,
що сприймаються як больові,
— наприклад, при гіперестезії
[14; 15].

Зміна хронаксії, що зареєст-
рована у наших дослідженнях,
опосередковано характеризує
стан Na+-каналів. Виявлені у
нашому дослідженні зміни у ви-
гляді зменшення хронаксії ПДП
збігаються з даними інших ав-
торів [3; 15], які описують збіль-
шення експресії Na+-каналів
при КН. Проте подібні зміни
хронаксії не підтверджуються
жодним із проаналізованих на-
ми літературних джерел, тож,
імовірно, вони можуть указува-
ти на функціональну перебудо-
ву мембрани нейронів, збіль-
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Рис. 2. Амплітуда Р-фази потенціалу дорсальної поверхні спинно-
го мозку в інтактній групі та у різні терміни після перев’язування сіднич-
ного нерва: * — n=6, p<0,01; ** — n=6, p<0,05
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Рис. 3. Динаміка відновлення амплітуди N1-компонента у відповідь
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шення кількості Na+-каналів
або ж на зміни їх біофізичних
властивостей, що потребує по-
дальшого дослідження.

При аналізі параметрів ПДП
СМ нами було застосовано су-
прамаксимальну силу подраз-
нення (5 П), якої достатньо
для активації всіх низькопоро-
гових аферентів [2; 7]. За умов
означеної сили стимуляції спо-
стерігалося максимальне на-
сичення ПДП, подальше збіль-
шення інтенсивності подраз-
нення не викликало росту ам-
плітуди потенціалу.

Нами виявлено, що за умов
експериментальної КН від-
бувалося достовірне (p<0,05)
збільшення амплітуди тільки у
N1-компонента, який є пост-
синаптичним і віддзеркалює
активність несегментарних ін-
тернейронів [2; 7].

Як відомо, АП відображає
сумарну хвилю збудження низь-
копорогових первинних афе-
рентів [2; 7]. Установлене на-
ми збільшення амплітуди АП,
вочевидь, пов’язане з тим, що
при КН посилюється вхідна
аферентація до СМ.

Достовірне зниження галь-
мування N1-компонента може
свідчити про те, що КН викли-
кає зміни, спрямовані на змен-
шення пресинаптичного галь-
мування.

Висновки

У наших дослідженнях по-
казано, що за умов експеримен-
тальної КН відбуваються змі-
ни активності нейронів задніх
рогів СМ, що проявляється
зменшенням порога виникнен-
ня ПДП СМ на 65,3 % (n=6;
р<0,05) з мінімумом на 10-ту
добу експерименту, зниженням
хронаксії ПДП СМ на 72 %
(n=6; р<0,01) на 5-ту добу роз-
витку КН. Зміни хронаксії ПДП
свідчать про достовірні зміни
біофізичних якостей Na+-кана-
лів, можуть указувати на функ-
ціональну перебудову мемб-
рани нейронів і потребують
більш детального вивчення.

На відміну від інтактної гру-
пи відновлення амплітуди N1-

компонента у тварин з експе-
риментальною КН на 10-ту до-
бу відбувалося на часовому
проміжку від 50 до 100 мс (n=6;
р<0,05), що свідчить про змен-
шення інтенсивності процесів
гальмування несегментарних
інтернейронів і провідників
задніх рогів СМ.

Таким чином, можна зроби-
ти висновок, що метаболічні
перетворення при КН призво-
дять до зниження порога збу-
дження і порушень у функціо-
нуванні аферентних провідни-
ків та інтернейронного пулу
СМ за типом постденервацій-
ної спінальної гіперрефлексії.
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Воспроизведение у крыс токсического гепатита на фоне дисбиоза вызывает развитие в па-

родонте дисбиоза, воспаления, снижение уровня защитных систем и минерализирующего индек-
са. Введение кверцетина оказывает пародонтопротекторное действие.

Ключевые слова: пародонт, гепатит, дисбиоз, кверцетин.

UDC 616.361+576.8+618.24
A. I. Furdychko, M. I. Skydan1, O. A. Makarenko2
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Aim. To determine the role of dysbiosis in the periodontal development at liver pathology and the

parodont-protective effect of quercetin.
Materials and methods. In rats there was simulated intestinal dysbiosis using lincomycin and on

its background — chronic hepatitis with hydrazine. Quercetin was administered at the dose 4 mg/kg
for 20 days. The periodontal condition was evaluated by the levels of inflammation markers in the
gums (MDA and protease), the microbial contamination marker (urease), nonspecifc immunity (lyso-
zyme) and antioxidant protection (catalase). In periodontal bone there was determined the activity of
alkaline and acid phosphatases, and the protease activity. The degree of dysbiosis by Levitsky was
calculated as the ratio of relative activities of urease and lysozyme and the mineralization index was
calculated as the ratio of the activities of phosphatases.

Results. The development of dysbiosis in the lining of the small intestine and hepatitis were iden-
tified. It was shown a significant increase in the degree of periodontal dysbiosis (10 times), the develop-
ment of inflammation and the reduction of protective systems. In periodontal bone there was found an
increase in proteolysis and the decreased mineralization index. Quercetin administration normalizes
the above mentioned indicators.

Conclusion. Hepatitis on the dysbiosis background causes the development of periodontitis. Quer-
cetin has parodont-protective effect.

Key words: parodont, hepatitis, dysbiosis, quercetin.




