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можно судить об их функциональной активности. 
Дегранулирующие клетки имеют высокую величину 
профильного поля (104,16+9,43) и достоверно выше 
диаметр (13,8+0,77) по сравнению с интактными 
(8,59+0,22). Клетки располагаются по всей ткани 
брыжейки, но максимальное количество их выявлено 
по ходу кровеносных сосудов. Интактные тучные 
клетки правильной овальной формы, края их четко 
контурируют, в центре клеток располагается ядро. 
Дегранулирующие ТК имеют нечеткие границы, они 
разной величины и неправильной формы, гранулы 
дисперстно располагаются в цитоплазме клеток. От-
дельные ТК не имеют четких границ, или границы 
лежат за пределами клеток.  

При кормлении половозрелых животных в тече-
ние двух месяцев пищевыми добавками из кукумарии 
японской мы не выявили отклонений в течении эст-
рального цикла, в тучноклеточной популяции мезова-
риальной брыжейки. Общее количество ТК в эструсе 
(10,7+0,59 – ГКЯ, 9,7+0,74 – ЭКЯ) и диэструсе 
(7,7+0,75 – ГКЯ, 7,75+0,5 – ЭКЯ) не имеет достовер-
ных отличий по сравнению с контрольной группой. 
При сравнении их функциональной активности в эст-
русе и диэструсе количество интактных ТК и дегра-
нулирующих клеток не имеет достоверной разницы с 
контрольной группой животных. Коэффициент дегра-
нуляции коррелирует с контрольным уровнем, в эст-
русе составляет 0,74+0,05 – ГКЯ и 0,79+0,06 – ЭКЯ, а 
в диэструсе соответственно 0,16+0,01 и 0,18+0,02. 
Средний диаметр интактных ТК у экспериментальных 
животных составил 8,66+0,22 – ГКЯ и 8,39+0,27 – 
ЭКЯ; диаметр дегранулирующих базофилов также не 
имеет достоверных отличий – 13,41+0,68 – ГКЯ и 
14,29+0,74 – ЭКЯ. Показатели величина профильного 
поля интактных и дегранулирующих ТК близки к 
контрольной группе животных.  

Более высокая степень активности ТК в эструсе в 
контрольной и экспериментальных группах по срав-
нению с диэструсом, а также размерные показатели 
среднего диаметра и величины профильного поля в 
разных группах животных подтверждает тот факт, что 
тканевые базофилы активно реагируют на изменение 
эстрального цикла, тем самым являясь важным диаг-
ностическим критерием определения стадий полового 
цикла. Учитывая высокую биологическую активность 
тканевых базофилов, наличие в них гистамина, гепа-
рина и биогенных моноаминов, можно определять и 
диагностировать не только нормальный эстральный 
цикл, но и прогнозировать отклонения в течении ста-
дий цикла у экспериментальных животных. 
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В предыдущих исследованиях (Каталымов Л.Л., 

1976) нами высказано предположение, согласно кото-
рому следовая деполяризация (СД) миелинизирован-

ных нервных волокон обусловливается аккумуляцией 
выходящего во время возбуждения калия в примем-
бранном пространстве, заключенном между возбуди-
мой мембраной и выростами шванновских клеток. По 
мере диффузии ионов калия в межволоконную жид-
кость СД ослабевает и наступает полная деполяриза-
ция мембраны. С целью проверки высказанной гипо-
тезы предпринято изучение влияния блокаторов ка-
лиевых каналов: тетраэтиламмония (ТЭА), 4-
аминопиридина (4-АП) и ионов Сs+ на СД нервных 
волокон озерной лягушки. 

