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Глюкокортикоиды и их синтетические
аналоги нашли широкое применение в кли-
нической практике в связи с выражен-
ным противовоспалительным, антиаллерги-
ческим и иммуносупрессорным действием.
При лечении тяжелых форм ряда ревмати-
ческих заболеваний и профилактике оттор-
жения органов после аллотрансплантаций,
требующих быстрого достижения выражен-
ного иммуносупрессорного эффекта, неред-
ко прибегают к «пульс-терапии» глюкокор-
тикоидами, предполагающей внутривенное
одно-трехкратное введение «мегадоз» пре-
имущественно синтетических их аналогов в
связи с более выраженным и пролонгиро-
ванным иммуносупрессорным действием [1].
Между тем, наряду с противовоспалитель-
ным и антиаллергическим эффектом, да-
же однократно вводимые сверхфизиологи-
ческие дозы естественных и синтетических
глюкокортикоидов способны оказать выра-
женное воздействие на течение метаболиче-
ских процессов в организме, активность ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой и
нервно-мышечной систем.

Несмотря на наличие в литературе све-
дений, большинство из которых были по-
лучены в результате исследований in vitro,
относительно влияния одно-трехкратно вво-
димых терапевтических и сверхфизиоло-
гических доз глюкокортикоидов на синап-
тическую передачу [2], возбудимость мы-
шечных волокон [3–5], состояние мышеч-

ных белков, в том числе белков миофиб-
рилл [6–8], транспорт глюкозы в мышеч-
ные волокна [9], окислительное фосфорили-
рование в митохондриях [10], вопрос о воз-
действии сверхфизиологических доз глюко-
кортикоидов на мышцу в целом, в режи-
ме ее работы с оптимальными нагрузками
в условиях in situ, остается до конца нерас-
крытым. Вместе с тем, существует мнение,
согласно которому характер энергетическо-
го обеспечения мышечного волокна и вли-
яние глюкокортикоидов на этот процесс во
многом зависит от режима работы мыш-
цы [11–13], а чувствительность мышечных
волокон к глюкокортикоидам определяется
их типом: белые мышечные волокна прояв-
ляют более высокую чувствительность по
сравнению с красными [14]. Большинство
скелетных мышц млекопитающих являют-
ся смешанными, и характер влияния глюко-
кортикоидов на их функциональное состоя-
ние будет отличен от такового на изолиро-
ванные быстрые или медленные мышечные
волокна.

Целью нашего исследования явилось
изучение влияния однократных сверхфи-
зиологических доз дексаметазона спустя
1 час и 1 сутки после парентерального вве-
дения на параметры функционального со-
стояния передней большеберцовой мышцы
белых крыс (мышца смешанного типа) при
ее работе с оптимальной нагрузкой в усло-
виях in situ.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Эксперименты проводились на 30 взрос-
лых белых крысах обоего пола массой 250–
300 г, разделенных на 3 группы по 10 крыс
в каждой. Животные I группы (5 самцов и
5 самок) служили контролем. Животным II
и III групп (по 5 самцов и 5 самок в каж-
дой) вводили внтурибрюшинно дексамета-
зон в дозе 2 мг/кг соответственно за 1 час
и за 1 сутки до исследования параметров
мышечного сокращения в остром опыте. Ис-
ходя из того, что в литературе существуют
сведения относительно несколько различно-
го характера влияния глюкокортикоидов на
нервно-мышечную систему животных в за-
висимости от пола (в частности, в пользу
более выраженных проявлений стероидных
миопатий у самок, чем у самцов в связи с
антикатаболическим действием андрогенов
на скелетные мышцы и их способностью вы-
теснять глюкокортикоиды из комплекса с
цитозольными рецепторами мышечных во-
локон [15]), нами был проведен анализ ха-
рактера изменений функционального состо-
яния мышцы через 1 час и 1 сутки после
введения дексаметазона у животных разно-
го пола, который не выявил гендерных раз-
личий в пределах каждой из подопытных
групп, в связи с чем результаты исследо-
вания параметров мышечного сокращения
у самцов и самок каждой группы анализи-
ровались совместно. Очевидно, сглаживаю-
щее катаболические эффекты глюкокорти-
коидов действие андрогенов у самцов прояв-
ляется в случае хронического введения глю-
кокортикоидных гормонов.

