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Цель исследования -- изучение в модельных экспериментах на животных эффективности a-липоевой кислоты (a-ЛК) в 
компенсации нарушений сократительной функции скелетной мышцы смешанного типа (m� tibialis anterior) при длитель-
ном введении дексаметазона (ДМ)�
Методика. Эксперименты проводили на половозрелых крысах-самках (190-200 г), разделенных на 4 группы по 10 особей 
в каждой: контрольная группа (К-группа), I-я опытная (дексаметазон 30  сут, ДМ-группа), 2-я опытная (дексаметазон в ком-
плексе с a-липоевой кислотой 30 сут, ДМ+a-ЛК-группа) и 3-я опытная (a-липоевая кислота 30 сут, a-ЛК-группа)� Дексаме-
тазон («KRKA», Словения) вводили через день, внутрибрюшинно, в дозе, адекватной терапевтической для человека (0,25 
мг/кг), a-Липоевую кислоту (торговая  марка «Берлитион-600», BERLIN-CHEMIE, Германия) вводили ежедневно дозе (35 мг/
кг) подкожно� Под наркозом (тиопентал натрия, 100 мг/кг) методом стимуляционной электромиографии и миографии изу-
чали электрофизиологические и сократительные параметры передней большеберцовой мышцы в условиях возбужде-
ния и сокращения, которые индуцировали  раздражением малоберцового нерва сверхпороговым электрическим током�
результаты. Вводимая в комплексе с ДМ a-ЛК нивелировала уменьшение количества активируемых двигательных единиц 
(ДЕ) и массы мышцы, степени посттетанической ее потенциации, ухудшение сократительных и временных параметров оди-
ночного и тетанического сокращений, типичное для животных ДМ-группы� Сочетание ДМ с a-ЛК даже обусловило стати-
стически значимое увеличение (на 34%) в сравнении с контролем скорости расслабления при одиночном сокращении и 
скорости развития тетанического сокращения (на 80%), что было характерно и для a-ЛК-группы� Данные факты косвенно 
указывают в пользу отсутствия выраженных дистрофических изменений мышечных волокон у животных ДМ+a-ЛК-группы� 
Вместе с тем, хотя для животных ДМ+a-ЛК-группы не было характерно укорочение периода максимальной работоспособно-
сти мышцы, типичное для ДМ-группы, но у них и не наблюдалось удлинения этого периода в сравнении с контролем, типич-
ное для a-ЛК-группы� Это свидетельствует в пользу отсутствия позитивных эффектов a-ЛК на работоспособность мышцы 
в случае комплексного ее применения с ДМ� Вводимая в комплексе с ДМ a-ЛК компенсировала типичную для ДМ-группы 
повышенную утомляемость и пониженную способность мышцы к восстановлению после выполнения утомляющей работы 
(УР)� Отмечалось даже увеличение скорости восстановления мышцы после УР, что было характерно и для a-ЛК-группы� В 
пользу этого свидетельствует отсутствие у крыс ДМ+a-ЛК-группы уменьшения скорости укорочения и расслабления мышцы 
после выполнения УР, типичного для ДМ-группы, и значимого снижения амплитуды одиночных сокращений и количества 
активируемых ДЕ мышцы после выполнения УР, типичных не только для животных ДМ-группы, но и контрольных особей�
заключение. Изменения функциональных параметров мышцы животных группы ДМ- указывают на выраженные сократи-
тельные нарушения у особей ДМ-группы, а также на сниженную способность их мышцы к восстановлению после УР� У крыс 
ДМ+a-ЛК-группы не наблюдалось существенного ухудшения сократительной функции мышцы, а ее способность к восста-
новлению после УР была даже повышена в сравнении с контролем, что было характерно и для a-ЛК-группы� Данные факты 
позволяют рассматривать a-ЛК в качестве возможного средства для компенсации стероидной миопатии�
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The aim of the study was to evaluate the efficacy of a-lipoic acid (a-LA) in correcting disorders of the contractile function of a mixed 
type skeletal muscle (m� tibial anterior) induced by chronic dexamethasone (DM) treatment in an animal model�
Methods� Experiments were performed on sexually mature female rats (190-200 g) divided into four groups: control (intact rats, 
C group, n=10), experimental group 1 (30-day dexamethasone treatment, DM group, n=10), experimental group 2 (30-day dexa-
methasone plus a-lipoic acid treatment, DM+a-LA group, n=10), and experimental group 3 (30-day a-lipoic acid treatment, a-LA 
group, n=10)� Dexamethasone (KRKA, Slovenia) was administered every two days, i�p�, at a dose of 0�25 mg/kg, which was equiv-
alent to the clinical therapeutic dose� a-Lipoic acid (Berlition-600, BERLIN-CHEMIE, Germany) was administered daily at a dose of 
35 mg/kg, s�c� Stimulation electromyography and myography were performed in an acute experiment, under sodium thiopental 
(100 mg/kg) anesthesia, on day 30� Electrophysiological and contractile parameters of the anterior tibial muscle were recorded 
during stimulation with suprathreshold electrical current via the fibular nerve�
results. a-LA in combination with DM prevented decreases in the number of activated muscular motor units (MMU) and muscle 
mass, the degree of the muscle post-tetanic potentiation, and disorders of contractile and temporal parameters of single and 
tetanic contractions, which were typical for animals of the DM group� The a-LA plus DM treatment even significantly increased the 
relaxation rate of a single contraction (by 34%) and the rate of tetanic contraction development (by 80%) compared to the con-
trol group (p<0�05), which were also typical for the a-LA group� These facts indirectly evidence the absence of pronounced dys-
trophic changes in muscle fibers in animals of the DM+a-LA group� At the same time, although the shortened period of maximum 
muscle work capacity, which was typical for the DM group, was not observed in the DM+a-LA group, this period was no longer 
than in the control either, as distinct from the a-LA group� This fact suggests the absence of positive effects of a-LA on the muscle 
work capacity when a-LA is administered in combination with DM� The a-LA+DM treatment reversed the increased fatigue and 
the reduced ability to recover of the muscle after fatigable work (FW) observed in the DM group� Moreover, the a-LA+DM treat-
ment even increased the rate of muscle recovery after FW, which was also characteristic for the a-LA group� This was confirmed 
by the absence of decreased rates of muscle shortening after FW, which was typical for the DM group, and by the absence of sig-
nificant decreases in the single contraction amplitude and the number of activated MMU after FW, which was typical not only for 
the DM group, but also for the control�
conclusion. The changes in muscle functional parameters in the DM and DM+a-LA groups evidence pronounced contractile dis-
orders and impaired ability of the muscle to recover after FW in the DM group� In the DM+a-LA group, the muscle contractile func-
tion was not significantly impaired� Moreover, the muscle ability to recover after FW was not reduced in the DM+a-LA-group� In 
this group, the ability to recover was even increased compared to the control, which was also characteristic for the a-LA-group� 
These facts allow considering a-LA as a possible therapy for correction of steroid myopathy�
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Введение

