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Вступ

Важливе значення в механіз-
мах контролю збудливості моз-
ку щодо дії конвульсантів ма-
ють міжструктурні взаємовід-
ношення, взаємодія яких поруше-
на при судомному синдромі [1–
3]. З урахуванням цього цікавим
є з’ясування особливостей функ-
ціонування окремих структур
мозку протягом інтеріктально-
го періоду, коли за наявності по-
переднього введення судомних
агентів процес надмірного збу-
дження охоплює критичну кіль-
кість нейронів, але судомні про-
яви відсутні [4–6]. Відомо, що
протягом безсудомного періо-
ду, за умов відсутності судом-
них проявів, на перший план
виступають порушення окре-
мих типів поведінки, які детер-
мінуються активністю утворень
мозку [6–8].
Доведено, що поведінка щу-

рів протягом їх плавання опо-
середкована функціональною
активністю хвостатих ядер [9;
10], які, зважаючи на численні
вхідні та вихідні нейрональні
зв’язки [10], є одними з провід-
них структур, відповідальних за
регуляцію реактивності мозку
за умов хронічного судомного
синдрому [11].
Мета роботи — дослідження

динаміки змін зумовленої актив-

ністю стріатума поведінки про-
тягом плавання щурів під час
безсудомного періоду за умов
пікротоксин- та пілокарпін-
індукованого хронічного синд-
рому.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди були проведені за
умов хронічного експерименту
на щурах-самцях лінії Вістар
масою від 180 до 230 г, яких го-
дували за стандартною дієтою.
Щурам був забезпечений віль-
ний доступ до їжі та води, їх
утримували у стандартних умо-
вах з природною 12-годинною
зміною світла та темряви, воло-
гістю 60 % та температурою
(22±1) °С. Роботу з лаборатор-
ними тваринами виконували з
дотриманням загальноприйня-
тих вимог щодо проведення ла-
бораторних та інших дослідів з
участю експериментальних тва-
рин різних видів.
Виділяли такі групи щурів:
1-ша група — контрольні

тварини (n=10), яким внутріш-
ньоочеревинно (в/очер) уводи-
ли фізіологічний розчин натрію
хлориду;

2-га група — кіндлінгові щу-
ри (n=12), у яких кіндлінг від-
творювали щоденними в/очер
уведеннями пікротоксину (ПКТ;
“Sigma-Aldrich”, Німеччина; з

порошку готували 0,5 % роз-
чин), розчиненого у фізіологіч-
ному розчині NaCl, дозою 0,9–
1,1 мг/кг;

3-тя група — щури з ПКТ-
індукованим кіндлінгом (n=6),
яким в/очер уводили блокатор
опіоїдних рецепторів налок-
сон (“Dupont”, США) дозою
1,0 мг/кг;

4-та група — щури з ПКТ-
індукованим кіндлінгом (n=6),
яким в/очер уводили блокатор
М-холінергічних рецепторів ат-
ропін (“Sigma-Aldrich”, Німеч-
чина) дозою 1,0 мг/кг;

5-та група — щури з ПКТ-
індукованим кіндлінгом (n=6),
яким в/очер уводили блокатор
α2-адренергічних рецепторів
йохімбін (“Primaforce”, США)
дозою 1,0 мг/кг;

6-та група — щури з ПКТ-
індукованим кіндлінгом (n=6),
яким в/очер уводили блокатор
D2-дофамінергічних  рецеп-
торів галоперидол (“Gedeon
Richter”, Угорщина) дозою
1,0 мг/кг;

7-ма група — щури з ПКТ-
індукованим кіндлінгом (n=6),
яким в/очер уводили блокатор
збуджувальних амінокислот
МК-801 (“Sigma-Aldrich”, Німеч-
чина) дозою 0,2 мг/кг;

8-ма група — щури (n=12) із
в/очер уведенням пілокарпіну
гідрохлориду (ПЛК; “Sigma-
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Aldrich”, Німеччина; з порош-
ку готували 20 % розчин), роз-
чиненого у фізіологічному роз-
чині NaCl, дозою 280 мг/кг;

