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MORPHOLOGICAL SIGNS OF PLACENTAR INSUF-

FICIENCY IN HYPOXIA OF FETUS AND NEWBORN OF
DIFFERENT GENESIS

The studies were carried out on afterbirths in hypoxia
of fetus and newborn.

It was discovered that instead of hypoxia cause, placen-
tar hypoxia caused by hemodynamical malfunctions com-
plex, involutive-dystrophical processes and pathological de-
velopment occur. Compensation of placentar hypoxia is
achieved due to terminal villir and their capillars’ hyperpla-
sia with sincitiocapillar membranes and functionally active
sincitial nodes development.
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МОРФОЛОГІЧНІ ОЗНАКИ ПЛАЦЕНТАРНОЇ НЕДО-

СТАТНОСТІ ПРИ ГІПОКСІЇ ПЛОДА І НОВОНАРОДЖЕ-
НОГО РІЗНОГО ГЕНЕЗУ

Вивчалися посліди при гіпоксії плода і новонародже-
ного.

Встановлено, що, незалежно від причини, яка спричи-
нила гіпоксію, розвивається плацентарна недостатність,
обумовлена комплексом гемодинамічних розладів, інво-
лютивно-дистрофічних процесів, патологічною формою
дозрівання. Компенсація плацентарної недостатності до-
сягається гіперплазією термінальних ворсинок, капілярів
у них з утворенням синцитіокапілярних мембран, функціо-
нально активних синцитіальних вузликів.

Ключові слова: гіпоксія, плід, новонароджений, пла-
центарна недостатність.

Вплив факторів імунологіч-
ної природи на мозок тварин
супроводжується змінами збуд-
ливості окремих його утво-
рень, зокрема дія фактора не-
крозу пухлин-альфа супрово-
джується зниженням судомних
порогів, підвищенням збудли-
вості нейрональних популяцій
[1]. Останнім часом встановле-
но, що препарати інтерферо-
ну-альфа (ІФН-α) при їх сис-
темному (внутрішньочеревин-
ному та внутрішньовенному
застосуванні) викликають
суттєві зміни збудливості ут-
ворень головного мозку [2–5].
Встановлено, що за умов три-
валого застосування ІФН-α
спостерігається індукція цито-
кінової системи [6], зниження
рівня серотоніну, триптофану
та збільшення вмісту кіну-
ренінів [3; 7]. Загалом подібні
зміни є відповідальними за ви-
никнення депресивних пору-
шень і зниження судомних по-
рогів [3; 5]. З другого боку, в
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наших дослідженнях [8] вста-
новлено, що за умов активації
рецепторів збуджуючих амі-
нокислот як каїновою кисло-
тою, так і NMDA використан-
ня ІФН-α  супроводжується в
тому числі й антиепілептич-
ною дією. Цей ефект може
бути наслідком блокування
рецепторів відповідними кіну-
ренінами.
Дослідження поведінкових

реакцій тварин, таких як по-
казників фаз спання-неспання,
дозволяє визначитися щодо
збудливості головного мозку
[9]. Крім того, характеристики
парадоксального сну є інфор-
мативними відносно адаптив-
них можливостей організму,
його здатності протистояти
стресорним факторам [10]. Роз-
лади механізмів регуляції кон-
тинууму спання-неспання ста-
новлять важливу частину па-
тофізіологічних механізмів ви-
никнення та розвитку хро-
нічної епілептичної активності

за умов формування кіндлінг-
синдрому [11; 12].
Метою даної роботи було

дослідження циклу спання-не-
спання у щурів із синдромом
кіндлінгу та особливості цих
показників за умов викорис-
тання препарату ІФН-α  «Ла-
ферон».

Матеріали та методи
дослідження

Роботу виконано на 33 щу-
рах-самцях лінії Вістар масою
від 180 до 250 г, які перебува-
ли за звичайних умов утриму-
вання та годування осінньої
пори року.
Кіндлінг спричинювали за

допомогою повторного щодо-
бового внутрішньочеревинно-
го застосування коразолу під-
пороговою дозою (35,0 мг/кг)
[11]. Усього здійснювали 21
ін’єкцію епілептогену. В до-
слідженні спостерігали тих щу-
рів, у яких останні три введення
коразолу викликали повторні
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генералізовані тоніко-клонічні
судоми. Групою контролю
служили інтактні тварини,
яким за аналогічних умов зас-
тосовували внутрішньочере-
винне введення фізіологічного
розчину в об’ємі 0,2–0,5 мл на
100 г маси.
Щурів спостерігали безпе-