Глюкокортикоиды (ГК) и более активные их фтор-
содержащие синтетические аналоги, несмотря на до-
стижения современной фармакотерапии, по сей день 
остаются наиболее эффективными препаратами в ле-
чении тяжёлых и зачастую инвалидизирующих или по-
тенциально смертельных патологий [1]. Вместе с тем, 
несмотря на полезные терапевтические эффекты, ГК 
оказывают и негативное влияние на ткани и органы, 
усиливая катаболизм белков [2]. Изменения в опорно-
двигательном аппарате при длительном ятрогенном 
гиперкортицизме проявляются в виде тяжелой мышеч-
ной слабости, повышенной утомляемости скелетных 
мышц (СМ), возможной их дистрофии, уменьшении 
плотности костной ткани, и, как следствие, увеличе-
нии вероятности патологических переломов костей [3].

Несмотря на то, что проявления стероидной мио-
патии, в том числе ятрогенного характера, хорошо из-
вестны, многие механизмы ее развития до конца не-
ясны. Дискуссионным остается вопрос, касающий-
ся способов компенсации негативного влияния ГК 
на нервно-мышечный аппарат (НМА). В литературе 
имеются сообщения относительно эффективности ви-
тамина D [3], бисфосфонатов [4] и b2-адреноагониста 
кленбутерола [5] в компенсации катаболических эф-
фектов ГК на СМ. В более ранних исследованиях, 
проведенных в нашей лаборатории [6–10], показана 
способность аминокислот таурина и аргинина, а так-
же адреноагонистов в компенсации негативного дей-
ствия на скелетную мускулатуру длительного приме-
нения ГК.