9-та група — щури (n=6) із
в/очер уведенням ПЛК, яким
в/очер уводили налоксон дозою
1,0 мг/кг;

10-та група — щури (n=6) із
в/очер уведенням ПЛК, яким
в/очер уводили атропін дозою
1,0 мг/кг;

11-та група — щури (n=6) із
в/очер уведенням ПЛК, яким
в/очер уводили йохімбін дозою
1,0 мг/кг;

12-та група — щури (n=6) із
в/очер уведенням ПЛК, яким
в/очер уводили галоперидол
дозою 1,0 мг/кг;

13-та група — щури (n=6) із
в/очер уведенням ПЛК, яким
в/очер уводили МК-801 дозою
0,2 мг/кг.
Для зменшення летальності

щурам 8–13-ї груп через 30–
45 хв з моменту введення ПЛК
в/очер уводили діазепам (“Ge-
deon Richter”, Угорщина) дозою
10 мг/кг.
За зміною поведінки щурів

2–7-ї груп спостерігали протя-
гом безсудомного періоду, який
становив так званий період
«посткіндлінгу», а саме протя-
гом 14 діб після останньої 24-ї
ін’єкції ПКТ [12]. Тестування
поведінки проводили тричі:
безпосередньо після закінчення
відтворення кіндлінгу — через
добу після останнього введення
ПКТ, усередині та наприкінці
безсудомного періоду — від-
повідно через 7 та 12 діб після
останнього введення ПКТ [13].
Щурів 8–13-ї груп спостеріга-
ли протягом інтеріктального
періоду, тривалість якого дорів-
нювала у середньому (100±
±10) хв [14] та який розвивав-
ся після стадії гострих пілокар-
пінових судом й епілептично-
го статусу. У них виділяли пе-
ріод безпосередньо після при-
пинення гострих судом — че-
рез 30 хв після введення ПЛК,
у середині та наприкінці без-
судомного періоду — відповід-
но через 60 та 100 хв після вве-
дення ПЛК.

Протягом безсудомного пе-
ріоду у щурів досліджували ви-
раженість плавальної поведінки
згідно з методикою, запропоно-
ваною [10]. Характер плаваль-
ної поведінки щурів реєструва-
ли протягом 6 хв після розмі-
щення їх у басейні з водою, ви-
значаючи при цьому пасивно-
адаптивні й активно-адаптивні
елементи плавальної поведінки:
кількість пасивно-адаптивних
плавальних актів, показник ва-
ріабельності (ПВ), показник
максимальної варіабельності
(ПМВ), а також здатність тва-
рин переключатися на активно-
адаптивну поведінку [9].
Одержані результати оброб-

ляли статистично з використан-
ням параметричного критерію
одноваріантної ANOVA, який у
разі підтвердження вірогіднос-
ті супроводжувався пост-хок
тестом Ньюмана — Кулза (при
обчислюванні інтервальних зна-
чень), а також непараметрично-
го критерію Крушкала — Вал-
ліса (при обчислюванні орди-
нальних значень). Мінімальним
критерієм вірогідності обирали
p<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Кіндлінгові щури відразу
після формування кіндлінгу де-
монстрували в середньому (5,32±
±0,58) пасивно-адаптивних пла-
вальних актів, що виявилося в
2,3 разу більше порівняно з від-
повідними показниками в конт-
рольних спостереженнях (p<0,01;
табл. 1). Усі щури за таких умов
демонстрували понад 3 пасивно-
адаптивних плавальних акти, а
у 5 із 12 щурів вираженими
були всі 6 пасивно-адаптивні
плавальні акти, тобто за показ-
никами ПВ і ПВМ кіндлінгові
щури також суттєво розрізня-
лися з контрольними (p<0,05 в
обох випадках). Після закінчен-
ня досліду щури вибиралися з
басейну досить повільно, сту-
пінь контакту з мотузкою, по-
трібний для цього, дорівнював
(3,07±0,28) бала, що у 3,5 рази
перевищувало відповідний показ-
ник в інтактних щурів (p<0,001).