Результаты опытов с блокированием калиевых 
каналов ТЭА (10-40 мМ) оказались неожиданными. 
Введение в наружный раствор ТЭА привело не к ос-
лаблению, как мы ожидали, а к увеличению СД, при-
чем рост ее был пропорционален концентрации ТЭА. 
Вначале нам представлялось, что этот факт невоз-
можно объяснить избирательным блокированием ка-
лиевых каналов. И мы допускали (Вергун О.В., 1994), 
что ТЭА, наряду с этим хорошо изученным эффектом, 
оказывает также какое-то побочное действие на воз-
будимую мембрану интактных волокон или шваннов-
ские клетки, например, сохраняя после спайка повы-
шенную проницаемость мембраны для ионов натрия 
(Ходоров Б.И., 1969, Вергун О.В., 1994), как это име-
ет место при действии вератрина (Ulbricht, 1969), обу-
словливающего появление продолжительной СД. 

 Блокирование выходящего Iк мембраны интра-
аксональным введением Сs + во всех без исключения 
опытах привело к полному устранению продолжи-
тельной СД и резкому (в 3-10 раз) уменьшению крат-
ковременной СД (Каталымов Л.Л., 1975). Характерно, 
что в процессе ритмического раздражения, в том чис-
ле и высокой частотой (300-500 имп/с), потенциал 
мембраны в интервалах между между спайками успе-
вал возвращаться к исходному уровню, т.е. не сдви-
гался ни в сторону деполяризации, как у интактного 
перехвата, ни в сторону гиперполяризации, как это 
имеет место у одиночного перехвата Ранвье изолиро-
ванных нервных волокон. 

 В докладе будут обсуждены возможные молеку-
лярные механизмы взаимодействия блокаторов ка-
лиевого тока с рецепторными группами ионных кана-
лов, причины различного влияния на СД разных спо-
собов блокирования калиевых каналов. 

Работа выполнена при финансовой поддержке 
Российского фонда фундаментальных исследований 
(N 05-04-48883)  

 
 
ДЕЙСТВИЕ УГЛЕКИСЛОГО ГАЗА НА 
РАЗВИТИЕ АНЕСТЕЗИИ В НЕРВНЫХ 

ВОЛОКНАХ 
Каталымов Л.Л., Мангушева Н.А. 

Ульяновский государственный педагогический 
 университет имени И.Н.Ульянова, 

Ульяновск  
 
Опыты проводили на изолированном седалищ-

ном нерве озерной лягушки, который предварительно 
в течение 40-60 мин выдерживали в растворе Рингера 
следующего состава (в мМ) на 1 л: NaCl-114.0; KCl-
2.5; CaCl2 -12.0, pH раствора поддерживали на уровне 
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7.4 с помощью HEPES-буфера (10 мМ) и карбонатно-
го буфера в опытах с пропусканием через раствор 
Рингера СО2. Перед началом эксперимента нерв ук-
ладывали во влажную камеру на две пары электродов: 
раздражающие и отводящие. Регистрировали потен-
циалы действия (ПД) нерва, возникающие в ответ на 
максимальное раздражение прямоугольными стиму-
лами длительностью 0,1 мс. После регистрации ис-
ходных параметров нерва, его помещали в физиоло-
гический раствор с нейтральным анестетиком - бензо-
каином (10 мМ), в другой серии с третичным  амином 
- тримекаином (10 мМ). Газовую смесь с 5% содержа-
нием СО2 подводили к нерву пропусканием ее через 
физиологический раствор с анестетиком, в который 
был опущен исследуемый участок нерва.  

Под влиянием нейтрального анестетика бензо-
каина полное устранение ПД изолированного нерва 
произошло за 18.0 1.2 мин. Насыщение омывающего 
раствора с бензокаином газовой смесью с 5% СО2 не 
изменило скорость действия анестетика - блокада 
проведения возбуждения в нерве наступала через 18.0 
1.0 мин.  

Выдерживание нерва в растворе тримекаина вы-
звало уменьшение амплитуды ПД до половины ис-
ходной величины за 11.0 1.0 мин. Пропускание через 
раствор с анестетиком газовой смеси с 5% содержа-
нием СО2 привело к снижению амплитуды ПД до 
50% исходной величины через 3.0 0.6 мин, а полное 
подавление генерации возбуждения произошло через 
9.5 1.0 мин, то есть скорость блокирования проведе-
ния возбуждения под влиянием пропускания СО2 
через физиологический раствор с тримекаином уси-
лило скорость развития блока проводимости в нерве 
более, чем в 3 раза.  

