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PRESIDENT’S ADDRESS 

Ukrainian Society for Neuroscience has a pleasure to announce its 7th International Congress 
which will be held in Kyiv, 7 - 11 June 2017. Scientific program of this meeting, organized by the 
Society every 3 years, will include plenary lectures, symposia and poster sessions. Top neuroscientists 
from Armenia, Czech Republic, France, Georgia, Germany, Israel, Portugal, Sweden, USA and 
Ukraine will deliver their talks at the Congress. 

This meeting is intended to provide a forum for neuroscientists working on molecular, 
structural and functional aspects of the nervous system to present and discuss their latest findings. 
Since the first Congress in 1998, this meeting is attracting about 300 neuroscientists each time. This 
year the Congress Program will include nationwide seminar of the students of Minor Academy of 
Sciences of Ukraine uniting students of high grades of secondary schools. The students will make 
scientific reports, attend lectures and become familiar with the work of neurobiological laboratories. 

The 7th International Congress will be held in the capital of Ukraine, Kyiv, beautiful city 
located on Dnipro River. The host of the congress and its venue will be Bogomoletz Institute of 
Physiology, which is the main neuroscience institution in Ukraine. Bogomoletz Institute of Physiology 
is located in a beautiful part of the city on the high bank of Dnipro River, close to the heart of the city, 
Independence Square. Kyiv, as a main cultural center of Ukraine, offers all the modern amenities of a 
popular tourist city, with historical sights, golden-headed cathedrals, monuments, museums, theatres, 
and music, from classic repertoire to jazz jamborees and folk festivals. We believe that the scientific 
program combined with this attractive location will stimulate scientific discussions, informal 
interactions and will provide a good opportunity to build fruitful collaborations. 

 
We look forward to welcoming you in Kyiv! 
Oleg Krishtal 
President of the Ukrainian Society of Neuroscience 

ЗВЕРНЕННЯ ПРЕЗИДЕНТА 

Маю честь звернутися до колег-нейрофізіологів з привітанням і запросити прийняти 
участь у роботі VIІ Конгресу Українського товариства нейронаук, який буде проведено 7 – 11 
червня 2017 р. у місті Києві в Інституті фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України. Насичена 
наукова програма Конгресу, що проводиться товариством кожні 3 роки, включатиме пленарні 
лекції, симпозіуми та стендові доповіді. Кращі нейробіологи з Вірменії, Грузії, Ізраїлю, 
Німеччини, Португалії, США, Франції, Чехії, Швеції та України представлять свої доповіді на 
Конгресі. 

Мета конференції забезпечити форум для нейрофізіологів, які працюють на 
молекулярному, структурному та функціональному рівні нервової системи, щоб представити і 
обговорити досягнення сучасної світової нейрофізіології; ознайомитися зі здобутками і 
досягненнями вітчизняних та закордонних учених; сформувати основні завдання і наукові 
напрями на найближчі роки; активізувати якісну підготовку молодих науковців. В рамках 
роботи Конгресу буде проведено Всеукраїнську школу-семінар учнів Малої академії наук 
України. Учні 9-10 класів зроблять наукові доповіді, прослухають лекції та ознайомляться з 
роботою нейробіологічних лабораторій.  

Наше завдання полягає в тому, щоб бути на рівні сучасної науки, підтримати її прогрес 
та зробити достойний внесок у розвиток сучасної нейрофізіології, а також використати 
здобутки світової науки на благо народу України. 

 
Зі щирою повагою, 
Олег Кришталь 
Президент Українського товариства нейронаук 
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Організаційний комітет VII конгресу Українського товариства нейронаук: 

Кришталь О. О. – голова  
Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ)  
Довгий С. О. – заступник голови 
Мала академія наук України (Київ) 
Войтенко Н. В. – вчений секретар 
Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ) 

Члени організаційного комітету: 

Іванова С. Ю. - Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ)  
Чернінський А. О. - Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ) 
Лісовий О. В. - Мала академія наук України (Київ) 
Пурнинь О. Е. - Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ) 
Ченцова І. І. - Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ) 

Програмний комітет VII конгресу Українського товариства нейронаук: 

Василенко Д. А. – Голова програмного комітету 
Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ) 

Члени Програмного комітету VII конгресу Українського товариства нейронаук: 

Білан П. В. - Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ) 
Веселовський М. С. - Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ) 
Гайдай Л. М. - Мала академія наук України (Київ) 
Йолтухівський М. В. - Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова 
(Вінниця) 
Корогод С. М. - Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ) 
Магура І. С. - Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ) 
Майоров О. Ю. - Харківська медична академія післядипломної освіти (Харків) 
Романенко І. В. - Луганський державний медичний університет (Рубіжне) 
Скибо Г. Г. - Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України (Київ)  
Шандра О. А. - Одеський національний медичний університет (Одеса) 
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СЕРЕДА, 7 ЧЕРВНЯ 2017 (WEDNESDAY, JUNE 7, 2017) 

12.00 – 14.00 Реєстрація учасників (хол Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця) 
Registration of the participants (Conference hall lobby of Bogomoletz Institute 
of Physiology) 

14.00 – 14.10 Урочисте відкриття Конгресу: вступне слово та привітання делегатам 
Конгресу 

14.10 – 14.20  Звіт про діяльність Українського товариства нейронаук за період 2014-
2017 р. (Н. В. Войтенко, вчений секретар Українського товариства 
нейронаук) 

14.20 – 14.25 Звіт ревізійної комісії (С. Ю. Іванова) 
14.25 – 14.30 Обговорення доповідей 
14.30 – 15.00 Вибори нового складу Ради товариства, прийняття рішень Конгресу 
15.00– 15.30 перерва на каву (Tea/Coffee Break) 

 

Plenary Lectures: 

15.30 – 16.10 O. Krishtal (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 
ACID-SENSING IONIC CHANNELS: THE HUNT FOR FUNCTION(S)  

16.10 – 16.50 Y. Usachev (University of Iowa, Carver College of Medicine, Iowa, USA) THE 
ROLE OF MITOCHONDRIAL Ca2+ UNIPORTER (MCU) IN NEURONAL 
Ca2+ SIGNALING, ISCHEMIC STROKE AND EPILEPSY  

16.50 – 17.30 N. Voitenko (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) PAIN RESEARCH AT BOGOMOLETZ INSTITUTE OF 
PHYSIOLOGY – HISTORICAL RETROSPECTIVES AND FORTHCOMING 
PERSPECTIVES 

 

17.30  Фуршет (Welcome Party) 
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ЧЕТВЕР, 8 ЧЕРВНЯ 2017 (THURSDAY, JUNE 8, 2017) 

Історія нейронаук :: History of neuroscience 

Головуючi (Chairmen): B. Safronov, M. Tsagareli 

10.00 – 10.30 И. Магура (Институт физиологии им. А.А. Богомольца НАН Украины) 
КОНЦЕПЦИЯ АКАДЕМИКА Д. С. ВОРОНЦОВА  
(К 130-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ): ПРОШЛОЕ, НАСТОЯЩЕЕ И 
БУДУЩЕЕ НЕЙРОНАУК В УКРАИНЕ  

Нейрофізіологія болю :: Neurophysiology of pain 

Головуючi (Chairmen): B. Safronov, M. Tsagareli 

10.30 - 11.00 – M. Tsagareli (I. Beritashvili Center for Experimental Biomedicine, Tbilisi, 
Georgia) NON-OPIOID ANALGESICS ATTENUATE TRP CHANNELS 
ACTIVATION TO THEIR AGONISTS 

11.00 – 11.30 B. Safronov (IBMC, University of Porto, Porto, Portugal) SPINAL 
MECHANISMS OF REFERRED PAIN  

11.30 - 11.50 перерва на каву (Tea/Coffee Break) 

Усні доповіді (Oral Presentations) 

11.50 – 12.00 V. Krotov (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 
NOVEL METHOD FOR ELECTROPHYSIOLOGICAL STUDIES OF 
LAMINA X SPINAL CORD NEURONS  

12.00 – 12.10 O. Kopach (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine; UCL Institute 
of Neurology, London, UK) RESHUFFLE BETWEEN SYNAPTIC 
EXCITATION AND INHIBITION OF SPECIFIC TYPES OF THE DH 
INTERNEURONS MEDIATES CHRONIC PAIN IN THE SPINAL CORD 
INJURY-INDUCED SPASTICITY 

12.10 – 12.20 E. Tukalenko (Taras Shevchenko National University of Kyiv, Kyiv, Ukraine) 
RATS' NOCICEPTION UNDER CHRONIC SOCIAL STRESS AND  
N-STEAROYLETHANOLAMINE ADMINISTRATION  

Клітинні та молекулярні механізми патології мозку : 
: Cellular and molecular mechanisms of brain dysfunctions 

Головуючi (Chairmen): G. Bakalkin, O. Berezovska 

12.20 – 12.50 G. Bakalkin (Uppsala University, Uppsala, Sweden) BRAIN INJURY 
INDUCED HEMIPARESIS: NEUROENDOCRINE MECHANISMS OF 
SPINAL PLASTICITY  

12.50 – 13.20 O. Berezovska (Massachusetts General Hospital, Harvard Medical School, 
Boston, MA, USA) NOVEL ROLE OF THE ALZHEIMER’S DISEASE 
LINKED PRESENILIN 1 AT THE SYNAPSE  

13.20 – 14.20 Ланчеон SfN (Luncheon SfN) та стендові доповіді (Poster Session) 

14.20 – 14.50 Yu. Zilberter (Institut de Neurosciences des Systèmes, Marseille, France) 
THE OVERLOOKED FUNCTIONS OF GLUCOSE IN BRAIN HEALTH 
AND DISEASE: RECENT FINDINGS  
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Усні доповіді (Oral Presentations) 

14.50 – 15.00 N. Matiytsiv (Ivan Franko National University of Lviv, Lviv, Ukraine) 
DROSOPHILA SWS-DEPENDED NEURODEGENERATION IS A MODEL 
OF ORGANOPHOSPHORUS INDUCED NEUROPATHY AND 
HEREDITARY SPASTIC PARAPLEGIA IN HUMAN  

15.00 – 15.10 K. Dronska (Ivan Franko National University of Lviv, Lviv, Ukraine) 
CEREBROLYSIN INFLUENCE ON LIFESPAN AND LOCOMOTION IN 
DROSOPHILA MELANOGASTER SWISS CHEESE MUTANTS  

15.10 – 15.20 S. Utevska (V. N. Karazin Kharkiv National University, Kharkiv, Ukraine) 
EFFECT OF PRENATAL STRESS ON THE RISK OF THE 
DEVELOPMENT AND THE CLINICAL COURSE OF EXPERIMENTAL 
AUTOIMMUNE ENCEPHALOMYELITIS IN RATS  

Синаптична передача, синаптогенез і синаптична пластичність : 
: Synaptic transmission, synaptogenesis and synaptic plasticity 

Головуючі (Chairmеn): P. Belan, M. Storozhuk 

15.20 – 15.50 N. Veselovsky (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) MODERN ASPECTS OF SYNAPTIC TRANSMISSION STUDY  

15.50 – 16.10 перерва на каву (Tea/Coffee Break) 

16.10 – 16.40 P. Belan (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 
SIGNALING OF DYT2 HIPPOCALCIN MUTANTS IN AUTOSOMAL 
RECESSIVE DYSTONIA 

Усні доповіді (Oral Presentations) 

16.40 – 16.50 M. Storozhuk (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) A MODULATORY ROLE OF ASICS ON GABAERGIC 
SYNAPSES IN RAT HIPPOCAMPAL CELL CULTURES  

16.50 – 17.00 Е. Isaeva (Bogomoletz Institute of Physiology of NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) THE ROLE OF THROMBIN RECEPTOR IN SEIZURES AND 
EPILEPSY ASSOCIATED WITH BLOOD-BRAIN BARRIER 
DYSFUNCTION  

17.00 – 17.10 O. Shatursky (Palladin Institute of Biochemistry NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) THE LACK IN SYNAPTIC VESICLES FUSION WITH 
PRESYNAPTIC MEMBRANE UNDERLIES NEUROMODULATORY 
ACTION OF LEVETIRACETAM  

17.10 – 17.20 A. Cherninskyi (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) EEG-BEHAVIORAL PHENOTYPING OF NRXN-1 KNOCK-OUT 
MICE 
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П’ЯТНИЦЯ, 9 ЧЕРВНЯ 2017 (FRIDAY, JUNE 9, 2017) 

Канали і рецептори нейронної мембрани :: Channels and receptors 

Головуючі (Chairmеn): G. Skibo, S. Ayrapetyan 

10.00 – 10.30 S. Ayrapetyan (UNESCO Chair - Life Sciences International Postgraduate 
Educational Center) WATER MOLECULE AS QUANTUM MECHANICAL 
SENSOR AND PRIMARY MESSENGER FOR CELL SIGNAL 
TRANSDUCTION  

10.30 – 11.00 N. Weiss (Institute of Organic Chemistry and Biochemistry, Czech Academy of 
Sciences, Praha, Czech Republic) TRAFFICKING OF T-TYPE CALCIUM 
CHANNELS IN HEALTH AND DISEASE  

Клітинні та молекулярні механізми патології мозку : 
: Cellular and molecular mechanisms of brain dysfunctions 

Головуючi (Chairmen): G.Skibo, S. Ayrapetyan 

11.00 – 11.30 G. Richter-Levin (University of Haifa, Haifa, Israel) META-PLASTICITY 
IN THE BASOLATERAL AMYGDALA GABAERGIC SYNAPSES' - ROLE 
IN MODULATING BEHAVIORAL FLEXIBILITY AND IN 
PSYCHOPATHOLOGY  

11.30 – 11.50 перерва на каву (Tea/Coffee Break) 

11.50 – 12.20 G. Skibo (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 
CELL INTERPLAY MODULATES NEURONAL VIABILITY: ISCHEMIA 
IN VITRO STUDY 

Усні доповіді (Oral Presentations) 

12.20 – 12.30 A. Faraj (Bingol University, Bingöl, Turkey) THE EFFECT OF C60 
FULLERENE ON P53/TIGAR AXIS AND AUTOPHAGY SIGNALING 
PATHWAY IN U373 HUMAN GLIOMA CELL LINE  

12.30 – 12.40 O. Bondarenko (Taras Shevchenko National University, Kyiv, Ukraine) 
EFFECTS OF N-STEAROYLETHANOLAMINE ON BEHAVIOR OF RATS 
WITH CHRONIC SOCIAL STRESS  

Структурні основи мозкової діяльності :: Structural bases of systemic brain activity 

Головуючi (Chairmen): О. Шандра, М. Макарчук  

12.40 – 13.10 R. Vastyanov (Odesa National Medical University, Odesa, Ukraine) 
CYTOKINES PATHOGENETIC ROLE IN CHRONICCONVULSIVE 
SYNDROME 

13.10 – 14.10 Ланчеон SfN (Luncheon SfN) та стендові доповіді (Poster Session) 

14.10 – 14.40 О. Шандра (Одеський національний медичний університет, Одеса, 
Україна) ЗАПАЛЕННЯ І ЕПІЛЕПСІЯ  

14.40 – 15.10 М. Макарчук (Київський національний університет імені Тараса 
Шевченка, Київ, Україна) ЗОРОВА ДОМІНАНТНІСТЬ І ОБРОБКА 
ІНФОРМАЦІЇ МОЗКОМ  
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Усні доповіді (Oral Presentations) 

15.10 – 15.20 О. Денисенко (Одеський національний медичний університет, Одеса, 
Україна) ОСОБЛИВОСТІ ЕПІЛЕПТИФОРМНОЇ АКТИВНОСТІ У 
ЩУРІВ З РІЗНИМ ТИПОМ СУДОМНИХ ПРОЯВІВ ПРИ 
ФОРМУВАННІ ФАРМАКОЛОГІЧНОГО КІНДЛІНГУ  

15.20 - 15.30 T. Kutsenko (National Taras Shevchenko University of Kyiv, Kyiv, Ukraine) 
ASYMMETRIC INTERHEMISPHERIC TRANSFER FAVOURS 
CEREBRAL SYNCHRONIZATION  

15.30 – 15.40 I. Hoi (Taras Schevchenko National University of Kyiv, Ukraine, Medical 
Clinic BORIS, Kyiv, Ukraine) GENDER-RELATED PECULIARITIES OF 
BRAIN ACTIVATION DURING SENSORY-MOTOR INTEGRATION: 
FMRI STUDY  

15.40 – 15.50 I. Тищенко (Вінницький національний медичний університет 
ім. М .І. Пирогова, Вінниця, Україна) КОГНІТИВНА СКЛАДОВА В 
КЕРУВАННІ ХОДЬБОЮ ЛЮДИНИ  

15.50 – 16.00 І. Остапенко (Одеський національний медичний університет, Одеса, 
Україна) ПРИГНІЧЕННЯ МОТОРНОЇ, ДОСЛІДНИЦЬКОЇ ТА 
ПЛАВАЛЬНОЇ ПОВЕДІНКИ У КІНДЛІНГОВИХ ЩУРІВ  

16.00 – 16.20 перерва на каву (Tea/Coffee Break) 

Теоретичні і комп’ютерні методи в нейробіології : 
: Theoretical and computational neuroscience 

Головуючі (Chairmеn): S. Korogod, О. Майоров 

16.20 – 16.50 O. Zholos, S. Korogod (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, 
Kyiv, Ukraine) MOLECULAR AND CELLULAR MECHANISMS OF 
TEMPERATURE RECEPTION BY PRIMARY AFFERENTS  

16.50 – 17.20 О. Майоров (Харківська медична академія післядипломної освіти МОЗ 
України, Харків, Україна) ІТ ДЛЯ ПОШУКУ ЕЛЕКТРОФІЗІОЛОГІЧНИХ 
"НЕЙРОМАРКЕРОВ" ПСИХІЧНИХ І НЕВРОЛОГІЧНИХ 
ЗАХВОРЮВАНЬ - ЛІНІЙНИЙ І НЕЛІНІЙНИЙ БАГАТОРОЗМІРНИЙ 
АНАЛІЗ ЕЕГ  

17.20 – 17.30 N. Filimonova (National Taras Shevchenko University of Kyiv, Kyiv, Ukraine) 
DISTANT SYNCHRONIZATION OF HUMAN BRAIN ACTIVITY BASED 
ON WAVELET ANALYSIS USING KRAWTCHOUK FUNCTIONS  

17.30 – 17.40  E. Saftenku (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) MODELING APPROACHES TO DESCRIBE THE DIVERSITY OF 
THE MODES OF OPERATION OF ENDOPLASMIC RETICULUM Ca2+ 
TRANSPORT SYSTEMS IN NEURONS  
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СУБОТА, 10 ЧЕРВНЯ 2017 (SATURDAY, JUNE 10, 2017) 

Секція 1 (Конференц-зал Інституту фізіології ім.. О.О. Богомольця НАН України) 
Section 1 (Conference hall of Bogomoletz Institute of Physiology) 

Клінічні аспекти нейрофізіології :: Сlinical aspects of neurophysiology  

Головуючi (Chairmen): В. Білошицький, В. Медвeдєв 

10.30 – 11.00 В. Білошицький (ДУ "Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова 
НАМН України", Київ, Україна) ВІД СМЕРТІ ДО ЖИТТЯ. 
БОТУЛОТОКСИН НА СЛУЖБІ ЗДОРОВ'Я  

11.00 – 11.30 В. Медвeдєв (ДУ "Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова 
НАМН України", Київ, Україна; Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця 
НАН України, Київ, Україна) ВПЛИВ АЛОТРАНСПЛАНТАЦІЇ 
ТКАНИНИ ФЕТАЛЬНОГО МОЗОЧКА ТА ЗРІЛОЇ НЮХОВОЇ 
ЦИБУЛИНИ НА ПЕРЕБІГ СИНДРОМУ СПАСТИЧНОСТІ ПРИ ТРАВМІ 
СПИННОГО МОЗКУ ЩУРА 

11.30 – 11.40 И. Редька (Харьковский национальный университет 
имени В. Н. Каразина, Харков, Украина) ОСОБЕННОСТИ 
ИНТЕГРАТИВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ МОЗГА ПРИ ЗРИТЕЛЬНЫХ 
ДИСФУНКЦИЯХ  

11.40 – 11.50 O. Podkovka (Taras Schevchenko National University of Kyiv, Ukraine, 
Medical Clinic BORIS, Kyiv, Ukraine) PECULIARITIES OF BRAIN 
ACTIVATION DURING SOMATOSENSORY STIMULATION IN 
PARKINSON’S DISEASE PATIENTS: fMRI STUDY  

11.50 – 12.00 С. Коломійчук (ДУ «Інститут очних хвороб та тканинної терапії ім. В. П. 
Філатова НАМН України», Одеса, Україна) РЕГУЛЯТОРНИЙ ВПЛИВ 

ВІТАМІНУ Е ТА ЙОГО КОРОТКОЛАНЦЮГОВОГО АНАЛОГА НА 

КЛЮЧОВІ МЕТАБОЛIТИ ЕНЕРГЕТИЧНОГО ОБМIНУ ЗОРОВОГО 

АНАЛІЗАТОРА КРОЛІВ ЗА УМОВИ СВІТЛОВОГО СТРЕСУ  

12.00 – 12.20 перерва на каву (Tea/Coffee Break) 

12.20 – 12.30 О. Онуфриенко (Одеський національний медичний університет, Одеса, 
Україна) ДОСЛІДЖЕННЯ НЕЙРОТРОПНИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ НОВИХ 
ПОХІДНИХ -1,2-ДИГІДРО-3Н-1,4-БЕНЗДІАЗЕПІН-2-ОНІВ  

12.30 – 12.40 Yu. Salyha (Institute of Animal Biology NAAS of Ukraine, Lviv, Ukraine) 
ORGANOPHOSPHATE COMPOUNDS: "OLD" NEUROTOXICANTS AND 
NEW QUESTIONS  

12.40 – 12.50 О. Коржик (Східноєвропейський національний університет імені Лесі 
Українки, Луцьк, Україна) ОСОБЛИВОСТІ ДЕСИНХРОНІЗАЦІЇ / 
СИНХРОНІЗАЦІЇ СПЕКТРАЛЬНОЇ ПОТУЖНОСТІ 
ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАМИ У ЧОЛОВІКІВ ПІД ЧАС 
ПЕРЕКЛЮЧЕННЯ МОТОРНИХ ПРОГРАМ МАНУАЛЬНИХ РУХІВ  

12.50 – 13.00 Ю. Бойко (Одеський національний медичний університет, Одеса, 
Україна) ПРОТИСУДОМНИЙ ЕФЕКТ РЕСВЕРАТРОЛУ В УМОВАХ 
ХРОНІЧНОГО ЕКСПЕРИМЕНТУ  

13.00 – 13.10 O. Орел (OS Ukraine, Kyiv, Ukraine) ОСНОВНІ ПРИНЦИПИ 
РЕАБІЛІТАЦІЇ КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ  
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Секція 2 Всеукраїнська школа-семінар учнів МАН 
«СУЧАСНІ МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ МОЗКУ» 

в рамках VIІ Конгресу Українського товариства нейронаук (ауд. 212, адмін. буд.) 

10.15 – 10.25 Бабич Вероніка (КУ «Сумська спеціалізована школа» І-ІІІ ступенів № 10 
імені Героя Радянського Союзу О.Бутка, Суми, Україна) ВПЛИВ 
ШКІЛЬНОГО НАВАНТАЖЕННЯ НА ГОСТРОТУ ЗОРУ ТА ЧАСТОТУ 
ВИНИКНЕННЯ АСТЕНОПІЇ У ДІТЕЙ 

10.25 – 10.35 Заказнікова Ілона (Полтавська загальноосвітня школа І-ІІІ ступенів №10 
імені В.Г. Короленка Полтавської міської ради, Полтава, Україна) 
ДОСЛІДЖЕННЯ ПОРУШЕНЬ ЗОРУ ШКОЛЯРІВ ТА ЇХ 
ПРОФІЛАКТИКА 

10.35 – 10.45 Кравчук Юлія («Гімназія №14 імені Василя Сухомлинського» 
Волинської області, Луцьк, Україна) ВІКОВІ ОСОБЛИВОСТІ ЗВУКОВОЇ 
І СЛУХОВОЇ ПАМ'ЯТІ У ЛЮДЕЙ З РІЗНИМИ ГРУПАМИ КРОВІ 

10.45 – 10.55 Криль Олександра (Херсонська спеціалізована школа І-ІІІ ступенів №31 
з поглибленим вивченням історії, права та іноземних мов, Херсон, 
Україна) ДОСЛІДЖЕННЯ ВЛАСТИВОСТЕЙ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ В 
УМОВАХ СЛУХОВОЇ ДЕПРИВАЦІЇ 

10.55 – 11.05 Корнієвич Ірина («Загальноосвітня школа І-ІІІ ступенів №19 Луцької 
міської ради Волинської області», Луцьк, Україна) ВПЛИВ ПРИРОДНИХ 
І ШТУЧНИХ ЗВУКІВ НА ПАМ'ЯТЬ СТАРШОКЛАСНИКІВ 

11.05 – 11.15 Кирилова Амілія (Харківська спеціалізована школа І-ІІІ ступенів № 162 
Харківської міської ради Харківської області, Харкiв, Україна) 
ОСОБЛИВОСТІ БІОЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ ГОЛОВНОГО 
МОЗКУ ТА МЕТОДИ ПРОФІЛАКТИКИ МІГРЕНІ У 
СТАРШОКЛАСНИКІВ 

11.15 – 11.25 Нагорний Павло (Чернігівська загальноосвітня школа І-ІІІ ступенів 
№19, Чернiгiв, Україна) АДАПТИВНІ МОЖЛИВОСТІ СЕРЦЕВО-
СУДИННОЇ СИСТЕМИ ПІСЛЯ ПСИХОЕМОЦІЙНИХ НАВАНТАЖЕНЬ 
В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД РІВНЯ АКТИВНОСТІ БІОХІМІЧНИХ СИСТЕМ 
МОЗКУ 

11.25 - 11.45 перерва на каву (Tea/Coffee Break) 

11.45 – 11.55 Пасічник Аліна (Олександрійське медичне училище Кіровоградської 
області, Луцьк, Олександрійськ, Україна) ВИВЧЕННЯ СТАНУ 
ЗАХВОРЮВАНЬ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ СТУДЕНТІВ 
ОЛЕКСАНДРІЙСЬКОГО МЕДИЧНОГО УЧИЛИЩА 

11.55 – 12.05 Воличенко Ігор (Херсонський академічний ліцей імені О.В. Мішукова 
Херсонської міської ради при Херсонському державному університеті, 
Жерсон, Україна) ДОСЛІДЖЕННЯ РУХОВОЇ ДОМІНАНТНОСТІ 
ПІВКУЛЬ ГОЛОВНОГО МОЗКУ ЗА КОМП’ЮТЕРНОЮ ПРОГРАМОЮ 
«ДІАГНОСТ – 1 М» 

12.05 – 12.15 Глумна Луїза (КЗ Сумської обласної ради «Сумська обласна гімназія-
інтернат для талановитих та творчо обдарованих дітей», Суми, Україна) 
ДОСЛІДЖЕННЯ ЗАХВОРЮВАННЯ ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ 
У ШКОЛЯРІВ 

12.15 – 12.25 Раскалєй Георгій (Український медичний ліцей Національного 
медичного університету імені О.О. Богомольця, Київ, Україна) 
УЛЬТРАМІКРОСКОПІЧНІ ЗМІНИ СПИННОГО МОЗКУ ПРИ ТУПІЙ 
ТРАВМІ В ГОСТРИЙ ПЕРІОД 
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12.25 – 12.35 Рудюк Микола (Український медичний ліцей Національного медичного 
університету імені О.О. Богомольця, Київ, Україна) 
УЛЬТРАМІКРОСКОПІЧНІ ЗМІНИ СІДНИЧОГО НЕРВА ПРИ ТУПІЙ 
ТРАВМІ В ГОСТРИЙ ПЕРІОД 

12.35 – 12.45 Черній Валерія («Педагогічний ліцей Кіровоградської міської ради 
Кіровоградської області», Кіровоград, Україна) ОСОБЛИВОСТІ ВИЯВУ 
ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У БАСКЕТБОЛІСТІВ 

12.45 – 12.55 Кочергіна Дар’я (Спеціалізована школа І-ІІІ ступенів №173 м. Києва, 
Київ, Україна) ДОСЛІДЖЕННЯ ГОСТРОЇ ТОКСИЧНОСТІ 
НАНОЧАСТИНОК МІДІ ЗА УМОВ ВНУТРІШНЬОВЕННОГО 
ВВЕДЕННЯ МИШАМ 

 

13.00 – 13.30 Закриття Конгресу, вручення призу за кращу стендову доповідь 
Closing ceremony, Best Poster Award Presentation  

14.30 – 21.30 Екскурсія на теплоході (Sightseeing in Kyiv, River Boat Trip) 
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СТЕНДОВІ ДОПОВІДІ::ЧЕТВЕР, 8 ЧЕРВНЯ 2017 
POSTER SESSION:: THURSDAY, JUNE 8, 2017 

Канали і рецептори нейронної мембрани :: Channels and receptors 

1. Akopova O. THE EFFECT OF DIAZOXIDE ON POTASSIUM TRANSPORT IN RAT 
BRAIN MITOCHONDRIA (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) 

2. Петрушенко О. ДЕСЕНСИТИЗАЦІЯ TRPV1-РЕЦЕПТОРІВ ВНАСЛІДОК ЗБІЛЬШЕННЯ 
ВНУТРІШНЬОКЛІТИННОГО КАЛЬЦІЮ ПІД ВПЛИВОМ КСL (Інститут фізіології 
ім. О .О. Богомольця НАН України, Київ, Україна)  

3. Tarasenko A. THE ALPHA7 NICOTINIC ACETYLCHOLINE RECEPTORS FORM 
FUNCTIONAL ION CHANNELS IN B LYMPHOCYTE-DERIVED SP-2 CELL LINE 
(Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 

4. Tarasenko A.CURRENT INTEGRATION IN VOLTAGE CLAMP MODE AS A WAY FOR 
AN ULTRA SMALL CHARGE DETECTION (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of 
Ukraine, Kyiv, Ukraine) 

5. Khmyz V. Arginine-rich peptides inhibit NMDA receptors- and ASIC1a - mediated currents: 
possible role in neuroprotection (Bogomoletz Institute of Physiology of NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) 

6. Телька М. ВПЛИВ ФАКТОРУ РОСТУ НЕРВОВОЇ ТКАНИН НА АДРЕНЕРГІЧНУ 
МОДУЛЯЦІЮ ВИСОКОПОРОГОВИХ КАЛЬЦІЄВИХ СТРУМІВ НЕЙРОНІВ ГАНГЛІЯ 
ТРІЙЧАСТОГО НЕРВА (Інститут фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України, Київ, 
Україна) 

7. Котик О. ВПЛИВ БЛОКАТОРІВ НА ВИСОКОПРОВІДНІ КАТІОННІ КАНАЛИ 
ЯДЕРНОЇ МЕМБРАНИ (Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, 
Україна) 

8. Бута А. АНТАГОНІСТНА ДІЯ ДІМІНАЗЕНУ НА ПРОТОН-ЧУТЛИВИЙ ІОННИЙ 
КАНАЛ 1А ТИПУ (Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, 
Україна) 