Эффективным средством для компенсации стеро-
идной миопатии может оказаться относительно без-
вредная для организма a-липоевая кислота (a-ЛК) [11]. 
Экспериментально доказана способность a-ЛК повы-
шать интенсивность окислительного фосфорилирова-
ния [12] и утилизацию углеводов периферическими 
тканями, в том числе скелетными мышцами [13], тем 
самым улучшая их энергообеспечение, а также осла-
блять глюконео- и кетогенез [14]. a-ЛК способствует 
поддержанию нормального биогенеза в митохондри-
ях в условиях энергодефицита [13,14], стимулирует об-

разование новых митохондрий [15]. Некоторые авто-
ры [16, 17] сообщают о способности a-ЛК усиливать 
синтез белков в МВ. Кроме того, a-ЛК обладает спо-
собностью усиливать эффекты инсулина на скелетные 
МВ, улучшая IRS-1-зависимую передачу сигналов ин-
сулина [18], повышать чувствительность инсулиновых 
рецепторов к инсулину [19], что облегчает реализацию 
его анаболических эффектов в мышцах.

Показана эффективность α-ЛК в компенсации ря-
да мышечных патологий различного генеза: митохон-
дриальных и вызванного этой патологией синдрома 
повышенной утомляемости [20], мышечной атрофии 
и целого ряда других [21-23]. Сообщается об эффекте 
α-ЛК в защите МВ от апоптоза и протеолиза миофи-
бриллярных белков у крыс с модельной формой рев-
матоидного артрита [24-27].

Наконец, в ряде работ установлена способность 
α-ЛК ослаблять некоторые негативные эффекты глю-
кокортикоидов на организм [28, 29]. 

Учитывая сложный характер патогенеза стероид-
ной миопатии и возможную роль в ее генезе ослабле-
ния синтеза или усиления катаболизма миофибрил-
лярных белков [30-36], представляется возможным хо-
тя бы частичная компенсация этих изменений под 
действием a-ЛК, оказывающей антиоксидантное, ан-
тикатаболическое и энерготропное действие на МВ.

Цель работы – изучение эффективности a-ЛК в 
компенсации негативных эффектов длительно вводи-
мого дексаметазона на сократительную функцию ске-
летной мышцы смешанного типа (переднюю больше-
берцовую, m. tibial anterior).

Методика

Все эксперименты выполнены с соблюдением эти-
ческих принципов работы с животными в соответствии 
с «Европейской Конвенцией о защите позвоночных 
животных, используемых для экспериментов или в 
иных научных целях» (директива 86/609/ЕЕС) и «Ру-
ководством по проведению доклинических исследо-
ваний лекарственных средств» [37]. Животные содер-
жались в помещении при температуре 22 °С, c 12-ча-
совым циклом свет/темнота и свободном доступе к 
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воде и пище. Протокол эксперимента, содержание жи-
вотных и выведение их из опыта одобрены этической 
комиссией университета.

Исследования выполнены на 40 половозрелых кры-
сах-самках (возраст 4–5 мес, исходная масса 190–200 г). 
Самки крыс более чувствительны к катаболическому дей-
ствию ГК. Животные были случайным образом разделе-
ны на 4 группы (по 10 особей в каждой): контрольная 
(интактная, не подвергалась никаким воздействиям, 
К-группа), 1-я опытная – получала дексаметазон, ДМ-
группа, 2-я опытная – дексаметазон в комплексе с 
a-липоевой кислотой, ДМ+a-ЛК-группа и 3-я опытная 
– a-липоевую кислоту, a-ЛК-группа. Препараты вводи-
ли на протяжении 30 сут: дексаметазон (KRKA, Слове-
ния, 0,25 мг/кг через день внутрибрюшинно, a-липоевую 
кислоту (торговая марка «Берлитион 600», BERLIN-
CHEMIE, Германия) –35 мг/кг ежесуточно, подкожно.