У наркотизированных крыс (этаминал
натрия, 50 мг/кг) всех групп в остром опы-
те в условиях in situ исследовали некото-

рые параметры функционального состояния
передней большеберцовой мышцы при ее
индуцированном сокращении (раздражение
электрическим током малоберцового нерва:
напряжение — 500 мВ, частота — 50 Гц,
длительность импульсов — 0,5 мс). Рабо-
та мышцы осуществлялась в режиме глад-
кого тетануса с внешней нагрузкой 120 г
до момента глубокого ее утомления (сниже-
ния амплитуды мышечных сокращений до
10% от максимально достигнутой величи-
ны). Степень укорочения мышцы измеря-
лась с помощью потенциометрического дат-
чика ПТП-1, включенного в мост постоян-
ного тока МОД-61. Напряжение разбаланса
моста через аналогово-цифровой преобразо-
ватель подавалось на вход компьютера.

На основании полученных эргограмм
определяли следующие параметры мышеч-
ного сокращения: максимально достижи-
мую амплитуду укорочения скелетной мыш-
цы и, соответственно, максимально дости-
жимую внешнюю работу, время достижения
максимальной амплитуды мышечного со-
кращения, скорость развития сокращения,
продолжительность максимальной устойчи-
вой работоспособности мышцы, продолжи-
тельность снижения амплитуды сокраще-
ния до 50 и 10% от максимального достиг-
нутого уровня, скорость развития мышечно-
го утомления.

Экспериментальные данные обрабаты-
вались с использованием непараметрическо-
го критерия Манна-Уитни. На всех этапах
эксперимента придерживались требований
«Общих этических принципов эксперимен-
тов на животных».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ результатов исследования пока-
зал следующее. Однократная сверхфизио-
логическая доза дексаметазона не повлия-
ла на амплитуду сокращения передней боль-
шеберцовой мышцы и внешнюю ее рабо-
ту ни через 1 час, ни через 1 сутки по-
сле однократного введения в животный ор-

ганизм (табл.). Вместе с тем, в литературе
существуют противоречивые сведения от-
носительно характера изменения мышечной
работы после 1–3-кратного введения есте-
ственных и синтетических глюкокортикои-
дов. Так, в лаборатории В.И. Коркача [12]
в исследованиях на изолированной камба-
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ловидной мышце крыс наблюдали сниже-
ние сократительной ее способности (умень-
шение силы сокращения и величины выпол-
няемой мышцей работы), а в опытах на изо-
лированной портняжной мышце лягушки —
повышение утомляемости мышцы в первые
часы после введения гидрокортизона в ор-
ганизм. Некоторые исследователи [6] в каче-
стве одного из острых эффектов глюкокор-
тикоидов, полученного на изолированной
скелетной мышце, отмечают непосредствен-
ную активацию под их влиянием щелочных
протеиназ в мышечных волокнах и повы-
шение чувствительности миозиновых фила-
ментов к протеиназам, особенно в быстрых
(гликолитического типа) мышечных волок-
нах, что должно сопровождаться частич-
ной деструкцией миофибрилл и, возмож-
но, снижением сократительной способности
скелетных мышц. Между тем, другими спе-
циалистами [2] установлен факт облегчения
нервно-мышечной передачи в первые сут-
ки после введения гидрокортизона в нерв-
но-мышечном препарате портняжной мыш-
цы лягушки за счет усиления выделения
ацетилхолина из пресинаптических оконча-
ний нервно-мышечных синапсов, что долж-
но позитивно сказываться на работе скелет-
ной мышцы. Некоторые авторы [16] указы-
вают на непосредственную активацию под
влиянием фторсодержащих аналогов глю-
кокортикоидов (в том числе дексаметазона)
мембранной аденилатциклазы, сопровожда-
ющуюся усилением образования цАМФ из
АТФ. При этом одним из эффектов та-
кой реакции, наряду со стимуляцией гли-
когенолиза, липолиза и глюконеогенеза в
мышечных волокнах под действием цАМФ,
является уменьшение содержания АТФ и,
как следствие, увеличение доли свободного
кальция из-за уменьшения его связывания с
АТФ [16].