9. Кулик В. ЕФЕКТИВНІСТЬ ІНГІБУЮЧОГО ВПЛИВУ ЛЕЙ-ЕНКЕФАЛІНУ НА Р2Х3-
РЕЦЕПТОРИ В СЕНСОРНИХ НЕЙРОНАХ ДОРСАЛЬНИХ ТА ВУЗЛУВАТИХ 
ГАНГЛІЇВ (Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, Україна) 

Клітинні та молекулярні механізми патології мозку : 
: Cellular and molecular mechanisms of brain dysfunctions 

10. Kyrychenko V. THE GFAP CHANGES UNDER CHLOROBENZENE TREATMENT IN 
MOUSE BRAIN (Dnipropetrovs'k National University by Oles Gonchar, Dnipro, Ukraine)  

11. Лук’янець О. ВПЛИВ МЕМАНТИНУ НА ПОВЕДІНКОВІ РЕАКЦІЇ ЩУРІВ (Інститут 
фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, Україна)  

12. Годлевський Л. ОСОБЛИВОСТІ ПЕНТИЛЕНЕТЕТРАЗОЛ (ПТЗ)-ВИКЛИКАНИХ 
СУДОМ ЗА УМОВ ТРАНСКРАНІАЛЬНОГО ПОДРАЗНЕННЯ СТРУКТУР МОЗКУ 
ПОСТІЙНИМ СТРУМОМ (Одеський національний медичний університет, Одеса, 
Україна) 

13. Годлевський Л. ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ПЕНТИЛЕНЕТЕРАЗОЛ-ВИКЛИКАНИХ 
СУДОМ ЗА УМОВ ЗАСТОСУВАННЯ НАНОЧАСТИНОК СРІБЛА (Одеський 
національний медичний університет, Одеса, Україна) 

14. Ніконенко О. ПРОСТОРОВИЙ ЗВ'ЯЗОК МІЖ ПОПУЛЯЦІЯМИ НЕЙРОНІВ ТА 
АСТРОЦИТІВ У ЗОНІ ЧОРНОЇ СУБСТАНЦІЇ СЕРЕДНЬОГО МОЗКУ ЩУРІВ В 
УМОВАХ РОТЕНОНОВОЇ МОДЕЛІ ХВОРОБИ ПАРКІНСОНА (Інститут фізіології 
ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, Україна) 

15. Sukharenko H. NANOPARTICLES C60 FULLERENE ATTENUATE DIABETIC 
COMPLICATIONS IN RETINA THROUGH THE MODULATION ASTROGLIOSIS AND 
APOPTOSIS UPREGULATION (Bingöl University, Bingöl, Turkey)  
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16. Онуфриенко О. ВЛИЯНИЕ МЕЛАТОНИНА И ЕГО СОЧЕТАНИЙ С 
ПРОТИВОЭПИЛЕПТИЧЕСКИМИ ПРЕПАРАТАМИ НА ПЕНТИЛЕНЕТЕТРАЗОЛ 
ВЫЗВАВШУЮ СУДОРОЖНУЮ АКТИВНОСТИ У МЫШЕЙ (Одесский национальный 
медицинский университет, Одесса, Украина) 

17. Онуфриенко О. АНТИГИПОКСИЧЕСКИЕ И НООТРОПНЫЕ СВОЙСТВА 
ПРОИЗВОДНЫХ 3-ФТАЛИМИДОАЦИЛОКСИ-1,2-ДИГИДРО-3Н-1,4-
БЕНЗДИАЗЕПИН-2-ОНОВ (Одесский национальный медицинский университет, Одесса, 
Украина) 

18. Забенько Є. ВВЕДЕННЯ КВЕРЦЕТИНУ ПРИЗВОДИТЬ ДО ЗМЕНШЕННЯ ГЛІОЗУ В 
МОДЕЛІ ПОВТОРЮВАНОЇ ЛЕГКОЇ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ У МИШЕЙ 
(Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, Україна) 

19. Lunko О. BEHAVIORAL HYPEREXCITABILITY AFTER STATUS EPILEPTICUS WITH 
AND WITHOUT TREATMENT WITH PROTEASE-ACTIVATED RECEPTOR 1 (PAR1) 
INHIBITOR SCH79797 (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 

20. Сопова И. ВЛИЯНИЕ МЕЛАТОНИНА НА ФЕРМЕНТАТИВНОЕ ЗВЕНО 
АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ В В БАЗАЛЬНЫХ ЯДРАХ МОЗГА В УСЛОВИЯХ 
ОСТРОЙ ГИПОКСИИИ НА ФОНЕ ГИПОФУНКЦИИ ЭПИФИЗА (Буковинский 
государственный медицинский университет, Черновцы, Украина) 

21. Agca C. NANOPARTICLES C60 FULLERENE PROTECT CYTOSKELETON AND 
INDUCE BREACH OF CELL CYCLE IN STRESSED WITH HYDROGEN PEROXIDE 
GLIOMA U-373 CELL CULTURE (Bingol University, Bingöl, Turkey) 

22. Dovban O. BEHAVIORAL CHANGES AND DISTRIBUTION OF NEURAL CELL 
ADHESION MOLECULES IN THE RAT BRAIN UNDER IMMOBILIZATION STRESS 
(Oles Honchar Dnepro National University, Dnipro, Ukraine) 

23. Nedzvetsky V. NEUROPROTECTIVE EFFECTS OF CURCUMIN AGAINST 
HOMOCYSTEINE-INDUCED DISTURBANCE OF CYTOSKELETON AND NF-KB 
REGULATION IN PIMARY RAT ASTROCYTE CULTURE (Dnipropetrovsk National 
University, Dnipro, Ukraine; Bingöl University, Bingöl, Turkey) 

24. Fomenko O. THE CHANGES OF MATRIX METALLOPROTEINASE 2, 9 ACTIVITY AND 
METALLOTHIONEIN LEVEL IN RAT’S BRAIN UNDER CADMIUM INFLUENCE  
(State establishment «Dnepropetrovsk medical academy of Health Ministry of Ukraine», 
Dnipro, Ukraine) 

25. Ushakova G. DOXORUBICIN INFLUENCE ON DISTRIBUTION OF NEURONAL CELL 
ADHESION MOLECULES IN THE BRAIN AND BEHAVIOR OF RATS (Oles Honchar 
Dnipro National University, Dnipro, Ukraine) 

Синаптична передача, синаптогенез і синаптична пластичність : 
: Synaptic transmission, synaptogenesis and synaptic plasticity 

26. Dumanska H. SHORT-TERM HYPOXIA INDUCES PLASTICITY IN 
RETINOCOLLICULAR PATHWAY (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, 
Kyiv, Ukraine) 

27. Яременко Л. ВПЛИВ СЕНСИБІЛІЗАЦІЇ МОЗКОВИМ АНТИГЕНОМ НА ЕКСПРЕСІЮ 
СИНАПТОФІЗИНУ В СЕНСОМОТОРНІЙ КОРІ ВЕЛИКИХ ПІВКУЛЬ ПРИ 
МОДЕЛЮВАННІ ІШЕМІЇ ТА ІМУНОКОРЕКЦІЇ (Національній медичний університет 
імені О.О. Богомольця МОЗ України, Київ, Україна) 

28. Semenikhina М. EFFECTS OF PROTEASE-ACTIVATED RECEPTOR 1 INHIBITION ON 
THE SYNAPTIC PLASTICITY FOLLOWING STATUS EPILEPTICUS IN YOUNG 
ADULT RAT (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 

29. Bogovik R. INHIBITION OF PROTEASE-ACTIVATED RECEPTOR 1 AFTER STATUS 
EPILEPTICUS MODULATES EMOTIONALLY DRIVEN BEHAVIORAL RESPONSES OF 
EPILEPTIC RAT (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 

30. Ivanova S. EFFECT OF MILD ACIDIFICATION ON GABAERGIC SYNAPTIC 
TRANSMISSION IN HIPPOCAMPAL CELL CULTURE (Bogomoletz Institute of Physiology 
NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 
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31. Насібян Л. АКТИВАЦІЯ TLR-2 ТА МОДУЛЮВАННЯ СКОРОТЛИВОЇ АКТИВНОСТІ 
МІОМЕТРІЯ (Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, Україна) 

32. Настенко А. ДЕЯКІ ЕЛЕКТРОФІЗІОЛОГІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ НЕЙРОНІВ 
ВЕРХНЬОГО ШИЙНОГО ГАНГЛІЯ У ЩУРІВ З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ 
СТРЕПТОЗОТОЦИН-ІНДУКОВАНИМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ (Інститут фізіології 
ім. О.О.Богомольця НАН України, Київ, Україна; Київський національний університет 
ім. Тараса Шевченка, Київ, Україна) 

33. Гутнік І. ОСОБЛИВОСТІ БІОЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ ІНТЕРНЕЙРОННОГО 
ПУЛУ СПИННОГО МОЗКУ НА РАННІХ ТЕРМІНАХ ФОРМУВАННЯ 
ЕКСПЕРЕМЕНТАЛЬНОЇ КОМПРЕСІЙНОЇ НЕЙРОПАТІЇ (ДЗ Дніпропетровська 
медична академія МОЗ України, Дніпро, Україна) 

34. Розумна Н. ВПЛИВ АГОНІСТУ БЕТА2-АДРЕНОРЕЦЕПТОРІВ НА РЕАКЦІЇ 
ПІРАМІДНИХ НЕЙРОНІВ ЗОНИ СА1 ГІПОКАМПА ЩУРІВ ПРИ АКТИВАЦІЇ ТА 
БЛОКУВАННІ ГАМКА-РЕЦЕПТОРІВ (Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН 
України, Київ, Україна) 

35. Колесник О. АНАЛІЗ КВАНТОВИХ ПОКАЗНИКІВ ВИВІЛЬНЕННЯ ГАМК ПРИ 
КОРОТКОТРИВАЛІЙ ДЕПРЕСІЇ ТА ПОЛЕГШЕННІ СИНАПТИЧНОЇ ПЕРЕДАЧІ 
(Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, Україна) 

36. Шипшина М. НЕЙРОПРОТЕКТОРНА ДІЯ ПЕПТИДУ ГРУПИ ГЛІПРОЛІНІВ НА 
НЕЙРОНИ ДОРЗАЛЬНОГО РОГУ СПИННОГО МОЗКУ ЗА УМОВ ШТУЧНОЇ 
ГІПЕРГЛІКЕМІЇ (Інститут фізіології ім.О.О.Богомольця НАН України, , Київ, Україна) 
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Структурні основи мозкової діяльності : 
: Structural bases of systemic brain activity 

37. Tykhomyrov A. IMMUNOHISTOCHEMICAL LOCALIZATION OF PLASMINOGEN AND 
ITS FRAGMENTS IN RAT BRAIN: THE NOVEL ROLE FOR ASTROCYTES IN 
ANGIOSTATIN GENERATION (Palladin Institute of Biochemistry of NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) 

38. Berchenko O. EFFECT OF CHRONIC ALCOHOLIZATION ON STRUCTURAL AND 
FUNCTIONAL ORGANIZATION OF THE BRAIN EMOTIOGENIC SYSTEM (Institute of 
Neurology, Psychiatry and Narcology of NAMS of Ukraine, Kharkiv, Ukraine) 

39. Дмитроца O. ВПЛИВ ОСОБИСТІСНОЇ ТРИВОЖНОСТІ НА КІЛЬКІСНІ ПОКАЗНИКИ 
ЕЕГ (Східноєвропейський національний університет імені Лесі Українки, Луцьк, 
Україна) 

40. Маньківська О. АКТИВАЦІЯ КАТЕХОЛАМІНЕРГІЧНИХ НЕЙРОНІВ СТОВБУРУ 
МОЗКУ ЩУРІВ ПРИ РЕАЛІЗАЦІЇ ОПЕРАНТНИХ РУХІВ (Інститут фізіології 
ім. О. О. Богомольця НАН України, Київ, Україна) 

41. Shylo O. SOME HISTOLOGICAL PECULIARITIES IN THE CNS UNDER 
HYPOMETABOLIC STATES (Institute for Problems of Cryobiology and Cryomedicine NAS 
of Ukraine, Kharkov, Ukraine) 

42. Zapukhliak O. THE ROLE OF NACH RECEPTORS IN HIPPOCAMPAL CA1/CA3 
SYNCHRONIZATION (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine) 

43. Замкова А. АНКСИОЛІТИЧНІ ВЛАСТИВОСТІ ЛІГАНДІВ TSPO-РЕЦЕПТОРІВ-1-
МЕТОКСИКАРБОНІЛМЕТИЛ-3-АРИЛАМІНО-1,2-ДИГІДРО-3Н-1,4-БЕНЗДІАЗЕПІН-2-
ОНІВ (Фізико-хімічний інститут ім. О.В. Богатського НАН України, Одеса, Україна) 

44. Лазаренко Ю. ІМУНОГІСТОХІМІЧНА ОЦІНКА ОРГАНОТИПОВИХ ЗРІЗІВ 
СПИННОГО МОЗКУ ЗА УМОВИ ДОВГОТРИВАЛОГО КУЛЬТИВУВАННЯ 
(Інститут фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України, Київ, Україна; Національний 
університет «Києво-Могилянська академія», Київ, Україна)  

45. Кондратьєва О. ВПЛИВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ТИРЕОЇДНОЇ ДИСФУНКЦІЇ НА 
ФОРМУВАННЯ ПОВЕДІНКИ У МОЛОДИХ ЩУРІВ (ДЗ Дніпропетровська медична 
академія МОЗ України, Дніпро, Україна) 

46. Рокунець І. СПОЛУЧЕНА ІМПУЛЬСНА АКТИВНІСТЬ НЕЙРОНІВ ПОЛЯ СА3 
ГІПОКАМПА ЩУРА (Вінницький національний медичний університет 
ім. М. І. Пирогова, Вінниця, Україна)  

47. Романюк А. ОСОБЛИВОСТІ ВИКЛИКАНОЇ АКТИВНОСТІ КОРИ У СПОРТСМЕНІВ 
ІГРОВИХ ВИДІВ СПОРТУ ТА ЛЕГКОАТЛЕТІВ (Східноєвропейський національний 
університет імені Лесі Українки, Луцьк, Україна) 

48. Бузика Т. РОЗПОДІЛ FOS-ІМУНОРЕАКТИВНИХ НЕЙРОНІВ У СЕГМЕНТАХ C6/C7 
СПИННОГО МОЗКУ ТА ЗМІНА ЧАСТОТИ СЕРЦЕВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ У ЩУРІВ ПРИ 
ВИКОНАННІ ЇЖОДОБУВНИХ РУХІВ (Одеський національний університет 
ім. І. І. Мечникова, Одеса, Україна) 

49. Качинська Т. ВПЛИВ АЛЬФА-ТРЕНІНГУ НА ПОВЕДІНКОВІ ПОКАЗНИКИ УВАГИ 
ТА ВИКЛИКАНІ ПОТЕНЦІАЛИ КОРИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ (Східноєвропейський 
національний університет імені Лесі Українки, Луцьк, Україна) 

50. Вастьянов Р. М’ЯЗЕВІ, ПОЗНІ ТА ЕМОЦІЙНІ РОЗЛАДИ ЗА УМОВ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ВІДТВОРЕННЯ ХРОНІЧНОЇ ІШЕМІЇ МОЗКУ (Одеський 
національний медичний університет, Одеса, Україна) 

51. Кравченко В. ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАФІЧНІ КОРЕЛЯТИ ЗАСВОЄННЯ 
ІНФОРМАЦІЇ ПРИ СПРИЙНЯТТІ ТЕКСТУ З ПАПЕРОВИХ, ЕЛЕКТРОННИХ ТА 
АУДІО НОСІЇВ (Київський національний університет імені Тараса Шевченка, Київ, 
Україна)  
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Нейрофізіологія болю :: Neurophysiology of pain 

52. Ткаченко С. ЗМІНИ ВИКЛИКАНОЇ АКТИВНОСТІ АФЕРЕНТНИХ ВХОДІВ 
СПИННОГО МОЗКУ БІЛИХ ЩУРІВ ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ 
МЕНОПАУЗИ (ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Днiпро, 
Україна) 

53. Agashkov K. SPECIFIC SUBPOPULATION OF C-FIBER-ACTIVATED LAMINA I 
PROJECTION NEURONS WITH UNIQUE CHARACTERISTICS FOR ACUTE 
NOCICEPTIVE CODING (Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) 

54. Тамарова З. СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ПРОТИВОБОЛЕВОГО ДЕЙСТВИЯ 
НИЗКОИНТЕНСИВНОГО ПОЛЯРИЗОВАННОГО СВЕТА СВЕТОДИОДНОЙ И 
ГАЛОГЕННОЙ ПРИРОДЫ (Институт физиологии им. А.А. Богомольца НАН Украины, 
Киев, Украина; Интернациональный медицинский инновационный центр, Киев, Украина) 

55. Tsiklauri N ANTINOCICEPTIVE TOLERANCE TO NSAIDS IS MEDIATED BY OPIOID 
MECHANISM (I. Beritashvili Center for Experimental Biomedicine, Tbilisi, Georgia 

Клінічні аспекти нейрофізіології :: Сlinical aspects of neurophysiology 

56. Suprun E. EFFECTIVENESS OF ANTIHYPOXIC ACTIVITY OF IL-1RA AND IL-2 IN 
EXPERIMENTAL HEMORRHAGIC STROKE (The National University of Pharmacy, 
Kharkov, Ukraine)  

57. Апихтіна О. ДИСБАЛАНС МІКРО- І МАКРОЕЛЕМЕНТІВ У ПАТОГЕНЕЗІ 
НЕЙРОТОКСИЧНОЇ ДІЇ НАНОЧАСТИНОК КАДМІЮ (ДУ «Інститут медицини праці 
НАМН України», Київ, Україна)  

58. Kryzhanovskyi S. CHOLINERGIC ENHANCEMENT OF ENDOGENOUS EVENT-
RELATED POTENTIALS IN PARKINSON'S PATIENTS WITH COGNITIVE 
IMPAIRMENTS (D.F.Chebotarev State Institute of Gerontology NAMS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine) 

59. Тукаев C. РЕЗОНАНСНАЯ СТРУКТУРА ЭЭГ ЧЕЛОВЕКА ПРИ ФОРМИРОВАНИИ 
ЭМОЦИОНАЛЬНОГО ВЫГОРАНИЯ (Киевский национальный университет имени 
Тараса Шевченко, Киев, Украина) 

60. Ostrovskyi M. MORPHO-FUNCTIONAL DISORDERS OF DORSAL ROOT GANGLIA IN 
CONDITIONS OF PACLITAXEL-INDUCED PERIPHERAL NEUROPATHY (Ivano-
Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, Ukraine) 

61. Гарматина О. ОСОБЕННОСТИ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ПЕРФУЗИИ У ПАЦИЕНТОВ СО 
СТЕНОЗОМ/ОККЛЮЗИЕЙ БРАХИОЦЕФАЛЬНЫХ АРТЕРИЙ ПОСЛЕ 
ХИРУРГИЧЕСКОЙ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ (ГУ «Институт нейрохирургии 
им. акад. А. П. Ромоданова НАМН Украины», Киев, Украина) 

62. Коломійчук Т. ПОВЕДІНКОВА АКТИВНІСТЬ ЩУРІВ НА ТЛІ ЗАГАЛЬНОГО 
ГАММА-ОПРОМІНЕННЯ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ КОМПЛЕКСІВ БІОГЕННОГО 
ПОХОДЖЕННЯ (Одеський національний університет імені І. І. Мечникова, Одеса, 
Україна) 

63. Юхименко Л. ХАРАКТЕРИСТИКИ ВИКЛИКАНОЇ АКТИВНОСТІ МОЗКУ ЗА УМОВ 
ДЕПРИВАЦІЇ СЛУХОВОЇ ФУНКЦІЇ (Київський національний університет імені Тараса 
Шевченка, Київ, Україна) 

64. Вастьянов Р. ФОРМУВАННЯ КОГНІТИВНИХ РОЗЛАДІВ В ДИНАМІЦІ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ (Одеський національний медичний 
університет, Одеса, Україна) 

65. Федірко Н. ВПЛИВ ЕНЕРГЕТИЧНОГО НАПОЮ «BURN» НА ПОВЕДІНКУ, ПРОЦЕСИ 
ПАМ’ЯТІ ТА НАВЧАННЯ ЩУРІВ (Львівський національний університет імені Івана 
Франка, Львів, Україна) 
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Теоретичні і комп’ютерні методи в нейробіології : 
: Theoretical and computational neuroscience 

66. Kulagina I. SUPPRESSION OF BURSTING ACTIVITY OF THE HIPPOCAMPAL 
GRANULAR NEURON BY THE HYPOTHERMAL DEACTIVATION OF TRP-
CHANNELS: A MODEL STUDY (Dnipropetrovsk medical academy of Ministry of public 
health of Ukraine, Dnipro, Ukraine; Dnipropetrovsk specialized clinical medical center for 
mother and child, Dnipro, Ukraine) 

67. Горбачук В. НЕЙРОФІЗІОЛОГІЯ ПРИЙНЯТТЯ РІШЕНЬ ЛЮДИНОЮ (Інститут 
кібернетики імені В.М.Глушкова НАН України, Київ, Україна) 

68. Kaspirzhnyi A. TEMPERATURE-DEPENDENT EFFECTS OF TRP-TYPE 
CONDUCTIVITY ON OSCILLATORY ELECTRICAL PROCESSES IN ISOLATED 
DENDRITIC COMPARTMENT OF HIPPOCAMPALCA3 PYRAMIDAL NEURON (State 
Establishment "Dnipropetrovsk Medical Academy of Health Ministry of Ukraine", Dnipro, 
Ukraine) 

69. Raskaliei Т. MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE COURSE OF THE EARLY POST-
TRAUMATIC PERIOD OF SPINAL CORD AFTER CONTUSION (Bogomolets National 
Medical University, Kyiv, Ukraine)  

Кальцієва сігналізація в нейронах :: Neuronal calcium signalling 

70. Кравенська Є. ДОСЛІДЖЕННЯ ВПЛИВУ Β1-42-АМІЛОЇДУ ТА ЦИКЛОСПОРИНУ А 
НА КАЛЬЦІЄВІ КАНАЛИ НЕЙРОНІВ ГІПОКАМПА (Інститут фізіології 
ім. О. О. Богомольця НАН України, Київ, Україна) 

71. Кузнецов К. КАЛЬЦІЄВІ СИГНАЛИ, ВИКЛИКАНІ ВИСОКОЧАСТОТНОЮ 
ІМПУЛЬСАЦІЄЮ В ГАНГЛІОЗНИХ КЛІТИНАХ СІТКІВКИ ЩУРІВ, ЗА УМОВ 
СТРЕПТОЗОТОЦИНІНДУКОВАНОГО ДІАБЕТУ (Інститут фізіології 
ім. О. О. Богомольця НАН України, Київ, Україна) 

72. Гуржій К. ДОСЛІДЖЕННЯ РОЛІ КАЛЬЦІЄВИХ КАНАЛІВ ТА МІТОХОНДРІЙ В 
КАЛЬЦІЄВІЙ СИГНАЛІЗАЦІЇ НЕЙРОНІВ ГІПОКАМПУ ЩУРА ПІД ЧАС ГІПОКСІЇ 
(Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, Україна) 
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SPECIFIC SUBPOPULATION OF C-FIBER-ACTIVATED LAMINA I 
PROJECTION NEURONS WITH UNIQUE CHARACTERISTICS FOR ACUTE 

NOCICEPTIVE CODING 

Agashkov K., Krotov V., Krasniakova M., Shevchuk D., Safronov B.,  
Voitenko N., Belan P. 

 Bogomoletz  Institute of Phisiology 
kirill.s.agashkov@gmail.com 

Spinal lamina I projection neurons (PNs) are key elements of the pain processing 
system, which relay peripheral input to supraspinal structures generating sensation of 
pain. The population of PNs is small (~5% of lamina I neurons) but very heterogeneous 
according to their intrinsic and synaptic properties. For this reason, we know little about 
how the nociceptive peripheral input integrated by the spinal neuron network is finally 
encoded by PNs in a form of modality-specific discharge patterns. Here, whole-cell 
recordings were done in an intact spinal cord preparation with attached dorsal roots to 
examine the input-output characteristics of lamina I PNs retrogradely-labeled from the 
lateral PB area. We identified a specific group of PNs (16%) with unique properties. 
Short (10 ms) depolarizing current injection via recording electrode induced plateau 
potentials and firing of short-bursts (SB) of spikes. In these PNs (SB-PNs), a 
stimulation of nociceptive afferents evoked gradual strength-dependent amplification of 
synaptic input expressed as an increase in the number of generated APs. Upon a root 
stimulation at C-fiber-intensity, the SB-PN group generated more than 80% of spikes of 
the entire population of PNs, thus, being the major group of PNs codifying acute pain 
sensation. We have also identified several mechanisms of this nociceptive input 
amplification. First, SB-PNs are intensively innervated by the high-threshold Adelta- 
and C-afferents providing robust and reliable spike generation. Second, the nociceptive 
input was amplified by intrinsic bursting capabilities of SB PNs. Third, the afferent 
input was prolonged (to 0.-1.5 s) and potentiated (to -45 mV to -20 mV) by the 
NMDAR-dependent synaptic component forming intrinsic plateau potentials generated 
by SB-PNs. The afferent stimulation increased, for several seconds, spontaneous 
excitatory drive to SB-PNs that became suprathreshold and evoked series of spikes. In 
conclusion, we have described a new type of lamina I PNs efficiently transmitting the 
main part of primary nociceptive input to supraspinal structures playing an important 
role in acute pain generation. A complex interplay between synaptic, intrinsic and 
network activities underlies unique nociceptive encoding features of this group of PNs. 

Keywords: projection neurons, whole spinal cord preparation, nociception 
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NANOPARTICLES C60 FULLERENE PROTECT CYTOSKELETON AND 
INDUCE BREACH OF CELL CYCLE IN STRESSED WITH HYDROGEN 

PEROXIDE GLIOMA U-373 CELL CULTURE 

Agca C. A., Tykhomyrov A. A. , Nedzvetsky V. S. 
Bingol University, Palladin Institute of Biochemstry,  

Dnipropetrovsk National University 
c.aliagca@gmail.com 

Numerous neurodegenerative diseases have oxidative stress as one of main cause 
or component of pathogenesis. Oxidative stress leads to cell response, which induced 
various defense mechanisms or programmed cell death. Glioma multiform is the most 
common type of primary tumor in a brain and is characterized by high resistance to 
apoptosis and invasion pattern. The inhibition of glioma cells growth crucial for 
anticancer treatment. Cell cycle arrest and apoptosis have been observed in response to 
anticancer chemicals and is perspective way for cancer cell death progress. Water 
soluble nanoparticles C60 fullerene have been reported to be nontoxic antiproliferative 
agent and effective antioxidant. The malignant progression of astrocytic tumors is 
accompanied by a decrease in the proportion of cells expressing cytoskeleton protein 
glial fibrillary acidic protein (GFAP) as well as by a reduction in the GFAP content. 
The trigger cancer cell death ways for cell cycle arrest is effective manner to prevent 
malignation. The purposes were to elucidate antiproliferative effects of C60, 
cytoskeleton changes and cell cycle deregulation in astrocyte tumors glioma U373. 
Oxidative stress was induced in glioma cells with 500 mM H2O2. Both normal control 
and stressed H2O2 cells were treated with 1 µM C60 fullerene 24 h. MTT assay was used 
for a proliferation and cell viability determination, western blot – GFAP, CDKN1C 
(p57) and caspase-3 expression. Oxidative stress level was tested with hydroxinonenal 
content. Treatment glioma cells with C60 fullerene results a decline proliferative activity 
about 27%. Hydroxinonenal content was increased in cells treated H2O2 in 1,8 times. In 
stressed H2O2 glioma cells were observed dramatic GFAP, CDKN1C and caspase-3 
downexpression on 62%, 48% and 41% accordingly compared with control. The 
preincubation 60 min with C60 fullerene before H2O2 treatment glioma cells noticeably 
ameliorates the decline of glial intermediate filament protein (GFAP), cell cycle 
regulator (CDKN1C) and apoptosis activator (caspase-3) expression on 59%, 57% and 
38% accordingly compared with H2O2 treated cells. MTT assay shown H2O2 inhibition 
of cell viability on 32% relative to normal control. Contrary, in stressed cells C60 
induced a rising of cell viability on 21% compared with H2O2 treated cells. These 
results illustrate that water soluble C60 fullerene provides protection against the system 
disturbance induced oxidative stress and inhibits proliferation of malignant glioma 
U373 cells. C60 fullerene prevents cytoskeleton damage and cell cycle deregulation. 

Keywords: astrocyte tumors, C60 fullerene, GFAP, cytoskeleton, cell cycle 
regulation 
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THE EFFECT OF DIAZOXIDE ON POTASSIUM TRANSPORT IN RAT 
BRAIN MITOCHONDRIA 

Akopova O. V., Kolchinskaya L. I., Nosar V. I., Smirnov A., Bratus’ L.,  
Mankovska I. N., Sagach V. F. 

Bogomoletz Institute of Physiology, NAS Ukraine 
ov_akopova@ukr.net 

The abundance of mitochondrial ATP-dependent potassium channel (mKATP 
channel) in neurons implies important physiological role of ATP-sensitive potassium 
transport in brain tissues. To assess functional and bioenergetic effects of mKATP 
channel opening pharmacological mKATP channel openers are generally used. 
Diazoxide (DZ) is most widely used one, but several off-target concentration dependent 
effects of DZ were reported. It was generally supposed that MgATP presence and 
MgATPase activity is a prerequisite for binding of DZ and other openers resulting in 
mKATP channel activation. However, several publications have shown ability of DZ to 
open mKATP channel without MgATP. Thus the aim of this work was to study the 
effect of DZ on potassium transport in brain mitochondria in the absence and the 
presence of MgATP. Potassium transport was assessed using polarography and light 
scattering techniques. Without MgATP, experiments showed full activation of 
potassium transport at ≤ 500 nM of DZ, which was observed from both oxygen 
consumption and light scattering assays. While DZ twice increased V0 of total 
potassium uptake, specific activation of mKATP channel in the presence of MgATP 
occurred at ~1-5 µM DZ, with less pronounced increase of mKATP channel activity by 
~1.4 times. Observed effects were independent of substrate used to drive mitochondrial 
respiration (glutamate or succinate). Using polarography for quantitative assessment of 
potassium transport, we established that mKATP channel contributed ~35% to state 4 
respiration, which constituted ~40 nmol K+•min-1•mg-1. Based on the experiments, we 
reached a conclusion of high sensitivity of mitochondrial potassium transport to DZ in 
the absence of MgATP and the presence of ATP-independent potassium transport 
sensitive to DZ. This potassium transport was blocked by Mg2+, and respectively, 
MgATP and could not be restored by DZ. Obtained data allow us hypothesize either 
some mode of mKATP channel activation by DZ in the absence of MgATP, or the 
presence of other than mKATP channel potassium transport pathway highly susceptible 
to DZ activation. The results of the experiments were close to those we obtained earlier 
on rat liver mitochondria and reveal new aspects of DZ interaction with mitochondrial 
potassium transport pathways.  