По окончании  введения препаратов на наркоти-
зированных животных (тиопентал натрия, 100 мг/кг, 
внутрибрюшинно) в остром опыте изучали ряд функ-
циональных параметров передней большеберцовой 
мышцы (m. tibialis anterior). Выбор этой мышцы обу-
словлен тем, что она относится к смешанному типу с 
существенным преобладанием (более 90%) быстрых 
МВ [38], характеризующихся в сравнении с медленны-
ми более высокой чувствительностью к ГК [33].

У крыс препаровали в области бедра малоберцовый 
нерв и на расстоянии 1 см проксимальнее коленного су-
става подводили под него раздражающие электроды, а 
в среднюю часть передней большеберцовой мышцы вво-
дили отводящие биполярные игольчатые стальные элек-
троды с межэлектродным расстоянием 1 мм. Стопу зад-
ней лапки животного крепили зажимом на уровне боль-
шого пальца и затягивали лигатуру, соединенную с 
потенциометрическим датчиком.

Для регистрации исследуемых показателей мышеч-
ного сокращения использовали экспериментальную уста-
новку, состоящую из 3 каналов: канала электростимуля-
тора, электромиографического и эргометрического.

Канал электростимулятора представлен собственно 
электростимулятором, построенным на основе функци-
онального генератора ICL8038CCDP, оптронной галь-
ванической развязкой и биполярными игольчатыми 
стальными электродами с межэлектродным расстояни-
ем 1 мм. Электромиографический канал представлен от-
водящими биполярными игольчатыми стальными элек-
тродами с межэлектродным расстоянием 1 мм и электро-
миографическим биоусилителем, построенным на 
основе измерительного усилителя INA118. Эргометриче-
ский канал включал датчик перемещения (потенциоме-
трический датчик ПТП-1) и биоусилитель.

 Все каналы были связаны с регистрирующим 
устройством – запоминающим цифровым осцилло-
графом Tektronix (TDS2004C).

Этапы опыта. Вначале путем постепенного увели-
чения напряжения импульсов тока от 0,01 до 2 В с часто-
той 10 имп/с в течение 4 с записывали серию М-ответов 
мышцы возрастающей амплитуды. Для нанесения раз-
дражения на малоберцовый нерв стимулами нарастаю-
щей интенсивности использовали специальную уста-
новку. Установка включала 6 блоков: 1) блок управления 
запуском, 2) блок генерации одиночного линейно-на-
растающего импульса заданной длительности, 3) блок 
генерации импульсов стимулятора с заранее установ-
ленной частотой, 4) блок смесителя сигналов, 5) блок 
буферного усилителя тока и 6) цифровой запоминаю-
щий осциллограф. На основании процентного измене-
ния амплитуды максимального М-ответа относительно 
амплитуды минимального определяли приблизительное 
количество активируемых двигательных единиц (ДЕ) 
мышцы (методика Galea V.) [39].

После этого, раздражая малоберцовый нерв с часто-
той 4 имп/с сверхпороговыми электрическими импуль-
сами длительностью 150 мкс каждый и силой тока 500 
мкА, регистрировали в течение 5 с серию одиночных со-
кращений мышцы с внешней нагрузкой 20 г. На основа-
нии полученных записей определяли  ряд параметров 
одиночного сокращения мышцы: амплитуду, латентный 
период, скорость укорочения и расслабления.

На следующем этапе регистрировали одиночные 
сокращения мышцы до и после работы в режиме 6-се-
кундного тетануса с внешней нагрузкой 20 г (длитель-
ность – 0,5 мс, сила тока – 500 мкА). На основании по-
лученных записей определяли амплитуду одиночного 
сокращения до и после развития тетануса и по отно-
шению этих амплитуд оценивали степень посттетани-
ческой потенциации.

Затем проводилась регистрация кривой 6-секунд-
ного тетануса, который индуцировали путем раздра-
жения электрическим током малоберцового нерва с 
частотой 70 имп/с (длительность импульсов 0,5 мс, си-
ла тока 1000 мкА). Сокращаясь, мышца поднимала груз 
массой 70 г. Электрическое раздражение малоберцо-
вого нерва и соответственно сокращение мышцы осу-
ществлялось до тех пор, пока она почти полностью не 
расслаблялась вследствие утомления на фоне продол-
жающейся электрической стимуляции. Работа мыш-
цы до полного утомления продолжалась на протяже-
нии 50-80 с. На основании полученных записей опре-
деляли максимальную амплитуду сокращения мышцы 
в режиме тетануса, время ее достижения, скорость со-
кращения, продолжительность удержания амплитуды 
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сокращения на максимально возможном уровне и до 
момента полурасслабления.