Усі досліджувані показники
поведінки протягом плавання у
щурів через добу після завер-
шення кіндлінгу за умов введен-
ня їм налоксону, атропіну та
йохімбіну не розрізнялися сут-
тєво з відповідними даними, які
були зереєстровані у кіндлінго-
вих щурів (p>0,05).
У разі введення кіндлінго-

вим щурам галоперидолу кіль-
кість пасивно-адаптивних пла-
вальних актів значно (у 4,75 ра-
зу; p<0,001) зменшувалася, ПВ
і ПМВ були мінімальними (p<
<0,05), а ступінь контакту з мо-
тузкою, необхідний для виходу
з води, був порівнюваний із
показником у кіндлінгових щу-
рів (p>0,05). При цьому дослі-
джувані показники мали суттє-
ві розбіжності з контролем
(p<0,05).
Після введення кіндлінговим

щурам МК-801 вони демонст-
рували у середньому (3,34±0,33)
пасивно-адаптивних плаваль-
них актів, що на 37 % менше
порівняно з відповідним пока-
зником у тварин з ПКТ-кінд-
лінгом (p<0,05). При цьому 4 щу-
ри із 6 демонстрували понад
3 пасивно-адаптивних плаваль-
них акти (p<0,05). Ступінь кон-
такту з мотузкою, потрібний
для виходу з води, становив
(2,14±0,22) бала, що було на
30 % менше, ніж показник у кінд-
лінгових щурів (p<0,05).
Щури через 30 хв після вве-

дення ПЛК демонстрували в се-
редньому (4,76±0,43) пасивно-
адаптивних плавальних актів,
що виявилося в 2,1 разу більше
щодо показників у контролі
(p<0,01). При цьому 10 щурів
із 12 демонстрували понад 3
пасивно-адаптивних плаваль-
них акти, а у 6 із 12 щурів вира-
женими були всі 6 пасивно-ада-
птивних плавальних актів: за
показниками варіабельності та
максимальної варіабельності
щури з ПЛК-індукованими су-
домами суттєво розрізнялися з
контрольними (p<0,05 в обох
випадках). Ступінь контакту з
мотузкою, потрібний для вихо-
ду із води, у щурів цієї групи до-
рівнював (2,74±0,31) бала, що в
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3,1 разу перевищувало відпо-
відний показник в інтактних
щурів (p<0,001).
Усі досліджувані показники

плавальної поведінки у щурів з
ПЛК-спричиненими судомами,
яким вводили налоксон, атро-
пін та йохімбін, були порівню-
ваними з відповідними показ-
никами у щурів через 30 хв піс-
ля введення ПЛК (p>0,05).
Після введення щурам із

ПЛК-індукованими судомами
галоперидолу кількість пасивно-

адаптивних плавальних актів
значно (у 2,9 разу; p<0,01) змен-
шилася, показники варіабель-
ності та максимальної варіабель-
ності дорівнювали 0 (p<0,05), а
ступінь контакту з мотузкою,
необхідний для виходу з води,
був порівнюваним з показником
у щурів, яким уводили ПЛК
(p>0,05).
Після введення щурам із

ПЛК-індукованими судомами
МК-801 вони демонстрували в
середньому (2,97±0,22) пасивно-

адаптивних плавальних актів, що
на 38 % менше порівняно з відпо-
відним показником у тварин,
яким уводили ПЛК (p<0,05).
У цій групі 3 щури із 6 демонст-
рували понад 3 пасивно-адаптив-
них плавальних акти (p>0,05),
жоден із щурів не демонстрував
6 пасивно-адаптивних плаваль-
них актів (p<0,05). Ступінь кон-
такту з мотузкою, потрібний для
виходу з води, не відрізнявся від
показника у щурів після введен-
ня ПЛК (p>0,05; див. табл. 1).