Keywords: mitochondria, potassium transport, mKATP channel, diazoxide 

THE EFFECT OF C60 FULLERENE ON P53/TIGAR AXIS AND AUTOPHAGY 
SIGNALING PATHWAY IN U373 HUMAN GLIOMA CELL LINE 

Aryan M. Faraj and Can Ali Ağca 
Bingol University 

Aryan.faraj@gmail.com 

Glioblastoma is one of the most aggressive types of astrocytoma, survive 
apoptosis and resistant chemo- and radiotherapy. Water-soluble C60 fullerene 
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nanoparticles have a profound antioxidant effect and anticancer activity. In contrast to 
many chemotherapy agents, C60 fullerene non-toxic in awide range of concentrations.In 
spite of the fact that, the role of C60 fullerene in cancer has been described the potential 
regulation of autophagy has not been addressed in glioma. Glioblastoma has resistance 
to apoptosis as a result of high expression of anti-apoptotic Bcl-2 protein.The details 
about autophagy molecular mechanism remain unknown. We investigated the effect of 
C60 fullerene on p53/TIGAR expression and autophagic marker on human glioblastoma 
astrocytoma cell. Glioblastoma U-373 cells were treated with different concentrations 
(0.5, 1 and 2 µM) C60 fullerene for 24 hours. Cell proliferation was detected by MTT 
assay.ROS levels were measured by ROS/RNS and DCFD assay respectively. Changes 
of p53, TIGAR, Beclin1 and LC3 protein expressions were analysed by western 
blotting. Results of MTT assay showed that C60 fullerene significantly decreased cell 
proliferation and cell viability in a dose-dependent manner. All doses C60 fullerene 
treatment increased total ROS and NO levels in U373 cell line. The expression of 
Beclin-1 and the ratio of LC3-II/LC3-I was significantly induced by treatment of C60 
fullerene. Overall, our findings have suggested that water-soluble C60 fullerene induces 
autophagy in U373cells through inducing p53/TIGAR axis andBeclin1/LC3 signalling 
pathways. Our findings are shed light on the effect of C60 fullerene in glioma cancer 
cells. Key words: Glioblastma, C60 fullerene, p53/TIGAR axis, autophagy. This abstract 
was produced from project (number: BAP-FEF.2016.00.010) supported by The 
Scientific Research Projects Coordination Unit of Bingol University. 

Keywords: glioblastma, C60 fullerene, p53/TIGAR axis, autophagy 

WATER MOLECULE AS QUANTUM MECHANICAL SENSOR AND 
PRIMARY MESSENGER FOR CELL SIGNAL TRANSDUCTION 

Ayrapetyan S. 
UNESCO Chair - Life Sciences International Postgraduate Educational Center 

info@biophys.am  

The classic membrane theory explains cell signal transduction by the changes of 
membrane electrical conductivity. However, the experimental data on biological effects 
of extremely weak physical signals (with the intensity even less than thermal threshold), 
which are unable to activate the ionic channels in membrane and have non-linear dose-
dependent effect on cell, cannot be explained from the point of this theory which is 
based on thermodynamic principles. Therefore, the messenger(s), through which the 
biological effect of such weak signals on cells and organisms is realized, should have 
quantum-mechanical character. It is known that the valence angle of water molecule, 
determining its physicochemical properties, is extremely sensitive to weak chemical and 
physical factors. At present, it is also well established that cell hydration is a 
fundamental parameter determining cell functional activity, which is realized by 
regulating intracellular macromolecules’ activity by their folding-unfolding mechanism 
as well as by membrane surface-dependent changes of the number of functionally active 
protein molecules in neuronal membrane, having enzymatic, receptors and ionic 
channels-forming properties. Considering the fact that cell membrane permeability for 
water is more than 10 times higher than for inorganic ions, it is hypothesized that, upon 
the effect of chemical and physical factors, the changes of net water efflux through the 
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membrane precede the activation of ionic fluxes in the membrane. In my talk, I will 
present experimental data supporting the aforementioned hypothesis.  

Keywords: ionic channels, water fluxes, cell hydration, Na/K pump, intracellular 
messengers, Na+/Ca2+ exchange 

DOXORUBICIN INFLUENCE ON DISTRIBUTION OF NEURONAL CELL 
ADHESION MOLECULES IN THE BRAIN AND BEHAVIOR OF RATS 

Babets Y. V., Ushakova G. A. 
Oles Honchar Dnipro National University, Ukraine 

ushakova_g@ukr.net 

Participation of cell adhesion molecules in the signaling systems in the nervous 
tissue is an important factor in adaptive changes of synaptic contacts and provides 
synaptic plasticity. Increasingly attracted the attention of scientists involved the 
adhesive proteins as a tumor-associated antigen. NCAM interaction with fibroblast 
growth factor receptor can reduce the metastatic spread of tumors in rats. However, 
anthracycline-resistant neuroblastoma reduces the NCAM regulation leads to the 
development of more aggressive tumors. There is no information how doxorubicin 
affects the distribution of NCAM in the brain under normal conditions (without the 
presence of neoplasia), and whether it has an impact on behavioral responses of 
mammals. The study was conducted in male Wistar rats by doxorubicin injection (i.p) 
of 1 mg/kg 1 time per week for 4 weeks. 24 males were divided into 4 groups (n=6): 1 – 
control rats , 2 – doxorubicin application, 3 – corvitin 5 mg kg 30 min before 
doxorubicin administration of 1 time per week for 4 weeks, 4 – -ketoglutarate (0.5% 
Ca-AKG + 0.5% Na-AKG) with drinking water throughout the doxorubicin action. 
After decapitation of animals under thiopental anesthesia the concentration of the 
soluble and membrane NCAM were detected by ELISA in the protein fractions 
obtained from the hippocampus, thalamus, cerebral cortex and cerebellum respectively. 
In this study demonstrated that under conditions of experimental doxorubicin-induced 
cardiomyopathy is changing the distribution of molecules neuronal cell adhesion 
(NCAM) depending on the rat brain, accompanied by a decrease in locomotor (on 20%) 
and orienting-research (on 45 %) activity in rats and increase their stress. Determined 
increase in membrane form NCAM level in the cerebellum (from 75,6±16 to 
180,1±16,6 µg/100 mg tissue) and cerebral cortex (from 141±13.9 to 171,3±15 µg/100 
mg tissue) were detected, while in the thalamus and hippocampus significant changes in 
membrane form NCAM were not changed under action of doxorubicin for 4 weeks. 
Redistribution of NCAM in the cerebral cortex and cerebellum indicates the possibility 
of doxorubicin affect the regulation of synaptic plasticity in the brain by changing the 
intercellular adhesion with NCAM. Application with corvitin or -ketoglutarate action 
(with good antioxidant properties) against the background of doxorubicin helps prevent 
the change of NCAM in the rat brain, but not in full. However, such supported 
application of antioxidant allows preventing about 20% of behavior activity under 
doxorubicin action.  

Keywords: Doxorubicin, brain, NCAM, corvitin, alpha-ketoglutarate 
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BRAIN INJURY INDUCED HEMIPARESIS: NEUROENDOCRINE 
MECHANISMS OF SPINAL PLASTICITY 

Georgy Bakalkin and Tatiana Yakovleva 
Uppsala University, Sweden 

georgy.bakalkin@farmbio.uu.se 

Traumatic brain injury and stroke are the leading cause of adult disability in the 
world. Recovery is often incomplete. Spinal plasticity induced by brain trauma or stroke 
may underlie pathological changes in motor reflexes and locomotion, or may contribute 
to recovery of motor functions. Knowledge of the intrinsic spinal plasticity induced by 
brain injury is very limited. We developed a new animal model in which the unilateral 
controlled cortical impact injury (CCI), a clinically-relevant model of traumatic brain 
injury, produces changes in the spinal cord manifested as postural asymmetry with 
flexion of the contralesional hind limb in rats. Analysis of this phenomenon 
demonstrated that the brain injury-induced impairment of hind limb motor functions is 
encoded at the spinal level, and that the endogenous opioid system has a critical role. 
The non-selective opioid antagonist naloxone administered intraperitoneally (i. p.) prior 
to or after spinalization counteracted the CCI-induced effects by reducing the 
percentage of asymmetric rats and asymmetry magnitude. Effects of selective mu-
receptor antagonist beta-funaltrexamine were similar to those of naloxone whereas 
selective delta-receptor antagonist naltrindole was not effective. Surprisingly, the 
selective kappa-receptor antagonist nor-binaltorphimine (nor-BNI; i. p.) caused a mirror 
postural asymmetry with ipsilesional flexion of the right hind limb. The CCI - opioid 
hypothesis was tested by administration of selective opioid agonists into naїve rats. 
Intrathecal (i. t.) or intravenous (i. v.) administration of kappa-agonists dynorphins, 
bremazocine and U50,488, or mu- / delta-agonists enkephalins resulted in formation of 
hind limb postural asymmetry evident after spinal cord transection. The striking 
observation was that the left hind limb was predominantly flexed after administration (i. 
v. or i. t.) of kappa-agonists. The effect was robust (the left flexion was observed in 
90% of asymmetric rats), highly significant and well replicated in blind experiments. 
Thus neural circuits controlling excitability of motoneurons innervating the left and 
right hind limbs are differently affected by synthetic kappa-agonists. These data 
corroborate the results of expression analysis of levels of opioid receptors in the dorsal 
and ventral spinal cord. A marked, app. 30% lateralization to the left of all three opioid 
receptor mRNAs was identified. Furthermore, kappa-receptor (Oprk1) mRNA 
significantly dominated over each mu-(Oprm1) and delta-(Oprd1) mRNAs in the right 
but not left ventral spinal domains. The inter-regional opioid gene co-expression 
patterns were side-specific; and the intra-regional co-expression profiles were 
differently affected by the left- and right-side unilateral body injury. We concluded that 
in the dorsal and ventral, left- and right-side spinal areas the opioid genes are regulated 
as interconnected components of the same molecular system. Furthermore, our results 
suggest that the formation of postural asymmetry induced by brain injury requires 
activation of the opioid receptors located both in spinal domains and peripherally by 
endogenous opioid peptides released from endocrine glands into the circulation. The 
ipsi- / contra-lesioned opioid receptor mediated activation of sensory neurons may be a 
necessary event in dysregulation of neural networks coordinating the balance in 
contraction of muscles of the left and right hind legs. Pharmacological correction with 
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opioid agonists and antagonists may be a possibility to reverse neurological deficit 
including hemiparesis, hemiplegia and spasticity. 

Keywords: brain injury, spinal plasticity: neuropeptides, opioids, motor 
impairment, dynorphins, enkephalins 

EFFECT OF CHRONIC ALCOHOLIZATION ON STRUCTURAL AND 
FUNCTIONAL ORGANIZATION OF THE BRAIN EMOTIOGENIC SYSTEM 

Berchenko O., Titkova A., Veselovska O., Shliakhova A., Levicheva N. 
Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology of NAMS of Ukraine, Kharkiv 

berchenko.olga@mail.ru 

In the research there were investigate the less studied addictive and anti-addictive 
regulatory effects of brain-derived neurotrophic factor, nitric oxide and testosterone at 
the level of emotiogenic limbic-neocortical brain system in rats dependent on alcohol. 
The study was carried out in 70 rats treated with alcohol in a dose of 1.25 g / kg of body 
weight during 40 days. In our experiments we used the complex of neuroethological 
methods, registration of electrical activity of limbic-neocortical brain structures, 
biochemical measurement of brain-derived neurotrophic factor, nitric oxide and 
testosterone concentrations in serum and brain structures for verification of the models 
of alcohol dependence and alcohol withdrawal. The researches have shown that chronic 
alcoholization causes variations of electrogenesis in brain limbic- neocortical structures 
with maximum power output of delta- and teta-rhythms in hippocampus. Hippocampus 
is a leading structure in alcohol withdrawal dynamics. Frontal neocortex and nucleus 
accumbens, which is the key brain structure in formation of motivation excitation, get 
involved into this process on the third day of alcohol withdrawal. The general tendency 
is the decrease in brain-derived neurotrophic factor levels in brain structures and serum 
under chronic alcoholization. Alcohol withdrawal facilitates brain-derived neurotrophic 
factor level recovery in serum, rather than in hippocampus. Chronic alcohol 
consumption is accompanied also by the decrease in nitric oxide concentration in 
hypothalamus, septum, nucleus accumbens and serum. Alcohol withdrawal recovers 
nitric oxide level in serum, rather than in the brain structures (hypothalamus, septum, 
nucleus accumbens). Chronic alcohol consumption provokes 4-hold drop in the 
testosterone concentration in rat serum. The similar but less pronounced effect was 
revealed in the brain structures (hypothalamus and amygdaloid complex). During three 
days of alcohol withdrawal testosterone level recovered in amygdaloid complex only. 
At this rate the general tendency of chronic effect of alcohol consumption is depletion 
of neurotrophic and hormonal regulatory resources with maximum intensity in the 
structures of the brain emotiogenic limbic system.  

Keywords: brain, electrogenesis, brain-derived neurotrophic factor, nitric oxide, 
testosterone, alcoholization 
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 INHIBITION OF PROTEASE-ACTIVATED RECEPTOR 1 AFTER STATUS 
EPILEPTICUS MODULATES EMOTIONALLY DRIVEN BEHAVIORAL 

RESPONSES OF EPILEPTIC RAT 

Bogovyk R., Lunko O., Fedoriuk M., Isaev D., Krishtal O., Isaeva E. 
Bogomoletz Institute of Physiology 

rbogovik@biph.kiev.ua 

Protease-activated receptor 1 (PAR1) is an important contributor to the 
pathogenesis of a variety of brain disorders associated with a risk of epilepsy 
development. We recently showed that inhibition of PAR1 results in decreases of post-
SE animal mortality, SE-induced cell loss, and the likelihood of the occurrence of 
interictal-spikes and spontaneous seizures. As PAR1 is expressed in the CNS regions of 
importance for the processing emotional reactions, including amygdala and 
hippocampus, and TLE is frequently associated with a chronic alteration of the 
functions of these regions, we tested the hypothesis that PAR1 inhibition could 
modulate emotionally driven behavioral responses of rats experiencing SE. We show 
that SE induces a chronic decrease in the animals’ anxiety-related behavior and an 
increase of locomotor activity. PAR1 inhibition after SE abolished the alteration of the 
anxiety level but does not affect the increase of locomotor activity in the open field and 
elevated plus maze tests. Moreover, while PAR1 inhibition produces an impairment of 
memory recall in the context fear conditioning paradigm in the control group, it 
substantially improves contextual and cued fear learning in rats experiencing SE. These 
data suggest that PAR1-dependent signaling is involved in the mechanisms underlying 
emotional disorders in epilepsy.  

Keywords: PAR1; temporal lobe epilepsy; lithium-pilocarpine model; anxiety; 
con-textual and cued fear learning 

EFFECTS OF N-STEAROYLETHANOLAMINE ON BEHAVIOR OF RATS 
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 Chronic stress is the cause of many violations of the normal functioning of 
various body systems, including the brain activity that may be associated with the 
development of depressive anxiety disorders, cognitive disorders and addictive behavior 
(drug addiction). Modulation of endocannabinoid system with the exogenous 
endocannabinoid substances influence is a new way of treatment diseases which caused 
by stress. Treatment with N-stearoylethanolamine (NSE) which is a member of the 
family of bioactive compounds N-acylethanolamines (NAE) could be promising 
pharmacological tool for modulation of activity of endocannabinoid system. The aim of 
this study was to estimate the effects of NSE on behavior of rats with chronic social 
stress. The study was carry out on 74 mature outbred white male rats (weight: 185±17 g 



 27 

at the beginning of the experiment). Stress was induced by daily antagonistic interaction 
between animals (intruder and domestic) during 14 day by putting intruders into home 
cage of domestic for agonistic interaction for 10 min. After the last stress-inducing 
interaction, NSE was administrated intragastrically to 2 groups of animals daily during 
14 days at a dose of 50 mg/kg of body weight. Another group of animals without NSE 
treatment received equal volume of distilled water by the same administration method. 
Behavior responses of rats of all groups were tested in the Novel Object Recognition 
behavioral test. It was revealed that chronic social stress during two weeks reduced 
investigative behavior, memory state and level of recognition of a new object. Animals 
which were exposed to chronic stress were exploring novel objects in the test phase 
25,4±7,6 s, whereas in rats that received NSE after stress this parameters was 39,9 ± 
19,1s (p<0.05). Moreover, in rats that received NSE after stress the discrimination index 
was higher compare with rats, which were exposed only to stress (p<0.01) that may 
indicate of improvement of memory level. Thus, we can conclude that the introduction 
of NSE after chronic social stress increases investigative behavior and memory state 
which impairs after stress. Publications are based on the research provided by the grant 
support of the State Fund For Fundamental Research (F64/28-2016).  

Keywords: endocannabinoids, N-stearoylethanolamine, chronic social stress, rats, 
behavior, memory, learning 

EEG-BEHAVIORAL PHENOTYPING OF NRXN-1 KNOCK-OUT MICE 
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Synapses are a highly important part for normal functioning of nervous system. 
More than 100 neurological and psychiatric deceases are believed to be caused by 
abnormal work of synapses - synaptopathies. We used neurexin (NRXN1) knock-out 
mice to assess the possible effect of this gene on changes in brain's functional activity at 
the behavioral and system levels. This gene codes the presynaptic protein that 
participates in forming the cells contact between neurons. In humans mutations in it are 
associated with the autism and other cognitive disorders. We have recorded the EEG 
from prefrontal and parietal (close to the hippocampus) electrodes using small wireless 
recording device Neurologger (NewBehavior AG) in freely behaving mice (controls and 
NRXN1 mutants) during several standard behavioral tests: open field, novel object 
exploration, social interaction. Animal's movements were tracked with the EthoVision 
software and then synchronized with the EEG. The records were split into short 2s 
epochs, each of them was classified according to behavioral state (still, moving, 
exploring, etc). Wavelet-based EEG spectra for every epoch were calculated using the 
EEGLab software. We revealed that NRXN1 mutants had greater amplitudes of high-
frequency bands (>20Hz) during all tests, which may indicate greater arousal associated 
with the exploration of novel territory or objects. This between-group difference 
reduced with the habituation of the animals to experimental conditions in long (30-60 
min tests). Presentation of non-social novel objects lead to the increasing of the 
frequency of dominant theta activity in controls but not in mutants. This may indicate 
the lack of hippocampal activation related to the exploration of new objects in NRXN1 
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mutants. Remarkably, the mutants demonstrated strong and greater than controls 
interest to the exploration of the novel object after the stimulus onset but not in the end 
of the test. In the three-chamber social test, mutants spent more time near the cage with 
stimulus animal than controls. No differences in EEG during the exploration of social 
and non-social stimuli were revealed in this test in both groups. Thus, joint EEG-
behavioral phenotyping in freely moving animals gives us more pieces of evidence of 
impairment of brain functions then behavior tests alone. 

Keywords: NRXN1, synaptopathy, EEG, behaviour 

MOLECULAR AND CELLULAR MECHANISMS OF TEMPERATURE 
RECEPTION BY PRIMARY AFFERENTS 
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Primary afferent neurons (PANs) provide an organism interface with the 
environment by conveying to the CNS information about temperature, mechanical and 
other challenges. Temperature perception is of interest as the underlying mechanisms 
remain largely unknown because of restrictions of biomedical experiments. Computer 
models provide a complementary tool to overcome some restrictions. We combined 
experimental and simulation studies to disclose biophysical mechanisms, by which 
thermosensitive PANs convert temperatures into generator potentials and the action 
potential (AP) firing. Progress in molecular biology allowed expressing ion channels of 
targeted type and precise measuring their activation functions (e. g. Mtrp), current-
voltage relations (IVs) etc. In this way, thermosensitive TRP-channels (thermoTRPs) 
were characterized as specialized temperature sensors. Experimental studies of 
concerted functioning of thermoTRPs and other channels populating PANs receptor 
zone (RZ) is hampered by the object size and existence of non-specific temperature 
effects on the equilibrium potentials Er and activation/inactivation rates characteristic of 
all types of channels. We demonstrate relative roles of different temperature-dependent 
mechanisms on examples of heat- and cold-activated thermoTRPs and voltage-gated 
channels present in PANs operating in different temperature ranges. We developed 
models of thermoTRPs (based on data obtained on HEK293 cells expressing human 
cold and menthol receptor TRPM8) and PANs equipped with the ion channels 
characteristic of the prototype A- and C-afferents. The responses were evoked by step 
and ramp temperature stimuli. Effects of non-specific (Er and activation/inactivation 
rates) and specific (Mtrp) temperature-dependent properties were decomposed. Effect of 
Er was minor. That of rates was noticeable. The most prominent were effects of Mtrp 
that was represented by different models: linear two-state (Voets et al., 2004) and 
multiple-states (Fernandez et al., 2011) and allosteric (Latorre et al., 2007). 
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For the firing patterns decisive were: (1) the thermoTRP “working” temperature range; 
(2) contrast or blurred borders of the latter; (3) fixed or varied maximum opening 
probability and shift of the half-activation potential. 

Keywords: primary afferent neurons, firing patterns, temperature reception, TRP-
channels, computer modeling 
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Bursting discharges of the action potentials (APs) of neurons are characteristic of 
the epileptiform activity of the brain, reflected in the EEG as episodes of the "burst-
suppression" type. To suppress drug-resistant epileptic foci the therapeutic hypothermia 
(controlled decrease in body temperature) is increasingly being used, the mechanisms of 
therapeutic effect of which are largely unknown. One of the possible mechanisms has 
been investigated by us on the model of the granule neuron (GN) of the dentate gyrus of 
the hippocampus. This neuron is the first link in the tri-synaptic chain of the 
hippocampus, the brain region, where sources of epileptiform activity are often 
localized. A feature of the model neuron was the inclusion of the TRP-type temperature-
sensitive channels in its somatodendritic membrane, along with other prototype-inherent 
ion channels. Such TRP-channels are expressed in the GN and conduct a depolarizing 
current. Tonic synaptic excitation uniformly distributed over dendrites resulted in the 
generation of periodic bursting AP discharges at a temperature of 37 °C (normothermy). 
When the temperature was lowered to 36, 34, 32 and 30 °C (corresponding to the 
boundaries of weak, moderate, moderately deep and deep therapeutic hypothermia), the 
pattern patterns were degraded and transformed into a low-frequency sequence of single 
APs. Characteristically, at these temperatures, the depolarizing current of the TRP 
channels was deactivated. The decrease in the amplitude, duration and frequency of 
repetition of the "burst-suppression" episodes, characteristic of the EEG of newborn 
children with hypoxic-ischemic CNS lesions, corresponded to the degradation of the 
bursting activity of the model GN under conditions of moderate hypothermia used at the 
clinic (34 ° C). On the basis of a comparison of these observations, it can be assumed 
that hypothermic suppression of the hippocampal neuronal bursting by deactivation of 
thermo-sensitive TRP channels can be one of the mechanisms of the therapeutic effect 
of hypothermia. 

Keywords: granule neuron, TRP-channels, excitability, epileptiform EEG, 
therapeutic hypothermia, models 
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BEHAVIORAL CHANGES AND DISTRIBUTION OF NEURAL CELL 
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Brain is the central organ that involved in the processes of perception and 
adaptation to psychological and physical stress factors. The immobilization stress 
induces anxiety behavior and dendritic hypertrophy. The neural cell adhesion molecule 
(NCAM) contribute to many aspects of the development and plasticity of the central 
nervous system, provides intercellular adhesion axons and dendrites, plays an important 
role in regeneration and learning in the adult nervous system and very sensitive marker 
to the stress condition. The aim of our study was to investigate the changes in the level 
of NCAM level in different parts of brain under immobilization stress condition, during 
physiological adaptation and alpha-ketoglutarate treatment. For investigation we used 
24 rats divided into 4 groups (n=6): 1 group – control; 2 group – rats with 
immobilization stress; 3 group – 14-days of physiological adaptation after stress; 4 
group – received of alpha-ketoglutarate during 14 days (dose 0.8 g / kg with drinking 
water) after stress. After the experiment all animals were decapitated under mild 
anesthesia. The different regions (hippocampus, thalamus, cerebellum, visual cortex) 
isolated from the rats brains were used for differential ultracentrifugation, and fractions 
were obtained, which contained soluble and membrane proteins. The level of soluble 
and membrane NCAM was determined by competitive ELISA using mono specific 
polyclonal antibody (Abcam). Investigation of the physiological activity of the animals 
was carried out by testing in an open field according to Buresh. It is shown that under 
immobilization stress the level of membrane NCAM was increased by 14% and 43% 
respectively in the hippocampus and thalamus while the soluble NCAM in the thalamus 
was decreased by 46%. The level of soluble NCAM in the cerebellum was increased by 
58% and decreased of membrane NCAM by 17%. A significant increase in locomotor 
activity and stress-induced bolus appearance were observed under stress condition. 
During the 14-days of physiological adaptation after immobilization stress the total 
restored NCAM level was not shown in the rat brain. However, the application with 
alpha-ketoglutarate during 14 days after stress demonstrated the neuroprotective effect 
depends on part of the brain. Obtained data allow concluding that preventive effect of 
alpha-ketoglutarate and application it under stress conditions may be useful to decrease 
NCAM redistribution in the brain and behavior changes in the rat under immobilization 
stress.  

Keywords: immobilization stress, NCAM, brain, rat, alpha-ketoglutarate 
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Gene swiss cheese (sws) is Drosophila orthologue of Neuropathy Target Esterase 
(NTE) of mammals. The Drosophila sws mutants characterize by progressive 
degeneration of adult nervous system, glial hyperwrapping and neuronal apoptosis. 
There are data, showing that loss of SWS in glia also results locomotion deficits. 
Nowadays, one of the promising areas of investigation is search for potential therapeutic 
targets for symptomatic treatments of neurodegenerative diseases that may include 
neuroprotective peptides. One of the peptide drugs that may have some neuroprotective 
effect is Cerebrolysin®. Materials and Methods: We used point mutant sws1 kindly 
provided by prof. Doris Kretzschmar and wild type strain Oregon R as a control. We 
investigated two groups: in first group preparations were add to the standard nutritional 
medium, which used only for feeding the larvae. Adult flies kept in this case in 
preparations-free medium. In second group, preparations fed to flies in the adult stage 
(imago); preparations added to the 10% sucrose solution. Therapeutic influence 
assessed on life span and locomotor activity of larvae and imago. Longevity assays 
were conducted at 25°C. Flies (0–24 h old) were collected and transferred to new vials 
every 2–3 days. The number of dead flies was recorded when transferring. Statistical 
significance was calculated with Log-rank test. To assess locomotor activity we collect 
3rd instar larvae and count distance that crossed larva in 1 minute. Climbing assays 
were performed by using a counter-current apparatus. Twenty flies were placed into the 
first chamber, tapped to the bottom, then given 30 sec to climb a distance of 10 cm. 
Flies that successfully climbed 10 cm or beyond in 30 sec were then shifted to a new 
chamber, and both sets of flies were given another opportunity to climb the 10-cm 
distance. This procedure was repeated a total of five times. After five trials, the numbers 
of flies in each chamber were counted. The climbing index was calculated as the sum of 
the number of flies in each tube multiplied by the number of tubes divided by four times 
the number of flies in the assay. At least 200 flies of each genotype were tested. Results: 
Our results suggest that in first group after Cerebrolysin treatment medium survival of 
sws1 flies become 27 days, in return, medium survival of sws1 mutants that didn’t 
received drug was 23 days (P=0.0001). Also, Cerebrolysin has effect on Oregon R 
individuals. The medium survival of Oregon R was 43 days compared to 29 days in 
Oregon R without treatment (P<0.0001). In the second group we observed that medium 
survival of sws1 mutants after Cerebrolysin treatment was 27 days, compared to 24 
days in sws1 without treatment (P<0.0001). Medium survival of Oregon R was 27 days, 
and after Cerebrolysin treatment it become 30 days (P<0.0001). We performed larval 
crawling assay on sws1 and Oregon R and observed significant reduction of crawling 
index in sws1 larvae. The crawling data of sws1 larvae were about 34% lower compared 
to control. After Cerebrolysin treatment we observe significant higher crawling index of 
sws1 compared to sws1 larvae without treatment. Also we performed climbing assay 
and observed significant reduction of climbing index in sws1 already in 10th old flies, 
with about 15% lower compared to Oregon, and in 19th old flies were about 23% lower 
compared to control. In the future we are going to investigate the effect of Cerebrolysin 
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on manifestation climbing phenotype in sws1 flies. Conclusions: Our results suggest 
that Cerebrolysin have therapeutic effect on sws1 mutants in both cases – after larvae 
and adult feeding. After Cerebrolysin treatment we observed higher index of median 
survival and increase of crawling index sws1 larvae to control larvae level.  

Keywords: Drosophila melanogaster, , swiss cheese gene, neurodegeneration, 
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We investigated effects of short-term hypoxia on neurotransmission in the first 
visual (retinocollicular) synapses in coculture. Coculture of dissociated retinal cells and 
superior colliculus (SC) neurons was prepared with easily identified synaptic couples of 
retinal ganglion cell (RGC) – SC neuron. Pharmacologically isolated NMDA receptor 
(NMDAR)- and GABAAR-mediated postsynaptic currents (PSCs) were evoked by 
generation an action potential in presynaptic RGCs and recorded from SC neurons. 
Application of hypoxic magnesium-free solution resulted in a long-term potentiation 
(LTP) of NMDAR-mediated transmission. Furthermore, application hypoxic standard 
solution (2 mM Mg2+) resulted in reduction in the ability of Mg2+ to induce a normal 
voltage-dependent blockade of the evoked NMDA response. Analysis of the oxygen 
deprivation effect on spontaneous and miniature postsynaptic currents (sPSCs and 
mPSCs) revealed an increase in occurrence frequency and the second peak appearance 
in the mPSCs histogram. Obtained estimates for quantal and binomial parameters 
reflected the presynaptic changes during the potentiation, independent of the release 
probability. Most likely this type of hypoxia induced plasticity can be caused by 
increasing in the average number of release sites and reducing of Mg2+ blockade. 
GABAAR-mediated synaptic transmission responded to hypoxia by a long-term 
depression (LTD). Analysis of sPSCs and mPSCs showed significant decrease in the 
occurrence frequency and in the amplitude of mPSC (quantal size) during oxygen 
deficiency. Estimation changes in quantal and binomial parameters showed complex of 
presynaptic (independent of the release probability) and postsynaptic (decrease in 
sensitivity of postsynaptic receptors) mechanisms during hypoxia induced LTD of 
GABAAR-mediated synaptic transmission. Physiological role of GABAergic 
retinocollicular projections is in regulation of activation of NMDAR-mediated 
transmission. Thus, hypoxia induced LTD of GABAergic transmission could enhance 
pathological effect of LTP of NMDAR-mediated transmission in retinocollicular 
synapses and possibly is an additional injury of transmission from the retina to 
subcortical visual center.  