После выполнения мышцей утомляющей работы 
(УР) вновь регистрировали серию одиночных сокра-
щений мышцы при раздражении малоберцового не-
рва с частотой 4 имп/с и серию М-ответов при раздра-
жении малоберцового нерва стимулами нарастающей 
амплитуды (от 0,01 до 2 В). На основании изменения 
количества активируемых ДЕ мышцы и параметров 
одиночных ее сокращений после выполнения УР от-
носительно соответствующих исходных значений су-
дили об утомляемости нервно-мышечного аппарата 
(НМА) и скорости его восстановления после утомле-
ния у животных разных групп.

По окончании острого опыта в условиях глубоко-
го наркоза проводили эвтаназию животных путем вве-
дения летальной дозы (300 мг/кг) тиопентала натрия.

Статистическая обработка экспериментальных 
данных. Оценку статистической  значимости различий 
между центральными тенденциями сравниваемых 
групп проводили с использованием t-критерия Стью-
дента, предварительно убедившись, что распределение 
значений в исследуемых вариационных рядах близко 
к нормальному (W-тест Шапиро–Уилка, Statistica, 7.0), 
и F-статистики на основании проверки нулевой и аль-
тернативной гипотез. Значения р<0,05 рассматривали 
как статистически значимые. Исследуемые параметры 
выражали в виде «среднее ± стандартная ошибка».

результаты  

Необходимо отметить, что мнения различных спе-
циалистов относительно нарушений сократительной 
функции СМ при глюкокортикоидной терапии неод-
нозначны. Так, ряд клиницистов [40, 41] при наблю-
дении больных с синдромом Кушинга отмечают, что 
снижение мышечной силы наблюдается не у всех па-
циентов, даже при наличии электрофизиологических 
нарушений, и далеко не для всех мышечных групп. Бо-
лее того, в сравнительно недавних исследованиях за-
рестрирован факт увеличения мышечной силы у здо-
ровых молодых мужчин, получавших на протяжении 
1 нед ДМ (8 мг/сут), несмотря на имевшее место сни-
жение возбудимости МВ [42]. Вместе с тем, исследова-
ния ученых казанской научной школы [43] показали, 
что в основе снижения мышечной силы под влиянием 
ГК могут лежать не только длительно развивающиеся 
структурные и метаболические перестройки в НМА, но 
и быстро реализующиеся вследствие негеномных эф-
фектов ГК изменения синаптической передачи.

Анализ амплитудных и временных параметров оди-
ночного сокращения передней большеберцовой мыш-

цы крыс при длительном изолированном введении 
ДМ, показал, что синтетический ГК приводил к их 
ухудшению и более выраженным изменениям, в срав-
нении с контролем, после выполнения утомляющей 
работы (табл. 1). Применение a-ЛК в комплексе с ДМ 
предотвращало ухудшение амплитудных и временных 
параметров исходных одиночных сокращений мыш-
цы, а также большую степень их изменения после УР, 
типичные для ДМ-группы.

У животных ДМ+a-ЛК-группы не наблюдалось ти-
пичных для ДМ-группы уменьшения амплитуды оди-
ночного сокращения, скорости укорочения и расслабле-
ния, а также уменьшения степени посттетанической по-
тенциации (табл. 1). Более того, скорость расслабления 
у животных ДМ+a-ЛК-группы даже превышала кон-
трольное значение (на 25%, р<0,05), что было характер-
но и для a-ЛК-группы (табл. 1). Кроме того, для крыс 
ДМ+a-ЛК-группы не было характерно уменьшение  мас-
сы мышцы и количества активируемых ДЕ, что типич-
но  для ДМ-группы (табл. 2). Все эти факты косвенно 
указывают   на отсутствие  выраженных дистрофических 
изменений в мышце животных ДМ+a-ЛК-группы. При 
дистрофии возможно выключение  из сокращения ча-
сти патологически измененных МВ, особенно  МВ гли-
колитического типа. Следовательно, согласно результа-
там наших исследований, a-ЛК оказалась весьма эффек-
тивной для предотвращения развития дистрофических 
изменений и ухудшения сократительной функции мыш-
цы, при длительном введении ДМ.

