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оксигеназний шлях арахідо-
нової кислоти, що є одним із
механізмів протизапальної дії.

3. Отримані результати свід-
чать про перспективність по-
дальшого вивчення водного
екстракту кори осики для ство-
рення нового протизапального
препарату.
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Таблиця
Вплив водного екстракту кори осики

і препарату порівняння флакуміну на Н2О2
індуковану хемілюмінесцентну сироватку крові щурів

Водний екстракт Інгібування Флакумін, Інгібування
кори осики, мкг/мл водного екстракту мкг/мл  флакуміну, %кори осики, %

62,0 40 28,0 40
78,0 50 35,0 50
93,0 60 42,0 60
123,0 80 55,0 80

Встановлено, що при впли-
ві навіть малих доз іонізуючо-
го випромінювання виникає
гостра радіаційна енцефало-
патія, яка надалі переходить у
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Рисунок. Кінетична крива Н2О2-ініційованої ХЛ сироватки крові щурів

хронічну [1]. Обстеження осіб,
які брали участь у ліквідації
аварії на Чорнобильській АЕС,
виявило високу частоту веге-
тативної та психічної патології,

що супроводжується порушен-
нями біоелектричної актив-
ності мозку [2–4].

У значної частини хворих,
потерпілих внаслідок аварії на
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впливу Пфр на показники ЕКоГ
щурів.

Матеріали та методи
дослідження

У роботі використовували-
ся щури-самці лінії Вістар (7
тварин) масою 230–270 г. Під
нембуталовим наркозом (40,0
мг/кг, внутрішньочеревинно) ім-
плантували електроди у фрон-
тальні й окципітальні відділи
кори головного мозку білате-
рально. Через 3 доби з мо-
менту оперативного втручання
тварин брали в експеримент.
Запис ЕКоГ на жорсткий диск
міні-ЕОМ здійснювали за до-
помогою аналого-цифрового
перетворювача при частоті
дискретизації 256 Гц в умовах
вільної поведінки тварин. ЕКоГ
реєстрували в таких відведен-
нях:

1 — фронтальна кора —
потилична кора ліворуч;

2 — фронтальна кора —
потилична кора праворуч;

3 — фронтальна кора ліво-
руч — фронтальна кора пра-
воруч;

4 — потилична кора ліворуч
— потилична кора праворуч,
при постійному часі 0,3–1,0 с
протягом 30 хв до (контроль)
і після внутрішньочеревинного
введення Пфр дозою 20 мг ан-
тоціанів на 1 кг маси тіла.

Аналіз файлів ЕКоГ здій-
снювали після закінчення екс-
периментів за допомогою про-
грами “Analist 2” відповідно до
алгоритму напівперіодного
аналізу. Виділяли 5 фізіологіч-
них ритмів: бета-1, бета-2,
альфа, тета і дельта. За кож-
ним з діапазонів визначали
такі параметри: 1) амплітуда в
мікровольтах, 2) частота в гер-
цах, 3) індекс — час у відсот-
ках виразності хвиль бета-1-,
бета-2-, альфа-, тета- і дель-
та-діапазонах.

Аналіз ЕКоГ-файлів прово-
дився з інтервалом у 30 с.
Тридцятисекундні інтервали
аналізу опрацьовували стати-
стично (група дослідів) з інтер-
валом у 5 хв. Обчислювали
величини показників ЕКоГ за

5, 10, 15, 20, 25 і 30 хв спос-
тереження — середні величи-
ни, стандартне (середнє квад-
ратичне) відхилення, похибку
середньої величини.

Таким чином, динамічні ря-
ди показників ЕКоГ складали-
ся з величин, визначених на 5,
10, 15, 20, 25 і 30-й хвилині до
і після застосування препара-
ту. Статистична вірогідність
при аналізі змін показників
ЕКоГ після застосування Пфр
визначалася стосовно серед-
ніх показників, визначених за
весь 30-хвилинний період
спостереження до його вве-
дення.

Коефіцієнти функціональ-
ної міжпівкульової асиметрії
(ФМПА) за частотою і ампліту-
дою визначали за формулою

Уас=(Л-П)/(Л+П)·100,

де Л — показник лівої півкулі;
П — показник правої півкулі.

Таким чином, позитивні ве-
личини означали перевагу
лівої півкулі, негативні — пра-
вої.

Похибку коефіцієнтів ФМПА
обчислювали за формулою

mуас=Уас·((mл/Mл)2+
+(mп/Mп)2)1/2,

де mуас — похибка коефіцієн-
та ФМПА; Уас — коефіцієнт
міжкульової асиметрії; mл —
похибка показника лівої пів-
кулі ;  Mл — показник  лівої
півкулі; mп — похибка показ-
ника правої півкулі; Mп — по-
казник правої півкулі.

