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су і проявляються пригнічен-
ням активності ацетилхолінес-
терази міометрія вагітних і не-
вагітних самок.

Перспективи подальших
досліджень. Дослідити значен-
ня стресіндукованих змін актив-
ності ацетилхолінестерази міо-
метрія у виникненні розладів
скоротливої діяльності матки з
метою розробки патогенетично
обгрунтованих заходів профі-
лактики.
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Встановлено, що повторне
використання епілептогенів ви-
кликає «хімічний» кіндлінг, який
характеризується поступовою
появою та посиленням судом-
них проявів у відповідь на під-
порогову дозу епілептогену [3].
Модель коразол-викликаного
кіндлінгу сьогодні розгляда-
ється як така, що відповідає па-
тогенетичним особливостям аб-
сансної форми епілептичного
синдрому (ранній кіндлінг), а
також відтворює судомну гене-
ралізовану форму при завер-
шеному кіндлінзі [3; 8]. При фор-
муванні кіндлінгу спостеріга-
ються поведінкові порушення,
а також зміни циклу сон-не-
спання [3; 6; 7; 9]. Однак до ос-
таннього часу не досліджува-

лася виразність відповідних
зрушень циклу сон-неспання за
умов відтворення різних фаз
кіндлінгу.

Метою цього дослідження
стало вивчення континууму
сон-неспання у щурів протягом
ранньої та розвиненої фаз кінд-
лінгу, викликаного за допомо-
гою повторного введення суб-
конвульсивних доз коразолу.

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти виконувались
на щурах-самцях масою 250–
280 г в умовах хронічного дослі-
ду. Усіх тварини утримували
при постійній кімнатній темпе-
ратурі 22 °С і вільному доступі
до їжі та води.

Тваринам за координатами
стереотаксичного атласу [5] ім-
плантували електроди з ніхро-
мового дроту діаметром 0,15 мм
у ділянку гіпокампа (АP = -4,0 мм;
L = 2,5 мм; Н = 3,5 мм), а також
лобної та потиличної кори під ке-
таміновим наркозом (100,0 мг/кг,
внутрішньочеревинно). Елект-
роди фіксували до поверхні че-
репа зубним пластичним мате-
ріалом типу «Норакрил». Екс-
перименти проводилися через
1–2 тиж після хірургічної опе-
рації.

Модель коразолового кінд-
лінгу відтворювали за класич-
ною методикою [3; 8] шляхом
тритижневого внутрішньочере-
винного застосування коразолу
(25,0 мг/кг). Дослідження циклу
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сон-неспання проводили через
24 г з моменту останнього за-
стосування епілептогену як на
стадії виникнення та розвитку
абсансної форми епілептоге-
незу (7–10 введень коразолу),
так і на стадії розвитку судом-
них генералізованих клоніко-
тонічних проявів (15–20 вве-
день коразолу).

Вивчення циклу сон-неспан-
ня проводилося в один і той же
час доби за умов постійного ос-
вітлення та температури про-
тягом 4 год (з 12.00 до 16.00).
Кожна група експериментальних
тварин складалася з 8 щурів. За-
пис ЕКоГ оцінювали кожні
50 с [2]. При обробці отриманої
інформації враховували такі па-
раметри циклу сон-неспання:
загальний час поведінкового не-
спання; загальну тривалість сну,
абсолютний час тривалості по-
вільнохвильового сну, абсолют-
ний час тривалості парадоксаль-
ного сну. Запис ЕКоГ виконува-
ли за допомогою енцефалогра-
фа системи DX-5000 PRACTIC
(Харків).

Дві стадії повільнохвильово-
го сну (поверхневий і глибокий)
визначалися за методом [4]. Ста-
дія поверхневого сну характе-
ризується появою нестабільної
порівняно низькоамплітудної
активності з окремими тета- і
дельтахвилями, які не переви-
щують 180 мкВ. Також у цій ста-
дії відмічались окремі верете-
на альфа-ритмів. Глибокий по-
вільнохвильовий сон характе-
ризувався збільшенням кіль-
кості й амплітуди тета- і дель-
тахвиль до 200 мкВ.

Аналіз отриманих результа-
тів проводили з використанням
критерію вірогідності Стьюден-
та (P<0,05).

Результати дослідження
та їх обговорення

Отримані результати дослі-
дження тривалості окремих
фаз циклу сон-неспання за-
свідчили, що за умов розвитку
ранньої фази кіндлінгу трива-
лість фази неспання (як актив-
ного, так і пасивного) станови-
ла 31,2 % від загальної трива-
лості спостереження, що було
на 5,5 % менше від відповідного
показника у щурів групи конт-

ролю (P>0,05; рис. 1). У тварин
із розвинутою судомною фор-
мою кіндлінгу фаза неспання
сягала 32,3 % загального часу
спостереження.

Поверхневий повільнохви-
льовий сон за умов відтворен-
ня кіндлінгу був вірогідно три-
валішим як на ранній, так і на
пізній стадіях його відтворення
(див. рис. 1). Так, у ранньому
періоді кіндлінгу цей показник
становив 30,9 %, а у пізньому
— 33,5 % загального часу спо-
стереження, що було відповід-
но на 9,4 і 12,0 % більше, ніж у
групі контролю (P<0,05; див.
рис. 1). Тривалість фази глибо-
кого повільнохвильового сну не
мала відмінностей між групами
(P>0,05).