Способность a-ЛК предотвращать или ослаблять 
развитие дегенеративных процессов различного гене-
за в мышечной ткани отмечалась и другими авторами. 
В частности, показана эффективность a-ЛК в предот-
вращении развития мышечной атрофии [21], метабо-
лической миопатии [45], дистрофии как быстрых, так 
и медленных мышц при СД II типа, мышечной слабо-
сти при патологии дыхательной цепи митохондрий и 
путей накопления гликогена [23,44]. Отмечена эффек-
тивность a-ЛК в защите МВ от апоптоза и протеолиза 
миофибриллярных белков путем снижения активно-
сти каспаз 3 и 8 [24].

Наряду с модуляцией нарушений параметров ис-
ходных одиночных сокращений мышцы a-ЛК оказалась 
также весьма эффективной и в плане предотвращения 
выраженного их изменения после УР, типичного для 
ДМ-группы. Так, для ДМ+a-ЛК-группы не было харак-
терно типичного для ДМ-группы   существенного  сни-
жения амплитуды одиночных сокращений после УР 
(табл. 1). Более того, амплитуда одиночных сокраще-
ний у животных ДМ+a-ЛК-группы после УР не только 
не уменьшалась, а даже увеличивалась в сравнении с ис-
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ходной (на 32%, р<0,05), что было характерно для мыш-
цы животных a-ЛК-группы (табл. 1) и свидетельствова-
ло в пользу более высокой скорости восстановления 
мышцы после утомляющей работы. Аналогично ампли-
туде одиночных сокращений, количество активируемых 
ДЕ мышцы ДМ+a-ЛК-группы после УР значимо не из-
менялось относительно исходного уровня, тогда как у 
К-крыс и животных ДМ-группы оно снижалось; при-
чем в ДМ-группе – в гораздо большей степени, чем у 
К-крыс (табл. 2). Кроме того, комплексное введение па-
ры препаратов предотвращало типичное для ДМ-группы 
снижение скорости сокращения и расслабления после 
УР (табл. 1). Все эти факты свидетельствуют в пользу 
более высокой скорости восстановления МВ после УР 
у животных, получавших ДМ в комплексе с a-ЛК, 
в сравнении не только с ДМ-группой, у которой утом-
ляемость мышцы была повышена, а ее способность 

к восстановлению после утомления снижена, но даже в 
сравнении с контролем.

Таким образом, введение a-ЛК в комплексе с ДМ 
не только предотвращало  снижение мышечной мас-
сы, количества активируемых ДЕ мышцы и ухудшение 
параметров одиночного сокращения, типичных для 
ДМ-группы, но даже обусловило некоторое увеличе-
ние скорости расслабления мышечных волокон. Кро-
ме того, в случае как изолированного, так и комплекс-
ного с ДМ введения a-ЛК у животных наблюдалась 
большая в сравнении с контролем скорость восстанов-
ления мышечных волокон после УР.

В пользу позитивного влияния a-ЛК на устойчи-
вость скелетной мышцы к утомлению указывают и дру-
гие авторы. Так, в исследованиях на людях и экспери-
ментах на животных установлена способность a-ЛК 
предотвращать метаболический ацидоз, а, следователь-

Таблица 1

средние значения (
__
X±m) параметров одиночного сокращения и посттетанической потенциации передней большеберцовой мышцы 

крыс контрольной группы и животных, получавших дексаметазон (дМ) и a-липоевую кислоту (a-лК) изолированно и комплексно 
(дМ+a-лК)

Параметры Группы животных

К ДМ a-ЛК ДМ+a-ЛК

Одиночное сокращение с внешней нагрузкой 20 г

Латентный период, мс

исходный 11,2±0,57 16,5±0,50, [+48*] 10,9±0,69 12,6±0,57

после УР 16,0±0,83
(+43±7,5•)