Примітка. * — p<0,05, ** — p<0,01 та *** — p<0,001 — вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з
такими у щурів контрольної групи; # — p<0,05, ## — p<0,01 та ### — p<0,001 — вірогідні розбіжності досліджуваних
показників порівняно з такими у кіндлінгових щурів (2-га група); @ — p<0,05 та @@ — p<0,01 — вірогідні розбіжності
досліджуваних показників порівняно з такими у щурів, яким уводили пілокарпін (8-ма група).

Таблиця 1
Характеристика поведінки щурів протягом плавання безпосередньо після закінчення судомних проявів

Кількість пасивно- Максималь- Ступінь контакту
                      Група тварин адаптивних плаваль- Варіабель- на варіа- з мотузкою, по-

них актів, M±m ність, % бельність, % трібний для виходу
з води, M±m, бали

1. Контроль (інтактні щури), n=10 2,27±0,26 50 0 0,88±0,10

2. Кіндлінгові щури через добу 5,32±0,58** 100* 42* 3,07±0,28***
після останньої ін’єкції ПКТ, n=12

3. Кіндлінгові щури через добу 5,67±0,71** 100* 50* 3,36±0,42***
після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели налоксон (1,0 мг/кг), n=6

4. Кіндлінгові щури через добу 5,31±0,48** 83* 50* 3,04±0,29***
після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели атропін (1,0 мг/кг), n=6

5. Кіндлінгові щури через добу після 5,49±0,43** 100* 50* 3,27±0,31***
останньої ін’єкції ПКТ, яким
увели йохімбін (1,0 мг/кг), n=6

6. Кіндлінгові щури через добу 1,12±0,11*, ### 0*, ## 0# 3,83±0,27***
після останньої ін’єкції ПКТ, яким
увели галоперидол (3,0 мг/кг), n=6

7. Кіндлінгові щури через добу 3,34±0,33# 67# 33 2,14±0,22**#

після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели МК-801 (0,2 мг/кг), n=6

8. Щури через 0,5 год 4,76±0,43** 83* 50* 2,74±0,31***
після введення ПЛК, n=12

9. Щури через 0,5 год після введення 4,53±0,41** 83* 50* 2,91±0,32***
ПЛК, яким увели налоксон (1,0 мг/кг),
n=6

10. Щури через 0,5 год після введення 4,82±0,46** 100* 50* 2,73±0,28***
ПЛК, яким увели атропін, n=6

11. Щури через 0,5 год після введення 5,07±0,49** 100* 50* 3,13±0,31***
ПЛК, яким увели йохімбін, n=6

12. Щури через 0,5 год після введення 1,66±0,17@@ 0*@ 0@ 2,54±0,26**
ПЛК, яким увели галоперидол, n=6

13. Щури через 0,5 год після введення 2,97±0,22@ 50 0@ 1,89±0,22*
ПЛК, яким увели МК-801, n=6
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Така ж сама динаміка дослі-
джуваних показників у щурів
усіх груп була зареєстрована
посередині безсудомного інтер-
валу (табл. 2).
Наприкінці безсудомного

періоду, через 12 діб після ос-
танньої ін’єкції ПКТ, щури,
яким вводили налоксон, вияв-
ляли у середньому (3,28±0,34)
пасивно-адаптивних плаваль-
них актів, що на 42 % менше
порівняно з відповідним показ-
ником у посткіндлінгових тва-

рин, яким налоксон не вводили
(p<0,05). У цій групі 3 щури із
6 демонстрували понад 3 па-
сивно-адаптивних плавальних
акти, жоден з них не демонстру-
вав 6 пасивно-адаптивних пла-
вальних актів, що мало суттєву
розбіжність з показниками у
щурів без введення налоксону
(в обох випадках p<0,05). Сту-
пінь контакту з мотузкою, по-
трібний для виходу із води, у
щурів цієї групи дорівнював
(1,91±0,26) бала, що було на

45 % менше, ніж у посткіндлін-
гових щурів (p<0,05; табл. 3).
Кількість пасивно-адаптивних