рервно індивідуально протя-
гом 4 год, через 24 год з мо-
менту останнього застосуван-
ня коразолу за умов їх вільної
поведінки та однакового сту-
пеня шумів й освітлення (з
11.00 до 15.00). За поведінко-
вими характеристиками ви-
значали такі показники циклу:
активне неспання (АН), пасив-
не неспання (ПН), повільно-
хвильовий сон (ПХС) і пара-
доксальний сон (ПС) [7]. Крім
того, досліджували латентні
періоди засинання (ЛПЗ) і па-
радоксального сну (ЛППС).
Застосування ІФН-α  (пре-

парат «Лаферон») здійснюва-
ли внутрішньочеревинно до-
зою 10 000 МО/кг і через 20 хв
починали спостереження. Тва-
ринам групи контролю за ана-
логічних умов застосовували
фізіологічний розчин NaCl.
Для статистичної обробки ви-

користовували метод ANOVA,
який супроводжувався тестом
Newman — Keuls.

Результати дослідження
та їх обговорення

Тривалість фази АН у кінд-
лінгових тварин збільшувала-
ся порівняно з контролем на
71,2 % (P<0,05), тимчасом як
за умов застосування ІФН у
щурів контрольної групи цей
показник зменшувався і стано-
вив 27,4 % від загального кон-
тинууму циклу спання-не-
спання (P>0,05) (таблиця). За
умов використання ІФН у
щурів з розвинутим кіндлінг-
синдромом тривалість АН ста-
новила 38,6 % загального часу
спостереження поведінки тва-
рин. Причому цей показник
був меншим, ніж у групі тва-
рин з кіндлінговими проявами,
на 29,5 % (P<0,05).

Під впливом ІФН спостері-
галося збільшення ПН у групі
інтактних тварин на 26,1 %
(P>0,05) та його скорочення у
щурів з розвинутим кіндлін-
гом на 25,4 % (P>0,05).
Латентний період засинання

тварин збільшувався у щурів
з кіндлінг-синдромом на 32,0 %
(P>0,05). Застосування ІФН
спричинювало зменшення цьо-
го показника у групі інтакт-
них тварин на 37,5 % (P<0,05)
і на 12,0 % — у кіндлінгових
щурів (P>0,05).
Тривалість фази ПХС за

умов виникнення розвинутих
проявів кіндлінгу скорочува-
лась на 37,8 % порівняно з
групою контролю (P<0,05).
Під впливом ІФН спостеріга-
лося збільшення фази ПХС на
34,3 % у групі кіндлінгових
тварин (P>0,05). В інтактних
щурів застосування ІФН су-
проводжувалося зниженням
тривалості ПХС на 13,0 %
(P>0,05).
Латентний період парадок-

сального сну під впливом ре-
зерпіну значно зростав порів-
няно з контролем на 44,2 %
(P<0,05). Водночас, під впли-
вом ІФН у інтактних щурів
спостерігалося зменшення цьо-
го показника на 30,8 % (P>0,05).
Застосування ІФН у щурів із
синдромом кіндлінгу супро-
воджувалося зменшенням (на
24,5 %) тривалості фази ЛППС

порівняно з показником у гру-
пі тварин з розвинутим кінд-
лінгом (P<0,05).
Тривалість фази ПС у групі

щурів із розвинутим кіндлін-
гом скорочувалася на 39,8 %
порівняно з групою інтактних
тварин (P<0,05). Під впливом
ІФН спостерігалося збільшен-
ня тривалості фази ПС на 57,9 %
у кіндлінгових щурів (P<0,05), а
у інтактних тварин реєструва-
лося незначне подовження фа-
зи ПС (на 12,7 %; P>0,05).
Таким чином, отримані дані

свідчать про те, що за умов
формування кіндлінгового
синдрому спостерігається по-
рушення циклу спання-неспан-
ня у вигляді значного подо-
вження періоду активного не-
спання, зниження тривалості
фази ПХС, ПС, та збільшення
ЛППС. Зважаючи на те, що
механізми ПС є відповідальни-
ми за контроль збудливості
нейрональних утворень і мо-
жуть спричинювати зниження
рівня епілептогенного  збу-
дження мозку [11; 12], зменшен-
ня виразності ПС можна вва-
жати елементом патогенезу
хронічного епілептичного син-
дрому за умов кіндлінгу. Та-
кож певні компоненти ПХС
можуть бути відповідальними
за пригнічення епілептичної
активності [4; 11], а тому змен-
шення фази ПВС також можна
розглядати як приклад функ-

Таблиця
Показники циклу сон-неспання у щурів з кіндлінг-синдромом

за умов застосування ІФН-ααααα

Показник
Група Кіндлінг- Контроль+ Кіндлінг+

контролю, синдром,  ІФН-α, ІФН-α,
n=10 n=8 n=7 n=8

Активне неспання 76,7±8,7 131,5±11,8* 65,7±5,9# 92,7±8,8#

Пасивне неспання 49,4±3,2 38,7±5,8 62,3±6,2 # 46,4±5,2
Латентний 56,3±4,4 74,3±7,2 35,2±4,1*# 65,4±6,2@
період засинання