Кроме того, еще одной причиной повы-
шения концентрации кальция внутри кле-
ток после введения глюкокортикоидов мо-
жет служить их прямое мембранное дей-
ствие на систему фосфоинозитидов, кото-
рое в условиях in vitro наблюдали некото-
рые исследователи [17]. S. Braun и соавт. [4]
в опытах in vitro установлен факт непосред-
ственной активации в мембране изолиро-

ванных мышечных волокон электровозбуди-
мых кальциевых каналов под влиянием глю-
кокортикоидов. Увеличение же содержания
свободного кальция в первые часы после
введения глюкокортикоидов должно пози-
тивно сказываться на силовых характери-
стиках скелетной мышцы. В связи с разно-
направленными эффектами глюкокортико-
идов, полученными преимущественно в ис-
следованиях in vitro, на различные процес-
сы, во многом определяющие силовые ха-
рактеристики скелетной мышцы, проявле-
ние характера влияния глюкокортикоидов
на работоспособность скелетной мышцы, на-
ходящейся в целостном организме с нор-
мальным кровоснабжением, трудно спро-
гнозировать. В условиях нашего опыта, как
было отмечено выше, не наблюдалось ста-
тистически значимого изменения парамет-
ров, отражающих силовые характеристики
передней большеберцовой мышцы, ни че-
рез 1 час, ни через 1 сутки после введе-
ния дексаметазона белым крысам. Получен-
ный нами факт, очевидно, обусловлен тем,
что некоторые негативные эффекты одно-
кратно вводимого дексаметазона (возмож-
ное усиление катаболизма миофибрилляр-
ных белков, особенно в волокнах гликолити-
ческого типа) компенсируются улучшением
нервно-мышечной передачи и повышением
содержания свободного кальция в цитоплаз-
ме мышечных волокон, что должно сопро-
вождаться повышением их инотропии.

Дексаметазон, как через 1 час, так и спу-
стя 1 сутки после парентерального введе-
ния, способствовал улучшению скоростных
характеристик скелетной мышцы, в поль-
зу чего свидетельствует укорочение периода
достижения максимальной амплитуды мы-
шечного сокращения и увеличение средней
скорости достижения максимальной ампли-
туды, носившее более выраженный харак-
тер подопытных крыс спустя 1 сутки по-
сле введения гормона (см. табл.). Наблю-
даемое нами улучшение скоростных харак-
теристик скелетной мышцы отражает уве-
личение степени синхронизации либо нерв-
но-мышечной передачи, либо электрофизио-
логических и электромеханических процес-
сов в самой скелетной мышце. В пользу
улучшения синхронизации нервно-мышеч-
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Т а б л и ц а
Некоторые параметры, отражающих силовые и скоростные характеристики,

а также работоспособность передней большеберцовой мышцы
крыс контрольной группы и животных, подвергавшихся

воздействию однократных сверхфизиологических доз дексаметазона

Исследуемый параметр Контроль

Однократная 
инъекция 

дексаметазона за 
1 час до острого 

опыта

Однократная 
инъекция 

дексаметазона за 
1 сутки до 

острого опыта

Максимально достижимая амплитуда укорочения мышцы, мм 13,2 ± 0,51 14,4 ± 0,48 13,0 ± 0,53

Максимально достижимая внешняя работа, мДж 15,6 ± 0,60 16,9 ± 0,54 15,3 ± 0,53

Время достижения максимальной амплитуды мышечного 
сокращения, с 2,5 ± 0,10 1,7 ± 0,13* 1,24 ± 0,13*†

Начальная средняя скорость развития мышечного сокращения 
(в первые 100 мс), %/мс 0,25 ± 0,04 0,69 ± 0,051* 0,68 ± 0,046†

Средняя скорость достижения максимальной амплитуды 
мышечного сокращения, %/с 40,2 ± 1,55 59,5 ± 4,61* 62,3 ± 3,49†

Продолжительность периода максимальной устойчивой 
работоспособности мышцы, с 5,2 ± 0,13 3,1 ± 0,35* 3,7 ± 0,39†

Продолжительность периода утомления мышцы в 2 раза по 
сравнению с максимальным уровнем работоспособности, с 10,1 ± 0,39 13,7 ± 1,30* 7,5 ± 0,33*†

Средняя скорость снижения амплитуды мышечных сокращений на 
первые 50 %, %/с 5,0 ± 0,35 3,8 ± 0,37* 7,1 ± 0,69*†

Продолжительность периода развития глубокого утомления мышцы, с 63,8 ± 3,94 50,4 ± 3,10* 35,6 ± 2,33*†

Средняя скорость развития глубокого утомления мышцы, %/с 1,4 ± 0,14 1,8 ± 0,19 2,5 ± 0,28*†