плавальних актів у щурів че-
рез 100 хв після введення ПЛК
і МК-801 була на 37,5 % мен-
шою, ніж у щурів з ПЛК-судо-
мами (p<0,05). Показники ва-
ріабельності та максимальної
варіабельності у щурів цієї гру-
пи також були значно менши-
ми, ніж у щурів із ПЛК-індуко-
ваними судомами без введення
МК-801 (p<0,05 в обох випад-

Примітка. * — p<0,05, ** — p<0,01 та *** — p<0,001 — вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з
такими у щурів контрольної групи; # — p<0,05 та ## — p<0,01 — вірогідні розбіжності досліджуваних показників по-
рівняно з такими у кіндлінгових щурів (2-га група); @ — p<0,05 та @@ — p<0,01 — вірогідні розбіжності досліджуваних
показників порівняно з такими у щурів, яким уводили пілокарпін (8-ма група).

Таблиця 2
Характеристика поведінки щурів протягом плавання посередині безсудомного інтервалу

Кількість пасивно- Максималь- Ступінь контакту
                      Група тварин адаптивних плаваль- Варіабель- на варіа- з мотузкою, по-

них актів, M±m ність, % бельність, % трібний для виходу
з води, M±m, бали

1. Контроль (інтактні щури), n=10 2,54±0,33 60 0 0,96±0,10

2. Кіндлінгові щури через тиждень 4,63±0,52** 92* 33* 3,05±0,23***
після останньої ін’єкції ПКТ, n=12

3. Кіндлінгові щури через тиждень 3,82±0,44* 67 33* 3,21±0,26***
після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели налоксон (1,0 мг/кг), n=6

4. Кіндлінгові щури через тиждень 3,69±0,47* 67 33* 2,89±0,37**
після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели атропін (1,0 мг/кг), n=6

5. Кіндлінгові щури через тиждень 4,07±0,49** 67 33* 2,96±0,36**
після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели йохімбін (1,0 мг/кг), n=6

6. Кіндлінгові щури через тиждень 1,67±0,19## 0*, ## 17 1,34±0,17##

після останньої ін’єкції ПКТ, яким
увели галоперидол (3,0 мг/кг), n=6

7. Кіндлінгові щури через тиждень 2,94±0,29# 17*, # 17 1,21±0,19##

після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели МК-801 (0,2 мг/кг), n=6

8. Щури через годину після введення 5,13±0,54*** 92* 58* 2,31±0,23*
ПЛК, n=12

9. Щури через годину після введення 4,81±0,42*** 92* 58* 2,26±0,28**
ПЛК, яким увели налоксон (1,0 мг/кг),
n=6

10. Щури через годину після введення 5,08±0,57*** 100* 83* 2,48±0,32**
ПЛК, яким увели атропін, n=6

11. Щури через годину після введення 4,77±0,46*** 92* 58* 2,19±0,27**
ПЛК, яким увели йохімбін, n=6

12. Щури через годину після введення 2,18±0,26@@ 33@ 0@ 1,13±0,16@

ПЛК, яким увели галоперидол, n=6

13. Щури через годину після введення 3,73±0,36@ 33@ 17@ 1,48±0,17@

ПЛК, яким увели МК-801, n=6
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ках). Ступінь контакту з мотуз-
кою, потрібний для виходу із
води, у щурів цієї групи був
майже вдвічі меншим, ніж у щу-
рів відповідної контрольної гру-
пи (p<0,01; див. табл. 3).
Таким чином, одержані дані

свідчать про те, що у щурів у
динаміці безсудомного періоду
за умов застосованих моделей
хронічного судомного синдрому
відбуваються виражені зміни
поведінки протягом плавання,
які проявлялися збільшенням

кількості пасивно-адаптивних
плавальних актів, зростанням
показників варіабельності та
максимальної варіабельності,
а також збільшенням ступеня
контакту з мотузкою, що було
потрібно для виходу із басейну.
Визначені зміни пасивно-адап-
тивних й активно-адаптивних
елементів плавальної поведінки
протягом безсудомного періоду
були незмінні у щурів із ПКТ-
індукованими судомами та ма-
ли наростаючу динаміку у щу-