Keywords: synaptic transmission, retinal ganglion cells, superior colliculus, 
hypoxia, synaptic plasticity 
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The main functions assigned to metallothioneins (MT) are the metal 
detoxification (heavy metals in particular) like Mercury and Cadmium, metal 
homeostasis including Cupper and Zinc, anti-oxidation against reactive oxygen species, 
protection against DNA damage, oxidative stress, cell survival, angiogenesis, apoptosis, 
as well as increase proliferation, in the body. Matrix metalloproteinases (MMPs) are 
members of the proteases which share the conserved zinc-binding motif in their 
catalytic active site. It was originally thought that their main function is to degrade the 
various components of the extracellular matrix, but last data allow to appreciate their 
significance as regulators of extracellular tissue signalling networks. The changes of 
metalloproteinases activity and correlation with metallothionein level under toxic 
factors are not well known. The main goal of work was the investigation of the MMP2 
and MMP9 activity and metallothionein level in the brain under cadmium influence at 
different doses. The 18 Wistar rats divided into 3 groups were used for the experiment. 
CdCl2x2.5H2O in doses 0.1 µg/kg and 1 µg/kg was given to rats intragastrically in 
drinking water during 36 days. The rats were decapitated under Isoflurane anesthesia 
according to ethical rules. The relative activity (in arbitrary units – au) of pro- and 
active forms of MMP9 and MMP2, total protein (TP) and metallothionein levels were 
studied. It was shown that low doses of exogenous cadmium (0.1 µg/kg) have not lead 
to changing in both gelatinase activity. But high doses of cadmium (1 µg/kg) caused a 
reliable increase of pro-MMP9 activity in the brain: pro-MMP9 was increased from 
17.9±0.8 au/mgTP to 22.4±2.8 au/mgTP. At the same time, activity of pro- and active 
forms of MMP2 was decreased (12.7±1.0 au/mgTP and 13.4±1.5 au/mgTP compare to 
the 18.1±0.9 au/mgTP and 17.8±0.7 au/mgTP in the control rats accordingly). The 
intoxication of Wistar rats with small doses of Cd, over time, causes the gradual 
exhaustion of the levels of MT in the brain, depending on the dose administered and the 
time required for the accumulation of this metal. In the hippocampus, the values 
recorded disclosed sharp reductions in MT content; 3.4 ± 0.08 µg/100 mg of tissue 
under 0.1 µg Cd effect and 2.7 ± 0.1 µg/100 mg of tissue under 1.0 µg Cd effect, when 
compared to the controlled experiment, 4.7 ± 0.3 µg/100 mg of tissue. Obtained results 
indicate the dose-dependent and tissue-specific effect of cadmium on MMP-depended 
protein degradation and decreased level of metallothionein under intoxication in the 
brain.  

Keywords: matrix metalloproteinases, metallothioneins, brain, Cd 
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One of the common side effects of anticancer agents is Chemotherapy-Induced 
Peripheral Neuropathy (CIPN). Among the group of antineoplastic drugs Paclitaxel (P) 
– is positioned as effective cancer treatment, but although it effectively increases both 
progression-free survival and overall survival in cancer patients, it also has high 
neurotoxicity, which most often manifests as peripheral sensory neuropathy. By this 
time no effective treatment for CIPN is available, so it is important to understand 
pathomorphogenesis and peculiarities of physiological revelation of nerve cells injury. 
The aim of the study is to examine morphological and functional disorders of dorsal 
root ganglia in conditions of paclitaxel-induced peripheral neuropathy. The study was 
conducted on 48 white mature male rats weighing 200-250 g. P was administered 
intraperitoneally at a dose of 2 mg / kg every other day for 4 times. As a control, 15 rats 
were injected isotonic NaCl in equivalent volume. Sampling of experimental and 
control animals was performed at 1st, 7th, 15th, 28th, 60th, 90th, 120th, 150th day after 
the last administration. Semi-thin cross sections of blocks for electron microscopy were 
stained with toluidine blue. In order to study sensory disturbances von Frey test and "hot 
plate" test on the eve before every sampling were performed. Between the 1st and 60th 
day of the experiment swelling and deformation of nerve cells bodies were observed. It 
was followed by specific changes of nuclei outline and different stages of 
chromatolysis. Starting with 90th day there were clear signs of nerve cells regeneration. 
According to von Frey test results, the signs of allodynia with decreased pain threshold 
between the 1st and 90th day of the experiment were noted, followed by subsequent 
normalization of these parameters. The results of "hot plate" test point to similar 
decrease of temperature sensitivity threshold. Paclitaxel-induced peripheral neuropathy 
is multicomponent process, which includes morphological disorders of neurons of 
dorsal root ganglia followed by sensitive disorders by the 90th day of the experiment 
with the gradual recovery of morphological and functional parameters starting with 
120th day of the experiment.  

Keywords: CIPN, Paclitaxel, Paclitaxel-Induced Neuropathy, dorsal root ganglia  
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Background/Purpose: Men and women might display distinct characteristics of 
functional organization of neurocognitive brain networks. Considering gender-specific 
brain functioning under language, emotional and memory tasks execution, we propose 
fMRI visualization of the brain activated by a voice command for movement execution 
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for estimation of gender specific sensorimotor integration peculiarities. Materials and 
Methods: 10 healthy subjects (5M, 5F, 25-48 y.o.) were studied by fMRI with 1.5T 
SIGNA (GE). FMRI data were obtained using GE EPI (TR/TE=3000/56 ms, 
voxel=4x4x5 mm). Simple right hand finger tapping task was used for brain activation. 
The brain maps with the regions of activation were built using GLM (FSL software 
used). Results: From the analysis of the fMRI data we have found large brain regions of 
activation in sensory-motor integration. Primary and secondary motor, premotor and 
auditory cortices were activated in both genders. We have found gender related 
differences of brain activation. In women ipsilateral primary sensorimotor cortex, 
anterior cingulate cortex, contralateral inferior parietal lobule, ipsilateral dorsolateral 
prefrontal cortex and bilateral amygdala were activated in contrast to men. Total volume 
of activation in women group was 89.5 cm3, in men group was 43.5 cm3. Mentioned 
brain activation differences might witness the increased demand of executive, emotion-
related and associative cortex involvement in sensory-motor integration process in 
women. Our results show the decreased lateralization of the brain activity during the 
sensory-motor integration in women in voice-guided movement execution. Conclusion: 
Additional evidences for gender related differences in amygdala function were found. 
Results show differences of executive, emotion-related and associative cortex 
involvement during the sensorimotor integration process.  

Keywords: fMRI, gender differences, sensory-motor integration, motor cortex 

THE ROLE OF THROMBIN RECEPTOR IN SEIZURES AND EPILEPSY 
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An epileptic seizure is frequently the presenting sign of intracerebral hemorrhage 
(ICH) caused by stroke, head trauma, hypertension and a wide spectrum of neurological 
disorders. Seizures contribute to both mortality and morbidity, and patients with post-
ICH seizures have worse outcomes than ICH patients without seizure. However the 
cellular mechanisms responsible for the occurrence of seizures during ICH have not 
been established. In our recent study, we demonstrated that thrombin could be an 
important contributor to the abnormal neuronal excitability after ICH. We show that 
thrombin amplifies the persistent voltage-gated sodium current affecting resting 
membrane potential and seizure threshold at the network level through the activation of 
a thrombin-activated receptor 1 (PAR1). Our results offer a novel explanation as to how 
ICH results in seizures, providing an avenue for therapeutic intervention in the 
prevention of post-ICH seizures. Moreover, we provide the evidence that PAR1 is an 
important contributor to the development of chronic epilepsy associated with an 
impairment of blood–brain barrier integrity. We have accomplished a set of 
electrophysiological, behavioral and histological experiments and demonstrated that 
pharmacological inhibition of PAR1 following status epilepticus (SE) results in a 
decrease in animal mortality and morbidity, increase in neuronal cell survival and 
suppression of interictal and ictal activity and behavioral seizures following SE. Our 
recent data indicate that downregulation of PAR1 after SE may interfere with an 
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epileptogenic process by counteracting the SE-induced alteration of sodium channel 
properties. Thus, the suppression of thrombin receptor activity after primary damage to 
the central nervous system can serve as a powerful mechanism for preventing the 
occurrence of acute seizures as well as the development of chronic epilepsy later in life. 

Keywords: epilepsy, seizure, thrombin, protease-activated receptor 1, blood-brain 
barrier, sodium channel 
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Acidification of extracellular medium affects multiple molecular targets, in 
particular, it activates and consequently desensitizes ASICs. Thus, it may be expected 
that there are some similarities between effects of a prolonged acidification and blockers 
of ASICs (given that the latter are specific). We have recently reported that several 
blockers of ASICs affect GABAergic synaptic transmission in hippocampal cell 
cultures, to further verify specificity of the effects, in our present work we studied 
effects of mild (to pH 6.7) and prolonged (tens of seconds) acidification, which should 
not strongly affect other molecular targets because of it mildness, but does desensitize 
ASIC1A channels. We found that similarly to the effects of blockers of ASICs, mild 
acidification differentially affects GABAergic currents, recorded below their reversal 
potential as inward currents, and recorded above their reversal potential as outward 
ones. Thus, these results further confirm the specificity of the blockers of ASICs on 
GABAergic synaptic transmission. 

Keywords: acidification, GABAergic, ASICs  
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Dendrites of hippocampal CA3 pyramidal cells (PCs) contain voltage-dependent 
ion channels of different type significantly influencing patterns of the action potentials 
(APs). Roles of particular type channels in generation of CA3 PCs output signal were 
explored in experimental and simulation studies. However, unexplored remains the role 
of non-specific cationic current-conducting TRP-type channels recently found in 
hippocampal neurons. This simulation study performed in NEURON simulation 
environment aimed at defining temperature-dependent effects of TRP-channels on 
electrical processes in the dendritic membrane of CA3 PCs. The aim is justified by 
characteristic thermosensitivity of the TRP-channels found in the hippocampus. The 
object of study was a single-compartment model of the dendritic membrane with ion 
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channels of the same types as in earlier CA3 PC models (Migliore et al.,1995) and TRP-
channels present in a hippocampal granule neuron model (Korogod & Demianenko, 
2016). Intrinsic oscillations of the membrane potential (periodical depolarization spikes) 
were induced by steady depolarizing currents or by introducing constant excitatory 
synaptic conductivity. The oscillations frequency was defined at different TRP-
conductivity values (expression of TRP-channels) and synaptic conductivity (intensity 
of tonic synaptic excitation) for the temperatures ranging from 37 C° (normothermia) to 
20 C° (deep focal therapeutic hypothermia used to suppress drug-resistant epileptic foci 
often located in the hippocampus). The oscillations frequency increased with increasing 
synaptic and/or TRP-conductivityat given temperatures and decreased with cooling for 
any combination of the conductivities. Similar to low-temperature effects on simulated 
granule cell firing (Korogod & Demianenko, 2016) the most prominent suppression of 
the oscillatory activity of CA3 PC dendritic compartmentwas observed in the range of 
temperatures, in which the low-temperature deactivation of TRP-channels took place. In 
view of such dendritic membrane properties, temperature effects on AP firing patterns 
in CA3 PCs supplemented with TRP-channels deserve systematic detailed studies. 

Keywords: computational neuroscience, CA3 pyramidal neuron, single 
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Modern trends of neuroprotective therapeutic drug development for traumatic 
brain injury consider arginine-rich peptides as a new and promising class of 
neuroprotective agents (Meloni B.P., 2016). Arginine-rich peptides, particularly poly-
arginine peptides, have been shown to have highly potent neuroprotective effects in 
various in vitro and in vivo models of ischaemic stroke. However, the molecular 
mechanisms involved in neuroprotection are still poorly highlighted. In this study, we 
focus on the main ionotropic receptor/ion channel subtypes implicated in excitotoxic 
cell death – NMDA receptors and ASIC1a which are highly permeable to Ca2+.Whole-
cell patch clamp technique was used to study the effect of basic peptides on NMDA 
receptors in acutely isolated CA1 hippocampal neurons and hASIC1a expressed at 
HEK293 cells. In the present study we were testing a set of peptides: TAT47–58, poly-
arginine peptides (R9 and R13) which have highly neuroprotective effect and alternative 
basic peptides H9 and K9 with minimal neuroprotection in excitotoxicity models. We 
found that exogenous peptide R9 effective blocked NMDA receptor-mediated current in 
a concentration-dependent manner: IC50=9.6±0.7nM. At the same time, H9 or K9 (in 
concentration up to 100nM) do not inhibit NMDA receptors. We show that an increase 
in the number of arginine amino acid residues in the peptide chain (R13) potentiates the 
inhibition of NMDA receptor-mediated current. The other widely studied arginine-rich 
peptide, TAT47-58, also reduces NMDA receptor current but with less potency than 
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R9: IC50=295±35 nM. In the next set of experiments, we show that R9 in concentration 
1uM inhibited hASIC1a current in pH-dependent manner. It was found that 
extracellular R9 decreases the pH sensitivity of hASIC1a as the activation dose-
response curve shifts toward more acidic pH: рН0.5=6.2±0.02 vs рН0.5=6.72±0.01 in 
control. Alternative basic peptides H9 and K9 have no antagonistic effect on hASIC1a. 
Peptide R13 in concentration 1uM was more effective. Thus, our results show that 
neuroprotective potential of basic peptides correlate with their potency to inhibit 
NMDA receptors and ASIC1a in the brain.  

Keywords: arginine-rich peptides, poly-arginine peptides, neuroprotection, 
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Spasticity, a common complication after spinal cord injury (SCI), is frequently 
accompanied by chronic pain. The physiological origin of this pain (critical to its 
treatment) remains unknown, although spastic motor dysfunction has been related to the 
hyperexcitability of motoneurons and to changes in spinal sensory processing. Here we 
show that the pain mechanism involves changes in sensory circuits of the dorsal horn 
(DH) where nociceptive inputs integrate for pain processing. Spasticity is associated 
with the DH hyperexcitability resulting from an increase in excitation and disinhibition 
occurring in two respective types of sensory interneurons. In the tonic-firing inhibitory 
lamina II interneurons, glutamatergic drive was reduced while glycinergic inhibition 
was potentiated. In contrast, excitatory drive was boosted to the adapting-firing 
excitatory lamina II interneurons while GABAergic and glycinergic inhibition were 
reduced. Thus, increased activity of excitatory DH interneurons coupled with the 
reduced excitability of inhibitory DH interneurons post-SCI could provide a 
neurophysiological mechanism of central sensitization and chronic pain associated with 
spasticity. 

Keywords: spasticity, chronic pain, spinal cord injury, synaptic excitation, 
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Acid Sensing Ion Channels (ASICs) were found in neuroblastoma cells and in 
mammalian sensory neurons (1980, 81). In 1997, a family of these channels was cloned 
(M. Lazdunski et al.). There are five genes that code for ASICs (ASIC1–ASIC5). Triade 
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of subunits forms a functional receptor/channel in the plasma membrane. It took a while 
until it became clear that every neuron in mammalian brain acquires at least one (and in 
many cases several) type(s) of ASICs. Moreover, just now the data appear that many 
glial cells also have ASICs in their plasma membrane. What are the functions of the 
seubiquitous ion channels that are activated by transient acidification at the external 
surface of the neurons? It seems almost certain that soon we shall face several answers 
to this question. Initially, when finding ASICs (called “receptor for protons” before 
cloning) in the smallest mammalian sensory neurons we hypothesized that ASICs may 
function as primary nociceptors. This idea was subjected to a scrutiny for a couple of 
decades and finally it appears established that a component of nociceptive response 
(though not as significant as initially seemed) is due to the activity of ASICs 
(Function 1). Still in 1985 our lab found that ASICs are present in central neurons. After 
demonstrating that synaptic transmission in hippocampus is accompanied by 
acidification (which can be due to the release of acidic content of synaptic vesicles) we 
hypothesized that ASICs can be involved in synaptic transmission using protons as 
neurotransmitter (1987). This hypothesis has been confirmed recently, but not in the 
hippocampus: ASICs-mediated component of EPSC has been found in amygdala (2013) 
and nucleus accumbens (2014). This comprises Function 2. Our lab has demonstrated 
recently that the activity of ASICs determines the frequency of spontaneous synaptic 
firing in hippocampus (Function 3). These cases establish the function of ASICs in 
terms of their impact on the electric activity of neurons. Real plethora of data obtained 
on KO animals indicates at the possible involvement of ASICs in the higher functions 
of mammalian brain ranging from reflexes to emotions. Substantial efforts are still 
needed to reconcile our notions at the cellular and systemic levels.  
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The area around the central canal (or lamina X) is the most enigmatic lamina of 
the spinal cord. It is established that somatosensory integration, visceral nociception, 
autonomic regulation and modulation of motoneuron output are mediated by lamina X 
neurons, nevertheless their electrophysiological properties and functional connectivity 
are largely unknown. Electrophysiological investigations of lamina X neurons are 
hampered primarily by technical challenges in the preparation procedures. Herein we 
present a novel technique that grants access to the neurons around the central canal. 
Though this technique is simple and fast (5-10 min), it is reliable and it preserves whole 
spinal cord architecture including dorsal and ventral roots. In combination with oblique 
LED illumination, allowing cell visualization in thick blocks of tissue, our preparation 
enables visually guided patch clamp of lamina X neurons coupled with simultaneous 
stimulation of either afferent or efferent fibers with suction electrode. Our preparation 
also permits the usage of fluorescent approaches which might additionally boost the 
relevance of lamina X studies. First, injections of retrograde dye Fluorogold (or its 
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analogues) into the peritoneum or lateral thalamus selectively label sympathetic 
preganglionic or projection neurons respectively, giving the possibility to work with 
these specific neuronal populations. Second, calcium transients might be recorded after 
loading the cells with Fura 2 calcium dye. Thus, we introduce a new methodology that 
combines electrophysiological and fluorescent approaches for the research of lamina X 
neuron functioning in physiological and pathological conditions.  

Keywords: spinal cord, lamina X, electrophysiology, dorsal root stimulation, 
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Cholinesterase inhibitors are the only group of drugs recommended for the 
treatment of dementia in Parkinson's disease. We investigated the cognitive effects of 
Rivastigmine by using clinical and electrophysiological characteristics of cognitive 
functions. Cognitive event-related potentials (ERP) were registered in 41 patients with 
Parkinson's disease (age 60-74, Hoehn and Yahr 2,5-3) with mild cognitive impairment 
(n=28) and dementia (n=13). Mini-mental state examination (MMSE), Montreal 
Cognitive Assessment (MoCA) and Frontal assessment battery (FAB) score were used 
to evaluate the cognitive function of patients. A half of the group (n=20) was treated 
with Rivastigmine (3-6 mg/day) for 12 weeks. ERP source localization was carried out 
using Low-resolution brain electromagnetic tomography (LORETA). In the control 
group no significant changes was found for cognitive scales or event-related brain 
activity after 12 weeks of the standard antiparkinson medication treatment. 
Alternatively after a course of the Rivastigmine we found the significant (p<0.05) 
improvement of cognitive functions by scores on all outcome scales: MMSE from 25 
[21; 26] to 26 [24; 28], MoCA from 21 [14; 23] to 22 [20; 26], FAB from 11 [9; 15] to 
15 [11; 16]. Besides, we found the increase of the specific brain activity processes 
during cognitive load. An amplitude of the N2-P3 component increased widespread in 
the fronto-central neocortical areas (Fz: from 4 [3; 6] to 6 [6; 7] mkV). N2 peak latency 
decreased in the frontal, temporal and occipital areas of the left hemisphere (F7: from 
304 [282; 316] to 258 [248; 310] ms). In the LORETA study we revealed a significant 
increase of the ERP generators after Rivastigmine treatment in the right inferior parietal 
lobule and middle temporal gyrus of left hemisphere. An enhancing of second source 
can explain a topography of component N2-P3 augmentation. These findings can 
confirm the positive effect of Rivastigmine on the structure of brain networks 
responsible for the cognitive processes. Activation of additional networks in the frontal 
and temporal lobe of the left hemisphere may play an important role for mechanisms of 
treatment effects of cholinesterase inhibitors on the cognitive and behavioral problems 
associated with Parkinson's disease. 

Keywords: Parkinson's disease, dementia, rivastigmine, ERP, cognition 
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ASYMMETRIC INTERHEMISPHERIC TRANSFER FAVOURS CEREBRAL 
SYNCHRONIZATION  

Kutsenko T. 
National Taras Shevchenko University of Kyiv 

kutsenko@univ.kiev.ua 

Over the past 20 years behavioral and electrophysiological studies have shown 
that callosal transfer of a number of behavioral and cognitive processes is asymmetric. 
The functional significance and neural basis of this asymmetry is still investigated. The 
aim of research was to study interhemispheric transfer in performance of complex 
Stroop test involving spatial properties. The study involved 64 students 18-22 years old 
of both genders - 39 right-handed and 25 left-handed. Stimuli (the word "Green" or 
"Red" written in relevant or irrelevant color) were exposed on the right or left from the 
center of the screen. In the case of congruence the word and its semantic meaning 
should press one button by the ipsilateral hand ("yes"), while in the case of mismatch – 
the other button by the contralateral one ("no"). Latent period (LP) of reactions and 
mistakes quantity (MQ) in right-handers and left-handers are the same. The answer 
"yes" is faster than answers "no" for both right and left hands either of right- or left-
handers. Comparison LP of similar responses of both hands showed that answer "yes" is 
faster for the right hand and answer "no" – for the left one for both right- and left-
handers, so that the difference in LP between "yes" and "no" for the left hand is shorter 
than for the right one. This points out to easily transfer of information from the left 
hemisphere to the right one than in the opposite direction. The transfer of information 
from one hemisphere to the other (the difference between "yes" for one hand and "no" 
for the other) is different for two directions only by callosal delay time (3.55 ms), 
indicating on interhemispheric synchronization mechanism. With answers "yes" MQ is 
less than with answers "no." Lesser MQ of answers "no" for right-handers occurs when 
transferring information from the left to the right hemisphere, while for left-handers - 
from the right hemisphere to the left one. The results point out that the motor 
metacontrol for both right- and left-handers is sited in the left hemisphere, while 
metacontrol of errors for right-handers is in the left hemisphere and for left-handers - in 
the right one. 

Keywords: interhemispheric transfer, synchronization, complex Stroop test, right-
handers, left-handers 

THE GFAP CHANGES UNDER CHLOROBENZENE TREATMENT  
IN MOUSE BRAIN 

Kyrychenko V.V. 
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svetavk@ukr.net 

The intermediate filament protein, notably the glial fibrillar acid protein (GFAP), 
is a basic component of the astrocyte cytoskeleton. The tissue-specific proteins are 
particularly sensible to the influence of environmental stressors, including 
organochlorine solvents The chlorobenzene is widely used as a solvent, constituent for 
organic synthesis and motor fuels. The chronic abuse of solvents results in structural 
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and functional impairment of a variety of organs. Chronic, low doses of chlorobenzene 
lead to modulation both physiological and behavioral elements. The aim of this study to 
elucidate the GFAP level in the brain of mouse to estimate its prognostic value in the 
conditions of intoxication by the chlorobenzene. The study was performed with adult 
Balb mouse. Experimental groups of the mouse were treated daily with a mixture (1:1) 
of 1 μg/kg each of hexachlorobenzene and 1,2,4-trichlorobenzene dissolved in olive oil 
(1:100) via a gastric tube for 30 days. The determination of both the content and the 
polypeptide fragment composition of the glial intermediate filaments in brain tissue 
were conducted with immunoblotting. Quantitative analysis of the GFAP level in the 
mouse brain showed considerable increase of the GFAP under chlorobenzene treatment. 
The insoluble cytoskeletal GFAP fraction in the mouse brain exposed to chlorobenzene 
increased in all investigated areas hippocampus, cortex and cerebellum in comparison 
with a control group. Western blot analysis revealed a significant increase in GFAP 
content of mouse brain that treated with thinner fumes. Considerable increase of the 
GFAP degraded polypeptide fragments of 40-49 kDa was found in the brain of 
experimental animals group. In our studies we used GFAP as additional biochemical 
indicator for the evaluation of damaging action of chlorobenzene into neural tissue. 
These data suggest that chlorobenzene induces glial reactivity, a universal cellular 
reaction to central nervous system damage. The mechanisms by which chlorobenzene 
induces glial reactivity is not clear. Findings allow using the level of the glial cells 
GFAP expression in the mous brain as a reliable biomarker as well as common 
mammalian species may be used as a valid biomarker of the ecosystem state.  

Keywords: cytoskeleton, GFAP, biomarker, chlorobenzene 

BEHAVIORAL HYPEREXCITABILITY AFTER STATUS EPILEPTICUS 
WITH AND WITHOUT TREATMENT WITH PROTEASE-ACTIVATED 

RECEPTOR 1 (PAR1) INHIBITOR SCH79797 

Lunko O., Bogovyk R., Fedoriuk M., Lushnikova I, Semenets A., Isaev D.,  
Skibo G., Isaeva E. 

Bogomoletz Institute of Physiology, Kyiv, Ukraine 
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Protease-activated receptor-1 (PAR1) is a member of G-protein coupled receptors 
which mediates thrombin-induced platelet activation in the blood coagulation cascade 
and also contributes to pro-inflammatory signaling. PAR1 is widely expressed 
throughout the brain including amygdala, cortex, cerebellum, thalamus, and 
hippocampus. PAR1 regulates synaptic plasticity modulating both neuronal and 
astrocytic activity, thus contributing to mechanisms of learning and memory. 
Hyperactivation of PAR1 was shown to be implicated in pathological conditions such as 
intracerebral hemorrhage, traumatic brain injury, insult, ischemia, and epilepsy. 
Previously, we have shown that inhibition of PAR1 leads to neuroprotective and 
antiepileptogenic effect in lithium-pilocarpine model of temporal lobe epilepsy (TLE). 
The aim of the current study was to elucidate contribution of the PAR1-dependent 
signaling in the hyperexcitability which develops in rats with status epilepticus (SE). 
We investigated the effect of PAR1 inhibition on the behavioral excitability using the 
battery of three behavioral tests (approach-response test, touch-response test and pick-
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up test), which discriminates rats with and without SE and recently was proposed to be 
used in combination with pentylenetetrazol (PTZ) tests as combinatorial approach for 
identifying phenotypic biomarker of epileptogenesis. In this study, for SE initiation 
Wistar adult rats at day (P)50-60 were used. SE was initiated by lithium injection and 
following repetitive injections of low doses of pilocarpine. Treatment with PAR1 
inhibitor SCH79797 was conducted for 10 consecutive days once per day at a dose 25 
µg/kg. Behavioral tests on hyperexcitability were conducted on 9 weeks after SE 
initiation. Our data revealed that in approach-response test there was no significant 
difference in scores between control and SE rats while in touch-response and pick-up 
test SE rats exhibited significant hyperexcitability comparing to control group. No 
significant difference was detected between groups with and without PAR1 inhibitor 
treatment in both pilocarpine- and vehicle-treated rats. These data suggest that 
mechanisms underlying induction of hyperexcitability in the lithium-pilocarpine SE 
does not implicate mechanisms mediated by PAR-1 signaling. 

Keywords: protease-activated receptor type 1; lithium-pilocarpine model; 
behavioral excitability 

DROSOPHILA SWS-DEPENDED NEURODEGENERATION IS A MODEL OF 
ORGANOPHOSPHORUS INDUCED NEUROPATHY AND HEREDITARY 

SPASTIC PARAPLEGIA IN HUMAN 

Matiytsiv N. 
Ivan Franko National University of Lviv 
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Drosophila melanogaster gene swiss-cheese (sws) is an orthologue of human 
Neuropathy target estarase (NTE) gene. NTE is a molecular target for the 
organophosphorous compound-induced delayed neuropathy (OPIDN) and also one of 
the genetic factors responsible for the development of the Hereditary Spastic Paraplegia 
(HSP), characterized by axon degeneration of motoneurons causing progressive lower-
limb spastic paralysis. Both HSP and OPIDN are characterized by the distal 
axonopathy. The molecular mechanisms underlying the axonopathy involved in HSP 
and OPIDN are poorly understood. NTE is a highly conserved protein with homology 
among many organisms (from yeast to humans), particularly in its esterase catalytic 
domain. The level of phosphatidylcholine was increased in the mutants. Sws and NTE 
share high structural (39%) and functional homology, these proteins are widely 
expressed in the nervous system, localised on the endoplasmic reticulum (ER) and also 
considered to have esterase activity. The first sws mutants were obtained and described 
by Kretzschmar et al. These mutants developed axonal and glial pathology in the brain 
and neuronal apoptosis. In our study we identified a new allele in sws (sws76-15) using 
genome screening. We did functional studies of sws in vivo, using larval neuromuscular 
junctions (NMJ) of Drosophila melanogaster as a good system of HSP modelling. We 
showed that sws is widely expressed in the larval nervous system, especially in glial 
cells. We also found that mutations in the sws gene alter NMJ morphology, the 
distribution of synaptic markers, microtubule network and synaptic microtubules 
organization. For the first time was shown a critical role of gene sws for larvae motor 
activity in D. melanogaster. We have found that larvae sws76-15 and sws1 showed 
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significant decrease of motor behavior in comparison with wild type, functional 
knockout of sws in motoneuron showed decrease of motor activity as well. We have 
studied influence of different stress factors and diet on sws-phenotypic manifestation. It 
was found that organophosphate diazinon causes significant sensitivity sws1 mutants. 
We established that metabolic stress caused by starvation is an important factor of 
strengthening the manifestation sws-phenotype. Functional studies of the SWS/NTE – 
depended degeneration will shed light on the nature of both inherited and non-inherited 
forms of neuropathy. Flies with altered sws function are good model for both HSP and 
OPIDN understanding and searching of therapeutic approaches.  

Keywords: drosophila, SWS/NTE, neurodegeneration, neuropathy, spastic 
paraplegia  

DISTANT SYNCHRONIZATION OF HUMAN BRAIN ACTIVITY BASED ON 
WAVELET ANALYSIS USING KRAWTCHOUK FUNCTIONS  

Filimonova N. 
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Segregation and integration of information processing are the fundamental 
principles of brain activity. At the present moment it is generally avowed that functional 
interactions can be provided by synchronized activity, both locally and between distant 
brain regions. Brain networks thus consist of spatially distributed but functionally 
connected regions that processing information. A method of investigation the distant 
synchronization of human brain activity in different regions and different bands was 
developed. At that time, method of coherent analysis allows detecting the synchronicity 
only in a pair of derivations in a certain band. However the coupling activities in 
different bands present the most interesting. Ideology of wavelet transform is to 
consequently in different scale decompose some signal with some impulse functions 
which named mother-wavelet. We propose wavelet transform based on image 
recognition ideas using Krawtchouk functions as mother-wavelet. The properties of the 
Krawtchouk functions make it possible to select a complete system of informative 
features of EEG signals, which are invariant with respect to linear and some nonlinear 
transformations. Also the information of form of EEG signal can be separated from its 
location. Therefore wavelet analysis based on the Krawtchouk functions allows defining 
temporal coordinates of peaks of activity with an accuracy of 2 ms in the bands from 0.5 
Hz to 125 Hz. So it can be detected the synchronous activations of neurons, but not all 
of them reflect the functional network communications across the brain. The most 
important is the question of the level of activity that can be considered as background 
and one that can be classified as a reaction. Since the common level of activity is 
individually dependent, it is impossible to determine absolute values of such thresholds. 
The method of determining the threshold levels of activity for different bands in the 
form of certain ratios of individual minimum activity in all derivations had developed. 
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As follows clustering of brain states based of wavelet spectrum according to the method 
of Kohonen self-organizing maps allows identifying the derivations, frequencies and its 
thresholds of activity, which are critical for identification of different states. 