Продолжительность периода снижения амплитуды мышечных 
сокращений от уровня 50 % от максимально возможного до глубокого 
утомления мышцы

53,7 ± 3,96 36,7 ± 2,75* 28,2 ± 2,14*†

Средняя скорость снижения амплитуды мышечных сокращений на 
вторые 40 %, %/с 0,8 ± 0,11 1,2 ± 0,12* 1,4 ± 0,19†

П р и м е ч а н и е. † — различия статистически значимы относительно уровня контроля (р < 0,01);
* — различия статистически значимы относительно уровня животных, получивших однократную инъ-
екцию дексаметазона за 1 час до острого опыта (р < 0,01).

ной передачи под действием дексаметазо-
на свидетельствуют результаты исследова-
ний ряда специалистов [2, 18], наблюдавших
в условиях in vitro увеличение амплитуды
миниатюрных потенциалов концевой пла-
стинки, облегчение нервно-мышечной пере-
дачи из-за усиления выделения ацетилхо-
лина из пресинаптических окончаний под
влиянием глюкокортикоидов в силу ослаб-
ления пресинаптического тормозного дей-
ствия АТФ, а также улучшения условий ре-
синтеза медиатора по причине усиления об-
ратного захвата холина терминалями дви-
гательных нервных волокон. Однако такой
облегчающий эффект глюкокортикоидов на

синаптическую передачу А.Р. Гиниатуллин
и соавт. [2] наблюдали только при одно-
кратном введении глюкокортикоидов, что
является выгодным для организма в усло-
виях острого стресса, тогда как хрониче-
ское их введение в организм, напротив, со-
провождалось ослаблением нервно-мышеч-
ной передачи по причине преимуществен-
но постсинаптического действия глюкокор-
тикоидов (блокады ионного канала холино-
рецептора и снижения чувствительности хо-
линорецепторов к медиатору) [2, 18]. В ка-
честве еще одной причины наблюдаемого
нами улучшения скоростных характеристик
передней большеберцовой мышцы после од-
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нократного введения дексаметазона может
служить увеличение степени синхронизации
электрофизиологических и электромехани-
ческих процессов в ней. Так, некоторыми ис-
следователями [19] в опытах in situ получен
факт деполяризации мембраны мышечных
волокон разгибателя большого пальца крыс
после введения кортизона. Некоторая же ис-
ходная деполяризация мембран мышечных
волокон первоначально приводит к повыше-
нию их возбудимости и степени синхрониза-
ции возбуждения в мышце, тогда как дли-
тельная деполяризация мембран мышечных
структур, имеющая место при продолжи-
тельном хроническом введении глюкокорти-
коидов, напротив, сопровождается сниже-
нием возбудимости. В литературе существу-
ют сведения [17], согласно которым есте-
ственные и синтетические глюкокортикои-
ды могут в результате непосредственного
мембранного действия вызывать изменения
проницаемости плазматической мембраны
мышечных волокон для ионов натрия, что
также должно сопровождаться повышением
степени синхронизации возбуждения в це-
лой скелетной мышце. Наконец, как отме-
чалось ранее, одним из эффектов глюкокор-
тикоидов является повышение содержания
свободного кальция в цитоплазме мышечно-
го волокна — ключевого фактора в реали-
зации электромеханического сопряжения в
мышечных волокнах.

Как видно из результатов нашего иссле-
дования, улучшенные под влиянием одно-
кратного введения дексаметазона скорост-
ные характеристики передней большебер-
цовой мышцы сохранялись и даже усили-
вались на следующие сутки после введе-
ния гормона, тогда как в опытах по ис-
следованию влияния гидрокортизона на си-
наптическую передачу [2] показан его по-
ложительный эффект только в первые ча-
сы после введения. Между тем, наблюда-
емое нами сохранение эффекта дексамета-
зона на скоростные характеристики скелет-
ной мышцы на следующие сутки после его
введения хорошо согласуется с представ-
лениями о более позднем, по сравнению с
естественными глюкокортикоидами, дости-
жении максимальных концентраций в крови
и более пролонгированном действии синте-

тических аналогов глюкокортикоидов, осо-
бенно фторсодержащих, на организм из-за
более медленной их инактивации фермента-
тивными системами клеток-мишеней и пече-
ни, а также более длительного связывания
с рецепторами [20].