рів із ПЛК-індукованими судо-
мами.
Аналізуючи одержані дані

нейропатохімічної частини до-
слідів, можна простежити від-
новлення досліджуваних показ-
ників поведінки під час пла-
вання у щурів протягом пост-
кіндлінгового періоду за умов
блокади збуджувальних рецеп-
торів введенням МК-801, що
дозволяє припускати опосеред-
кування даного типу поведінки
щурів системою збуджувальних

Примітка. * — p<0,05, ** — p<0,01 та *** — p<0,001 — вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з
такими у щурів контрольної групи; # — p<0,05 — вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з такими у
кіндлінгових щурів (2-га група); @ — p<0,05 та @@ — p<0,01 — вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівня-
но з такими у щурів, яким уводили пілокарпін (8-ма група).

Таблиця 3
Характеристика поведінки щурів протягом плавання наприкінці безсудомного інтервалу

Кількість пасивно- Максималь- Ступінь контакту
                      Група тварин адаптивних плаваль- Варіабель- на варіа- з мотузкою, по-

них актів, M±m ність, % бельність, % трібний для виходу
з води, M±m, бали

1. Контроль (інтактні щури), n=10 2,29±0,28 60 0 0,92±0,10

2. Кіндлінгові щури через 12 діб 5,69±0,41*** 100* 67* 3,46±0,43***
після останньої ін’єкції ПКТ, n=12

3. Кіндлінгові щури через 12 діб 3,28±0,34# 50# 0# 1,91±0,26*, #

після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели налоксон (1,0 мг/кг), n=6

4. Кіндлінгові щури через 12 діб 4,98±0,47*** 83 67* 3,26±0,32***
після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели атропін (1,0 мг/кг), n=6

5. Кіндлінгові щури через 12 діб 5,26±0,44*** 100* 50* 3,32±0,36***
після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели йохімбін (1,0 мг/кг), n=6

6. Кіндлінгові щури через 12 діб 5,62±0,43*** 100* 67* 3,61±0,47***
після останньої ін’єкції ПКТ, яким
увели галоперидол (3,0 мг/кг), n=6

7. Кіндлінгові щури через 12 діб 5,63±0,44*** 100* 67* 3,29±0,29***
після останньої ін’єкції ПКТ,
яким увели МК-801 (0,2 мг/кг), n=6

8. Щури через 100 хв після введення 5,42±0,51*** 100* 67* 2,87±0,32**
ПЛК, n=12

9. Щури через 100 хв після введення 5,23±0,53*** 100* 67* 2,66±0,27**
ПЛК, яким увели налоксон (1,0 мг/кг),
n=6

10. Щури через 100 хв після введення 4,82±0,43*** 83 67* 2,92±0,39**
ПЛК, яким увели атропін, n=6

11. Щури через 100 хв після введення 5,41±0,51*** 100* 67* 2,53±0,33**
ПЛК, яким увели йохімбін, n=6

12. Щури через 100 хв після введення 5,17±0,46*** 100* 67* 2,39±0,26**
ПЛК, яким увели галоперидол, n=6

13. Щури через 100 хв після введення 3,39±0,34@ 50@ 17@ 1,48±0,17@@

ПЛК, яким увели МК-801, n=6
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амінокислот. Подібна законо-
мірність у посткіндлінгових щу-
рів була також виявлена посе-
редині безсудомного періоду,
але вона зникала наприкінці ін-
теріктального періоду, коли ми
зафіксували активність опіоїд-
них нейромедіаторних механіз-
мів, оскільки поведінка щурів
протягом плавання у цей пері-
од відновлювалася внаслідок за-
стосування налоксону дозою, яка
блокує активність мю-опіоїдних
рецепторів. Отже, щодо визна-
чення динаміки нейромедіатор-
них механізмів у щурів протя-
гом посткіндлінгу, то просте-
жується активація системи збу-
джувальних амінокислот на йо-
го початку та посередині, яка по-
тім змінюється активацією опі-
атних механізмів (які реалізують
активність через мю-опіоїдні ре-
цептори). Цікавими є дані щодо
розвитку знерухомленості щу-
рів при плаванні за умов блока-
ди дофамінергічної нейропере-
дачі, що реєструвалося нами на
початку та посередині безсу-
домного періоду, а потім цей
ефект зникав наприкінці пері-
оду спостереження. Скоріше за
все, одержані результати мож-
на пояснити відновленням кор-
тико-стріарної передачі за умов
блокади D2-дофамінових ре-
цепторів.
У щурів із ПЛК-спричиненим