Keywords: wavelet analysis, Krawtchouk functions, EEG, brain activity, 
synchronization 

NEUROPROTECTIVE EFFECTS OF CURCUMIN AGAINST 
HOMOCYSTEINE-INDUCED DISTURBANCE OF CYTOSKELETON AND 

NF-KB REGULATION IN PIMARY RAT ASTROCYTE CULTURE 

Nedzvetsky V. S., Agca C. A., Kyrychenko S. V. 
Dnipropetrovsk National University, Bingol University 

nedzvetskyvictor@gmail.com 

Numerous neurodegenerative pathology relate to proinflammatory cell reactivity 
and redox balance disturbance. Astrocytes display a protective and supportive role 
towards neuron. The neurotoxic effects of homocysteine (Hcyst) well known as well its 
neurotoxicity associates with oxidative stress rising. Curcumin (diferuloyl) from 
Curcuma ionga, is a commonly used spice. Antioxidant, anti-inflammatory, and 
antiproliferative activities of this polyphenolic compound wide have been studied in last 
decade and provides a promising treatment for neurodegenerative diseases. However, 
data about the effect of curcumin on reactivated astrocytes are lacking. The aim of this 
study to elucidate neuroprotective effects of curcumin in range doses for astrocyte 
reactivation. Primary rat astrocyte cell cultures were treated with Hcyst (0.5 mM) and 
curcumin (2 – 25 µM) 24 hours. Astrocyte cell response tested as expression GFAP, 
NF-kB and PARP with immunoblot, cell viability – MTT-assay. Treatment primary rat 
astrocytes with Hcyst induced a decline of cell viability on 21% and GFAP content on 
38%. On the contrary, Hcyst induced increase NF-kB and PARP 57% and 39% 
accordingly compared to control. Treatment with curcumin in a range 2-5 µM induced 
shade decrease all data. The doses 10-25 µM lead to minor non statistic decrease 
proliferative activity of astrocytes. Combined treatment Hcyst with curcumin in all 
range (2–25 µM) significantly prevented decline of GFAP on 33 % and overexpression 
NF-kB and PARP (35% and 31%) compared with Hcyst treated cells. Moreover, 
combined treatment Hcyst with curcumin promoted cell viability with dose-depend 
manner. More effective for cell viability protection was determinate high dose 25 µM 
curcumin. Hcyst enhances the vulnerability of neural tissue cells to excitotoxic, 
apoptotic, and oxidative injury. Multifactorial changes lead to overactivation central 
pathways, especially, transcription regulatory NF-kB that controls genes of 
proinflammatory factors. Free radicals can stimulate both NF-kB expression and its 
functional activity. As well PARP may modulate NF-kB functions by directly bindings. 
Modulation GFAP content with curcumin reflects its ability to protect cytoskeleton state 
and functioning. Astrocyte cytoskeleton plays key role in fundamental glial functions 
that provide neuronal viability and injured cells surviving. Thus, one of curcumin effect 
may be realized with a support of cytoskeleton functions.  
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Obtained results shown evidence neuroprotective effects of curcumin in primary 
astrocyte culture against neurotoxic effects of Hcyst through a prevention cytoskeleton 
and transcription regulation disturbance.  

Keywords: astrocytes, GFAP, NF-kB, neurodegenerative disease, curcumin 

SIGNALING OF DYT2 HIPPOCALCIN MUTANTS IN AUTOSOMAL 
RECESSIVE DYSTONIA 
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1Bogomoletz Institute of Physiology, Kiev, Ukraine;  
2Rowan University, Stratford, NJ, USA 

pasha@biph.kiev.ua 

Recent research has demonstrated that autosomal recessive form of primary 
isolated dystonia (DYT2) is developed due to the point mutations in the neuronal Ca2+ 
sensor protein, hippocalcin (HPCA). HPCA translocation upon Ca2+-dependent 
conformation modification (Ca2+-myristoyl switch) from the cytosol to plasma 
membrane controls many neuronal mechanisms including slow afterhyperpolarization 
(sAHP) that strongly contribute to modulation of neuronal activity and may potentially 
underlie DYT2. Two HPCA mutations, associated with DYT2, are located in Ca2+-
binding domain, EF-hand 2, suggesting that Ca2+-dependent signaling and sAHPmay be 
abnormal in these mutants compared to wild-type HPCA. Here we have studied 
biophysical properties and Ca2+ buffering capacity of HPCA and its T71N and N75K 
mutants tagged by different fluorescent proteins in HEK cells. Decay constants and 
amplitudes of mutants’ translocation transients to the plasma membrane in response to 
Ca2+ uncaging were significantly changed compared to HPCA, in particular, 
demonstrating that N75K mutation leads to substantial decrease in both HPCA affinity 
to Ca2+ and Ca2+ buffer capacity while preserving Ca2+-myristoyl switch. Then, in order 
to reveal functional consequences of HPCA mutant expression we studied Ca2+-
dependent translocation of HPCA and its mutants in cultured hippocampal neurons. 
Short bursts of action potentials and theta rhythms, inducing long-term modulation of 
synaptic plasticity, produced HPCA translocation to the plasma membrane while N75K 
mutant couldn’t decode this type of neuronal activity by translocation. At the same time 
strong and prolonged neuronal stimulation led to the same spatio-temporal patterns of 
translocation having equal amplitudes that implies that Ca2+-myristoyl switch remained 
intact. N75K overexpression in the hippocampal neurons did not significantly change 
sAHP induced by translocation of endogenous HPCA indicating that the mutant can not 
induce sAHPand decrease neuronal excitability. We conclude that N75K mutation 
found under DYT2 dystonia results in loss-of-function in HPCA Ca2+-dependent 
signaling, increased neuronal excitability and abnormalities in patterns of neuronal 
activity. Altogether, it may lead to the increased excitability indescending motor 
pathwaysand produce movement disorders observed during primary isolated dystonia. 
Support: Grant NASU (# ІІ - 1- 12) to PB, Grant NASU (#67/15-Н) to PB, Osteopathic 
Heritage Research Foundation to VV 
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PECULIARITIES OF BRAIN ACTIVATION DURING SOMATOSENSORY 
STIMULATION IN PARKINSON’S DISEASE PATIENTS: fMRI STUDY  

Podkovka O., Omelchenko O., Rozhkova Z., Makarchuk M. 
Taras Schevchenko National University of Kyiv, Ukraine,  

Medical Clinic BORIS, Kyiv, Ukraine 
podkovka_olga@ukr.net 

Purpose: Parkinson’s disease (PD) is known for the disturbed sensory-motor 
integration and elevation of sensory threshold. Several studies claim that during tactile 
stimulation patients with PD had less fMRI activation in bilateral sensorimotor cortical 
areas. We propose fMRI brain activation analysis during the unilateral tactile 
stimulation for the study of somatosensory processing peculiarities in PD. Materials and 
Methods: Two groups of patients were studied by fMRI with 1.5T SIGNA (GE, USA). 
First group (G1) consisted of 3 right-handed healthy subjects (1F, 54-72y.o.). Second 
group (G2) consisted of 6 right-handed PD patients (2F, 53-69y.o.). Simple index finger 
tactile stimulation of the right and left hands was used for somatosensory fMRI 
activation. GE-EPI sequence was used for BOLD imaging (TR/TE=3000/71 ms, voxel 
size=4x4x5 mm). FMRI data processing was carried out using GLM based software 
from FSL (Oxford, GB). Results: In G1 and G2 fMRI data analysis revealed activation 
of contralateral postcentral gyrus (primary somatosensory cortex, S1c) at the level of 
‘hand knob’ (Z=60, MNI152). In G2 activation also was found in ipsilateral 
somatosensory cortex (S1i), contralateral primary motor area (M1c) and supplementary 
motor area (SMA) during stimulation of primary hand. In G2 primary (right) hand 
stimulation evoked more pronounced activation in S1c, S1i, M1, contralateral superior 
parietal lobule, supramarginal gyrus (SMG), anterior cingulate gyrus and temporal 
cortex. Activation of inferior part of pre/postcentral gyri located mainly in the lateral 
sulcus (secondary somatosensory cortex, S2) was found during the both right and left-
hand stimulation in G2. SMG is known to be one of key nodes of the mirror neurone 
system, which seems to participate in somatosensory stimulus analysis in PD. 
Conclusion: Primary somatosensory cortex remains steadily active during tactile 
stimulation in PD. PD patients demonstrated more pronounced activation of S2, SMA, 
SMG than healthy controls. Lateralization of somatosensory-related brain activation 
was decreased in PD. 

Keywords: functional MRI, somatosensory cortex, Parkinson’s disease 

NANOPARTICLES C60 FULLERENE ATTENUATE DIABETIC 
COMPLICATIONS IN RETINA THROUGH THE MODULATION 

ASTROGLIOSIS AND APOPTOSIS UPREGULATION 
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Diabetic retinopathy (DR) is the most-feared complication of diabetes mellitus 
and the most frequent cause of new cases of blindness among adults and aged patients. 
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DR is associated with enhanced oxidative stress, microvascular changes and retinal cell 
death. Administration of antioxidants to diabetic rats protects the retina from oxidative 
damage, and also the development of retinopathy. High level of ROS induces DNA 
strand breaks in the retina by hyperglycemia. PARP is a nuclear enzyme that regulates 
several cellular events including DNA repair, cellular division and differentiation, gene 
expression, mitochondrial function, and cell death. Apoptotic changes in DR patients 
determined as one main way of retinal cell death. Glial cells have a more power 
antioxidant systems and provide a surviving of neurons during oxidative stress. C60 
fullerene is potent antioxidant and a promising candidate for many biomedical 
applications with minimal or no side effect. The aim of this study was to clarify the 
effect of C60 fullerene role of astrocyte reactivity, oxidative stress generation and 
apoptosis activation. To test this neuroprotective effect of C60HyFn, we measured the 
levels of ROS generation, PARP, GFAP and cleaved caspase-3 in the retina of diabetic 
animals. Wistar rats were used for DR modeling while 120 days with streptozotocin 
(STZ) induced hyperglycemia. STZ-induced diabetic rats were divided into 2 groups: 
diabetic group [STZ] and diabetic groups treated with C60 fullerene (STZ+ C60). The 
results of western blot and IHC shown strongly marked astrogliosis in STZ-group. 
GFAP expression increased in retina of STZ-group in 1.49 times compared with 
control. The treatment with C60 didn’t affected GFAP, PARP and cleaved caspase-3 
content in normal control group. On the contrary, in diabetic group C60 decreased GFAP 
expression in 1.45 times relate to STZ-group. The expression of PARP and cleaved 
caspase-3 in retina of STZ-group were increased about 1.51 and 1.69 respectively as 
compared to control. Chronic treatment with fullerene C60 a lot prevented these risings. 
There were no statistic differences between STZ+ C60 and control groups. Moreover, 
C60 fullerene significantly prevented the ROS generation in retina diabetic rats. 
Nanoparticles C60 attenuate diabetes-induced changes in astrocyte reactivity and 
apoptosis upregulation. These effects of C60 could be mediated by attenuating ROS 
generation. Presented data suggest that C60 fullerene has striking effect on signaling 
pathways that associated with a control of astrogliosis and apoptosis and might be a 
novel therapeutic strategy for cellular dysfunction in diabetic retinopathy.  

Keywords: astrocytes, diabetic retinopathy, fullerene C60, apoptosis. 
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 To provide morphological characteristics of adaptive capacity of gray and white 
matter of the spinal cord, we had made an experiment on laboratory animals by known 
methods of modeling vertebral-spinal trauma . The study was made with 10 white 
laboratory rats weighing 120-140 g. Under the tiopental anesthesia lyaminektomy was 
performed with the following blunt trauma of the spinal cord using a "Device for 
simulating of the blunt spinal cord trama". There were two groups of experimental 
animals. The first group was removed from the experiment on the first day, the second - 
on the third day after the injury. Electron microscope study conducted spinal cord above 
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and below the application of blunt trauma to the term - 1 day and 3 days after the injury. 
The morphological study of the spinal cord was using electron microscope techniques. 
An important contribution to the study of problems of regeneration of damaged spinal 
cord have such scientists as NE Polishchuk, NA Korzh, VI Tsymbaliuk, VI Nevodnyk, 
NN Salkov and others. According to opinion of NE Polishchuk, the acute period takes 
2-3 days. Manifestations of varying degrees of damage to the spinal cord may be similar 
in this period due to spinal shock. Our study showed that the morphological picture in 1 
day after the trauma significantly differs from ones in 3 days. In opinion of VI 
Tsymbaliuk the critical stage of cell damage is apoptosis, which occurs in 
oligodendrogliocytes in combination with degeneration of axons in four hours from the 
time of injury, maximum - on the eighth day. According to our results, 
neurolemmocytes tend to restore function and myelin sheath within 3 days after injury. 
Proved that even the short-term nonpenetrating injury of the spinal cord bring to the 
gray and white matter destructive changes, degenerative processes that are related not 
only to neurons and glia and blood vessels and structures. Degenerative changes occur 
very rapidly, with a tendency to decrease of symptoms and transition to regenerative. 
Changing phases faster development in the nerve fibers than in perikarions.  

Keywords: spinal cord, vertebral-spinal trauma, neurons, myelin fibers 
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It has previously been demonstrated that the Basolateral Amygdala (BLA) holds 
an important role in modulating activity in other brain regions, such as the hippocampus 
and prefrontal cortex, and by this affects emotional learning and memory. So far, 
however, these studies related to the amygdala as a constant factor despite it being a 
dynamic brain region which by itself is affected by emotional experiences and being 
amenable to long-term plasticity. In recent years we have initiated a study on the 
possible implications of metaplastic alterations within the amygdala. We have employed 
a range of methodologies, including electrophysiologically priming the BLA by a range 
of priming stimuli, in order to mimic BLA metaplastic alterations, exposure animals to 
stressful experiences which lead to long-term alterations within the BLA, and more 
recently employing viral vectors directly into the BLA. The results shed light on the 
importance of referring to metaplastic alterations in the BLA when assessing the role of 
the amygdala in emotional learning and memory and the potential relevance to stress-
related psychopathologies. 

Keywords: іtress-related disorders, neural plasticity, post-stress syndromes 
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SPINAL MECHANISMS OF REFERRED PAIN  
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Referred pain is a phenomenon of feeling pain at a site other than the site of the 
painful stimulus origin. It arises from a pathological mixing of nociceptive processing 
pathways for visceral and somatic inputs. In spite of numerous studies based on unit 
recordings from spinal and supraspinal neurons, the exact mechanism and site of this 
mixing within the central nervous system is not known. Here we selectively recorded 
from lamina I neurons, using visually guided patch-clamp technique, in thoracic spinal 
cord preparation with preserved intercostal (somatic) and splanchnic (visceral) nerves. 
We show that somatic and visceral C fibers converge monosynaptically onto a group of 
lamina I neurons, which includes both projection and local-circuit neurons. Other 
groups of lamina I neurons received inputs from either somatic or visceral afferents. We 
have also identified a population of lamina I local-circuit neurons showing overall 
inhibitory responses upon stimulation of both nerves. Thus, the present data allow us to 
draw two major conclusions. First, lamina I of the spinal cord is the first site in the 
central nervous system where somatic and visceral pathways directly converge onto 
individual projection and local-circuit neurons. Second, the mechanism of 
somatovisceral convergence is complex and based on functional integration of mono- 
and polysynaptic excitatory as well as inhibitory inputs in specific groups of neurons. 
This complex pattern of convergence provides a substrate for alterations in the balance 
between visceral and somatic inputs causing referred pain. 

Keywords: pain, spinal cord, convergence 
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MODES OF OPERATION OF ENDOPLASMIC RETICULUM Ca2+ 

TRANSPORT SYSTEMS IN NEURONS 
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The endoplasmic reticulum Ca2+ transport plays a crucial role in the regulation of 
intracellular Ca2+ signals. Neuronal Ca2+ release from the endoplasmic reticulum (ER) is 
characterized by a large diversity, and the ways to model this diversity are poorly 
understood. However, the comprehensive understanding of the factors that determine 
the operation and termination of Ca2+ release from the ER in the specific neural 
subtypes is complicated by a complex architecture of the control of Ca2+ release in 
neurons. We show that changing the model parameters or the stimulus and initial 
conditions in a simple common-pool compartmental model than describes dynamical 
changes in the intracellular and ER Ca2+, we can reproduce a large variety of the 
qualitative changes in the amplitude, decay time and time to peak of Ca2+ transients, 
which are observed after pretreatment of different neurons with the drugs that abolish 
Ca2+-induced calcium release (CICR). Our simulations reveal that the contribution of 
non-linearly graded and regenerative net CICR with moderate gain to the Ca2+ transients 
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also can be reproduced in such models. However, a rapid, high and graded rise in the 
intracellular Ca2+ concentration due to CICR and a linear relationship between the 
amount of released Ca2+ and the number of action potentials cannot be reproduced in 
whole cell or spatial common-pool models since it results in non-physiological all-or-
none Ca2+ release and spontaneous oscillations. One way to remove the positive 
feedback between the Ca2+ in the cell and CICR is to model ER Ca2+ release flux as a 
phenomenological function of Ca2+ influx through potential-dependent Ca2+ channels. 
However, the possibilities of such models are limited when the stimulus conditions are 
changed. To describe the core mechanisms of Ca2+ release in neurons, the development 
of integrative models that account for local control of CICR in the subsurface cisterns is 
necessary. We also demonstrate that the contribution of specific counteracting 
mechanisms that terminate Ca2+ release may be very different in different neurons. 
Store-operated Ca2+ entry may influence the amplitude of simulated repetitive Ca2+ 
transients when the stores are significantly depleted. 

Keywords: Ca2+-induced calcium release, endoplasmic reticulum, neuron, 
modelling 
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Organophosphate (OP) compounds are the main active substances in many 
pesticides and household chemicals. High toxicity of those xenobiotics causes 
considerable risk of intoxication. Chronic exposure to OP may have severe neurological 
consequences, including Parkinson’s disease and may impair cognitive and behavioral 
development in children. In our investigation the most attention we have paid to the 
mechanisms of chlorpyrifos (CPF) (one of the most common of OP compounds) 
toxicity. One of the key mechanisms of CPF effect is its ability to inhibit 
cholinesterase’s activity. Our previous investigations, as well as research works of 
different scientists, conducted in recent years have shown the existence of 
cholinesterase-independent mechanisms, including breaking antioxidant-prooxidant 
balance of influence of this substance on a living organism. We also set a goal to test 
the method of intravital microscopy of primary hippocampal cell cultures to study their 
growth, development and functioning under the condition of adding to the incubation 
medium of CPF, as well as to establish the existence of quantitative changes of these 
parameters depending on the dose and duration of the studied toxicant. It was found that 
CPF adding into the culture medium lead to dose-dependent damage and as a 
consequence — the cell death of hippocampal neurons in vitro. Another aim of this 
study was to investigate how chronic low-dose CPF exposure of female rats before and 
during pregnancy affects behavioural parameters in their offspring. Four months before 
pregnancy, we exposed rats to CPF in different doses every day for 30 days. When the 
offspring of the exposed rats grew up, we studied their anxiety rate, motor activity, and 
cognitive abilities using the respective behavioural tests: open field test, dark/light box, 
and the extrapolation escape test. The offspring of rats exposed before pregnancy had 
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significantly higher activity rate than controls, and even showed motor agitation and 
hyperactivity signs. The offspring of rats exposed to CPF had difficulties solving the 
extrapolation escape test and showed poorer short- and long-term memory performance. 
This confirmed that even pre-pregnancy CPF exposure can cause neurobehavioral 
consequences in offspring. Our study has produced intriguing data on the adverse 
effects of maternal exposure to CPF even before fertilisation. It opens a number of 
questions about the underlying mechanisms and tissue accumulation of CPF (being a 
nonpersistent pesticide), as it remains unclear how the pesticide caused the observed 
changes in young rats that have not been exposed to it either pre- or postnatally.  

Keywords: organophosphate compounds, chlorpyrifos, neurotoxicity, anxiety, 
memory, motor activity 
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Protease-activated receptor 1 (PAR1) is an important contributor to the 
pathogenesis of a variety of brain disorders associated with a risk of epilepsy 
development. This receptor is expressed in central nervous system in the regions 
including hippocampus and amygdala, which are particularly important for the 
processing emotional reactions. We recently demonstrated the involvement of PAR1 in 
the regulation of anxiety-related behavior in epileptic rats. The aim of the present study 
was to elucidate the cellular mechanisms underpinning these behavioral data. Using Li-
pilocarpine model of temporal lobe epilepsy, we examined the effect of PAR1 inhibition 
on different forms of synaptic plasticity in the hippocampus and amygdala. Our findings 
demonstrate that inhibition of PAR1 could alter synaptic plasticity and provide a new 
insight into the cellular mechanism underlying behavioral and cognitive impairment 
associated with epilepsy. 

Keywords: protease-activated receptor1, temporal lobe epilepsy, lithium-
pilocarpine model, synaptic plasticity 
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Levetiracetam (Lev) is the FDA-approved treatment for epilepsy that also shows 
promise in the treatment of anxiety disorders. SV2-protein, specific target of Lev, 
represents a vesicle glycoprotein which presumable action is to enhance 
neurotransmission by increasing the available amount of secretory vesicles and thus 
release probability. The method of bilayer lipid membranes (BLMs) allows studying of 
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the incorporation of channel-formers as soluble proteins or as a part of lipid vesicle. The 
aim of present work was to employ the BLM technique for characterization of Lev 
action on fusion of synaptic vesicles (SVs) with lipid bilayer. SVs were isolated from 
brain nerve terminals. The size of SVs was estimated by photon correlation 
spectroscopy and their acidification was controlled via the accumulation of pH-sensitive 
fluorescent probe, acridine orange. The demonstrated size (30-50 nm) corresponds to 
the diameter of single SV. Amphotericin (AmB) inclusion into SV membrane was 
monitored as the release of pH-sensitive fluorescent probe. The concentration of AmB 
producing half-maximal effect (2 μM) was chosen to treat SVs before BLM 
experiments. The preparations of SVs were preincubated with or without Lev (final 
concentration 0,2 mg/mL) for 1 hour. One-side addition of AmB-treated SVs to BLM 
resulted in series of fading spike-like increases of membrane conductance on bilayers 
comprised of C16 acyl chain phosphocholine DPhPC*/phosphatidylethanolamine (PE) 
(weight ratio 1:1) and steadily ascending step-like membrane conductance increases on 
BLM formed from the same lipids as a part of conventional nystatin/ergosterol fusion 
assay. Pretreatment of AmB-modified SVs with Lev negated SV-induced growth of 
step-like membrane conductance to the limits where it was almost indistinguishable 
from capacitive transient of unmodified membrane achieved after the application of 
membrane potential. The pretreatment of AmB-modified SVs with Lev has also 
significantly reduced the amount of membrane conductance spikes obtained on sterol-
free BLMs. This suggests that the mode of Lev action is based upon the inhibition of 
SVs fusion with presynaptic membrane. * Shatursky O., Romanenko O., Himmelreich 
N. (2014) J. Membrane Biol. V.247 pp. 211–229 
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The research aim was to study structural changes in the neocortex and 
hypothalamus of hetero- (hamsters, Mesocricetus auratus) and homoiothermal (rats, 
Rattus norvegicus) animals under natural and artificial hypometabolic states (HMS) and 
at recovery stages (in 2 and 24 hrs after arousal). Artificial hypometabolic state in rats 
and hamsters was induced by the Andjus-Bekhmetiev-Giaj method (hypoxia-
hypercapnia hypometabolism). Hibernation was initiated by placement hamsters in a 
dark cold chamber. The increase in the dilatation rate of perivascular spaces, the 
appearance of dark neurons, neurons with nucleoli in the nucleus and variations of total 
protein content in the tissues were found. These changes were species-specific; they 
were differently (both qualitatively and quantitatively) manifested at certain stages of 
entering and rewarming from the natural and artificial HMS. Moreover, the dark 
neurons were detected under natural and artificial HMS only in hamsters and at the 
recovery stages (2 and 24 hrs after rewarming from HMSs) both in rats and hamsters. 
The dark neurons represented a special functional state of the cell associated with the 
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protection against nonspecific stimulation and excitotoxicity. It should be noted that the 
brain of ground squirrels during hibernation also contained a large amount of dark 
neurons, the number of such neurons was less when entering the torpor than during 
rewarming from the state (Klimenko et. al., 2012). The neurons with nucleoli in nucleus 
were observed only in neocortex of rats at HMS and in 2 hrs after rewarming from 
artificial HMS in hamsters that indicated the activation of protein synthesis and was a 
response to hypoxia. The dilatation rate of perivascular spaces was more expressed in 
hamsters probably due to considerably bigger sizes of the astrocytes end-feet in 
hamsters if compared with rats. The changes found are not the result of toxic effects or 
pathological changes, and may reflect the different phases of normal metabolic 
processes in CNS at HMS. By opinion Kryzhanovsky G.N. (1997), the structural 
damages (changes) of brain tissue are believed to be among the ‘evolutionarily 
conservative’ phenomena and activate the optimal adaptive responses. 

Keywords: dark neurons, natural and artificial hypometabolic states, neocortex, 
hypothalamus, hamsters, rats 

CELL INTERPLAY MODULATES NEURONAL VIABILITY:  
ISCHEMIA IN VITRO STUDY 

Skibo G., Voitenko L., Patseva M., Lushnikova I. 
Bogomoletz Institute of Physiology NAS of Ukraine, Kyiv, Ukraine 

skibo@biph.kiev.ua 

The hippocampal interneurons are very diverse by chemical profiles and rather 
inconsistent by sensitivity to cerebral ischemia. Some hippocampal GABAergic 
interneurons survive certain time after ischemia while ischemia-sensitive interneurons 
and pyramidal neurons are damaged. GABAergic signaling, nicotinic receptors 
expressing 7-subunit (7nAChRs+) and connexin-36 (Cx36+, electrotonic 
gapjunctions protein) contradictory modulate post-ischemic environment. We 
hypothesized that hippocampal ischemia-resistant GABAergic interneurons 
coexpressing glutamate decarboxylase-67 isoform (GAD67+), 7nAChRs+, Cx36+ are 
able to enhance neuronal viability. To check this hypothesis the histochemical and 
electrophysiological investigations have been performed using rat hippocampal 
organotypic culture in the condition of 30-min oxygen–glucose deprivation (OGD). 
Post-OGD reoxygenation (4 h) revealed in CA1 pyramidal layer numerous damaged 
cells, decreased population spike amplitude and increased pair-pulse depression. In 
these conditions GAD67+ interneurons displayed the OGD-resistance and significant 
increase of GABA synthesis/metabolism (GAD67-immunofluorescence, mitochondrial 
activity). The 7nAChRs+ and Cx36+ co-localizations were revealed in resistant 
GAD67+ interneurons. Under OGD: GABAA-receptors (GABAARs) blockade 
increased cell damage and exacerbated the pair-pulse depression in CA1 pyramidal 
layer; 7nAChRs and Cx36-channels separate blockades sufficiently decreased cell 
damage while interneuronal GAD67-immunofluorescence and mitochondrial activity 
were similar to the control. Thus, hippocampal GABAergic interneurons co-expressing 
7nAChRs and Cx36 remained resistant certain time after OGD and were able to 
modulate CA1 neuron survival through GABAARs, 7nAChRs and Cx36-channels 
activity. The enhancements of the neuronal viability together with GABA 



 55 

synthesis/metabolism normalization suggest cooperative neuroprotective mechanism 
that could be used for increase in efficiency of therapeutic strategies against post-
ischemic pathology. Although more complex role of the GABAergic signaling, 
7nAChRs and Cx36-channels in ischemic environment is not excluded, the present 
data on “at the same time and in the same conditions” contributions and suggested 
interplay of the ischemia-involved mechanisms could be addressed for development of 
effective therapeutic approaches for post-ischemic pathology treatment.  

Keywords: neuronal ischemic damage; GAD67; GABAA and 7nAChRs 
receptors; Connexin-36; neuroprotection 
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Rapid acidification occurring during synaptic vesicle release can activate acid-
sensing ion channels (ASICs) both on pre- and postsynaptic neurons. In the latter case, a 
fraction of postsynaptic current would be mediated by cation-selective acid-sensing ion 
channels. Additionally, in both cases, activation of acid-sensing ion channels could 
modulate synaptic strength by affecting transmitter release and/or sensitivity of 
postsynaptic receptors. To address potential involvement of acid-sensing ion channels in 
mediation/modulation of synaptic transmission at hippocampal GABAergic synapses, 
we studied effects of three structurally different blockers of acid-sensing ion channels 
on evoked postsynaptic currents using the patch-clamp technique. We found that 
GABAergic postsynaptic currents, recorded below their reversal potential as inward 
currents, are suppressed by all the employed blockers of acid-sensing ion channels. 
These currents were suppressed by ~20 % in the presence of a novel blocker 5b (1 μM) 
and by ~30 % in the presence of either amiloride (25 μM) or diminazene (20 μM). In 
the same cells the suppression of postsynaptic currents, recorded above their reversal 
potential as outward currents was statistically insignificant. These results imply that the 
effects of blockers in our experiments are at least partially postsynaptic. On the other 
hand, in the case of mediation of a fraction of postsynaptic current by acid-sensing ion 
channels, an increase of outward currents would be expected under our experimental 
conditions. Our analysis of a bicuculline-resistant fraction of postsynaptic currents also 
suggests that effects of the blockers are predominantly modulatory. In this work we 
present evidence for the first time that acid-sensing ion channels play a functional role 
at hippocampal GABAergic synapses. The suppressing effect of the blockers of acid-
sensing ion channels on GABAergic transmission is due, at least partially, to a 
postsynaptic but (predominantly) modulatory mechanism. We hypothesize that the 
modulatory effect is due to functional crosstalk between ASICs and GABAA-receptors 
recently reported in isolated neurons, however, verification of this hypothesis is 
necessary. 

Keywords: amiloride; diminazene; GABA; protons; synaptic transmission 
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IN EXPERIMENTAL HEMORRHAGIC STROKE 
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The search for new drugs for correction of hemorrhagic stroke is still actual. 
Ischemic damage of brain tissue leads to the formation of energetic deficit, development 
of glutamate-calcium and cytokine cascade. Increases production of proinflammatory 
interleukin-1 (IL-1) that causes activation of local inflammatory activity and neuronal 
death. Genes of early reaction are induced and mechanisms of cell death are activated. 
In response on expression of IL–1 its receptor antagonist is secreted (that leads to 
blocking the effects of IL-1) and then IL–2. The purpose of work was studying of effect 
of cytokine drugs (IL-1Ra and IL–2) on the dynamics of index of carbohydrate-
energetic balance, oxidant stress, expression of genes of the early reaction and the 
intensity of postinsult neurological and cognitive disorder in experimental hemorrhagic 
stroke (administration of autoblood in internal capsule of brain in rats) in administration 
in dose of IL-1Ra 7,5 mg/kg and of IL–2 0,01 mg/kg during 18 days. Material and 
methods: In homogenate of brain in acute period of stroke and in the phase of 
restoration (4 and 18 days) using the biochemical methods the ATP, ADP, AMP, the 
content of products of oxidative modification of protein (AFG and KFG), peroxidation 
of lipids (DK, TK, MDA). Antioxidant protection was evaluated by the activity in brain 
tissue SOD, catalase, glutathionperoxidase. Expression of c-Fos protein in sensor-motor 
zone of cortex was founded by the indirect immunofluorescence. Using the standard 
methods oriental-studying habits, neurological deficit (by scale of Stroke – index 
McGrow), the conditioned reflex of passive avoidance. Results of our experiment 
proves that in rats experimental hemorrhagic stroke was accompanied with typical 
pathophysiological indication – formation of mitochondrial dysfunction with following 
energetic deficit, activation of nitrogen oxide system and formation of free-radical 
process of damages of proteins and lipids on the background of apoptosis activity 
processes leads to suppression. We set that administration of IL-1Ra (mostly) and IL–2 
optimizes all indexes – decreases degree of oppression of oxidative processes in Kreb’s 
cycle, increases the intracellular stock of ATP, stabilizes the activity of pro- and 
antioxidant results when the synthesis of c-Fos protein was inducted, activation of 
apoptosis, improves the index of movement activity, psychoneurological status using 
the McGrow’s Stroke-index and the procreation of reflex of passive avoidance. Effects 
more expressed in recovery period that testifies the necessity of application of cytokine 
drugs as cerebroprotective in hemorrhagic stroke. On the studied model experimental 
hemorrhagic stroke activity of IL-1Ra and IL–2 to prevent neurological complication 
more that in Thiocetam. Conclusion: Cytokine drugs of interleukin row – recombinant 
IL-1Ra and IL-2 cause effective of stabilization action on mitochondrial dysfunction 
and connected to it phatological changes in energetic metabolism, free-radicalprocesses 
of apoptosis. This proves that IL-1Ra and Ronkoleukin can be used as effective chain in 
complex therapy of afterischemic state, also for effective protection of brain tissue in 
hemorrhagic stroke.  