Повільно- 63,7±7,8 39,6±4,7* 55,4±6,6 53,2±4,9
хвильовий сон

Латентний 96,7±10,5 139,4±12,3* 66,9±7,0# 105,3±9,4@
період ПС
Тривалість ПС 50,2±5,6 30,2±3,3* 56,6±6,0# 47,7±4,5#

Примітка. P<0,05: * — порівняно з групою контролю; # — порівняно з
групою щурів із розвинутим кіндлінг-синдромом; @ — порівняно з групою
інтактних щурів із застосуванням ІФН-α .
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ціонального зниження антиепі-
лептичних механізмів мозку.
Цікавим є той момент, що

вплив препаратів ІФН-α при-
водить збільшення виразності
повільнохвильових компонен-
тів ЕЕГ [4], і тому деяке віднов-
лення фази ПХС під впливом
ІФН-α , яке спостерігалось у
наших дослідженнях, можна
розглядати як вплив препара-
ту на ендогенні механізми ге-
нерування повільнохвильових
коливань. З другого боку, пев-
ний дефіцит фази ПХС може
бути наслідком зниження ак-
тивності системи інтерферону
за умов коразол-викликаного
кіндлінг-синдрому.
Зважаючи на те, що ІФН-α

посилює метаболізм трипто-
фану, можна вважати, що ефек-
ти, які спостерігались, є наслід-
ком активації серотонінергіч-
ної медіації, яка пригнічує епі-
лептогенне збудження [9; 12].
При цьому можливим є те, що
тривалий вплив ІФН-α  може
супроводжуватися протилеж-
ним впливом, а саме некомпен-
сованим зниженням рівня трип-
тофану з подальшим посилен-
ням епілептогенного збуджен-
ня мозку, що спостерігається
при хронічному застосуванні
ІФН-α [3; 4].

Висновки

1. За умов коразол-викли-
каного кіндлінгу спостеріга-
ються розлади циклу спання-

неспання у вигляді подовжен-
ня фази активного неспання,
скорочення повільнохвильової
фази сну, подовження латент-
ного періоду парадоксального
сну та скорочення його трива-
лості.

2. Під впливом ІФН-α  у
кіндлінгових тварин відбува-
ється зменшення фази актив-
ного неспання, збільшення три-
валості фаз повільнохвильо-
вого та парадоксального сну,
скорочення латентного періо-
ду виникнення парадоксально-
го сну. У інтактних тварин за-
стосування ІФН-α  супрово-
джувалося скороченням ла-
тентного періоду засинання.
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THE INFLEUNCE OF HUMAN INTERFERON AL-

PHA-2 — “LAFERON” UPON SLEEP-WAKEFULLNESS
CYCLE IN KINDLED RATS

О. N. Nyenova
Kindling induction via corazol subthreshold adminis-

trations (35,0 mg/kg, i.p.) was followed by enlargement of
active wakefulness phase (by 71,2 %), reduction of both slow-
wave sleep and paradoxical sleep phases correspondingly by
37,8 and 39,8 %. The prolongation of the latent period of
paradoxical sleep precipitation — by 44,2 % was also no-
ted. Interferon (10,000 IU/kg, i. p.) induced the shortening
of the latent period of sleep in intact rats by 37,5 %, while
in kindled rats the shortening of the phase of active wakeful-
ness by 22,0 % along with shortening of latency by 34,1 %
and prolongation of total duration of paradoxical sleep by
17,7 % was registered.

Key words: kindling, sleep-wakefulness cycle, interferon-
alpha.
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Формування кіндлінгу за допомогою введень коразо-

лу в підпорогових дозах (35,0 мг/кг, внутрішньочеревин-
но) супроводжується збільшенням фази активного не-
спання (на 71,2 %), зменшенням фаз повільнохвильового
сну і парадоксального сну (ПС) — відповідно на 37,8 та
39,8 %, а також подовженням латентного періоду ПС на
44,2 %. Під впливом ІФН-альфа (10 000 МО/кг, внутріш-
ньочеревинно) в інтактних щурів реєструвалося скорочен-
ня латентного періоду засинання (на 37,5 %), тимчасом
як у кіндлінгових тварин відмічалося скорочення трива-
лості фази активного неспання (на 22,0 %), зменшення ла-
тентного періоду ПС (на 34,1 %) і збільшення тривалості
ПС — на 17,7 %.

Ключові слова: коразолів кіндлінг, цикл спання-неспан-
ня, інтерферон-альфа.