Причина неодинакового влияния СО2 на ско-
рость развития бензокаинового и тримекаинового 
блока, на наш взгляд, заключается в следующем. Ней-
тральный анестетик бензокаин свободно входит в ли-
пидный матрикс мембраны и оттуда блокирует акти-
вационные ворота натриевых каналов. СО2 не взаи-
модействует с бензокаином и не влияет на его связы-
вание с активирующими частицами натриевых кана-
лов. В используемой концентрации СО2 не изменяет 
амплитуду потенциала действия нервных волокон и, 
следовательно, не оказывает существенного влияния 
на проводимость натриевых каналов (Каталымов, 
1975, 2003, 2005), поэтому скорость блокирующего 
действия бензокаина на проведение возбуждения по 
нервным волокнам при пропускании через омываю-
щий раствор СО2 не менялась. Концепция блокиро-
вания натриевых каналов третичными анестетиками 
(Narahashi T. et al, 1970, Hille, 1977) предусматривает 
их протонирование в цитоплазме. Видимо, СО2 про-
никая через мембрану в цитоплазму нервных волокон, 
вызывает сдвиг рН цитоплазмы в кислую сторону, что 
приводит к увеличению количества заряженных форм 
молекул тримекаина в результате чего скорость бло-
кирования возбуждения в нервных волокнах значи-
тельно (в 3 раза) возрастает. Работа выполнена при 
поддержке Российского фонда фундаментальных ис-
следований (05-04-48883). 
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Опыты проводили на одиночных перехватах Ран-

вье изолированных по методике Тасаки (Tasaki, 1957) 
нервных волокнах озерной лягушки, целом и денуди-
рованном (лишенном оболочек) нерве, а также выде-
ленном из него пучке нервных волокон. В настоящем 
сообщении рассматриваются результаты, полученные 
только на одиночных перехватах Ранвье изолирован-
ных нервных волокнах. Углекислый газ в смеси с ки-
слородом пропускали через омывающий волокно фи-
зиологический и модифицированный растворы. Про-
пускание через физиологический раствор, омываю-
щий нервное волокно, газовой смеси с 5% содержани-
ем СО2 (5% СО2 и 95% О2) не приводило к сущест-
венному изменению амплитуды потенциала действия 
и других регистрируемых параметров одиночного 
перехвата Ранвье изолированных нервных волокон. 
Увеличение концентрации СО2 до 50% (50% СО2 и 
50% О2) вызывало резкое снижению амплитуды спай-
ковой части потенциала действия, максимальной кру-
тизны его нарастания, измеренной по величине от-
клонения первой производной (dv/dt), увеличению 
сопротивления мембраны и критического уровня ее 
деполяризации. Через 2 минуты от начала пропуска-
ния газовой смеси генерация потенциалов действия 
полностью прекращалась. Аналогичное влияние на 
волокно оказывало пропускание газовой смеси через  
модифицированный омывающий раствор с повышен-
ным (20 ммоль) содержанием в нем NaHCO3 (рН 8,2). 
Насышение модифицированного раствора газовой 
смесью приводило к снижению рН раствора до 7.1. 
Однако и в этом случае углекислый газ оказывал на 
нервное волокно описанное выше действие, причем, 
скорость развитие блокирования оставалась той же. 
Эффект газовой смеси с высоким содержанием угле-
кислого газа не может быть сведен к изменению рН 
наружного раствора, поскольку в ранее проведенных 
наших опытах (Каталымов Л.Л., 1976) было установ-
лено, что снижение рН наружного раствора до 5,3 не 
сказывается на амплитуде потенциала действия нерв-
ного волокна. По результатам этих исследований в 
2005 г. представлена заявка на патент. 

Работа выполнена при финансовой поддержке 
Российского фонда фундаментальных исследований 
(N 05-04-48883)  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


