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Оценка отдаленных последствий острых тяжелых 
отравлений нейротоксикантами
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Введение. Нейротоксичность химических 
веществ проявляется нарушением механизмов 
нервной регуляции жизненно важных органов 
и систем, а также памяти, мышления, эмоций, 
поведения. В структуре острых отравлений 
преобладают интоксикации, индуцированные 
веществами, вызывающими первичное пора-
жение ЦНС. Доля отравлений нейротоксикан-
тами достигает 75%, при этом более трети слу-
чаев, составляют интоксикации тяжелой и 
крайне тяжелой степени. Отравления барбиту-
ратами составляют не менее 20–25% больных 
специализированных токсикологических ста-
ционаров и около 3% всех смертельных исхо-
дов. При острых тяжелых отравлениях с разви-
тием коматозного состояния летальность зна-
чительно возрастает и достигает 15%. 

Дети младшего возраста особенно уязвимы 
для отравления токсичными веществами, вы-
зывающие органические повреждения нервной 
системы (таллий, тетраэтилсвинец), токсинами 
природного происхождения (ботулотоксин, 
сакситоксин), токсичными веществами психо-
дислептического действия (галлюциногены). 
Последствиями таких отравлений может быть 
нарушение умственного и физического разви-
тия, неврологические нарушения. 

Цель исследования заключалась в ком-
плексном изучении изменения концентраций 
нейроспецифических маркеров в плазме крови 
в отдаленном периоде после острых тяжелых 
отравлений нейротоксикантами. В качестве 
модельного нейротоксиканта был выбран тио-
пентал натрия. 

Материалы и методы. Исследование выпол-
нено на белых беспородных крысах-самцах 
массой 180–220 гр. Первой опытной группе 
вводился тиопентал натрия  — депримирую-
щий агент, внутрибрюшинно, в дозе 85 мг/кг 
массы животного. Контрольной группе вводил-
ся физ. раствор. Через 1 и 3 месяца выжившие 

животные были подвергнуты эвтаназии для от-
бора цельной крови с целью получения плазмы 
крови. Методом иммуноферментного анализа в 
плазме крови определялись концентрации сле-
дующих нейтротрофических маркеров: каль-
ций-связывающий белок S-100, основной бе-
лок миелина MBP, нейротрофический фактор 
головного мозга BDNF, пигментный фактор 
эпителиального происхождения PEDF, глиаль-
ный фибриллярный кислый протеин GFAP.

Результаты. 
Полученные данные свидетельствуют о на-

рушении внутриклеточного метаболизма в тка-
нях головного мозга. Так, через 1 месяц после 
однократного воздействия тиопентала натрия в 
среднесмертельной дозе гомеостаз нейроспец-
ифических белков был нарушен. В сыворотке 
крови экспериментальных животных, не полу-
чавших фармакологической коррекции, кон-
центрация белка S-100 была достоверно выше 
на 56,8% по сравнению с контрольной груп-
пой. Отмечалось статистически значимое уве-
личение (более чем в 2,6 раза) содержания по-
казателя разрушения миелиновых оболочек 
основного белка миелина (МВР). У подопыт-
ных животных данной группы также просле-
живалась тенденция к увеличению содержания 
другого маркера нейродеструкции GFAP на 
41,4% по сравнению с контрольной группой. 
Концентрация нейропротекторного белка 
PEDF достоверно увеличивалась по сравнению 
с контрольной группой на 26,6%. Концентра-
ция нейропротекторного фактора головного 
мозга (BDNF) через 1 месяц после интоксика-
ции тиопенталом натрия незначительно снижа-
лась. Концентрация нейронспецифической 
енолазы (NSE) достоверно снижалась на 28,3% 
по сравнению с контрольной группой.

Литературные данные о состоянии нейро-
специфических белков при отравлениях ней-
ротропными веществами носят противоречи-
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вый характер. Например, белок S-100 в нано-
молярных концентрациях оказывает 
аутокринное воздействие на астроциты, сти-
мулируя их пролиферацию in vitro, а его ди-
мер модулирует долговременную синаптиче-
скую пластичность, оказывает трофическое 
влияние как на развивающиеся, так и на реге-
нерирующие нейроны. 

Повышение концентрации GFAP является 
маркером наличия повреждений головного 
мозга и нейротоксичности. Безусловным пока-
зателем нейродеструкции является основной 
белок миелина. Повышение его концентрации 

в плазме крови или ликворе свидетельствует о 
разрушении миелиновых оболочек нервных 
волокон. Интерлейкины, содержание которых 
может увеличиваться под влиянием белка 
S-100, приводят к активации микроглии, разви-
тию воспалительного процесса и разрушению 
миелина.

Таким образом, изучение нейроспецифиче-
ских маркеров головного мозга в плазме крови 
показало, что острые тяжелые отравления тио-
пенталом натрия в отдаленном периоде сопро-
вождались дисбалансом между показателями 
нейродеструкции и нейропротекции.