24,5±1,15, [+53*]
(+48±8,2•)

15,3±0,70
(+39±7,1•)

17,1±0,91
(+36±6,6•)

Амплитуда, мм

исходная 3,0±0,22 1,4±0,32, [-54*] 3,7±0,23, [+24*] 3,1±0,14

после УР 2,3±0,21
(-24±2,2•)

0,6±0,11, [-74*]
(-57±8,7•)

4,9±0,26, [+114*]
(+32±5,4•)

4,1±0,21, [+79*]
(+32±4,3•)

Скорость укорочения, мм/мс

исходная 0,10±0,005 0,03±0,003, [-69*] 0,11±0,006 0,09±0,005

после УР 0,09±0,008 0,01±0,002, [-86*]
(-60±7,9•)

0,12±0,007, [+33*] 0,09±0,005

Скорость расслабления, мм/мс

исходная 0,05±0,004 0,02±0,003, [-56*] 0,07±0,003, [+25*] 0,07±0,004, [+34*]

после УР 0,04±0,004 0,01±0,002, [-83*]
(-70±7,9•)

0,09±0,004, [+99*] 0,08±0,005, [+86*]

Посттетаническая потенциация (отношение амплитуды одиночного сокращения после тетануса к исходной, %)

Посттетаническая  
потенциация

49,7±4,3 20,6±3,59° 39,8±3,89 41,9±4,76

Примечание. • – в круглых скобках указано статистически значимое  отличие показателя от исходного значения соответствующей груп-
пы (в %, р<0,05); * – в квадратных скобках – от соответствующего значения контрольной группы (в %, р<0,05); ° – различие в степени 
посттетанической потенциации мышцы статистически значимо в сравнении с контролем (р<0,05). УР – утомляющая работа.
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р<0,05), что было характерно и для a-ЛК-группы. Как 
следствие, скорость тетанического сокращения у крыс 
ДМ+a-ЛК-группы значимо превышала (на 80%, р<0,05) 
не только значения ДМ-группы, но и контроля (табл. 3), 
что было характерно и в наибольшей степени выражено 
в a-ЛК-группе.

Кроме того, у животных ДМ+a-ЛК-группы не на-
блюдалось типичного для ДМ-группы укорочения от-
носительно контроля периода максимальной устойчи-
вой работоспособности мышцы (табл. 3), но в то же 
время не отмечалось и удлинения этого периода, ти-
пичного для a-ЛК-группы.

Таким образом, комплексное с ДМ введение a-ЛК 
предотвращало ухудшение временных параметров те-
танического сокращения мышцы и укорочение пери-
ода максимальной устойчивой ее работоспособности, 
типичных для изолированного применения ДМ, и да-
же обусловило увеличение в сравнении с контролем 
скорости тетанического сокращения, несмотря на не-
которое снижение его амплитуды. Полученный факт 
служит еще одним косвенным доказательством эффек-
тивности a-ЛК в плане предотвращения развития дис-
трофических изменений и нарушений энергообмена в  
мышечных волокнах.

Подводя итог результатам исследований необхо-
димо отметить следующее. Длительное изолированное 
введение ДМ в организм животного в дозе адекватной 
терапевтической для человека сопровождалось ухуд-
шением сократительных параметров передней боль-
шеберцовой мышцы. Вводимая в комплексе с ДМ a-ЛК 
предотвращала уменьшение массы мышцы и количе-
ства ДЕ, невелировала ухудшение параметров одиноч-
ного и тетанического сокращения, укорочение пери-
ода максимальной устойчивой работоспособности 
мышцы и предопределяла увеличение не только в срав-
нении с ДМ-группой, но и контролем, скорости тета-

но, развитие утомления [46], уменьшать окислитель-
ное повреждение митохондрий, вызванное физиче-
ской нагрузкой, что обусловливает повышение физи-
ческой работоспособности и ускорение восстановления 
после утомления [26]. Отмечается ослабление перекис-
ного окисления липидов в  скелетных мышцах [47], 
усиление антиоксидантной защиты и уменьшение экс-
прессии провоспалительных агентов, что способству-
ет ослаблению вызванного физическими упражнени-
ями окислительного стресса в мышцах [48, 49].

