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Этанол, а также его метаболиты, такие как ацеталь-
дегид, могут оказывать различное воздействие на ор-
ганизм, начиная от хорошо известных поведенческих 
реакций до токсических, обладают нейродегенератив-
ными или канцерогенными свойствами. показано, что 
ацетальдегид участвует в модуляции ионных каналов, 
ингибирует активацию Ca-активируемых K-каналов боль-
шой проводимости (BK-каналов), регулирующие арте-
риальное давления, секрецию гормонов или высвобож-
дение медиатора. при этом ацетальдегид недолговечен 
и быстро распадается на менее токсичное соединение 
уксусную кислоту, роль которого в эффектах этанола 
в ЦНС остается неизвестной. таким образом, целью на-
шей работы было исследовать влияние уксусной кислоты 
на BK-каналы.

Эксперименты проводились на культуре GH3 клеток 
гипофиза крысы, которые использовались для пэтч-
кламп регистрации активности BK-каналов. Регистрация 
параметров мембранного потенциала и выходящих 
K-токов GH3 клеток производилась в режиме «це-
лая клетка», в котором ионные токи вызывались в от-
вет на серии деполяризующих импульсов с шагом 
20 мВ от -80 мВ до +140 мВ. Соотношения тока (I-V) 
были построены на основе измерений амплитуд в конце 
тестовых импульсов.

Дозозависимая аппликация уксусной кислоты 
в концентрациях 0.005%, 0.01 и 0.02% приводи-
ла к гиперполяризации потенциала покоя мембраны 
с -44.96±3.71 мВ до -64.52±1.46 мВ в течение 1 мин 
(n=4, р<0.05), а также вызывало значительное увеличе-
ние амплитуды выходящих K-токов для всех используе-
мых концентраций. Этот эффект был полностью предот-
вращен после применения специфического блокатора 
BK-каналов паксиллина в концентрации 1 мкМ, кото-
рый вызывал сильное ингибирование выходящих токов. 
Кроме того, при регистрации одиночных каналов уксус-
ная кислота в концентрации 0.02% значительно увели-
чивала вероятность открытия BK-каналов.

таким образом, нами было показано, что один из про-
дуктов метаболизма этанола — уксусная кислота — имеет 
свои собственные эффекты на активность BK-каналов 
и может оказывать вклад в угнетающее действие этанола 
на нейрональные функции через активацию BK-каналов.

Исследование выполнено при финансовой поддерж-
ке РФФИ в рамках научного проекта № 19-315-90084.
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Невротические, связанные со стрессом расстройства 
являются одними из самых распространенных непсихо-
тических патологий в России и мире. К заболеваниям 
этой группы относят фобии, паническое расстройство, 
посттравматическое стрессовое расстройство, обсес-
сивно-компульсивное расстройство и ряд других, пере-
численных в международной классификации болезней 
(МКб–10).

патогенез данных расстройств остается не вы-
ясненным, отсутствуют объективные биологические 
маркеры. Есть доказательства наличия признаков ней-
ровоспаления (повышенная продукция провоспали-
тельных цитокинов, активация микроглиальных клеток) 
как у пациентов с постстрессорными патологиями, так 
и у животных, подвергавшихся острому и хроническому 
стрессу. Выяснение роли генетически детерминирован-
ных особенностей ЦНС в генезе подобных постстрессор-
ных нарушений иммунорегуляции — актуальная задача 
для биологических исследований.

Цель данной работы: оценить выраженность нейро-
воспаления в модели постстрессорной патологии у двух 
линий крыс, различающихся по уровню возбудимости 
нервной системы.

Эксперименты выполнены на взрослых самцах крыс 
с высоким и низким порогом возбудимости (n = 66). 
Линии крыс, прошедшие длительную селекцию по высо-
кому и низкому порогу возбудимости нервной системы, 
являются уникальной моделью для изучения влияния 
психоэмоционального стресса на формирование пост-
стрессорных патологических состояний. подобные ис-
следования позволят оценить вклад индивидуальной 
изменчивости по возбудимости нервной системы в эти 
процессы.

Две контрольные группы крыс (одна с высоким «Вп», 
другая с низким «Нп» порогом возбудимости) содержа-
лись в стандартных условиях. Две экспериментальные 
группы (Нп и Вп) подвергались длительному эмоцио-
нально-болевому стрессорному воздействию по гехту. 
Для оценки уровня нейровоспаления фронтальные сре-
зы головного мозга (префронтальная кора, гиппокамп 
и миндалина) окрашивали с использованием микрогли-
ального маркера Iba1.
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Выявлена связь генетически детерминированной 
возбудимости нервной системы с выраженностью пост-
стрессорного нейровоспаления. Обсуждаются возмож-
ные механизмы такой взаимосвязи.
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гомоцистеин — серосодержащая аминокислота, в вы-
соких концентрациях обладающая нейротоксическими 
эффектами. гипергомоцистеинемия (ггЦ) — повышен-
ный уровень гомоцистеина в организме возникающий 
в результате нарушения работы ферментов, дефицит ви-
таминов группы В, избыток метионина и нарушения вы-
делительной функции показано, что ггЦ ведет к повреж-
дению эндотелиальных клеток сосудов и повышает риск 
тромбозов, запускает нейровоспаление, вызывает уве-
личение проницаемости гематоэнцефалического барье-
ра и как следствие, нейродегенерацию. предполагается, 
что повышение уровня гомоцистеина может являться 
фактором риска возникновения мигрени. Центральным 
триггером болевой импульсации является кортикальная 
распространяющаяся депрессия (РКД), лежащая в ос-
нове мигрени с аурой, частота возникновения которой 

ассоциируется с ггЦ. Целью настоящего исследова-
ния является анализ развития кортикальной депрессии 
с пренатальной гипергомоцистеинемией.

Эксперименты проводились на таламокортикаль-
ных срезах мозга крыс в возрасте Р17-Р28 (Р0 — день 
рождения). РКД регистрировалась в 4 слое соматосен-
сорной коры при помощи внеклеточного электрода и вы-
зывалась аппликацией 25 мМ KCl в течении 5 минут. 
групповые данные представлены в виде среднего ± стан-
дартная ошибка.

Анализ экспериментальных данных показал, что 
в контрольных условиях аппликация высокой концен-
трации ионов калия сопровождалась сдвигом посто-
янного тока через 1.5±0.07 мин (n=10). Амплитуда 
и длительность РКД в контрольной группе состави-
ли 3.7±1.2 мВ и 0.5±0.2 мин (n=10), соответственно. 
предварительная инкубация таламокортикальных сре-
зов в гомоциcтеин-тиолактоне (100 мкМ, 60 мин), а так-
же, регистрация РКД в срезах, полученных от животных 
с пренатальной гипергомоцистеинемией, выявили сни-
жение латентного периода до 1.1±0.02 и 0.7±0.2 мин 
(n=13, p<0.05), соответственно. также, наблюдалось уве-
личение амплитуды РКД до 5.2±0.7 мВ (n=21; p<0.05) 
в экспериментальной группе животных. Вероятность 
возникновения РКД в условиях острой инкубации гомо-
цистеин-тиолактона, а также в срезах животных с пре-
натальной гипергомоцистеинемией достоверно возрас-
тала с 70% до 91% (13 срезов из 14) и 79% (21 срезах 
из 26), соответственно.

таким образом, полученные данные свидетельству-
ют о повышенной чувствительности нейронов сомато-
сенсорной коры крыс к развитию кортикальной рас-
пространяющейся депрессии в условиях пренатальной 
гипергомоцистеинемии.
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