Під час цифрового аналізу
коефіцієнтів міжпівкульової
асиметрії вивчали середні ве-
личини за період спостере-
ження протягом 30-хвилинно-
го періоду до і після введен-
ня препарату. Статистичну
вірогідність визначали за до-
помогою критерію Стьюден-
та.

Результати дослідження
та їх обговорення

Фізіологічна дія Пфр на по-
казники ЕКоГ полягала у змен-
шенні амплітуд бета-1, альфа-,
тета- і дельта-ритму як лівої,

Чорнобильській АЕС, відзна-
чаються пароксизми спалахів
тета- чи альфа-активності, що
переважають у скроневих зо-
нах ліворуч. Виявлені зміни
автор розглядає як прояв мож-
ливого впливу гіпокампа [2].

 Показано високу чутли-
вість гіпокампа до впливу іоні-
зуючого випромінювання. При
одноразовому рентгенівському
опроміненні котів дозою 200 і
400 Р у гіпокампі формувала-
ся високоамплітудна синхроні-
зована активність типу спай-
ків. Ця активність досягала
максимальної виразності через
кілька годин після опромінення
і зникала через 5–7 днів [5].

В основі поліпрофільної па-
тології радіації, що формуєть-
ся при впливі малих доз, ле-
жить порушення прооксидант-
но-антиоксидантного гомео-
стазу [6]. Тому особливої акту-
альності у післячорнобильсь-
кій Україні набуває пошук не-
токсичних радіопротекторних
засобів, орієнтованих на ЦНС.

Природний парафармацев-
тик поліфенольних речовин
(Пфр) червоних сортів вино-
граду (ТУ 21032903-001-95,
висновок Міністерства охорони
здоров’я України № 22-04-02/
1480 від 09.11.95, виробницт-
во НТЦ «ЕОС»), має анти-
стресорні, протисудомні ефе-
кти, а також радiопротекторну
та нейрорадіопротекторну дію
[7–10]. Діючою основою цього
продукту є рослинні поліфено-
ли, в яких виявлено антиокси-
дантну дію [6].

Наявність виявлених про-
тисудомних і нейрорадіопро-
текторних властивостей Пфр
передбачає нейрофізіологіч-
ний аналіз механізмів його дії.
У літературі практично відсут-
ні дані про вплив рослинних
фенолів на електрокортико-
граму (ЕКоГ). Найчастіше ци-
тується робота А. Лаборі [11],
в якій досліджувався вплив
піракатехіну на ЕКоГ кроля в
умовах iнтактного мозку і пре-
парату ізольованого мозку.

Метою даної роботи є екс-
периментальне дослідження



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË18

так і правої півкулі (табл. 1,
рисунок), що зберігалися про-
тягом тридцятихвилинного пе-
ріоду спостереження. Зміни
амплітуди бета-2-ритму вини-
кали тільки через 25 хв після
внутрішньочеревинного вве-
дення Пфр. При цьому амплі-
туда бета-2-ритму лівої півкулі
зменшилася, а правої — збіль-
шилася. На 10-й хвилині спо-
стереження в лівій півкулі ста-
тистично значущим було змен-
шення тільки амплітуди аль-
фа-ритму.

Зміни частоти генерації рит-
мів ЕКоГ, її зменшення відзна-
чалися тільки в перший 5-хви-
линний період після застосу-
вання Пфр і на 25-й та 30-й
хвилині спостереження.

За 30-хвилинний період
спостереження після введення
Пфр найчастіше визначалося
зменшення індексу тривалості
альфа-ритму. Тільки у перші
5 хв спостереження зменшен-
ня індексів тривалості альфа-
ритму визначалося в обох
півкулях, в інші періоди спо-
стереження — поперемінно то
в лівій, то в правій півкулі. Ін-
декс тривалості бета-1-ритму

після застосування Пфр від-
значався збільшеним на 10-й
хвилині спостереження у лівій
півкулі, на 25-й і 30-й хвилині
— у правій.