Таким образом, в наших исследованиях установ-
лено, что a-ЛК, вводимая в комплекс с ДМ, не просто 
предотвращала повышенную утомляемость мышцы 
животных, получавших ДМ, но и обусловливала боль-
шую в сравнении с контролем скорость восстановле-
ния мышцы после утомления у животных ДМ+a-ЛК-
группы.

Для более детальной оценки сократительной функ-
ции мышцы животных всех групп на заключительном 
этапе были оценены параметры тетанического сокра-
щения мышцы, которое часто наблюдается в реальных 
условиях при необходимости развить достаточную для 
выполнения внешней работы мощность.

Анализ полученных данных показал, что введение 
a-ЛК в комплексе с ДМ частично нивелировало наруше-
ние параметров тетанического сокращения мышцы, вы-
званное введением синтетического ГК, и даже обуслови-
ло улучшение относительно контроля некоторых из этих 
параметров, что было характерно для a-ЛК-группы. Так, 
после 30-суточного введения пары препаратов наблюда-
лось значимое относительно контроля снижение (на 24%, 
р<0,05) амплитуды тетануса (табл. 3), что было отмечено 
и для ДМ-группы. Вместе с тем, в отличие от ДМ-группы, 
у животных ДМ+a-ЛК-группы время достижения мак-
симальной амплитуды тетануса не удлинялось относи-
тельно контроля, а, напротив, укорачивалось (на 58%, 

Таблица 2

средние значения (
_
X±m) количества активируемых двигательных единиц (де) и массы передней большеберцовой мышцы крыс кон-

трольной группы и животных, получавших дексаметазон (дМ) и a-липоевую кислоту (a-лК) изолированно и комплексно (дМ+a-лК)

Параметры Группы животных

К ДМ a-ЛК ДМ+a-ЛК

Количество активируемых ДЕ мышцы

Исходное количество ДЕ 14,1±1,21 8,1±0,95, [-43*] 25,1±2,93, [+78*] 15,6±1,27

после УР 10,4±0,91
(-26±2,0•)

5,3±0,61,[-49*]
(-34±2,4•)

21,9±3,14, [+110*] 13,3±1,84

Масса мышцы, мг 399,8±6,81 363,9±8,50, [-9*] 440,5±14,17, [+10*] 374,5±14,24

Примечание. * – в квадратных скобках указано статистически значимое различие с соответствующим контрольной группы (в %, р<0,05); 
• – в круглых скобках указано статистически значимое различие с исходным значением соответствующей группы (в %, р<0,05).
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нического сокращения, а также скорости восстанов-
ления мышцы после утомляющей работы, что было ха-
рактерно для a-ЛК-группы. 

Полученные в модельных экспериментах факты 
дают основания рассматривать a-ЛК как одно из эф-
фективных средств для компенсации расстройств со-
кратительной функции скелетных мышц, вызванных 
длительной ГК-терапией. Данные факты позволяют 
рассматривать a-ЛК в качестве возможного средства 
для компенсации стероидной миопатии. 

Выводы:

1. a-ЛК, вводимая в комплексе с ДМ, нивелирова-
ла снижение числа активируемых двигательных единиц 
(ДЕ) и уменьшение массы мышцы и степени ее постте-
танической потенциации, повышала сократительные и 
временные параметры одиночного и тетанического со-
кращений, увеличивала период максимальной работо-
способности мышцы, и даже обусловливала значимое 
увеличение в сравнении с контролем скорости рассла-
бления мышцы при одиночном сокращении (на 34%) и 
скорости развития тетанического сокращения (на 80%), 
что было характерно  для a-ЛК-группы. Данные факты 
косвенно указывают в пользу отсутствия выраженных 
дистрофических изменений мышечных волокон при 
использовании a-ЛК. 

 2. a-ЛК, вводимая в комплексе с ДМ, компенсиро-
вала типичную для ДМ-группы повышенную утомляе-
мость и пониженную способность мышцы к восстанов-
лению после выполнения утомляющей работы, препят-
ствовала значимому снижению амплитуды одиночных 
сокращений и количества активируемых ДЕ мышцы по-
сле выполнения утомляющей работы, типичных не толь-
ко для животных ДМ-группы, но и контрольных особей.
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