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Анотація  

 

Досліджено особливості судомної активності під час формування 

класичного та швидкого коразолового кіндлінгу у мишей. Виявили, що 

зменшення інтервалу введення коразолу не приводило к значним змінам у 

формування кіндлінгу під час гострого та хронічного періоду.  

Через два тижні при моделюванні посткіндлінгу виявили значне 

зростання судомної готовності у всіх дослідних тварин. Такий перебіг подій 

характерне для істинно кіндлінгових тварин. Доказано, що модель 

прискореного формування ЕпА за допомогою коразолових ін’єкцій 

представляє собою  особу форму кіндлінгу. 

Роботу викладено на 36 сторінках, вона містить 4 таблиці та 2 

рисунки. Наведено посилання на 44 джерел літератури (8 кирилицею та 36 

латиницею). 

 

Ключові слова: звичайний кіндлінг, швидкий кіндлінг, коразол, судоми, 

миши.  

 

The features of seizure activity during the formation of usual and rapid 

pentylenetetrazol-induced kindling in mice were investigated. The reducing of the 

interval of pentylenetetrazol injections did not lead to significant changes at the 

kindling formation during the acute and chronic period.  

After two weeks after the acute period we modeled the postkindling. 

Formation of postkindling activity was connected with increasing of seizer’s 

threshold in all experimental animals. 

Such development of chronic kindling period is characteristic for true- 

kindled animals. We proved, that rapid kindling model with pentylenetetrazol 

injections is a form of special kindling. 

Diploma thesis is presented on 36 pages, it contains 4 tables and 2 pictures. 

It provides links to 44 references (8 cyrillic and 36 latinic). 

 

Key words: usual kindling, rapid kindling pentylenetetrazol, seizures, mice. 
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СПИСОК ВИКОРИСТАНИХ СКОРОЧЕНЬ  

 

ГАМК – гамма-аміномасляна кислота; 

ГПСП – гальмуючий постсинаптичний потенціал; 

ЕС – електростимуляція; 

ЕпА – епілептиформна активність; 

ЗПСП – збуджуючий постсинаптичний потенціал; 

ЦНС - центральна нервова система; 

NMDA – N-метил-D-аспартат. 

 

 



ВСТУП 

 

З’ясування нейропатофізіологічних механізмів розвитку 

епілептиформної активності (ЕпА) є одним з головних питань епілептології. 

Дослідження виникнення, розвитку та розповсюджування ЕпА важливе для 

розуміння патогенезу відповідних клінічних форм епілепсії і стають основою 

для розробці нових ефективних методів терапії епілепсії [7, 13].  

Слід зазначити, що в базисних дослідженнях з вивчення 

патогенетичних механізмів хронічної ЕпА, часто застосовують кіндлінг, який 

є найадекватнішою моделлю характерних проявів епілептогенезу - 

поступового наростання патологічних форм нейрональної активності, 

вираженим порушенням активності рухових систем організму, тривалим 

збереженням високого ступеня збудливості утворень мозку в умовах 

відсутності епілептогених подразнень [2, 8, 32]. 

На сьогоднішній день одним із актуальних питань експериментальної 

епілептології є створення нових моделей, які дозволяють відслідковувати 

зміни як в корі, так і в багатьох підкоркоркових структурах під час швидко 

наростаючої синхронізації та генералізації ЕпА. Нещодавно була 

запропонована модель гострих судом шляхом повторного введення 

субконвульсивних доз коразолу протягом усього 70 хвилин [44]. Під час цих 

експериментів відбувалося формування особливого типу активності, який 

дослідники назвали «генералізований безсудомний епілептичний статус». 

Відтворення в експерименті такого типу нейрональної гіперактивності дає 

можливість дослідити закономірності розвитку, реорганізації епілептогенних 

та протиепілептогенних систем протягом короткого періоду часу.  

Мета роботи полягала у визначені особливостей формування 

хронічного періоду епілептиформної активності за умов моделювання 

звичайного та швидкого коразолового кіндлінгу у мишей. 

У зв’язку з чим були поставлені слідуючи задачі:  



1) дослідити та порівняти особливості формування гострого періоду 

класичного та швидкого коразолового кіндлінгу у мишей; 

2) дослідити та порівняти особливості поведінки мишей протягом 

хронічного періоду формування класичного та швидкого коразолового 

кіндлінгу; 

3) дослідити та порівняти особливості судомних реакцій мишей при 

формуванні посткіндлінгу через 15 діб після розвитку гострого періоду 

класичного та швидкого коразолового кіндлінгу. 

Об’єкт дослідження: особливості судомної активності під час 

формування епілептичної системи. 

Предмет дослідження: особливості змін поведінки мишей при 

формуванні хронічного періоду коразолового кіндлінгу за умов різних 

інтервалів введення конвульсанту. 

 



ВИСНОВКИ 

 

1. При моделюванні гострого періоду коразолового кіндлінгу у 

мишей як при звичайному типі кіндлінгу, так і при прискореному, 

зареєстрували поетапний розвиток клонічних судом. Розвиток 

генералізованих клоніко-тонічних судом спостерігали у 70 % та 37,5 % 

тварин, відповідно. 

2. Протягом хронічного періоду звичайного та швидкого 

коразолового кіндлінгу у 100 % мишей зареєстрували розвиток судомних 

поведінкових реакцій. Розвиток тонічних компонентів клонічних судом 

відбувався у 90 % мишей із звичайним типом формування кіндлінгу та 75 % - 

із прискореним. 

3. При  моделюванні  посткіндлінгу  після  звичайного  та 

прискореного  типу  формування  гострого періоду коразолового кіндлінгу у 

більшості дослідних мишей зареєстрували збільшення рівня судомної 

готовності  із розвитком генералізованих клоніко-тонічних судом у 80 % та 

50 % тварин, відповідно. 
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