До введення Пфр (табл. 2)
показники ФМПА амплітуди
бета-1, альфа-, тета- і дельта-
ритмів ЕКоГ у середньому за
30-хвилинний період спосте-
реження були представлені
негативними величинами в
межах від -(0,25±0,55) до
-(3,39±0,65) %, а бета-2-ритму
— позитивними (6,23±1,11) %.
Після введення Пфр, також за
30-хвилинний період спосте-
реження, статистично значу-
щими були зміни показників
ФМПА амплітуд альфа-, тета-
і дельта-ритмів ЕКоГ, пред-
ставлені позитивними величи-
нами: (1,03±1,06) і (2,99±1,89) %
відповідно. Таким чином, від-
булася інверсія цих показників
з правої півкулі в ліву, а нега-
тивність показника ФМПА ам-
плітуди альфа-ритму змен-
шилася з -(3,39±0,65) до
-(0,53±1,05) %. Зміни ФМПА
амплітуд бета-2- і бета-1-рит-
мів виявилися статистично не-
значущими.

Показники ФМПА частот
ритмів ЕКоГ до введення Пфр
були негативними в межах від
-(0,11±0,10) до -(0,98±0,47) %.
Після застосування Пфр ці
показники також були негатив-
ними в межах від -(0,10±0,35)
до -(1,47±0,58) %. Зміни показ-
ників ФМПА частот ритмів
ЕКоГ після застосування Пфр
виявилися статистично незна-
чущими.

До введення Пфр показни-
ки ФМПА індексів тривалості
бета-1-, альфа- і дельта-рит-
мів були негативними величи-
нами, а бета-2- і тета-ритмів
— позитивними. Після вве-
дення Пфр показники ФМПА
індексів тривалості бета-1,
альфа-, тета- і дельта-ритмів
ЕКоГ були негативними, а
бета-2-ритми — позитивними.
Однак статистично значущих
змін після введення Пфр за-
знав тільки показник ФМПА
індексу тривалості тета-ритму:
він зменшився від (0,06±0,60)
до -(2,53±0,73) %.

Як вiдомо, полiфенольнi
речовини мають антиоксидант-
ну дiю [6]. Розвиток антиокси-
дантної дiї супроводжується

Таблиця 1
Статистично значущі коефіцієнти співвідношень показників ЕКоГ лівої і правої півкулі

після внутрішньочеревинного введення Пфр

Показники Періоди спостереження, хв

ЕКоГ 5 10 15 20 25 30
Л П Л П Л П Л П Л П Л П

Бета-2 А -1,10 1,06 -1,11 1,09
Ч -1,02 -1,01 -1,03 -1,03
І -1,11

Бета-1 А -1,1 -1,15 -1,16 -1,13 -1,20 -1,17 -1,22 -1,19 -1,10 -1,10 -1,12
Ч
І 1,14 1,07 1,01

Альфа А -1,18 -1,24 -1,20 -1,17 -1,28 -1,20 -1,21 -1,24 -1,19 -1,10
Ч -1,05 -1,05 -1,05
І -1,18 -1,12 -1,12 -1,14 -1,13 -1,11 -1,17

Тета А -1,18 -1,22 -1,13 -1,29 -1,17 -1,32 -1,21 -1,34 -1,24 -1,24 -1,15 -1,16
Ч -1,05 -1,06 -1,04
І 1,07 -1,07

Дельта А -1,19 -1,31 -1,43 -1,22 -1,45 -1,25 -1,48 -1,30 -1,29 -1,23 -1,24
Ч -1,05 -1,05
І -1,08

Примітка. А — амплітуда, мкВ; Ч — частота, Гц; І — індекс — час у відсотках виразності хвиль;
Л — ліва півкуля; П — права півкуля.
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активацiєю структур антиепі-
лептичної системи [12], якi
водночас спричинюють десин-
хронізацiю ЕКоГ [13]. Можна
припустити, що зменшення
після застосування Пфр амп-
літуд ритмів ЕКоГ бета-1, аль-
фа-, тета- та дельта-ритму
обох півкуль забезпечується
шляхом переважно впливу на
структури антиепілептичної сис-
теми і, таким чином, є опосе-
редкованим ефектом.

Доведено, що концентрація
різних біохімічних агентів у
лівій та правій півкулі тварин і
біологічне значення такої аси-
метрії є не однаковими [14; 15].
Виявлений факт зміни латера-
лізації амплітуд ритмів ЕКоГ
після застосування Пфр може
свідчити про фармакологічну
асиметрію дії препаратів полі-
фенольної природи.

Висновки

1. Встановлено, що під впли-
вом внутрішньочеревинного
введення Пфр амплітуди рит-
мів ЕКоГ бета-1-, альфа-,
тета- і дельта-ритму обох пів-
куль зменшуються.