Кроме того, у животных обеих подопыт-
ных групп несколько изменялся и харак-
тер достижения максимальной амплитуды
мышечного сокращения. В частности, одно-
кратные сверхфизиологические дозы декса-
метазона уже через 1 час после введения
приводили к значительному ускорению, по
сравнению с контролем, развития мышеч-
ного сокращения, которое было выражено в
самом начале его развития (в первые 100–
120 мс). На последующих этапах мышеч-
ного сокращения его развитие осуществля-
лось аналогично контролю (рис.). Подоб-
ное изменение динамики достижения мак-
симальной амплитуды мышечного сокраще-
ния сохранялось и на следующие сутки по-
сле введения гормона. Ускорение развития
мышечного сокращения на начальных его
этапах является еще одним доказательством
в пользу синхронизации электрических и
электромеханических процессов в исследу-
емой мышце после однократного введения
дексаметазона.

Однократные сверхфизиологические до-
зы дексаметазона неоднозначно отразились
на параметрах работоспособности передней
большеберцовой мышцы спустя 1 час и
1 сутки после парентерального введения
в организм. В частности, период устойчи-
вой максимальной работоспособности мыш-
цы через 1 час после введения дексамета-
зона укорачивался по сравнению с контро-
лем и оставался укороченным на следующие
сутки после введения гормона (р < 0,01, см.
табл.). Вместе с тем, способность мышцы
удерживать амплитуду своих сокращений
на субмаксимальном уровне спустя 1 час по-
сле введения дексаметазона была не нару-
шена и даже превышала уровень контро-
ля, в пользу чего свидетельствует увеличе-
ние продолжительности и уменьшение сред-
ней скорости снижения амплитуды мышеч-
ных сокращений в 2 раза относительно мак-
симально возможного уровня по сравнению
с соответствующими контрольными значе-
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ниями (p < 0,01, см. табл.). Спустя 1 сут-
ки после введения дексаметазона субмакси-

мальная работоспособность мышцы, напро-
тив, снижалась (см. табл.).

Риc. Средние процентные значения прироста амплитуды мышечного сокращения в процессе его
развития (А) и скорости развития мышечного утомления (Б) у контрольных крыс и животных,

получивших однократную сверхфизиологическую дозу дексаметазона за 1 час и 1 сутки
до острого опыта (за 100% принято максимально достижимое значение амплитуды

мышечного сокращения у каждой конкретной крысы).

† — различия статистически значимы относительно уровня контроля (р < 0,01); * — различия статистически
значимы относительно уровня животных, получивших однократную инъекцию дексаметазона

за 1 час до острого опыта (р < 0,01).

Дексаметазон уже через 1 час после вве-
дения в организм приводил к повышению
утомляемости скелетной мышцы на позд-
них этапах развития мышечного утомле-
ния, в пользу чего свидетельствует умень-
шение продолжительности и, соответствен-
но, увеличение средней скорости снижения
амплитуды мышечных сокращений от 50%
от максимально возможного уровня до мо-
мента глубокого утомления, а также уко-
рочение продолжительности и увеличение
средней скорости развития глубокого утом-
ления мышцы (p < 0,01 см. табл.). Повы-
шенная утомляемость мышцы на заключи-
тельных этапах развития утомления сохра-
нялась и даже усиливалась на следующие
сутки после введения дексаметазона.

Наконец, однократные сверхфизиологи-
ческие дозы дексаметазона, введенные за
1 час и за 1 сутки до острого опыта, по-
влияли и на характер развития мышечно-