Keywords: experimental hemorrhagic stroke, interleukin-1, interleukin-1 receptor 
antagonist, interleukin-2 
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Proteins of plasminogen/plasmin (Pg/Pm) system provide remodeling of 
extracellular matrix, induce cell migration and invasion, affect cell survival, regulate 
angiogenesis and are involved in synaptic plasticity, thus playing crucial role in normal 
and pathological processes in the central nervous tissue (CNS). The present study was 
aimed: 1) to examine the localization of Pg and to detect levels of its proteolysis-
derived fragments, potent inhibitors of angiogenesis called angiostatins (AS), in various 
regions of rat brain and 2) to establish if rat brain astrocytes could contribute to AS 
production. Detection of Pg and AS was performed by Western blot of the protein 
samples of cerebral cortex, hippocampus and cerebellum followed by 
immunohystochemical labeling of specimens of above-mentioned brain regions with the 
use of rabbit anti-rat Pg antibodies. It was shown that Pg specific labeling is distributed 
broadly in the various brain regions, with predominant expression in meningeal layer 
and IV, V, and VI layers or cerebral cortex, dentate gyrus, meningeal and Purkinje cells, 
molecular and granular layers of cerebellum, as well as vessel wall cells. Among all 
brain regions studied, AS polypeptides were detected by Western blot analysis 
preferentially in the cerebral cortex and were represented by 50 and 40-30 kDa 
polypeptides, where they are thought to play peculiar roles unknown yet. Primary 
astrocyte cell culture was obtained from brains of the newborn rats, the cells were 
characterized morphologically and tested for expression of glial fibrillary acidic protein 
(GFAP), an astrocyte marker. All further experiments were performed on 11- to 12-day-
old astrocyte cell cultures. Intact Pg molecule (92 kDa) and immunoreactive 
polypeptides (84, 65-60, 50, 40, 38-30 kDa) corresponding to variety of its truncated 
products, including AS polypeptides, were revealed in lysates of the primary culture of 
quiescent astrocytes isolated from rat brain. Incubation of astrocytes with exogenous Pg 
(0.1 mcM) resulted in the gradual elevation of some Pg fragment levels, particularly 30 
kDa protein, in the cell lysates. Moreover, this polypeptide appeared to be the only AS 
specie released by astrocytes and it could be directly involved in angiogenesis 
regulation in the CNS. Treatment of astrocytes with 0.01mcM lipopolysaccharide 
resulted to marked elevation of Pg production by activated cells. In conclusion, we 
report here for the first time that astrocytes are one of the cell types in CNS that could 
be responsible for Pg production and AS formation and release. These results highlight 
the potential function of astrocytes in modulation of Pg/Pm system expression/activity 
that might play an important role in regulating cell-cell and cell-matrix interactions in 
healthy nervous tissue and to be involved in processes during malignant growth in the 
CNS. 

Keywords: plasminogen, angiostatins, rat brain, astrocytes, primary culture 
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Many decades the fact of ion channel opening and its working time was estimated 
using standard procedure. It includes the formation of the cell-attached configuration in 
voltage-clamp mode and sequential analysis of the amplitude distribution to determine 
the mean current amplitude of the single events. The mean current amplitude was 
determined as a difference between mean value of noise and one of the open current 
level. This woks until Gauss curves do not overlap. When it does happen? How to deal 
with currents of 200 or 100 fA living from 5 to1 ms? In this work, the patch seal was 
model by 10 gOm resistance. Voltage clamp mode was supported by the standard patch-
clamp equipment with the patch-clamp amplifier EPC-8 (HEKA, Germany), the ADC-
DAC converter, ITC 16, and the current voltage convertor with 50 gOm in the feedback 
circuit. If the frequency band was of 0 to 3 kHz, the noise amplitude was varied from -
600 fA to 600 fA relative to the mean noise level of about 0 mV. Noise amplitude 
distribution was fitted by Gauss curve with a sigma of 180 fA. A 100 fA current step 
was generated in response to voltage step of 1 mV. As expected, the current amplitude 
histogram containing the events with 100 fA amplitude and 5 ms duration was fitted by 
only one Gauss curve with same parameters as for the noise current. The emitted charge 
was of 0.5 fC. It did not change even for double current (200 fA) event when charge 
was increased to 1 fC. However, noise integration revealed that the charge accumulated 
is extremely sensitive to the basal level to which integration is proceeded. If the basal 
level is equal to the mean noise value, the resulted charge accumulated during 100 ms 
fluctuated within the range of – 0.2 fC to 0.2 fC. The starting and the ending event was 
easy to identify between zero and sustained charge levels. Calculated the speed of 
changes from starting to the ending point I determined the 200 and 100 fA current 
amplitude. The 100 fA event was possible to decrease up to 3 ms. This determined the 
charge emitted as 0.3 fC. The presented current integration method will allow estimate a 
current and a charge through the K and Ca small conductance channels of 2-4 pS or 
channels with medium conductance (10 -30 pS) that work near their reversal potential. 

Keywords: small conductance ion channel, ultra charge detection, current 
integration, voltage clamp 
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Nicotinic acetylcholine (ACh) receptors of alpha7 subtype (alpha7 nAChRs) are 
expressed in many excitable and non-excitable cells including lymphocytes. They can 
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function as conventional ligand-gated cation channels, as well as in ion channel-
independent manner. Previously, we reported the presence and functional significance 
of alpha7 nAChRs in B lymphocytes and B lymphocyte-derived cell lines. However, 
there was no evidence whether these receptors form functional ion channels. The aim of 
the present study was to identify alpha7 nAChR-mediated ion currents in mouse B 
lymphocyte-derived cell line SP-2/0 by patch-clamp technique. Extracellular and pipette 
solution had standard ion composition with 140 mM Na+, 2.5 mM Ca2+ and 4.4 mM K+. 
In the whole-cell configuration under current clamp conditions, the resting potential of 
SP-2/0 cells was in the range of -60 to -30 mV. In cell-attached configuration under 
voltage clamp conditions, all examined voltage current relationships of single ion 
channel activity were found to be linear if patch allowed pipette potential was hold 
within the range of -80 to +60 mV. In control experiments (without nAChR agonist in 
the pipette solution) the cells demonstrated the activity of K-channels of various 
conductance possessing the reversal potential of +30 mV and Maxi Cl-channels whose 
conductance was more than 320 pS and a reversal potential was about -5 mV. In the 
presence of ACh (30 µM) or alpha7 nAChR-selective agonist PNU282987 (1 µM), the 
conductance of ion channels was in the range of 21 to 39 pS for ACh (8 out of 10 cells 
examined) and of 19 to 37 pS for PNU282987 (6 out of 11 cells examined). The 
reversal potential was in the range of -17 to +20 mV indicating that the currents could 
be mediated by K+, Na+ and Ca2+ ions. This ion channel activity had a form of either 
bursting or a multi-level structure in the whole range of potentials examined. The 
conductance of ACh or PNU282987-activated ion channels obtained in our experiments 
corresponds to that reported for neuronal alpha7 nAChRs. This data allows us to 
conclude that alpha7 nAChRs expressed in B lymphocyte-derived SP-2/0 cells form 
functional ion channels similar to those expressed in neurons. 

Keywords: nicotinic ACh receptor, ion channel, B lymphocyte-derived cell lines, 
patch-clamp 
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Transient receptor potential (TRP) cations channels are the largest group of 
sensory detector proteins expressed in nerve terminals and pain receptors, and are 
activated by temperature and chemicals that elicit hot or cold sensations. Chemical 
stimuli include menthol, cinnamaldehyde (CA), gingerol, capsaicin, allyl isothiocyanate 
(AITC) (a natural compound of mustard oil), camphor, and eugenol. The thermal 
thresholds of many TRP channels are known to be modulated by extracellular mediators 
released by tissue damage or inflammation, such as bradykinin, prostaglandins, and 
growth factors. Antagonists of these channels are likely promising targets for new 
analgesic drugs at the peripheral and central levels. Because some non-steroidal anti-
inflammatory drugs (NSAIDs) are structural analogs of prostaglandins and NSAIDs 
attenuate heat nociception and mechanical allodynia in models of inflammatory and 
neuropathic pain, we examined three widely used NSAIDs (clodifen, ketorolac, and 
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xefocam) on the activation of TRPA1 and TRPV1 channels using thermal paw 
withdrawal (Hargreaves) test and mechanical paw withdrawal (von Frey) test in male 
rats. Thermal withdrawal latencies and mechanical thresholds for both hind paws were 
obtained with 5, 15, 30, 45, 60, and 120 min intraplantar post-injection of CA, AITC, 
capsaicin or vehicle. Twenty minutes prior to the start of the experiment, diclofenac, 
ketorolac or xefocam were pre-injected in the same hindpaw and animals were 
examined by these two tests. After pretreatment of all three NSAIDs in the ipsilateral 
(injected) hindpaw that produced strong antinociceptive effects, CA, AITC, and 
capsaicin caused significant decreases in latency of the thermal withdrawal reflex 
compared with vehicle or the contralateral hindpaw. The same findings were observed 
for the paw withdrawal threshold. In approximately 30 min the effects of CA, AITC, 
and capsaicin returned to baseline. Special control experiments with CA, AITC, and 
capsaicin (without NSAIDs) showed that these agonists produced strong hyperalgesia 
which do not reach baseline or vehicle control level for 2 h both in the thermal paw 
withdrawal and mechanical paw withdrawal threshold tests are in strong resemblance 
with our previous results, where different concentrations TRPA1 agonists CA and AITC 
and TRPV1 agonist capsaicin produced strong hyperalgesia for more than 2 h and 
resulted in facilitation of these withdrawal reflexes. Thus, we show for the first time that 
NSAIDs suppress thermal and mechanical hyperalgesia following TRP activation that 
could presumably due to inactivation or desensitization of TRPA1 and TRPV1 channels 
by NSAIDs. 

Keywords: allodynia, cold pain, heat pain, hyperalgesia, sensory neurons, signal 
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In the past decade it has been shown that tolerance develops to the 
antinociceptive effect of repeated systemic administration of commonly used non-
steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) in acute pain models using rats. This is 
similar to the tolerance observed with opioid-induced analgesia. In the present study, we 
investigated the development of tolerance to the analgesic effects of NSAIDs 
diclofenac, ketorolac and xefocam in a chronic inflammatory pain model, the formalin 
test. Male Wistar rats receiving intraplantar formalin were tested for antinociception 
following intraperitoneal injection of NSAIDs in thermal paw withdrawal (Hargreaves) 
test and mechanical paw withdrawal (von Frey) test. Repeated measures analysis of 
variance with post-hoc Tukey-Kramer multiple comparison tests were used for 
statistical evaluations. Treatment with each NSAID significantly elevated the thermal 
paw withdrawal latency and mechanical paw withdrawal threshold on the first day, 
followed by a progressive decrease in the analgesic effect over a 4-day period, i.e., 
tolerance developed. With daily intraplantar injections of formalin, there was a trend 
toward reduced antinociceptive effects of diclofenac and ketorolac while xefocam 
exhibited a significant reduction (tolerance). It is noteworthy that the NSAID tolerant 
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groups of rats still exhibited a strong hyperalgesia during phase I formalin following 
administration of each NSAID, an effect not observed in non-tolerant rats. Pretreatment 
with naloxone completely prevented the analgesic effects of these three NSAIDs in both 
behavioral assays. In the other study we investigated the development of tolerance to 
the analgesic effects of NSAIDs diclofenac, ketorolac and xefocam microinjected into 
the rostral part of anterior cingulate cortex (ACC) in rats. Animals receiving NSAIDs 
into the ACC were tested for antinociception by tail-flick (TF) and hot plate (HP) tests. 
Treatment with each NSAID significantly enhanced the TF and HP latencies on the first 
day, followed by a progressive decrease in the analgesic effect over a 4-day period, i.e., 
developed tolerance. Pretreatment with an opioid antagonist naloxone completely 
prevented the analgesic effects of the three NSAIDs in both behavioral assays. These 
findings support the concept that the development of tolerance to the antinociceptive 
effects of NSAIDs is mediated via an endogenous opioid system possibly involving 
descending pain modulatory systems. The present findings support the concept that the 
development of tolerance to the antinociceptive effects of NSAIDs in acute and 
inflammatory pain models is mediated via an endogenous opioid system possibly 
involving descending pain modulatory systems.  

Keywords: antinociception, hyperalgesia, mechanical and thermal paw 
withdrawal, tail-flick, hot plate 

RATS' NOCICEPTION UNDER CHRONIC SOCIAL STRESS  
AND N-STEAROYLETHANOLAMINE ADMINISTRATION 

Tukalenko E.1, Tubaltseva I.1, Lozova V.1, Kovalenko O.1, Bondarenko O.1, 
Horid’ko T.2, Kosiakova H.2, Berdyshev A.2, Meged O.2, Gudz E.2,  

Makarchuk M.1, Hula N.2  
1 Taras Shevchenko National University of Kyiv ,  

2 Palladin Institute of Biochemistry of the NAS of Ukraine, Kyiv 
etukalenko@gmail.com 

It is generally accepted that stress-induced analgesia is one of consequences of 
stress. Endocannabinoids are known to be involved in nociceptive andinflammatory 
alterations that occur during and after influence of stress. Thus, N-stearoylethanolamine 
as a substance that influences on bioactive compound of the endocannabinoid system 
could shift nociception. The aim of the study was to evaluate the effects of N-
stearoylethanolamine on flick-tail response of rats under chronic social stress. It has 
been demonstrated that chronic social stress (two weeks daily resident-intruder 
agonistic social interactions) led to a significant increase in pain threshold which 
remained at least two weeks after agonistic social interactions. N-stearoylethanolamine 
reduced latency of flick-tail response in the near-term period of its appliance. Moreover, 
two-week daily administration of N-stearoylethanolamine during but not after 
development of chronic social stress prevented the development of the stress-induced 
analgesia in rats. The study was done under support of the State Fund For Fundamental 
Research (grants F64/20-2015 and F64/28-2016).  

Keywords: chronic social stress, stress-induced analgesia, endocannabinoids, N-
stearoylethanolamine 
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THE ROLE OF MITOCHONDRIAL Ca2+ UNIPORTER (MCU) IN NEURONAL 
Ca2+ SIGNALING, ISCHEMIC STROKE AND EPILEPSY 

Usachev Y. M. 
University of Iowa, Carver College of Medicine, USA 

yuriy-usachev@uiowa.edu 

Mitochondria play a central role in cell metabolism and control multiple aspects 
of neuronal signaling, including Ca2+ homeostasis and neuronal survival. Despite the 
importance of mitochondrial Ca2+ transport in controlling neuronal life and death, the 
molecules that mediate mitochondrial Ca2+ uptake and release in neurons and their roles 
in neuronal functions remain largely unknown. Here, I will focus on a recently 
identified mitochondrial Ca2+ channel called MCU (mitochondrial Ca2+ uniporter). By 
using simultaneous Ca2+ monitoring in the cytosol and mitochondria of neurons from 
wild type (WT) and MCU knockout (KO) mice, we found that MCU is a major 
mediator of mitochondrial Ca2+ uptake in peripheral and central neurons, and that it 
controls the duration and amplitude of neuronal Ca2+ transients. Using a mouse model 
of ischemic stroke we tested the ability of MCU inhibition to provide neuroprotection in 
stroke. Finally, we examined the role of MCU in regulating neural network excitability 
and vulnerability to seizures. All these findings will be presented and discussed during 
my talk. 

Keywords: mitochondria, calcium, stroke, seizures 

PAIN RESEARCH AT BOGOMOLETZ INSTITUTE OF PHYSIOLOGY – 
HISTORICAL RETROSPECTIVES AND FORTHCOMING PERSPECTIVES 

Voitenko N. 
Bogomoletz Institute of Physiology, Kyiv, Ukraine 

nana@biph.kiev.ua 

Pain research at Bogomoletz Institute of Physiology (BIPH) has long-lasting 
traditions. Here, in 1980s,several molecular mechanisms, widely involved in the 
perception of pain, were discovered. These are:(i) Acid Sensing Ionic Channels 
(ASICs), (ii) P2X receptors, and (iii) T-type calcium channels. These ionic channels are 
still under study in different laboratories at BIPH. In particular, it was Bogomoletz 
Institute where it was shown that modulation P2X3 receptor reduced pain-related 
behavior. Recently, using an array of techniques such as electrophysiological 
recordings, pharmacological behavioral experiments as well as molecular biological 
techniques we have elucidateda role of peripheral T-type Ca2+ channels in boosting 
nociceptive transmission in a model of painful diabetic neuropathy. Thus, these 
channels in peripheral sensory neurons may be an important, although previously not 
completely appreciated, targets for novel pain therapies. 

The other ‘pain’ molecule that is widely studied at BIPH is Vaniloid Receptor 1 
(VR1 or TRPV1). TRPV1 is involved in the transmission and modulation of pain 
(nociception), as well as the integration of diverse painful stimuli. Abnormal TRPV1 
functioning under diabetic peripheral neuropathy have been shown in our recent studies. 

In addition to investigation of peripheral mechanisms of pain we also study pain-
induced hyperexcitabilityin dorsal horn neurons of spinal cord. We have shown that 
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persistent peripheral inflammation induces re-arrangement of AMPA receptors in 
synapses of these neurons shifting balance between neuronal excitation and inhibition in 
superficial dorsal horn.  

The next important step in understanding of central mechanismsof pain is to 
figure outhow an output of dorsal horn to supraspinal structures is changed in different 
pain syndroms. To achieve this aim we have established a new approach, which allows 
us to study nociceptive projection neurons in a whole spinal cord preparation. We have 
described a new type of projection neurons efficiently transmitting the main part of 
primary nociceptive input to supraspinal structures playing an important role in acute 
pain generation. A complex interplay between synaptic, intrinsic and network activities 
underlies unique nociceptive encoding features of this group of projection neurons. 

Keywords: pain research, ASIC, P2X receptors T-type calcium channel, vaniloid 
receptor, AMPA receptor, dorsal root ganglia, spinal cord 

EFFECT OF PRENATAL STRESS ON THE RISK OF THE DEVELOPMENT 
AND THE CLINICAL COURSE OF EXPERIMENTAL AUTOIMMUNE 

ENCEPHALOMYELITIS IN RATS  

Utevska S. V.1, Geyko V. V.2, Berchenko O. G.2 
1 V. N. Karazin Kharkiv National University; 2 Research Institute of Neurology, 

Psychiatry and Narcology of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine 
svitlanautevska@gmail.com 

Stress exposure in the third trimester of pregnancy, both in humans and in 
animals, leads to changes in neuroendocrine responses and behaviour during all periods 
of postnatal development. The observed weakening of the protective properties of the 
hypothalamic-pituitary-adrenal system is a background for the realization of 
autoimmune pathology. The aim of this research was to study the effect of prenatal 
stress on the morbidity and severity of experimental autoimmune encephalomyelitis 
(EAE) in pubertal and adult rats. The research was carried out using 140 laboratory rats, 
of which 19 pubertal and 39 adult animals were stressed prenatally; the comparison 
group consisted of 48 pubertal and 34 adult rats. Modelling prenatal stress was carried 
out from the 15th day of pregnancy and until the birth in conditions of round-the-clock 
illumination and periodically recurring hypokinesia. EAE was modelled by introducing 
into the rats a homogenate of spinal cord tissue with complete Freund's adjuvant at a 
dose of 60 mg per 100 g of body weight. The level of neurologic disorders was 
determined in points of the clinical index (CI) (Zhitnukhin 2008). Prenatal stress causes 
an increase in the incidence of EAE in animals immunized at pubertal age (n = 19, 
IEAE = 63.2%) compared to animals whose development occurred under normal 
pregnancy (n = 48; IEAE = 37.5%, p = 0.03) and did not differ significantly from the 
incidence of adult animals exposed to prenatal stress (IEAE = 79.5%). The influence of 
prenatal stress on the dynamics of the development of the disease manifested itself in a 
tendency towards an increase in the proportion of animals with a severe and very severe 
course of EAE among females of pubertal age. The change in the course of EAE in 
mature animals subjected to prenatal stress was characterized by prolongation of the 
duration of the peak phase of the disease (3.93 ± 0.43 days) in comparison with the 
group of adult animals whose prenatal development occurred under normal conditions 
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(2.84 ± 0.35 days, p = 0.03). Thus, epigenetic changes that arise under the influence of 
prenatal stress: 1) significantly increase the risk of autoimmune pathology in pubertal 
animals to the level of incidence of adult animals; 2) influence the course of EAE, 
depending on sex and age. 

Keywords: hypothalamic-pituitary-adrenal system, epigenetics, EAE, aging  

TRAFFICKING OF T-TYPE CALCIUM CHANNELS  
IN HEALTH AND DISEASE 

Norbert Weiss 
Institute of Organic Chemistry and Biochemistry, Czech Academy of Sciences 

weiss@uochb.cas.cz 

T-type calcium channels are key contributors to neuronal physiology where they 
shape electrical activity of nerve cells and contribute to the release of neurotransmitters. 
Enhanced T-type channel expression has been causally linked to a number of 
pathological conditions including peripheral painful diabetic neuropathy and absence 
seizure activity. Although a number of signaling pathways regulating the activity of T-
type calcium channels have been reported, the molecular mechanisms and signaling 
molecules controlling the trafficking, sorting, and expression of the channel protein at 
the plasma membrane remain largely unknown. I will present some of the basic 
mechanisms controlling the physiological trafficking of T-type channels, and illustrate 
how metabolic defects or congenital mutations hijack this trafficking machinery and 
causing aberrant channel expression eventually leading to disease conditions. 

Keywords: calcium channels; T-type channels; trafficking 

THE ROLE OF nACh RECEPTORS  
IN HIPPOCAMPAL CA1/CA3 SYNCHRONIZATION 

Zapukhliak O., Netsyk O., Maximyuk O., Holmes G. L., Krishtal O., Isaev D. 
Bogomoletz Institute of Physiology, Kyiv, Ukraine;  
University of Vermont, Burlington, Vermont, U.S.A 

tramantana.z@gmail.com 

Epileptiform synchronization of the hippocampus arises from synaptic and non-
synaptic interactions between cells. Under certain in vitro and in vivo experimental 
conditions the hippocampal formation is prone to dramatic neuronal synchronization 
that is independent of active chemical synaptic transmission. Non-synaptic interactions 
(gap-junctions, ephaptic, and electric field effects) support local synchronization of 
neurons and contribute to slow propagation of excitation across the tissue. Synaptic 
connections synchronize large neuronal populations, resulting in aggregation of 
neuronal activity into recurrent events, synchronous between hippocampal regions. 
While fast glutamatergic synaptic transmission is considered the crucial mechanism for 
synchronization between CA3 and CA1, a multitude of “minor” neurotransmitters 
affects network functioning in the hippocampus. Here, we report that different levels of 
epileptiform synchronization between CA3 and CA1 zones emerge in response to 
presynaptic (low- Ca2+ and Cd2+ aCSF) and postsynaptic (antagonists of AMPA, 
NMDA, and GABA receptors) blockade of synaptic transmission in the hippocampus in 
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vitro. Under conditions of inhibited neurotransmitter release (low- Ca2+ and Cd2+ aCSF), 
CA3 and CA1 areas operate independently and generate high frequency population 
spikes. Under blockade of AMPA, NMDA, and GABA receptors, along with population 
spikes, we observe “interictal-like” field discharges that are highly synchronized 
between CA3 and CA1. Application of 15µM CdCl2 abolishes these synchronous 
discharges, and lesion between CA3 and CA1 terminates field discharges in CA1, but 
not in CA3. Blockade of glycine, 5-HT3, ASIC and TRPV1 receptors has no effect on 
the synchronization between CA3 and CA1 zones, while atropine as well as LY367385, 
a mGluR1 antagonist, produce modulatory effects. Blockade of nACh receptors with 
mecamylamine (400µM) completely removes the CA3-CA1 synchronization, while 
blockade of 7*nAChR with methyllycaconitine (20 nM) and 4*nAChR with 
dihydro--erythroidine (10µM) has no effect. In the present study, synchronous 
epileptiform activity in CA3 and CA1 observed under NT-blockade provides evidence 
for a new pathway of synchronization between hippocampal areas that depends on non-
7*/ non-4* nAChRs and can be modulated by mAChRs and group I mGluRs. In 
addition, our results demonstrate that intrinsic levels of acetylcholine in the 
hippocampus are sufficient to synchronize CA3 and CA1 regions in the absence of fast 
glutamatergic synaptic transmission. Our finding suggests an important role of 
acetylcholine in hippocampal circuit functioning and provides a novel model for 
studying the impact of nAChRs on synchronization of the hippocampal network.  

Keywords: hippocampus; seizure-like activity; non-synaptic epilepsy; 
acetylcholine. 

THE OVERLOOKED FUNCTIONS OF GLUCOSE IN BRAIN HEALTH  
AND DISEASE: RECENT FINDINGS 

Zilberter Y. 
INSERM UMR1106, Institut de Neurosciences des Systèmes 

yuri.zilberter@univ-amu.fr 

Although brain energy metabolism has been investigated for decades, certain 
aspects remain controversial or unknown, in particular in the subject of energy substrate 
utilization. Consistent with its critical role for physiological brain function, disruption of 
normal glucose metabolism forms the pathophysiological basis for many brain 
disorders. Indeed, hypometabolism manifested by decreased brain glucose consumption 
is a common feature of many neurodegenerative diseases. Initial hypometabolic brain 
state created by characteristic risk factors may predispose the brain to both acquired 
epilepsy and sporadic Alzheimer’s disease which are in the focus of this talk. Analysis 
of available data suggests that deficient glycolysis is likely a primary initiation factor 
for both diseases, and that resulting neuronal dysfunction promotes further energetic 
imbalance, establishing an effective positive feedback loop and a vicious spiral of 
disease progression. Therefore, metabolic correction leading to the normalization of 
abnormalities in glycolysis and energy metabolism may be an efficient tool to cure the 
neurological disorders through their primary mechanisms of pathology. 
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Published and preliminary experimental results of employing this approach for treating 
the Alzheimer’s disease and epilepsy models support the efficacy of metabolic 
correction, confirming the highly promising nature of the strategy. 

Keywords: Energy metabolism, glucose utilization, neuronal excitability, 
epilepsy, Alzheimer’s disease 

NOVEL ROLE OF THE ALZHEIMER’S DISEASE LINKED PRESENILIN 1 
AT THE SYNAPSE 

Zoltowska K., Lushnikova I., Skibo G. G., Berezovska O. 
Massachusetts General Hospital, Harvard Medical School, Boston, MA, USA; 

Bogomoletz Institute of Physiology, Kyiv, Ukraine  
oberezovska@mgh.harvard.edu 

Alzheimer’s disease (AD) is an age-related neurodegenerative disorder 
characterized clinically by progressive memory loss. The aberrant amyloid  (A) 
generation and resulting synaptic dysfunction and eventual loss of synapses and neurons 
are important contributors to AD pathophysiology. However, A deposition and 
reduced levels of synaptic proteins found in postmortem human brain tissue do not 
reveal the early stage molecular events preceding the observed pathology, and do not 
allow to determine dynamic functional relationship between the synaptic impairments 
and A generating machinery. The amyloid precursor protein and its processing 
enzymes, -secretase1 and presenilin 1 (PS1)/γ-secretase, are abundantly present at the 
synaptic terminals, enabling local production of A. Intriguingly, we recently found that 
both APP and PS1 interact with the pre-synaptic protein synaptotagmin 1 (Syt1), a 
calcium sensor in synaptic vesicle exocytosis and neurotransmitter release. The current 
study demonstrates how PS1 and Syt1 via direct interaction modulate each other 
functions at the synapse. Specifically, we present evidence that calcium influx-induced 
binding between PS1 and Syt1 is essential for regulation of the synaptic vesicle 
trafficking and assembly at the pre-synapse, and for promotion of exocytosis and 
neurotransmitter release. Moreover, we provide direct evidence that Syt1 binding to PS1 
is important for maintenance of the protective PS1 conformation in neurons, and for 
determination of the local, synaptic pool of A species. Furthermore, we found that 
Syt1-PS1 interaction is significantly reduced in the brain of Alzheimer’s disease 
patients, supporting physiological relevance of the PS1-Syt1 interaction, and suggesting 
that disrupted binding may contribute to the synaptic pathology that starts early in the 
disease. In summary, the findings in this study indicate that fostering PS1-Syt1 
interaction might serve as a novel synapse-specific therapeutic approach for AD.  

Keywords: Alzheimer's disease, synaptic vesicles, presenilin1/gamma-secretase, 
amyloid 
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АНКСИОЛІТИЧНІ ВЛАСТИВОСТІ ЛІГАНДІВ ПБДР-РЕЦЕПТОРІВ -1-
МЕТОКСИКАРБОНІЛМЕТИЛ-3*-*АРИЛАМІНО-1,2-ДИГІДРО-3Н-1,4-

БЕНЗДІАЗЕПІН-2-ОНІВ 

Андронаті С.А., Карасьова Т.Л., Замкова А.В., Павловський В.І. 
Фізико-хімічний інститут ім.О.В. Богатского НАН України 

zamkovaya@gmail.com 

В останні роки ПБДР розглядають як терапевтичні мішені при лікуванні 
епілепсїі, хвороби Альцгеймера, церебральної ішемії, запалень, їх було знайдено в 
багатьох тканинах й органах. Вони володіють функціями, залежно від тканини, де 
експресуються й виявляють полімодальну дію. Деякі ліганди ПБДР, (emapunil) 
корисні як потенційні анксиолітики, з менш виразними побічними ефектами, ніж 
традиційні бенздіазепіни. 

Досліди проводилися на білих безпородних щурах самцях масою 180–200 г. 
Тварини утримувались відповідно до рекомендацій Комітету з біоетики 
Державного фармакологічного центру МОЗ України (протокол № 20 від 20 
вересня 2005 р.). Анксиолітичну активність вивчали за тестом “Конфліктної 
ситуації”, загальну рухову активність - за моделлю “Відкрите поле”, гостру 
токсичність - за методом Літчфілда-Уілкоксона. Еталон порівняння препарат 
діазепам (UA/8579/01/01; №274 від 05.04.2013), таблетки по 0,05г. Всі досліджені 
сполуки та діазепам вводили у дозі 5 мг/кг у суспензії з Twin-80. 