хронічним судомним синдро-
мом протягом безсудомного
періоду провідною у нормаліза-
ції досліджуваних елементів
плавальної поведінки виявила-
ся блокада NMDA-рецепторів
введенням МК-801, яка мала
персистенцію протягом усього
інтеріктального періоду. Отже,
порушення поведінки протя-
гом плавання у щурів із ПЛК-
судомами зумовлено активаці-
єю системи збуджувальних амі-
нокислот.
Проведені досліди дозволи-

ли простежити зміни поведінки
під час плавання у тварин про-
тягом усього терміну безсудом-
ного періоду. Так, кіндлінгові
щури в динаміці безсудомного
періоду безпосередньо після
відтворення кіндлінгу та посе-
редині безсудомного періоду де-
монструють переважання збу-

джувальних механізмів, актив-
ність яких наприкінці посткінд-
лінгу усувається та змінюєть-
ся на опіоїдний характер з пе-
реважанням мю-опіоїдної ме-
діації. Щури з ПЛК-індукова-
ними судомами протягом усьо-
го безсудомного періоду прояв-
ляли нехолінергічний, збуджу-
вальний характер порушень по-
ведінки під час плавання. Ці
дані збігаються з одержаними
раніше при дослідженні позно-
тонічного поведінкового синд-
рому [13].
Таким чином, наприкінці без-

судомного періоду, який пере-
дує розвиткові мимовільних су-
дом, при відтворенні активно-
та пасивно-адаптивних елемен-
тів плавальної поведінки, яка
детермінується активністю хвос-
татого ядра та вираженістю
глутаматергічної кортико-стрі-
арної та нігро-стріарної нейро-
передачі, у мозку кіндлінгових
щурів наростає активність опіо-
їдної системи, а у щурів із ПЛК-
спричиненими судомами мак-
симальної активності набу-
ває система збуджувальних амі-
нокислот. Йдеться також про
провідну роль глутаматергічної
кортико-стріарної нейропере-
дачі в механізмах гіперактива-
ції хвостатого ядра протягом
безсудомного інтервалу при
хронічному судомному синдро-
мі, що також висвітлює резерв
компенсаторних механізмів, ак-
тивація яких може виявити про-
тисудомний вплив.
Відзначені зміни нейромедіа-

торної активності вважаємо про-
явом активації епілептогенної си-
стеми та зрушенням динамічного
балансу «епілептична система —
антиепілептична система» у бік
епілептичної системи [4; 15].

Висновки

1. У щурів із ПКТ- і ПЛК-
індукованими судомами в дина-
міці безсудомного періоду від-
буваються зміни поведінки про-
тягом плавання, яка детерміну-
ється підвищеною функціональ-
ною активністю хвостатого яд-
ра та проявляється пасивно- й
активно-адаптивним елементами.

2. У щурів з ПКТ-індукованим
хронічним судомним синдро-

мом на початку та посередині
безсудомного періоду відміча-
ється активація системи збуджу-
вальних амінокислот, яка потім
змінюється на активацію опіа-
тних механізмів.

3. При ПЛК-індукованому
хронічному судомному синдро-
мі провідною у нормалізації до-
сліджуваних елементів плаваль-
ної поведінки щурів виявилася
блокада NMDA-рецепторів, яка
тривала протягом усього без-
судомного періоду.