Тим же часом тривалість фа-
зи парадоксального сну за умо-
ви відтворення кіндлінгу в ран-
ній фазі була коротшою по-
рівняно з контролем на 3,8 %
(P>0,05), а у пізній стадії кінд-
лінгу — на 6,0 % (P<0,05; див.
рис. 1).

Отже, зміни з боку циклу
сон-неспання при кіндлінзі ха-
рактеризувалися тенденцією
до зменшення тривалості фази
неспання, помітним збільшен-

ням тривалості фази поверхне-
вого повільнохвильового сну та
зменшення тривалості пара-
доксального сну. Важливим є
той момент, що вказані зміни
реєструвалися через 24 год з
моменту останнього застосуван-
ня епілептогену.

За умови відтворення різних
фаз кіндлінгу спостерігалися
також зміни показників латент-
них періодів засинання та ви-
никнення парадоксального сну
(рис. 2). Так, за умови відтво-
рення ранньої фази кіндлінгу
(модель абсансної епілепсії) ла-
тентний період засинання тва-
рин cтановив (18,3±2,3) хв, що
було менше порівняно з конт-
ролем — (27,5±5,6) хв (P<0,05;
див. рис. 2). Також скорочувався
латентний період виникнення
парадоксального сну на 11,1 %,
або до (45,8±7,3) хв (P>0,05).
За умов відтворення генералі-
зованої судомної форми кінд-
лінгу спостерігалося зменшен-
ня латентного періоду парадок-
сального сну на 35,0 % порів-
няно з контролем (P<0,05). Та-
кож стадія судомних проявів
кіндлінгу характеризувалася
збільшенням кількості циклів
сон-неспання з 12,3±2,1 у кон-

Рис. 1. Зміни циклу сон-неспання за умов розвитку коразол-інду-
кованого кіндлінгу

Примітка. За віссю абсцис: Н — неспання; ПХСІ — повільнохвильовий
сон, поверхнева фаза; ПХСІІ — повільнохвильовий сон, глибока фаза; ПС —
парадоксальний сон. За віссю ординат — досліджувані показники у відсотках
щодо загального часу спостереження (100 %). # — P<0,05 порівняно з відпо-
відним показником у групі контролю.
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тролі до 20,3±2,3 у групі спо-
стереження (P<0,05; див. рис. 2).

Таким чином, отримані ре-
зультати свідчать, що за умов
відтворення пеніцилін-викли-
каного кіндлінгу у тварин спос-
терігаються певні зрушення
циклу сон-неспання, які поля-
гають в активації механізмів ге-
нерування поверхневого по-
вільнохвильового сну на ранній
стадії формування кіндлінгу
при збереженні механізмів ге-
нерування парадоксального сну.
При цьому також спостерігаєть-
ся тенденція до скорочення пе-
ріоду неспання. Можна припус-
тити, що в основі вказаних зру-
шень структури циклу сон-не-
спання знаходиться активація
таламокортикальної синхроні-
зуючої системи, яка є відпові-
дальною за розвиток ранньої
фази хімічного (коразолового)
кіндлінгу, що віддзеркалює про-
яви абсансного епілептичного
синдрому [3; 7; 8]. Разом із тим,
у цей період зберігаються ан-
тиепілептичні захисні механіз-
ми, які реалізуються під час ге-
нерування парадоксального
сну [1; 3].

Виникнення фази генералізо-
ваних судомних проявів супро-
воджувалося значними модифі-
каціями фази парадоксального
сну. Так, за цих умов спостері-

галось як скорочення тривалості
цієї фаз, так і її значна фраг-
ментація. Подібні порушення
відбувались і за умов електро-
стимуляційного амігдалярного
кіндлінгу та можуть свідчити
про відносну недостатність сис-
темних антиепілептичних ме-
ханізмів мозку [9], причому де-
фіцит фази парадоксального
сну підтверджується скорочен-
ням латентного періоду його
виникнення [6], що спостеріга-
лося в нашому дослідженні.

Можливо, що стійкі та три-
валі зміни механізмів, які відпо-
відають за розвиток фази па-
радоксального сну, є патогене-
тичним базисом кіндлінг-інду-
кованих порушень збудливості
нейрональних утворень голов-
ного мозку [1; 3; 8].

Висновки

1. Відтворення абсансної
форми епілептичного синдро-
му в ранньому періоді коразол-
індукованого кіндлінгу супро-
воджується збільшенням трива-
лості фази поверхневого по-
вільнохвильового сну та змен-
шенням латентного періоду за-
синання.

2. Фаза формування судом-
них проявів за умов моделю-
вання коразол-індукованого
кіндлінгу характеризується

збільшенням тривалості поверх-
невого повільнохвильового
сну, фрагментацією та змен-
шенням тривалості парадок-
сального сну з одночасним ско-
роченням латентного періоду
його виникнення.

Перспективи подальших
досліджень. Передбачається
дослідження впливів нейро-
тропних факторів на показни-
ки циклу сон-неспання на різ-
них стадіях відтворення кінд-
лінгової моделі епілептичного
синдрому.
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Рис. 2. Зміни показників латентного періоду засинання та пара-
доксального сну, а також кількості циклів сну у щурів за умов форму-
вання коразол-індукованого кіндлінгу

Примітка. За віссю абсцис: ЛП сну — латентний період засинання; ЛППС
— латентний період парадоксального сну. За віссю ординат: значення дослі-
джуваних показників (у хвилинах для ЛП сну та ЛППС і в абсолютних одини-
цях для кількості циклів сну). # — P<0,05 порівняно з відповідним показником
у групі контролю.
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