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АНОТАЦІЯ

При прискореному моделюванні гострого періоду як пікротоксин-, 

так і коразол-індукованого кіндлінгу у мишей зареєстрували поетапний 

розвиток клонічних судом. У коразоловій моделі клонічні судоми були більш 

вираженими та тривалими, у 15,4 % тварин після останньої ін’єкції коразолу 

спостерігали розвиток генералізованих клоніко-тонічних судом. Протягом 

хронічного періоду у 50 - 60 % мишей зареєстрували розвиток клонічних 

судом. Моделювання посткіндлінгу показало збільшення судомної 

готовності. У хронічний та у посткіндлінговий періоди спостерігали 

зниження параметрів нековульсивної поведінки тварин.

Роботу викладено на 49 сторінках, вона містить 4 таблиці та 6 

рисунків. Наведено посилання на 46 джерел літератури (8 кирилицею та 38 

латиницею).

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

поведінкова активність.

The formation of rapid picrotoxin and pentylenetetrazol kindling were 

investigated. The development of different types of clonic seizes during the 

kindling procedure were observed. Seizures in pentylenetetrazol kindling model 

were more severe and prolonged. The development of generalized clonic tonic 

seizes in 15,4 % mice during the pentylenetetrazol kindling were observed. 

Formation of clonic seizes in 50 - 60 % animals during the chronic period at both 

models were recorded. Formation of postkindling activity was connected with 

increasing of seizer’s threshold. The decreases of nonconvulsive behavioral 

activity indexes during the chronic and postkindling periods were observed.

Diploma thesis is expounded on 49 pages, it contains 4 tables and 6 

figures. It provides links to 46 references (8 cyrillic and 38 latinic).

Key words: rapid kindling, seizes, picrotoxin, pentylenetetrazol,

behavioral activity.
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СПИСОК ВИКОРИСТАНИХ СКОРОЧЕНЬ

ВП -  відкрите поле 

ВРА -  вертикальна рухова активність 

Г АМК -  гамма-аміномасляна кислота 

ГЕБ - гемато-енцефаличний бар’єр 

ГРА -  горизонтальна рухова активність 

ГМ -  головний мозок.

Гп -  гіпокамп

ГПСП -  гальмуючий постсинаптичний потенціал 

ЕЕГ -  електроенцефалограма 

ЕпА -  епілептиформна активність 

ЕС - електростимули

ЗПСП -  збуджуючий постсинаптичний потенціал 

NMDA -  N-метил D-аспартат



ВСТУП

Традиційно дослідниками приділялось та приділяється багато уваги 

питанням виникнення й розповсюдження надмірного збудження в 

нейрональних системах мозку, а також пошуку і з’ясовуванню ролі 

компенсаторних механізмів, які активуються під час його епілептизації [1-3]. 

На сьогоднішній день одним із актуальних питань експериментальної 

епілептології є створення нових моделей, які дозволяють відслідковувати 

зміни під час швидко наростаючої синхронізації та генералізації 

епілептиформної активності (ЕпА). Першими, хто показали можливість 

формування швидкого чи прискореного кіндлінгу, були дослідники, які 

вивчали залежність формування електростимуляційного кіндлінгу від 

режиму та параметрів електростимуляції гіпокампу [4]. Відомо, що 

класичний кіндлінг можливо сформувати не тільки шляхом 

електростимуляції лімбічних та неокортикальних ділянок мозку, але і за 

допомогою різних фармакологічних впливів. На підставі явища перехресної 

чутливості та синергізму в дії кіндлінгових стимулів різної природи частина 

дослідників вважають, що патогенетичні механізми ЕпА в умовах різних 

моделей кіндлінгу мають багато спільних рис [5]. Нещодавно була 

запропонована модель гострих судом шляхом повторного введення 

субконвульсивних доз коразолу протягом усього 70 хвилин [6]. 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 виникнення, розвитку, реорганізації 

епілептогенних та антиепілептогенних систем протягом короткого періоду 

часу.
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Метою наших досліджень було з’ясування особливостей 

прискореного формування гострого та хронічного періодів пікротоксинового 

та коразолового кіндлінгу у мишей.

У зв’язку з чим були поставленні наступні задачі:

1) дослідити та порівняти зміни інтенсивності судом під час 

формування гострого періоду швидкого пікротоксинового та коразолового 

кіндлінгу;

2 ) дослідити та порівняти зміни латентного періоду перших судомних 

проявів під час формування гострого періоду швидкого пікротоксинового та 

коразолового кіндлінгу;

3) дослідити та порівняти особливості поведінки мишей протягом 

хронічних періодів формування швидкого пікротоксинового та коразолового 

кіндлінгу;

4) дослідити та порівняти особливості судомних реакцій мишей при 

формуванні посткіндлінгу через 15 діб після розвитку гострого періоду 

швидкого пікротоксинового та коразолового кіндлінгу;

5) дослідити та порівняти особливості несудомної активності мишей 

до формування пікротоксинового та коразолового кіндлінгу, через два тижня 

після формування та через добу після моделювання посткіндлінгової 

активності.

Об’єкт дослідження: особливості поведінкової активності під час 

прискореного формування епілептичної системи.

Предмет дослідження: особливості поведінки мишей при формуванні 

різних видів швидкого фармакологічного кіндлінгу.
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ВИСНОВКИ

1. При прискореному моделюванні гострого періоду як пікротоксин-, так і 

коразол-індукованого кіндлінгу у мишей зареєстрували поетапний 

розвиток клонічних судом. Коразол-викликані клонічні судоми були 

більш вираженими та тривалими, у 15,4 % тварин після останньої ін’єкції 

коразолу спостерігали розвиток генералізованих клоніко-тонічних судом.

2. При прискореному моделюванні гострого періоду пікротоксинового та 

коразолового кіндлінгу у мишей не зареєстрували значних змін 

латентного періоду перших судомних проявів.

3. Протягом хронічного періоду швидко сформованого пікротоксинового та 

коразолового кіндлінгу у 46,2 % та 53,8 % мишей, відповідно, 

зареєстрували розвиток клонічних судом голови та тулуба.

4. При моделюванні посткіндлінгу як у мишей з швидким пікротоксиновим 

кіндлінгом, так і у мишей з швидким коразоловим кіндлінгом виявили 

зростання рівня судомної готовності із генерацією тяжких 

генералізованих клоніко-тонічних судом у 7,7 % та 38,5 % тварин, 

відповідно.

5. У хронічний період швидко сформованого пікротоксинового та 

коразолового кіндлінгу, після формування посткіндлінгу на фоні розвитку 

судомних проявів спостерігали виражене зниження показників 

орієнтаційно-дослідної та емоційної поведінкової активності у мишей.

6. Розвиток судом під час прискореного формування пікротоксинового та

коразолового кіндлінгу у мишей дозволяє охарактеризувати

запропоновані моделі, як моделі поетапного розгойдування

епілептиформної активності.
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