Вивчення зв’язування з рецепторами сполука 1-7, за методом радіо-
рецептоного зв’язування, показало, що молекулярними мішенями для цих сполук 
є ПБДР (Ki, ПБДР становила 19,0-740 нМ). Серед вивчених речовин знайдені 
сполуки, які володіють високим афінітетом до ПБДР. Ці дані гарно корелюють зі 
значеннями анксиолітичної активності. Найвищою анксиолітичною активністю 
володіла сполука 2, її активність, 109,5 покараних узять води, не поступалася 
рефренс-препарату діазепаму. Аналіз отриманих даних показав, що у сполуки 1–4 
спостерігається значне зростання анксиолітичної активності, відносно контролю 
69,0-109,5 покараних узять води. 

Загальна руховова активності, сполука 5 як й препарат порівняння діазепам, 
не проявили седативні властивості. 

Сполуки 1-7 малотоксичні, LD50 гострої токсичності ≤ 500 мг/кг. 
Keywords: бенздіазепіни, афінитет, TSPO-рецептори, анксіолітична 

активність 
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АНТИГИПОКСИЧЕСКИЕ И НООТРОПНЫЕ СВОЙСТВА 
ПРОИЗВОДНЫХ 3-ФТАЛИМИДОАЦИЛОКСИ-1,2-ДИГИДРО-3Н-1,4-

БЕНЗДИАЗЕПИН-2-ОНОВ 

Андронати С. А.1, Карасева Т. Л.1, Кривенко Я. Р.1, Павловский В. И.1, 
Онуфриенко О. В.2, Топал М. М.2, Шандра А. А.2 
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ksenea15@gmail.com 

Известно, что 3-замещенные 1,2-дигидро-3Н-1,4-бенздиазепин-2-оны 
обладают различными фармакологическими свойствами (анксиолитическими, 
анорексигенными, анальгетическими, противосудорожными, снотворными, 
седативными). Ранее были обнаружены ноотропные свойства у производных цис-
3-арилиден(гетарилиден)-1,2-дигидро-3Н-1,4-бенздиазепин-2-онов. В связи с этим 
нам представлялось целесообразным изучить ноотропные и антигипоксические 
свойства производных 3-фталимидоацилокси-1,2-дигидро-3H-1,4-бенздиазепин-2-
онов. Эксперименты проводились на белых беспородных крысах-самцах массой 
160-180 г и мышах-самцах, массой 18-20 г, которых находились на стандартной 
лабораторной диете при естественном освещении. Исследуемые соединения 
вводили внутрибрюшинно в суспензии с Tween-80. Животным контрольных 
групп вводили водно-твиновую взвесь в эквивалентном объеме. Динамику 
эмоциональных реакций и некоторые поведенческие характеристики у крыс 
исследовали по методу экстраполяционного избегания. Данный метод 
характеризует элементы умственной деятельности животных, который проводили 
на крысах в экспериментальной установке, представляющей собой 
цилиндрическую емкость. Скрининг антигипоксической активности проводили на 
модели острой гипоксии замкнутого пространства(ГЗП). ГЗП моделировали 
путем размещения мышей в изолированные гермообъемы (V=200 мл). Каждая 
группа включала по 10 животных и наблюдение продолжалось до момента их 
гибели. Нами также исследованы особенности электрической активности мозга 
под влиянием соединений в сравнении с пирацетамом. Статистическую обработку 
экспериментального материала проводили с использованием пакета 
статистических программ «Statistika v.5,0». Проведенные исследования показали, 
что среди изученных веществ обнаружены соединения, повышающие уровень 
когнитивных функций у крыс на 24-43% по сравнению с животными контрольной 
группы. в тесте водного лабиринта Moрриса. При исследовании 
электроэнцефалограмм были обнаружены соединения, которые снижали 
мощность ритмов в дельта- и альфа-диапазонах и одновременное возрастание 
высокочастотных ритмов тета и, особенно, бета-ритма. Подобные эффекты на 
ЭЭГ наблюдаются и после введения пирацетама в дозе 400 мг/кг. В опытах на 
мышах показано, что изученные соединения в дозе 10 мг/кг проявляют 
выраженное антигипоксическое действие на модели острой гипоксии замкнутого 
пространства. Соединения этого ряда являются малотоксичными, их LD50 > 550 
мг/кг.  

Keywords: 3-замещенные-1,4-бенздиазепинов, антигипоксическая 
активность 
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ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАФІЧНІ КОРЕЛЯТИ ЗАСВОЄННЯ ІНФОРМАЦІЇ 
ПРИ СПРИЙНЯТТІ ТЕКСТУ З ПАПЕРОВИХ, ЕЛЕКТРОННИХ  

ТА АУДІО НОСІЇВ 

Андрусяк В., Кравченко В. 
Київський національний університет імені Тараса Шевченка 

vitaandrysiak@gmail.com 

Останнім часом засвоєння вербальної інформації здійснюється різними 
способами, електронні та звукові версії книжок поступово витісняють паперові 
примірники. Проте, досі бракує досліджень, які б порівнювали обробку 
інформації, презентованої у різний спосіб. Тому, метою роботи було порівняти 
ефективність засвоєння тексту з паперової , електронної та аудіо версії книги та 
з’ясувати, чи є відмінності в роботі мозку під час читання з зазначених носіїв. У 
дослідженні взяло участь 80 студентів. Використано 2 уривки тексту з художньої 
та науково-популярної літератури, що були презентовані в PDF-файлі електронної 
книги, в MP3 форматі та в друкованому примірнику, які мали прочитати 
обстежувані. Під час сприйняття текстів реєстрували електричну активність мозку 
методом електроенцефалографії (ЕЕГ). Обчислювали спектральну потужність 
(СП) в наступних діапазонах ЕЕГ: дельта (0,5-3 Гц), тета (4-7 Гц), альфа (8-12 Гц), 
бета (13-30 Гц), в 16 симетричних відведеннях. Рівень засвоєння інформації 
перевіряли за допомогою тестування щодо змісту тексту одразу після читання та 
через 2 тижні. Під час читання/слухання кожного типу тексту зафіксовано 
специфічний патерн зонального розподілу амплітудно-частотних характеристик 
ЕЕГ. Так, прослуховування текстів не супроводжувалося змінами альфа-ритму на 
відміну від глобальної його депресії при візуальному способі подачі. Ріст 
низькочастотних компонентів бета-ритму ЕЕГ був притаманний в основному для 
читання на відміну від прослуховування тексту. Посилення СП тета-ритму 
спостерігалось під час прослуховування художнього тексту в лівих тім’яно-
потиличних та правих скроневих зонах, на відміну від читання уривку з 
візуальних носіїв. Попри специфічну до носія інформації ЕЕГ картину під час 
читання нами не виявлено різниці в засвоєнні тексту ні одразу після прочитання, 
ні після двотижневої перерви. Встановлено міжстатеві відмінності: чоловіки 
давали більше правильних відповідей одразу ж після читання наукового тексту, 
ніж жінки. Виявлено ЕЕГ-кореляти кращого засвоєння тексту різного типу: у 
обстежуваних, що краще запам’ятовували художній текст під час читання була 
менша СП в альфа та дельта-діапазонах ЕЕГ; у тих, хто краще відтворював 
науковий текст, реєстрували меншу СП в бета-діапазоні та більшу СП тета-ритму 
під час читання.  

Keywords: читання, паперові книги, аудіокниги, електронні книги, ЕЕГ, 
пам'ять, мозок 
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ДИСБАЛАНС МІКРО- І МАКРОЕЛЕМЕНТІВ У ПАТОГЕНЕЗІ 
НЕЙРОТОКСИЧНОЇ ДІЇ НАНОЧАСТИНОК КАДМІЮ 

Апихтіна О. Л., Козлов К. П. 
ДУ «Інститут медицини праці НАМН України», м. Київ 

ol_apyht@ukr.net 

Інтенсивний розвиток нанотехнологій розширив сфери застосування сполук 
кадмію та сприяв широкому впровадженню наночастинок на їх основі у 
виробництво. Разом з тим, враховуючи високі токсичні властивості сполук 
кадмію у разі контакту з НЧ кадмію існує високий ризик розвитку інтоксикації, у 
тому числі токсичного ураження нервової системи. Дослідження проводили на 
щурах-самцях статевозрілого віку лінії Вістар вагою 160-180 гр., яким 
внутрішньоочеревинно вводили НЧ CdS розміром 4-6 нм та 9-11 нм та CdCl2 у 
дозі 0,08 мг/кг/добу у перерахунку на кадмій. Токсичні ефекти оцінювали після 30 
введень (1,5 місяці), 60 введень (3 місяці) та через 1,5 місяці після припинення 
експозиції. Дослідження вмісту макро- і мікроелементів проводили методом 
рентген-флуоресцентної спектроскопії (спектрометр СЕР-01). Достовірність 
відмінностей між показниками оцінювали за U-критерієм Манна-Уітні. 
Результати досліджень свідчать, що у головному мозку щурів після введення 
досліджуваних сполук кадмію реєструється інтенсивне накопичення кадмію у 
постекспозиційному періоді, особливо після введення його іонної форми (CdCl2). 
Накопичення кадмію призводить до істотного зниження рівня селену, а також до 
виникнення дисбалансу кальцію, заліза, цинку та міді. Слід підкреслити, що 
сполуки кадмію саме у наноформі, особливо меншого розміру, викликали 
істотніші порушення. Як відомо, селен і селенопротеїни відіграють важливу роль 
у функціонуванні нервової системи. Зокрема, селен бере участь у захисті від 
окислювальних пошкоджень клітин, запобігає перекисному окисленню ліпідів і 
пошкодженню ДНК, стимулює синтез de novo захисних селенопротеїнів, регулює 
активність кіназ та фосфатази. Цинк є важливим елементом та відіграє ключову 
роль у регуляції ферментативної активності, процесах клітинної сигналізації, 
модуляції активності нейромедіаторів, регуляції експресії генів, нейрогенезі та 
функціонуванні гіпокампу, включаючи навчання, пам'ять і контроль над 
емоціями. Порушення обміну селену і цинку в головному мозку має істотне 
значення у розвитку нейродегенеративних захворювань. Отже, накопичення 
кадмію в головному мозку призводить до дисбалансу мікро- і макроелементів, 
особливо селену і цинку, та може відігравати ключову роль у патогенезі 
нейротоксичної дії наночастинок кадмію. 

Keywords: наночастинки, нейротоксичність, кадмій, мікро- і макроелементи 
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ПРОСТОРОВИЙ ЗВ'ЯЗОК МІЖ ПОПУЛЯЦІЯМИ НЕЙРОНІВ ТА 
АСТРОЦИТІВ У ЗОНІ ЧОРНОЇ СУБСТАНЦІЇ СЕРЕДНЬОГО МОЗКУ 

ЩУРІВ В УМОВАХ РОТЕНОНОВОЇ МОДЕЛІ ХВОРОБИ ПАРКІНСОНА 

Богданюк А.О., Ніконенко О.Г. 
Інститут фізіології ім.О.О.Богомольця НАН України 
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Типовою рисою хвороби Паркінсона є дегенерація дофамінергічних 
нейронів головного мозку, найбільш чисельні популяції яких знаходяться у 
чорній субстанції та вентральній тегментальній зоні. Аналіз участі у цьому 
процесі астроцитів проводили на дорослих щурах, яким в зону лівої чорної 
субстанції вводили 12 мкг ротенону (Sigma, США)/ 1 мкл диметилсульфоксиду. 
Ротенон є токсином, що блокує NADH-стимульований потік електронів через 
мітохондріальний комплекс І та, як наслідок, призводить до розладу процесів 
окисного фосфорилювання. Щурів декапітували через 6, 10 та 29 тижнів після 
операції, тканину мозку фіксували, зневоднювали та заключали в епонову смолу. 
Напівтонкі зрізи тканини фарбували толуїдиновим синім. Цифрові 
мікрофотографії зони чорної субстанції з боку інфузії ротенону 
(експериментальна зона) та відповідної контралатеральної ділянки (контрольна 
зона) отримували за допомогою світлового мікроскопа ВХ61 (Olympus, Японія), 
обладнаного цифровою камерою Mu900 (Amscope, США) при збільшенні 
об'єктива 20х. В якості базового параметру аналізу зображень використовували 
функцію радіального розподілу, що описувала ймовірність знаходження 
астроцитів на певній відстані від тіл нейронів. Комп’ютерна програма для 
проведення відповідного аналізу була написана у середовищі Delphi (версія 7, 
Borland International, США). X- та y-координати центроїдів ядер нейронів та 
астроцитів визначали за допомогою програми ImageJ (версія 1.48, NIH, США). 
Аналіз був проведений для 457 нейронів у контрольній зоні та 514 нейронів у 
експериментальній зоні. Діапазон відстаней, що вимірювались, був обмежений 
150 мікронами від центроїда нейрона. Отримані результати свідчать про те, що 
ймовірність знаходження астроцитів у межах майже всього дослідженого 
діапазону відстаней була суттєво вищою для нейронів у експериментальній зоні у 
порівнянні з нейронами у контрольній зоні. Одним з проявів реактивного 
астрогліозу, що розвивається у відповідь на ротенон-залежну дегенерацію 
дофамінергічних нейронів, є проліферація частки астроцитів та відповідна зміна 
їх просторового розподілу. Виявлені прояви адаптивної пластичності нервової 
тканини є важливим аспектом, що слід приймати до уваги в аналізі результатів 
досліджень, проведених з застосуванням ротенонової моделі хвороби Паркінсона. 
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ПРОТИСУДОМНИЙ ЕФЕКТ РЕСВЕРАТРОЛУ  
В УМОВАХ ХРОНІЧНОГО ЕКСПЕРИМЕНТУ 
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Вступ. Ресвератрол є речовиною з широким спектром біологічної дії. 
Значна антиоксидантна активність обумовлює здатність ресвератрола позитивно 
впливати на процеси у головному мозку в умовах нейротравми, запалення, 
гіпоксії. Ціллю цього дослідження було вивчення протисудомної активності 
ресвератрола в умовах хронічного експерименту. Матеріали та методи. 
Дослідження було проведене на мишах-самцях лінії СВА, яки були поділені на 
три групи: 1) Контрольна; 2) Група, що отримувала ресвератрол у дозі 100 мг/кг; 
3) Група, що отримувала ресвератрол у дозі 200 мг/кг. Ресвератрол вводили 1 раз 
на добу, перорально. Для відтворення судомного синдрому усім тваринам один 
раз на три доби вводили внутрішньоочеревинно коразол у дозі 40 мг/кг. 
Інтенсивність судом оцінювали за п’ятибальною шкалою. Результати та 
обговорення. Виразність судом у мишей, що отримували ресвератрол, була нижче 
ніж у тварин контрольної групи. Кількість тварин, у яких розвивалися судоми, 
також була меншою в дослідних групах у порівнянні з контрольною. В 
подальшому, починаючи з 3 тижня введення коразолу, виразність судом у тварин 
контрольної групи коливалась від 1,4 до 3,2, складаючи у середньому 2,4 бали. 
Для тварин, що отримували ресвератрол, виразність судом коливалась від 1 до 
2,25 балів, складаючи, у середньому, 1,36 балу, що було вірогідно нижче ніж у 
тварин контрольної групи. Щоденне введення ресвератролу з профілактичними 
цілями дозволяло досягти зменшення, як виразності судомного синдрому, так і 
кількості тварин у яких він розвивався. Необхідно відмітити, що останній ефект 
зникав після трьох тижневого введення коразолу та в подальшому у 100 % тварин 
розвивався судомний синдром. Таким чином, введення ресвератролу не дозволяло 
досягти повного попередження розвитку судомного синдрому, однак, значно 
подовжувало безсимптомний період та зменшувало виразність судом після 
розвитку судомної реакції. Різниця в терапевтичної ефективності між 
використаними дозами не є значимою, з чого ми можемо зробити висновок о 
достатності дози 100 мг/кг у якості профілактичної при судомних синдромах. 
Висновки. Нами був продемонстрований самостійний протисудомний ефект 
ресвератролу, у зв’язку з чим можливо рекомендувати його подальше 
дослідження у якості потенційного профілактичного засобу при хронічних 
судомних синдромах.  
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РОЗПОДІЛ FOS-ІМУНОРЕАКТИВНИХ НЕЙРОНІВ У СЕГМЕНТАХ C6/C7 
СПИННОГО МОЗКУ ТА ЗМІНА ЧАСТОТИ СЕРЦЕВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ  
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Сенсорні впливи від пропріоцепторів м'язів грають важливу роль у 
функціонуванні спінальних моторних центрів. Відомо, що у щурів низхідні 
проекції від сенсомоторної кори та різних центрів стовбура мозку поширюються 
до шарів 4 – 6 сірої речовини спинного мозку, а також розподіляються в 
дорсальній і вентромедіальній частинах проміжної зони (шар 7). Такі низхідні 
проекції можуть модулювати активність спінальних інтернейронів, що є 
ключовим фактором у контролі рухової активності у тварин. Метою роботи було 
дослідження основних фокусів Fos-імунореактивністі в сегментах С6 та С7 
спинного мозку та зміна частоти серцевих скорочень (ЧСС) у щурів при 
виконанні оперантного їжодобувного рефлексу. Експериментальну групу склали 4 
щури-самці лінії Вістар вагою 240 – 290 г, які виконували оперантні їжодобувних 
рухи з захопленням харчової кульки з годівниці передньою кінцівкою, а 
контрольну групу – 4 інтактні ненавчені тварини. Під час реалізації оперантного 
рефлексу зареєстровано "моторну" брадикардію, тобто зниження ЧСС тривалістю 
3 – 4 c з подальшим відновленням до вихідного рівня. На початку виконання 
їжодобувного руху (за 5 с до зникнення харчової кульки) фонова частота 
становила 415,5 ± 0,6 хв-1 (M ± m). Найнижче значення ЧСС-1с зареєстровано за 
1 с до зникнення харчової кульки з годівниці, яка становила 350,6 ± 1,3 хв-1 була 
достовірно (p < 0,001) нижчою по відношенню до початку виконання 
їжодобувного руху за 2 с до зникнення харчової кульки з годівниці, де ЧСС-2с 
становила 400,3 ± 0,8 хв-1. Порівняння ЧСС-1с та ЧСС0с (в момент, коли зникла 
харчова кулька з годівниці і складала 380,4 ± 2,5 хв-1), свідчило про достовірні (p 
< 0,05) відмінності даних величин. Після закінчення їжодобувного руху, через 1 
секунду після зникнення харчової кульки з годівниці, відмічали достовірне (p < 
0,05) відновлення фонової активності ЧСС1с до 402,0 ± 1,4 хв-1 по відношенню 
до початку зникнення харчової кульки з годівниці. У тварин, які реалізовували 
оперантні їжодобувні рухи, у сегментах C6/C7 спинного мозку визначили 
достовірно більшу середню кількість Fos-ір-нейронів (р < 0,05) в порівнянні з 
контролем. Найбільша кількість мічених нейронів була зареєстрована в шарах 2і, 
3 і 4 на іпсілатеральні стороні мозку по відношенню до робочої кінцівки, що 
відповідно в 8, 5 та 3 рази більше, по відношенню до тварин контрольної групи (р 
< 0,05). Сформульована робоча гіпотеза, яка полягає у тому, що моторна 
брадикардія має парасимпатичний механізм і впливає на точність рухів. Можна 
припустити, що посилення експресії раннього гена c-fos в спинному мозку щурів 
пов'язана з розгальмовуванням сегментарних інтернейронів, які активуються під 
час реалізації оперантних рухів, із підвищенням реактивності інтернейронів по 
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відношенню до м'язової пропріоцептивної і низхідної супраспінальної імпульсації 
із збільшенням точності оперантних рухів.  

Keywords: спинний мозок, оперантні їжодобувні рухи, частота серцевих 
скорочень, щури 

АНТАГОНІСТНА ДІЯ ДІМІНАЗЕНУ НА ПРОТОН-ЧУТЛИВИЙ ІОННИЙ 
КАНАЛ 1А ТИПУ 

Бута А.З., Хмиз В.В., Волкова Т.М., Максимюк О.П., Кришталь О.О. 
Інститут фізіології імені О.О.Богомольця, НАН України 

Krishtal@biph.kiev.ua 

Метаболічний ацидоз, що виникає під час ішемії тканини, призводить до 
зниження рН інтерстиційного середовища та уможливлює активацію рН-
чутливихіоннихканалів (ASICs). рН-чутливі йонні канали (ASICs, Acid Sensing Ion 
Channels) – ліганд-керовані іонні канали з родини дегенеринових/епітеліальних 
натрієвих каналів, що активуються  протонами тканинного середовища і здатні 
проводити Натрій-іони. І лишеASIC 1a тип здатен проводити також і Кальцій-
іони. Проте, не зважаючи на багаторічні дослідження, механізми відкривання рН-
чутливого іонного каналу та його переходу в непроникний для іонів та вихідний 
чутливий стан наразі залишаються нез’ясованими. Відомо, що протон-
активований рецептор-канальний комплекс 1а-типу(ASIC 1a) – гомотример ASIC 
1a-субодиниці; єдиний серед інших ASICs-рецепторів володіє унікальною 
здатністю проводити поряд з Натрій-іонами іони Кальцію, які в надмірній 
кількості є згубними для нейронів. За останніми науковими даними активації 
даного типу каналу відводиться чи не ключова роль в ушкодженні нейронів під 
час розвитку не лише ішемічного інсульту, але й нейродегенеративних недуг. 
Отже, зазначений тип рецептора може представляти науковий інтерес як мішень 
фармакологічного впливу у боротьбі з ішемічним ураженням нейронів головного 
мозку. В даній роботі ми пропонуємоновий  прототип мелекули антагоніста ASIC 
1a рецептора, речовину, що широко застосовується у ветеринарії для лікування 
паразитних хвороб – Діміназен. Диміназен в умовах in vitro викликає залежне від 
його концентрації та концентрації агоніста (рН) оборотне пригнічення струмів 
ASIC1a типу у клітинах НЕК-293 із ІС50=2мкМ. Головною та несподіваною 
особливістю диміназену виявилось суттєве збільшення блокуючого ефекту при 
підвищенні значення рН активації рецептора від 6,0до 6,6. Концентрація 
половинного пригнічення амплітуди струму (ІС50) зменшуєтьсявід 2мкМ (при рН 
6,0) до 0,4 мкМ (при рН 6,6). Відкриття рН-залежності блокаторів ASICs 
маєвелике практичне значення, оскільки область рН, у якій спостерігається 
найбільше пригнічення протон-активованих струмів, відповідає умовам, що 
спостерігаються при ішемії головного мозку. Тому подальші дослідження, і 
можлива оптимізація структури молекули діміназену може виявитись успішною у 
створенні прототипу нового класу блокаторів ASICS. 

Ключові слова: протон-чутливі іонні канали, Діміназен, ішемія, антагоністи 
ASICs 
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Ботулотоксин є нейротоксином білкової природи, що виробляється 
бактеріями Clostridium botulinum. На сьогоднішній день ботулотоксин є однією з 
найсильніших отрут, відомих науці. Потрапляючи до організму людини та тварин, 
ботулотоксин викликає ботулізм – тяжке токсичне ураження організму, що 
характеризується млявим паралічем м’язів і порушенням функції нервів та 
провідної системи серця. Смерть при ботулізмі настає внаслідок гіпоксії, 
обумовленої паралічем дихальної мускулатури й серцевого м’язу. В основі 
механізму дії ботулотоксину лежить його тропізм до нейронів, що 
використовують нейротрансмітер ацетилхолін. Після транслокації до цитоплазми 
легкий поліпептидний ланцюг токсину розщеплює білки сімейства SNARE, що 
унеможливлює вивільнення везикул із нейротрансмітером до синаптичної 
щілини, порушуючи зокрема функцію нервово-м’язових синапсів. Іншою 
властивістю ботулотоксину є гальмування вивільнення периферичних 
ноцицептивних нейротрансмітерів терміналями ушкоджених нейронів. 
Починаючи з 70-х років ХХ ст. здатність ботулотоксину розслаблювати м’язи 
була успішно використана окулістами в лікуванні косоокості. Таке медичне 
застосування ботулотоксину значно випередило його використання в 
косметичних цілях. У подальшому показання до медичного застосування 
ботулотоксину швидко розширювалися. Лікарські препарати на основі 
ботулотоксину стали ефективними, часто єдиними, і, як це не парадоксально, 
безпечними засобами лікування кількох захворювань, у тому числі раніше 
невиліковних. Ботулотоксин застосовується в лікуванні фокальних форм 
спастичності м’язів, зокрема при дитячому церебральному паралічі, деяких 
рухових розладів – спастичної кривошиї, блефароспазму та геміфаціального 
спазму. Спроможність ботулотоксину блокувати функцію екзокринних залоз 
стало основою ефективної терапії гіпергідрозу та сіалореї (надмірної слинотечі). 
Вплив на механізми ноцицепції обумовив можливість боротьби з больовими 
синдромами різного походження, в основному обумовленими периферичними 
нейропатіями. Зокрема ботулінотерапія може бути ефективним методом 
лікування постгерпетичної невралгії та болю в ступнях при діабетичній 
нейропатії. Випадково помічений ефект зменшення виразності головних болів 
після косметичних процедур спонукав до вивчення можливостей застосування 
ботулінічного токсину типу А в лікуванні хронічної мігрені. У результаті, 
відносно недавно, у 2010 році, застосування ботулотоксину стало єдиним 
рекомендованим FDA методом лікування цього поширеного захворювання. 

Keywords: ботулотоксин, ботулізм, спастичність, рухові розлади, хронічний 
біль, мігрень 
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В механізмах реалізації антиепілептичної дії леветирацетама (ЛЕВ) 
показана блокада гіперекспресії цитокінів, одним з яких є інтерлейкін-1-бета (IL-
1), що змінює реактивність мозку щодо судомних впливів та спричиняє 
просудомні впливи. В в разі блокади рецепторів, з якими зв’язується IL-1, 
реалізуються протизапальні, нейропротекторні та протисудомні ефекти за умов 
різних форм епілептичної активності (ЕпА). Мета роботи – дослідження 
вираженості антиепілептичної дії ЛЕВ за умов хронічної ЕпА при блокаді 
активності IL-1 рецепторів. Досліди були проведені за умов хронічного 
експерименту. У щурів за загальноприйнятою методикою відтворювали 
пікротоксиновий (ПКТ) кіндлінг та посткіндлінг. Виділяли також контрольну 
групу. Блокади IL-1 рецепторів досягали в/очер введенням рекомбінантного 
антагоністу інтерлейкіну-1 (РАІЛ). Щурам дослідних груп уводили РАІЛ, ЛЕВ, а 
також сумісно РАІЛ та ЛЕВ, після чого індукували судоми введенням тестуючої 
дози ПКТ. ПКТ-індуковані судоми в кіндлінгових щурів характеризувалися 
генералізованими нападами в тому числі й повторними (у 3 щурів із 9). 
Кіндлінгові судоми в щурів після введення ЛЕВ дозою 200 мг/кг 
характеризувалися розвитком генералізованих нападів у 4 тварин із 12 з меншою 
інтенсивністю судом, ніж при кіндлінзі (p<0,05). Латентний період перших судом 
при цьому навпіл перевищував такий показник у кіндлінгових щурів (p<0,05). 
При введенні РАІЛ (10 мг/кг) інтенсивність кіндлінгових судом та їх латентний 
період розрізнялися з таким показниками у кіндлінгових щурів (p<0,05). При 
сумісному введення сполук ПКТ- спричинені кіндлінгові судоми мали ще меншу 
інтенсивність та ще більший латентний період (p<0,01). Судоми в щурів за умов 
посткіндлінгу мали середню інтенсивність 4,2±0.4, причому таку ж саму 
інтенсивність було зареєстровано в разі роздільних введень ЛЕВ та РАІЛ (p>0,05). 
Середня інтенсивність судом в групі посткіндлінгових щурів в разі сумісного 
введення РАІЛ та ЛЕВ становила 3,0±0,3 бали, що було менше у щурів з 
посткіндлінгом без введень аніяких сполук (p<0,05). Отже, при блокаді активності 
інтерлейкінових рецепторів відбувається пригнічення хронічної ЕпА при кіндлінзі 
та посткіндлінзі. Введення ЛЕВ на тлі блокади активності ІЛ-1 рецепторів 
спричиняє більш виражені протисудомні ефекти за умов посткіндлінгу. Кіндлінг, 
посткіндлінг, леветирацетам, інтерлейкін-1, рекомбінантного антагоністу 
інтерлейкіну-1 

Keywords: кіндлінг, посткіндлінг, леветирацетам, інтерлейкін-1, 
рекомбінантного антагоністу інтерлейкіну-1 
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Дослідження зміни чутливості мозку у відповідь на дію судомних сполук 
або конвульсантів є важливим з точки зору сучасної концепції судомної 
чутливості мозку при формуванні хронічного судомного синдрому. Показано, що 
розвитку судомних проявів передують накопичення критичних змін 
функціонально-морфологічної перебудови нейронів, які формують таким чином 
генератор підвищеної збудливості мозку та в наступному детермінанту судомного 
синдрому. Стріатум є однією із ключових структур мозку, яка входить до складу 
так званої антиепілептичної системи мозку та реалізує протиепілептичні влпиви. 
Маючи численні вхідні та вихідні нейрпомедіаторні впливи, стріатум 
опосередковує ралізацію моторної поведінки, динаміка якої такою пов’язана зі 
зміною судомної чутливості мозку. Мета роботи – з’ясування особливостей 
опосередкованої стріатумом формування активно-адаптивної поведінки щурів 
протягом безсудомного (інтеріктального) періоду за умов пікротоксин-
індукованого хронічного судомного синдрому. Досліди були проведені за умов 
хронічного експерименту. Кіндлінг у щурів відтворювали за загальноприйнятою 
методикою. Для активації/пригніченя активності нейромедіаторних систем щурам 
вводили налоксон, атропін, йохимбін, галоперидол та МК-801. За зміною 
плавальної поведінки щурів спостерігали протягом безсудомного періоду, який 
тривав протягом 14 діб після останньої ін’єкції пікротоксину (ПКТ). Тестування 
проводили 3 рази: безпосередньо по закінченні відтворення кіндлінгу – через добу 
після останнього введення ПКТ, в середині та наприкінці безсудомного періоду – 
відповідно, через 7 та 12 діб після останнього введення ПКТ. Отримані дані 
свідчать про те, що у щурів в динаміці безсудомного періоду за умов кіндлінгу 
відбуваються виражені зміни здатності щурів щодо уникнення із басейну по 
закінченні плавання, які проявлялися збільшенням ступеня контакту з мотузкою, 
що було потрібно для виходу із басейну. Виявлені зміни активно-адаптивних 
елементів плавальної поведінки протягом безсудомного періоду були незмінні у 
щурів із ПКТ-індукованими судомами. Показано відновлення досліджуваного 
показника активно-адаптивної поведінки щурів в періоді посткіндлінгу за умов 
блокади збуджуючих рецепторів введенням МК-801. Подібна закономірність у 
посткіндлінгових щурів була також виявлена посередині безсудомного періоду, 
але вона зникала наприкінці інтеріктального періоду, коли ми зафіксували 
активність опіоїдних нейромедіаторних механізмів. Отже, протягом посткіндлінгу 
простежується активація системи збуджуючих амінокислот в самому його 
початку та посередині, яка потім змінюється активацією опіатних механізмів (які 
реалізують активність через мю-опіоїдні рецептори). 