го утомления (см. рис.). Так, у подопытных
крыс как через 1 час, так и спустя 1 сут-
ки после введения гормона кривая скорости
падения амплитуды мышечных сокращений
в целом имела вид, аналогичный таково-
му контроля: начальная часть кривой имеет
куполообразный вид, соответствующий наи-
большему падению амплитуды мышечных
сокращений, а дальнейшая часть кривой —
почти линейный горизонтальный, отражаю-
щий стабилизацию скорости падения ампли-
туды мышечных сокращений на относитель-
но постоянном низком уровне. Но в то же
время скорость падения амплитуды мышеч-
ных сокращений у подопытных крыс спу-
стя 1 час после введения гормона характе-
ризовалась первоначальным более медлен-
ным нарастанием на фоне более высоких
значений в нисходящей ветви куполообраз-
ной части кривой. Скорость же падения ам-
плитуды мышечных сокращений на следу-
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ющие сутки после введения дексаметазона
на начальных этапах развития мышечного
утомления (в восходящей и начальной части
нисходящей ветвей куполообразной кривой)
превышала соответствующие контрольные
значения, тогда как в нижней части нисхо-
дящей ветви куполообразной кривой, напро-
тив, оказалась ниже уровня контроля. Кро-
ме того, куполообразная часть кривой изме-
нения скорости развития мышечного утом-
ления у подопытных крыс спустя 1 сутки
после введения гормона отличалась от та-
ковой контроля и животных, получивших
дексаметазон за 1 час до острого опыта, бо-
лее крутым нарастанием восходящей ветви с
большим значением максимально достижи-
мой скорости падения амплитуды мышеч-
ных сокращений, а также некоторым сдви-
гом влево, что отражает более раннее нача-
ло развития мышечного утомления у живот-
ных спустя 1 сутки после введения дексаме-
тазона. В целом дексаметазон спустя 1 сутки
после парентерального введения приводил к
более выраженному повышению мышечной
утомляемости, по сравнению с таковым че-
рез 1 час после введения в организм. На-
блюдаемое нами повышение утомляемости
передней большеберцовой мышцы, которое
проявлялось уже через 1 час и сохранялось
и даже усиливалось на следующие сутки
после введения дексаметазона, является от-
ражением нарушения процессов энергетиче-
ского обеспечения мышечных волокон и со-
гласуется с результатами исследований ря-
да авторов. Так, некоторыми специалиста-
ми показано снижение содержания АТФ в
мышечных волокнах, особенно после рабо-
ты мышцы, возникающее в силу ряда при-
чин: снижения активности ферментов дыха-
тельной цепи митохондрий [3] и нарушения
сопряжения в ней под влиянием глюкокор-
тикоидов [10], уменьшения КПД ресинтеза
АТФ путем миокиназной реакции [3], повы-
шения активности аденилатциклазных про-
цессов под влиянием именно синтетических
фторсодержащих аналогов глюкокортикои-
дов и соответственно увеличением расхода

АТФ на образование цАМФ [16]. Вместе с
тем, в литературе существует мнение, со-
гласно которому степень снижения содер-
жания макроэргов в мышечных волокнах
животных, подвергавшихся однократному
или хроническому введению глюкокортико-
идов, зависит от режима работы скелетной
мышцы [3, 13]. В частности, при кратковре-
менной работе мышцы с малыми нагрузка-
ми уровень АТФ в ее мышечных волокнах
поддерживается нормальным благодаря ак-
тивации быстрого пути ресинтеза АТФ мио-
киназным путем, и работоспособность мыш-
цы при этом не ухудшается по сравнению
с интактными животными, тогда как дли-
тельная работа мышцы со средними или
большими нагрузками, сопровождающаяся
постепенным развитием утомления, приво-
дит к быстрому истощению запасов макро-
эргов в мышечных волокнах и соответствен-
но дальнейшему нарастанию и ускорению
процессов утомления. Между тем, как пока-
зано некоторыми авторами [11], при работе
мышцы животных с нормальным глюкокор-
тикоидным статусом в режиме оптималь-
ных нагрузок уровень АТФ в мышечных во-
локнах не только не снижается, но может
и повышаться, что препятствует быстрому
развитию утомления.

Подводя итог результатам исследова-
ния, необходимо заключить, что однократ-
ное введение дексаметазона в сверхфизио-
логической дозе сопровождалось повышени-
ем утомляемости передней большеберцовой
мышцы, относящейся к смешанному типу,
который составляет большинство в опорно-
двигательном аппарате конечностей, в том
числе и в экстензорной антигравитационной
мускулатуре, участвующей в поддержании
ортостаза. Повышение утомляемости мыш-
цы наблюдалось уже через 1 час и сохра-
нялось и даже усиливалось на следующие
сутки после введения дексаметазона, что
следует учитывать в клинической практи-
ке при проведении пульс-терапии фторсо-
держащими аналогами глюкокортикоидных
гормонов.
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ВЫВОДЫ

1. Дексаметазон в сверхфизиологиче-
ской дозе ни через 1 час, ни через 1 сут-
ки после однократного введения животным
не влияет на силовые характеристики пе-
редней большеберцовой мышцы, но способ-
ствует улучшению ее скоростных характе-
ристик, что служит проявлением возрос-
шей степени синхронизации либо синапти-
ческой передачи, либо электрофизиологиче-
ских и электромеханических процессов в са-
мой скелетной мышце.