2. Виявлено, що після вве-
дення Пфр спостерігаються

зменшення правобічної лате-
ралізації та інверсія до лівої
півкулі амплітуд ритмів ЕКоГ.
Істотних змін показників ФМПА
за частотою  та індексами
тривалості ритмів ЕКоГ після
застосування Пфр не вияв-
лено.
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Таблиця 2
Показники міжпівкульової асиметрії ритмів ЕКоГ

до і після введення Пфр

Показники Періоди спостереження
ритмів ЕКоГ До введення Пфр Після введення Пфр

Бета-2 А 6,23±1,11 3,67±1,67
Ч -0,11±0,10 -0,1±0,35
І 15,79±0,84 17,17±1,78

Бета-1 А -0,25±0,55 2,06±1,22
Ч -0,75±0,17 -0,85±0,32
І -1,49±0,93 -0,59±1,24

Альфа А -3,39±0,65 -0,53±1,05*
Ч -0,21±0,18 -1,26±0,54
І -1,44±0,58 -1,13±1,28

Тета А -2,82±1,03 1,03±1,06*
Ч -0,67±0,15 -1,47±0,58
І 0,06±0,60 -2,53±0,73*

Дельта А -3,76±1,11 2,99±1,89*
Ч -0,98±0,47 -2,10±0,55
І -1,13±0,84 -0,43±1,56

Примітка. * — P<0,05.
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Рисунок. Динаміка амплітуд ритмів ЕКоГ лівої та правої півкуль до (5–30) хв) й після (35–60
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В Україні є окремі регіони із
вмістом фтору у питній воді,
що перевищує гранично допу-
стимі норми.

Надлишок фтору, що над-
ходить до організму людини з
їжею і водою, впливає на кіст-
кову систему, спричинюючи
остеросклеротичні зміни, а та-
кож на весь організм у цілому,
тому що фтор — плазматична
отрута.

На фоні фтористої інтокси-
кації надлишок кальцію може
відігравати подвійну роль. По-
перше, іони кальцію можуть
зв’язувати іони фтору шляхом
утворення в шлунково-кишко-
вому тракті важкорозчинної
солі фтористого кальцію, за-
побігаючи, таким чином, ус-
моктуванню і надходженню у

кров’яне русло іонів фтору.
По-друге, кальцій може конку-
рувати з фтором у процесі
нормального утворення апа-
титів: кальцій утворює гідрок-
сіапатит, а фтор — фторапа-
тит. Останній, незважаючи на
більш високу стійкість до меха-
нічних впливів, сприяє розвитку
остеосклеротичних утворень.

У цій роботі автори вивчи-
ли розроблену ними харчову
добавку кальцит (цитрат каль-
цію), що дозволена до засто-
сування МОЗ України (висно-
вок № 5.10/9191 від 13.03.02).

Мета роботи — вивчити в
експерименті вплив харчової
добавки кальцит на токсичні
реакції та стан кісткової ткани-
ни щурів на фоні фтористої
інтоксикації.
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Матеріали та методи
дослідження

Експеримент провели на
самках білих щурів віком 1
міс. Тварин розділили на три
групи по 9 щурів: 1-ша група —
інтактні тварини (контроль); до
2-ї групи увійшли щури, яким
вводили з питною водою щод-
ня фторид натрію; 3-тя група
одержувала фторид натрію і
кальцит. Усі тварини харчува-
лися за стандартним раціо-
ном. Фторид натрію додавали
в напувалки в концентрації,
що забезпечує надходження
іона фтору в організм щурів
дозою 10 мг на кілограм маси
тіла на добу, для чого періо-
дично зважували тварин і сте-
жили за інтенсивністю спожи-

11. Лабори А. Регуляция обмен-
ных процессов. — М.: Медицина,
1970. — С. 418.

12. TNF-a in cerebral cortex and
cerebellum is affected by amygdalar
kindling but not by stimulation of
cerebellum / L. S. Godlewsky, A. A.
Shandra, A. A. Oleinik et al. // Pol. J.
Pharmacol. — 2002. — N 54. — P.
655-660.

13. Крыжановский Г. Н., Тупеев
И. Р., Никушкин Е. В. Антиоксидант-
ная активность при эпилептогенезе
// Фундаментальные достижения
нейрохимии — медицине. — М.,
1987. — С. 147-148.

14. Насибуллин Б. А., Бровина
Н. Н. К вопросу о метаболической
асимметрии полушарий мозга при
недостаточности мозгового кровооб-
ращения в эксперименте // Взаимо-
действие полушарий мозга. — Тби-
лиси: Мацниереба, 1982. — С. 51-
52.

15. Пошивалов В. П., Филиппова
Е. Б. Влияние фенамина и галопе-
ридола на выраженность межполу-
шарной асимметрии // Там же. — С.
58-59.