4. Наприкінці безсудомного
періоду, який передує розвитко-
ві мимовільних судом, у мозку
кіндлінгових щурів наростає ак-
тивність опіоїдної системи, а у
щурів із ПЛК-спричиненими су-
домами максимальної активнос-
ті набуває система збуджуваль-
них амінокислот, що вважаємо
активацією епілептогенної сис-
теми. Це має бути врахованим
для розуміння механізмів реак-
тивності мозку протягом цього
періоду хронічного судомного
синдрому, а також при складан-
ні схем патогенетично обгрун-
тованої комплексної корекції.
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УДК 615.213.015.2+557.146.1
Л. М. Карпов, М. М. Топал
ЗМІНИ ПОВЕДІНКИ ПРИ ПЛАВАННІ ПРОТЯГОМ

БЕЗСУДОМНОГО ПЕРІОДУ ПІКРОТОКСИН- І ПІЛО-
КАРПІН-ІНДУКОВАНИХ СУДОМ

У щурів вивчали поведінку протягом плавання в ди-
наміці безсудомного періоду за умов двох моделей хроніч-
ного судомного синдрому — пікротоксин-індукованого
кіндлінгу та пілокарпін-спричинених судом. Установлено,
що у щурів з пікротоксин-індукованим хронічним судом-
ним синдромом на початку та посередині безсудомного
періоду відмічається активація системи збуджувальних
амінокислот, яка потім змінюється на активацію опіатних
механізмів. При пілокарпін-індукованому хронічному су-
домному синдромі провідною в нормалізації досліджува-
них елементів плавальної поведінки щурів виявилася бло-
када NMDA-рецепторів, яка тривала протягом усього без-
судомного періоду. Зроблено висновок про те, що на-
прикінці безсудомного періоду в мозку кіндлінгових щу-
рів наростає активність опіоїдної системи, а у щурів із
пілокарпінгспричиненими судомами максимальної актив-
ності набуває система збуджувальних амінокислот, що є
проявом активації епілептогенної системи.

Ключові слова: пілокарпін, пікротоксин, безсудомний
період, хвостате ядро, опіоїдні механізми, система збуджу-
вальних амінокислот.
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L. M. Кarpov, М. М. Topal
SWIMMING BEHAVIOUR CHANGES DURING THE

INTERSEIZURE PERIOD OF PICROTOXIN-  AND PILO-
CARPINE-INDUCED CONVULSIONS

Swimming behavior was studied throughout the interseizure
period of chronic seizure syndrome of two models — picrotoxin-
induced kindling and pilocarpine-induced convulsions. The
number of swimming behaviour passive elements as well as
their ability to escape out of the water (as the active element of
the swimming behaviour) were determined immediately after
the seizure, in the middle and at the end of the non-convulsive
period. The system of excitatory aminoacids activation was
evaluated in the early and mid interseizure period in picrotox-
in kindled rats that is replaced by the opioid mechanisms acti-
vation. The blockade of NMDA-receptors throughout the
whole interseizure period revealed to be leading in the swim-
ming behaviour normalization in pilocarpine-seized rats. The
authors conclude about opioid system activity enhancement
at the end of the interseizure period in kindled rats and the sys-
tem of excitatory aminoacids maximal activity in rats with
pilocarpine-induced seizures are the patterns of the epileptic sys-
tem activation.

Кey words: pilocarpine, picrotoxin, interseizure period,
striatum, opioid mechanisms, the system of excitatory amino-
acids.

Існуючі різновиди м’язової
тканини (гладкі м’язи, міокард,
скелетні м’язи) відрізняються не
тільки структурно, але й мета-
болічно (спрямованістю енерге-

тичного обміну, вибором біо-
субстратів, залежністю від дії
медіаторів, гормонів тощо). Сер-
цевий м’яз відрізняється від ске-
летного не тільки морфологічни-

ми та функціональними харак-
теристиками, а й, у першу чер-
гу, значним вмістом мітохонд-
рій, швидкістю обміну білків, ви-
сокою інтенсивністю аеробних
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