2. Однократные сверхфизиологические
дозы дексаметазона спустя 1 час и 1 сутки

после введения в организм приводят к уко-
рочению периода устойчивой максималь-
ной работоспособности мышцы. Способ-
ность мышцы удерживать амплитуду сво-
их сокращений на субмаксимальном уровне
снижается спустя 1 сутки после введения
гормона, тогда как утомляемость мышцы на
поздних этапах развития утомления повы-
шается уже через 1 час и усиливается на
следующие сутки после введения дексамета-
зона, что может быть связано с нарушением
под его влиянием энергетического обеспече-
ния сократительного акта.
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ГОСТРИЙ ЕФЕКТ ДЕКСАМЕТАЗОНУ НА ДЕЯКI ПАРАМЕТРИ
ФУНКЦIОНАЛЬНОГО СТАНУ СКЕЛЕТНОГО М’ЯЗА БIЛИХ ЩУРIВ

Труш В.В.

Донецький нацiональний унiверситет

В експериментах на бiлих щурах показано, що одноразова надфiзiологiчна доза дексаме-
тазону (2 мг/кг) нi через 1 годину, анi через 1 добу пiсля введення не вплинула на силовi
характеристики переднього великогомiлкового м’яза, але сприяла полiпшенню швидкiсних його
характеристик i зниженню максимальної стiйкої працездатностi. Спроможнiсть м’яза утриму-
вати амплiтуду своїх скорочень на субмаксимальному рiвнi через 1 годину пiсля введення де-
ксаметазону збiльшувалася, тодi як на наступну добу пiсля введення гормону знижувалася. На
заключних етапах розвитку стомлення вже через 1 годину пiсля введення дексаметазону спосте-
рiгалася пiдвищена стомлюванiсть м’яза, яка зберiгалася й навiть пiдсилювалася на наступну
добу пiсля введення гормону.

К л ю ч о в i с л о в а: глюкокортикоїди, дексаметазон, робота м’яза, стомлення м’яза.

ОСТРЫЙ ЭФФЕКТ ДЕКСАМЕТАЗОНА НА НЕКОТОРЫЕ ПАРАМЕТРЫ
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СКЕЛЕТНОЙ МЫШЦЫ БЕЛЫХ КРЫС

Труш В.В.

Донецкий национальный университет

В экспериментах на белых крысах показано, что однократная сверхфизиологическая доза
дексаметазона (2 мг/кг) ни через 1 час, ни спустя 1 сутки после введения не повлияла на силовые
характеристики передней большеберцовой мышцы, но способствовала улучшению скоростных
ее характеристик и снижению максимальной устойчивой работоспособности. Способность мыш-
цы удерживать амплитуду своих сокращений на субмаксимальном уровне спустя 1 час после
введения дексаметазона увеличивалась, тогда как на следующие сутки после введения гормона
снижалась. На заключительных этапах развития утомления уже через 1 час после введения
дексаметазона наблюдалась повышенная утомляемость мышцы, которая сохранялась и даже
усиливалась на следующие сутки после введения гормона.

К л ю ч е в ы е с л о в а: глюкокортикоиды, дексаметазон, работа мышцы, утомление
мышцы.

THE PROFOUND EFFECT OF DEXAMETHASONE ON SOME PARAMETERS OF
THE FUNCTIONAL STATE OF SKELETAL MUSCLE OF WHITE RATS

V.V. Trush

Donetsk National University

In experiments on white rats it has been shown, that the single parenteral injections of dex-
amethasone in a dose of 2 mg/kg neither after 1 hour nor after 1 day following introduction have
not influenced upon the power characteristics of the forward tibial muscle but promoted to the im-
provement of its speed characteristics and to a decrease in maximal steady capacity. The ability of
the muscle to retain the amplitude of its contractions at the submaximal level following 1 hour after
introduction of dexamethasone increased, while on the next day after introduction of the hormone it
decreased. At the final stages of fatigue development the enhanceable fatigueability of muscle follow-
ing 1 hour after introduction of dexamethasone has been observed, that kept saved and even increased
on the next day after introduction of the hormone.

K e y w o r d s: glucocorticoids, dexamethasone, muscular work, muscular fatigue.
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