Keywords: кіндлінг, реактивність мозку. стріатум, система збуджуючих 
амінокислот, оплатні механізми 
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Информационные процессы в нервной системе обусловлены наличием в 
ней двух принципиально отличных механизмов: детерминированной 
электровозбудимостью мембран нейронов и вероятностной химической 
передачей сигналов между ними. К настоящему времени ионные механизмы 
электровозбудимости соматической, аксонной и дендритной мембран изучены 
достаточно полно. Много данных уже имеется об электроуправляемых ионных 
каналах пресинаптической мембраны, а также электро- и хемоуправляемых 
ионных (в том числе метаботропных) каналах пре- и постсинаптической мембран. 
Тем не менее, полная картина функционирования синапса до конца не ясна. 
Обусловлено это недостаточным количеством данных о работе пресинаптической 
терминали, в частности о вероятностном механизме выброса нейромедиатора и 
факторах, его обуславливающих. 

В докладе рассматриваются современные методические подходы к 
исследованию синаптической передачи между центральными нейронами и 
получаемые при этом данные. 

Keywords: синаптическая передача, ионные каналы, нейромедиаторы 
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ПОСЛЕ ХИРУРГИЧЕСКОЙ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ 

Гарматина О. Ю., Мороз В. В. 
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Цереброваскулярная патология одна из основных проблем современной 
медицины. Среди форм недостаточности мозгового кровообращения хроническая 
ишемия занимает первое место, ведущей причиной которой являются 
стенозы/окклюзии брахиоцефальных артерий (БЦА). Цель исследования. 
Проанализировать изменения показателей перфузии головного мозга у пациентов 
с симптомами хронической ишемии, вызванной стенозом/окклюзией БЦА, до и 
после хирургической реваскуляризации по результатам перфузионной 
мультиспиральной компьютерной томографии (ПМСКТ). Материалы и методы. 
Проанализировано 43 истории болезни пациентов с симптомами хронической 
ишемии до и после хирургической реваскуляризации. Наличие и степень 
стеноза/окклюзии БЦА устанавливали при помощи дуплексной сонографии и 
селективной церебральной ангиографии (СЦАГ). Безконтрастная МСКТ, МСКТ-
ангиография (МСКТАГ) и ПМСКТ выполнялись по стандартным методикам. 
Абсолютные значения CBF (CBFCMA), CBV (CBVCMA), MTT (MTTCMA) и их 
нормированные значения, скорректированные относительно контрлатеральной 
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стороны (nCBFCMA, nCBVCMA, nMTTCMA), были рассчитаны в бассейне 
средней мозговой артерии (CМA). Статистически достоверными считались 
результаты во всех случаях при p<0,05. Результаты. На дооперационном этапе 
выявление у пациентов гемодинамически значимого сужения просвета БЦА 
(>70%) приводило к гипоперфузии головного мозга, что подтверждалось данными 
ПМСКТ. Изменения показателей перфузии головного мозга разной степени 
выраженности в обоих полушариях с преимущественным нарушением 
гемодинамики ипсилатерально были выявлены во всех случаях. Контрольные 
МСКТАГ и СЦАГ после хирургической реваскуляризации выявляли наполнение 
терминальных отделов соответствующих артерий. По показателям контрольной 
ПМСКТ (через 3-6 мес.) регистрировали улучшение перфузии головного мозга в 
виде значительного увеличения CBFCMA и nCBFCMA, уменьшение nCBVCMA, 
nMTTCMA. Для пред- и постоперационного периодов получены следующие 
значения: CBFCMA [мл/100 г/мин] 30.7 ±7.8, 53.25±12.0 и nCBFCMA 0.76±0.3, 
1.76±0.19; nCBVCMA 1.04±0.16, 0.95±0.14; nMTTCMA 1.25±0.56, 0.48±0.15 
соответственно (p<0,05). Выводы. Результаты ПМСКТ позволяют оценить 
изменения церебральной гемодинамики у пациентов с патологией БЦА с целью 
отбора для хирургической реваскуляризации и для оценки эффективности ее 
выполнения.  

Keywords: перфузионная компьютерная томография, стеноз/окклюзия БЦА, 
хирургическая реваскуляризация 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕНТИЛЕНЕТЕТРАЗОЛ (ПТЗ)-ВИКЛИКАНИХ СУДОМ 
ЗА УМОВ ТРАНСКРАНІАЛЬНОГО ПОДРАЗНЕННЯ СТРУКТУР МОЗКУ 

ПОСТІЙНИМ СТРУМОМ 

Годлевський Л. С., Нєнова О. М., Прибаловець Т. В., Біднюк К. А. 
Одеський національний медичний університет 
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При електричному подразненні структур мозочку – як його кори, так і ядер 
спостерігається пригнічення судомної активності. Зважаючи на встановлений 
останнім часом протисудомний транскраніальний вплив постійним струмом 
(ТВПС), важливим є визначення ефективності застосування ТВПС мозочку на 
прояви судомного синдрому в експерименті. Метою дійсної роботи було вивчення 
транскраніального подразнення катодом постійного струму кори мозочка та кори 
мозку на гостру та хронічну судомну активність, індуковану ПТЗ. Гостру судомну 
активність викликали в/очер застосуванням ПТЗ (60,0 мг/кг, в/очер), хронічний 
епілептичний кіндлінг - синдром формували щодобовим застосуванням ПТЗ (30,0 
мг/кг, в/очер) на протязі трьох тижнів у щурів лінії Вістар. ТВПС здійснювали за 
допомогою катода діаметром 7,5 мм, який розташовували по середній лінії 
каудально від лямбди, а також зліва від брегми, що дозволяло виконувати 
подразнення мозочка та кори мозку відповідно. Анод (площа 5,0 см2) 
розташовували на спині щура. Інтенсивність струму складала 0,7 мА, тривалість 
впливу – 15 хв. Через 10 хв з моменту припинення подразнення застосовували 
ПТЗ. Група контролю отримувала хибні ТВПС. Застосування коразолу (60,0 мг/кг, 
в/очер) супроводжувалось виникненням перших судом через 67,2+5,3 с з моменту 
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введення епілептогену та розвитком генералізованих судомних нападів у 9 із 10 
щурів, які у 2 щурів носили повторний характер. У щурів із ТВПС кори мозку 
латентний період зростав на 17,3% (P>0,05), а генералізовані судоми 
реєструвались у 7 із 10 щурів (P>0,05). Латентний період гострих судом за умови 
ТВПС мозочка перевищував на 33,2% показник, який спостерігався в групі з 
подразненням кори мозку (P<0,05). Число щурів з генералізованими судомними 
нападами складало 7 із 10 (P>0,05). Латентний період перших кіндлінгових судом 
не мав статистичних відмінностей між групами контролю та ТВПС кори мозку 
(P>0,05). Однак, після ТВПС мозочка цей показник зростав на 35,0% у порівнянні 
до контролю (P<0,05), а число щурів без генералізованих нападів (10 із 10) було 
вищим, ніж в групах із ТВПС кори мозку (5 із 10) та контролю (10 із 10) (P<0,05). 
Таким чином, ТВПС мозочка пригнічує ПТЗ-судоми, що є більш виразним на тлі 
хронічного епілептичного синдрому.  

Keywords: транскраніальне подразнення постійним струмом, гострі судоми, 
кіндлінг, пентиленететразол 
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Наночасточки металів застосовують для лікування пухлин мозку. Тому 
доцільним є вивчення збудливості головного мозку за умов застосування 
наночастинок срібла. Метою роботи було вивчення порівняльного впливу 
застосування наночастинок срібла та іонізованого срібла на моделі кіндлінгових 
пентиленететразол (ПТЗ) – індукованих судомних проявів. Кіндлінг відтворювали 
у щурів лінії Вістар шляхом щодобових однократних в/очер введень ПТЗ в дозі 
30,0 мг/кг на протязі трьох тижнів. В окремих групах досліджували вплив в/очер 
застосування 2,0% колоїдного розчину срібла та впливу синтезованих цитратним 
методом наночасточок срібла (30 нм). Контрольна група кіндлінгових щурів 
отримувала в/очер введення фізіологічного розчину NaCl. Визначення середньо 
ефективної дози ПТЗ у щурів зі сформованих кіндлінгом (група контролю) 
засвідчило величину ПТЗ, яка викликала клонічні судоми у половини 
експериментальних тварин (ED50) 22,0 мг/кг і ранньому періоді кіндлінгу, в той 
час як після трьохтижневої перерви у введеннях епілептогену цей показник 
зменшувався на 27,2%. На тлі застосування наночасточок срібла в ранньому 
періоді кіндлінгу ED50 ПТЗ була на 26,0% меншою, а в групі із застосуванням 
іонізованого срібла – на 13,5% меншою у порівнянні до контролю P<0,05). У 
відтермінованому в часі кіндлінзі відповідні відмінності склали 42,0% (P<0,05) та 
20,0% (P<0,05). Причому, ED50 ПТЗ в групі щурів із застосуванням наночасточок 
була меншою у порівнянні до такої в групі із застосуванням іонізованого срібла 
(P<0,05). Застосування ПТЗ в дозі 22,0 мг/кг, в/очер в ранньому періоді кіндлінгу 
на тлі введення наночасточок срібла супроводжувалось формуванням іктальних 
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розрядів частотою потенціалів від 3 до 18 /с та амплітудою від 1,0 до 1,5 мВ, 
розвиток яких супроводжувався формуванням генералізованих судомних нападів 
у 5 із 7 щурів. Аналогічне застосування ПТЗ на тлі введення іонізованого срібла 
не викликало іктальних розрядів і у щурів реєструвались окремі спайкові 
потенціали частотою генерування від 10 до 35 за хв і амплітудою від 0,5 до 1,1 
мВ. Таким чином, отримання результати засвідчили, що застосування 
наночастинок срібла викликає підвищення судомної готовності кіндлінгових 
щурів до впливу ПТЗ і цей ефект є більш виразним у відставленому в часі ПТЗ-
індукованому кіндлінзі.  

Keywords: кіндлінг, пентиленететразол, наночасточки срібла 
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Метою наших досліджень було визначення впливу мемантіну, який 
використовується при лікуванні хвороби Альцгеймера на поведінкові реакції 
щурів. Досліджено часові особливості рухових явищ у щурів при виконанні 
харчодобувного умовного рефлексу. Були проаналізовані окремі компоненти 
сенсомоторних реакцій, латентний період, час рухової реакції отримання їжі, 
кількість спроб, необхідних для цього та інші параметри використовуючи 
пристрій і програмне забезпечення, розроблене нами. Ці показники 
характеризують швидкість обробки інформації в центральній нервовій системі і 
загальний рівень збудливості і мотивацій тварин. Часові характеристики окремих 
одиниць сенсомоторних відповідей є інформативними показниками 
функціонального стану центральної нервової системи, здатними забезпечити 
ефективність його контролю і корекції. Ми виявили, що мемантін збільшував 
продуктивність старих щурів і уповільнив їх рухові реакції. Відсутність 
вербального контакту з тваринами обмежує діапазон можливих тестів. Найбільш 
поширеним та інформативним тестом при вивченні впливу лікарських засобів на 
емоційно-поведінкові реакції є тест «відкрите поле». Ми також дослідили вплив 
мемантину на емоційно-поведінкові реакції щурів. Експериментальне 
дослідження дозволяє зробити наступні висновки: Препарат добре переноситься, 
покращує мотиваційні характеристики поведінки, достовірно підвищує 
орієнтувально-дослідницьку поведінку щурів. Знижує рівень тривоги, страху, 
невпевненості, що в цілому можна охарактеризувати як адаптаційно-
стимулюючий вплив. Фармакологічна дія мемантину є доцільною та 
перспективною щодо подальшого вивчення.  

Keywords: мемантін, хвороба Альцгеймера, поведінкові реакції, відкрите 
поле, умовний рефлекс 
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Похибки суджень є радше систематичними, ніж випадковими, виявляючи 
скоріше упередженість, ніж збентеженість. Оскільки люди схильні до 
ментального астигматизму та недалекоглядності, то це слід брати до уваги у будь-
яких коригуючих приписах. Між процесами судження біржових брокерів, 
інженерів-електриків, аналітиків, лікарів, експертів, юристів, інших фахівців чи 
обивателів немає суттєвих відмінностей, що підтверджує наявність спільних 
упереджень у людських професійних судженнях. Оманлива інтуїція породжує 
чарівні візуальні ілюзії, а власні похибки залишаються нездоланно привабливими 
для людини, яка повністю знає їхню природу. Розуміння когнітивної ілюзії 
сприйняття не достатньо для точнішого уявлення реальності. Водночас таке 
розуміння може допомагати нам виявляти ситуації, в яких слід призупиняти нашу 
фізіологічну віру до наших вражень і де варто контролювати судження через 
більш критичне оцінювання отриманої інформації. У ситуаціях, що можуть 
утворювати ілюзії власної думки чи інтуїції, переконання та дії осіб, які 
приймають рішення, мають керуватися критичною й осмисленою оцінкою 
реальності, а не нашими безпосередніми враженнями: сучасна віртуальна 
реальність здатна генерувати в людини будь-які враження. Щоб виявляти та 
коригувати інтуїтивні передбачення, розробляються підходи до збереження 
найраціональніших рис інтуїтивного процесу та коригування деяких помилок, до 
яких цей процес схильний. Такі підходи застосовуються для завдань, з якими 
часто звертаються до експертів з прогнозування та підтримки прийняття рішень, – 
передбачення невизначених величин та оцінювання ймовірнісних розподілів. 
Аналіз цих завдань виявив спільні упередженості – нерегресійність передбачень і 
надупевненість у точності оцінок. Щоб усувати чи знижувати ці упередженості, 
пропонуються певні процедури обробки експертних суджень та оцінки 
коригованих величин. Рекомендується діалог (комунікацію) есперта й аналітика 
(технолога), який допомагатиме експерту найефективніше скористатися знаннями 
й уникнути поширених пасток інтуїції. Рекомендації грунтуються на 
психологічному аналізі упередженості суджень, а також на певному досвіді 
застосування, який потребує всебічної перевірки. У нейрофізіологічному аналізі 
ролі експерта й аналітика відіграють різні півкулі головного мозку. 

Keywords: передбачення, інформація, упередженість, недалекоглядність 
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ДОСЛІДЖЕННЯ РОЛІ КАЛЬЦІЄВИХ КАНАЛІВ ТА МІТОХОНДРІЙ  
В КАЛЬЦІЄВІЙ СИГНАЛІЗАЦІЇ НЕЙРОНІВ ГІПОКАМПУ ЩУРА  

ПІД ЧАС ГІПОКСІЇ 

Гуржій К. В., Лук'янець О. О. 
 Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, Україна  

nebari@bigmir.net 

Метою наших досліджень було моделювання гострої гіпоксії на 
культивованих нейронах гіпокампа щурів та вивчення ролі кальцієвих каналів та 
внутрішньоклітинних кальцієвих депо, а саме мітохондрій на кальцій-залежні 
прояви що спостерігаються у нейронах в умовах гіпоксії. Робота була проведена 
на 12 денній первинній культурі нейронів гіпокампу, ізольованих з 
новонароджених щурів. В експериментах використовували метод флуоресцентної 
мікроскопії та флуоресцентний барвник Fura-2АМ для визначення рівня 
концентрації внутрішньоклітинного кальцію, метод конфокальної мікроскопії для 
визначення некрозу та апоптозу клітин. Для створення гіпоксичних умов 
використовували 2 мМ гіпосульфіт натрію, який знаходився у розчині що омивав 
клітини або азот. Нами було встановлено, що гостра гіпоксія індукувала 
зростання внутрішньоклітинної концентрації кальцію у нейронах гіпокампу. При 
використанні блокатору кальцієвих каналів L-типу ніфедипіну у концентрації 10 
мкМ спостерігалося значне зменшення гіпоксичного ефекту на 56%. При 
використанні блокатора мітохондріального кальцієвого захоплення СССР у 
концентрації 10мкМ спостерігалось зменшення гіпоксичного ефекту на 35%. 
Отримані дані вказують на суттєву роль кальцієвих каналів L-типу в механізмах 
дії гіпоксії на нейрони гіпокампу та суттєву протективну роль антагоністів 
кальцієвих каналів класу дигідропіридинів при гіпоксичних умовах.  

Keywords: гіпоксія, кальцієва сигналізація, флуоресценція, мітохондрії, 
клітинна мембрана, гіпокамп 

ОСОБЛИВОСТІ ЕПІЛЕПТИФОРМНОЇ АКТИВНОСТІ У ЩУРІВ  
З РІЗНИМ ТИПОМ СУДОМНИХ ПРОЯВІВ ПРИ ФОРМУВАННІ 

ФАРМАКОЛОГІЧНОГО КІНДЛІНГУ 

Денисенко О. В., Шандра О. А., Сьомік Л. І., Денисенко О. А. 
Одеський національний медичний університет;  

Одеський національний університет імені І. І. Мечникова 
ksenia_den@mail.ru 

Незважаючи на інтенсивні дослідження, які проводяться в багатьох 
лабораторіях, вивчення нейрофізіологічних механізмів формування та 
реорганізації епілептичних та протиепілептичних систем мозку залишається 
одним із актуальних питань експериментальної епілептології. Мета роботи - 
з’ясування взаємозв’язку між типом генерації епілептиформної активності (ЕпА) 
та інтенсивністю судом у щурів під час звичайного та прискореного формування 
фармакологічного кіндлінгу. Досліди були проведені за умов хронічного 
експерименту на самцях білих нелінійних щурів вагою 180 - 220 г. Проводили 
стереотаксичну імплантацію електродів в лобну кору великих півкуль, у 
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вентральний гіпокамп, а в деяких експериментах і у медіодорсальний таламус. 
Загальноприйнятий пентилентетразоловий (ПТЗ) кіндлінг (n = 22) моделювали 
протягом 21 дня щоденним одноразовим внутрішньоочеревинним (в/оч) 
введенням епілептогену у дозі 25 мг/кг. Прискорене формування ЕпА 
відтворювали при в/оч введенням субконвульсивних доз ПТЗ (n = 15) та 
пікротокину (ПКТ) (n = 19). Конвульсанти вводили кожні кожні 30 хв. Сумарна 
доза ПТЗ не перевищувала 85 мг/кг. Перша доза ПТЗ складала 25 мг/кг, 
послідуючи – 10 мг/кг. ПКТ уводили у дозах 0.9 мг/кг при першій ін’єкції та 0.7 
мг/кг – при наступних. Сумарна доза ПКТ не перевищувала 6.5 мг/кг. ЕпА в 
наших експериментах можна було поділити на дві групи: активність з розвитком 
переважно спайк-хвильових (С-Х) комплексів та регулярну спайкову активність із 
генерацією нетривалих С-Х-розрядів. Формуванням регулярної спайкової 
активності лобної кори та гіпокампу спостерігали у 67 % тварин - у початковому 
періоді звичайного ПТЗ кіндлінгу, у 31,5% - в кінці початкового періоду 
швидкого ПКТ кіндлінгу. На певних етапах експериментів, виражена спайкова 
активність супроводжувалась значно меншими за інтенсивністю судомними 
проявами і, можливо, запобігала розвитку великих нападів. Досліди показали, що 
генерація регулярної спайкової активності в коркових структурах запобігає 
генералізації ЕпА та розвитку клоніко-тонічних судом. Навпаки, у всіх тварин із 
генерацією переважно С-Х-розрядів в ході формування кіндлінгу відбувався 
розвиток тривалих високоамплітудних іктальних розрядів, що супроводжувались 
вираженими клонічними судомами м’язів тулуба, кінцівок чи/та тяжких клоніко-
тонічними судомами.  

Keywords: епілептиформна активність, кіндлінг, пентилентетразол, 
пікротоксин, судоми 

ВПЛИВ ОСОБИСТІСНОЇ ТРИВОЖНОСТІ  
НА КІЛЬКІСНІ ПОКАЗНИКИ ЕЕГ  

Дмитроца O., Швайко С., Журавльов О. 
Східноєвропейський національний університет імені Лесі Українки 

dmytrotsa2013@yandex.ua 

Питання пpo зв'язoк пoтужнocтi альфа-pитму з piвнeм ocoбиcтicнoї 
тpивoжнocтi (ОТ) є нeдocтатньo з’яcoваним. Наявнicть значущих нeгативних 
зв’язкiв пoтужноcтi альфа-pитму та piвня ОТ пoяcнюєтьcя тим, що iндивiдуальнi 
пoказники пoтужнocтi альфа-pитму є дocить cтiйкими i малoчутливими дo 
cитуацiйних впливiв в умoвах вiднocнoгo cпoкoю. Тому вивчення особливостей 
електричної активності кори головного мозку у осіб з різним рівнем тривожності 
та встановлення залежності потужності ритмів ЕЕГ від рівня ОТ є актуальним. 
Дослідження потужності ЕЕГ проводили на обстежуваних (18–22 років) із 
помірним та високим рівнями ОТ. Реєстрація електричної активності кори 
головного мозку здійснювалася за допомогою приладу «НейроКом» (2007, «XAI-
MEDICA»). Під час запису ЕЕГ електроди розміщували за міжнародною 
системою 10/20, аналізуючи стандартні частотні діапазони: дельта (1 – 4 Гц), тета 
(4 – 8 Гц), альфа (8 – 13 Гц), бета (13–35 Гц). Використовували такі 
експериментальні ситуації: із заплющеними (фон) та розплющеними очима; 
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розв’язування задачі (когнітивне навантаження). При обробці отриманих даних 
використовувались методи варіаційної статистики з оцінкою t-критерія 
Стьюдента. В результаті дослідження встановлено, що в обстежуваних із 
помірним рівнем ОТ під час фонової проби переважає потужність альфа- і тета-
ритмів (тім’яні та потиличні ділянки кори мозку). Запис ЕЕГ у стані спокою з 
відкритими очима вказує на активність тета-ритму (лобова та задньоскроневі 
ділянки). Під час когнітивного завдання спостерігається достовірне збільшення 
потужності бета-ритму у лобових, скроневих та потиличних відведеннях. В 
обстежуваних з високим рівнем ОТ під час фонової проби зафіксовано достовірно 
вищий показник потужності бета-ритму. На наступному етапі достовірно вищими 
потужностями характеризувались тета- (лобова, ліва скронева, центральна, 
тім’яна ділянка) та альфа-ритми (праві передня скронева та тім’яна, ліва 
потилична ділянки). Під час когнітивного завдання зафіксовано достовірно вищу 
потужність бета-ритму (лобова, скронева, потилична зони). Таким чином, в 
обстежуваних iз пoмipним piвнeм OТ cпocтepiгаютьcя значущi нeгативнi зв’язки 
мiж piвнeм тpивoжнocтi та пoтужнicтю альфа-, бeта-, тeта-pитмiв, щo вказує на 
oбepнeну залeжнicть даних pитмiв вiд piвня тpивoжнocтi. У ociб з виcoким piвнeм 
OТ виявили пoзитивнi зв’язки мiж пoтужнicтю альфа- та бeта-діапазонів ЕЕГ та 
рівнем тривожності. У ociб з виcoким piвнeм OТ пoтужнicть pитмiв EEГ в бiльшiй 
мipi кopeлювала з пpавoпiвкулeвими дiлянками кopи, щo вказує на внecoк цiєї 
пiвкулi у виcoкий piвeнь OТ oбcтeжуваних. 

Keywords: особистісна тривожність, альфа-активність, бета-активність, 
дельта-активність, тета-активність, ЕЕГ 

ВВЕДЕННЯ КВЕРЦЕТИНУ ПРИЗВОДИТЬ ДО ЗМЕНШЕННЯ ГЛІОЗУ  
В МОДЕЛІ ПОВТОРЮВАНОЇ ЛЕГКОЇ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ  

У МИШЕЙ 

Забенько Є. Ю., Півнева Т. А. 
Інститут фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України 

l.zabenko@gmail.com 

Повторювана легка черепно-мозкова травма (плЧМТ) є поширеним 
різновидом пошкодження головного мозку серед спортсменів та учасників 
воєнних подій. Цей вид травми не становить загрози для життя, проте стає все 
більш поширеною інформація про його пізні наслідки, такі як хронічна 
травматична енцефалопатія, хвороба Альцгеймера, хвороба Паркінсона та ін. 
Ефективні засоби лікування наслідків плЧМТ залишаються недоступними з-за 
маловивченості наслідків плЧМТ на тканинному та клітинному рівнях. Кверцетин 
є біофлаваноїдом антиоксидантної та судиностабілізуючої дії. Його лікувальний 
ефект показано в експериментальних дослідженнях, в яких відтворювали 
церебральну ішемію та механічну травму спинного мозку. Досліджували вплив 
водорозчинної форми кверцетину (корвітину) на структурні зміни гліальних 
клітин в гіпокампі у мишей після плЧМТ, відтвореної за допомогою різновиду 
моделі вільного падіння вантажу. До експерименту залучили 66 білих мишей (вік 
– 8-12 тижнів). Тварин було розподілено до наступних груп: 1) контроль – без 
анестезії та плЧМТ; 2) тварини з анестезією та плЧМТ; 3) тварини з анестезією, 
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плЧМТ та наступною серією ін’єкцій корвітину. Корвітин вводили 
інтраперитонеально протягом 5 днів від дня останньої травми (доза – 100 мг/кг): 
день 1-2 – 1-а ін’єкція (через 1 годину після останньої травми) та 2-а ін’єкція 
через 6 год, день 3-5 – одна ін’єкція щоденно. Клітини глії у коронарних зрізах 
головного мозку візуалізували за допомогою імунофлуоресцентного забарвлення, 
зокрема мічення анти-GFAP- (астроцити) та анти-Iba1- (мікроглія) антитілами. 
Клітини глії підраховували у CA1-зоні гіпокампу на 5-й, 10-й і 30-й дні після 
першої травми і на 5-й, 10-й і 30-й дні після першої ін'єкції кверцетину. 
Імуногістохімічний аналіз показав розвиток астро- та мікрогліозу внаслідок 
плЧМТ, які проявлялися у поступовому зростанні кількості астроцитів і клітин 
мікроглії до 30-го дня. Введення кверцетину призвело до пригнічення гліозу. 
Таким чином, за результатами дослідження, плЧМТ пов’язана з реактивним 
гліозом, тоді як кверцетин виявив нейропротективну дію після механічної травми 
за рахунок зниження активації глії. Наші дані доводять доцільність подальшого 
вивчення ефектів біофлаваноїду кверцетину при плЧМТ та його використання для 
фармакологічної корекції її наслідків. 

Keywords: повторювана легка черепно-мозкова травма, гіпокамп, 
мікрогліоз, астрогліоз, кверцетин 

КОГНІТИВНА СКЛАДОВА В КЕРУВАННІ ХОДЬБОЮ ЛЮДИНИ 

Йолтухівський М. В., Мороз В. М., Московко Г. С., Тищенко І. В. 
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 
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Не зважаючи на традиційні погляди про анатомічне й функціональне 
відокремлення моторних систем від когнітивних, дослідження останніх двох 
десятиріч дозволяють стверджувати, що ці системи взаємопов’язані між собою. 
Основою побудови рухів є координована діяльність різних систем мозку як тих, 
що безпосередньо контролюють реалізацію рухового акту, так і тих, що пов’язані 
з процесами сприйняття, уваги й пам’яті. Досліджували просторово-часові 
параметри ходьби з одночасним виконанням додаткового когнітивного завдання у 
жінок підліткового, юнацького та середнього віку. Дослідження проводилося за 
допомогою автоматизованої системи GAITRite. При проходженні досліджуваного 
доріжкою реєструється геометрію та тиск кожного відбитку стопи, як функцію 
часу, обробляються отримані данні та підраховуються часові й просторові 
параметри. Нами було обстежено 127 практично здорових жінок 15-43 років 
(середній вік склав 19,7±6,55 роки). Обстежувані на момент дослідження не мали 
травм та заперечували наявність в анамнезі захворювань, що могли вплинути на 
формування нормальної ходьби. Здійснювали два проходи доріжкою з довільно 
обраною (комфортною) швидкістю. Визначалися наступні параметри: довжина 
кроку та подвійного кроку, співвідношення довжин крок/кінцівка, кут 
розвертання стопи, ширина бази опори, пройдена відстань, швидкість, час кроку, 
крокового циклу, темп ходи, швидкість, час опори на одну та обидві стопи, час 
переносу стопи. Встановлено, що спрямованість перебудови просторово-часової 
організації циклу ходьби з одночасним виконанням додаткового когнітивного 
завдання був однаковий - зменшувалась швидкість ходьби та кількість кроків за 



 87 

хвилину; збільшувалась тривалість переносу обох ніг, одиночної опори кожної 
стопи та тривалість опори на обидві ноги, що свідчить про перебудову ходьби в 
бік підвищення її стабільності. Стабільними виявились просторові параметри 
ходьби, що пов’язано з механізмами контролю рівноваги. Когнітивне 
навантаження помітно вплинуло на індекс загальної якості ходьби, який під час 
виконання когнітивного завдання зменшився у всіх досліджуваних групах. Такі 
зміни свідчать про реорганізацію базових механізмів регуляції стабільності 
ходьби за участю спинальних і надсегментарних структур під впливом потужних 
команд з найвищих кіркових центрів.  

Keywords: просторово-часові параметри ходьби, ходьба з одночасним 
когнітивним завданням 
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НА ПЕНТИЛЕНЕТЕТРАЗОЛ ВЫЗВАВШУЮ СУДОРОЖНУЮ 
АКТИВНОСТЬ У МЫШЕЙ 
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Мелатонин основной гормон, секретируемый эпифизом, оказывает 
разнообразные влияния на эндокринную, иммунную системы, вызывает 
противоопухолевые, антиоксидантные эффекты, замедляет старения и 
увеличивает продолжительность жизни экспериментальных животных. В 
условиях разных экспериментальных моделей эпилепсии на мышах, крысах, 
морских свинках и хомячках показаны противосудорожные эффекты мелатонина. 
Механизм противосудорожных эффектов мелатонина опосредован рецепторами 
ML ½ типа. В связи с изложенным, представлялось целесообразным исследовать 
влияние мелатонина на противосудорожные эффекты противоэпилетических 
препаратов "первой линии" – фенобарбитал и вальпроат, а также нового 
препарата ретигабина в условиях пентиленететразол вызванных судорог. Опыты 
проведены на самцах белых мышах массой 21 -23 гр. Фенобарбитал, вальпроат 
растворяли в 0,9% растворе NaCL, ретигабин и мелатонин вводили в суспензии 
1% раствора Твин-81. Пентиленететразол растворяли в физиологическом растворе 
и водили подкожно или в хвостовую вену. Все исследуемые препараты вводили 
внутрибрюшинно. Генерализованные клонико-тонические судороги вызывали 
путем введения пентиленететразола в дозе 85 мг/кг. Животным контрольной 
группы вводили физиологический раствор в том же объеме. Оценку эффективной 
дозы (ED50) проводили с помощью компьтерного пробит анализа в соответствии 
с методикой Litchfield and Wilcoxon. Нарушение мышечной координации 
осуществляли в тесте «вращающегося стержня», нарушение памяти с помощью 
метода пассивного избегания. Результаты обрабатывали статически. В результате 
проведенной работы было показано, что мелатонин оказывает дозозависимое 
влияние на судорожную активность. Введение мелатонина в дозе 20 и 40 мг/кг не 
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влияло, существенно на указанные показатели судорожной активности, а в дозе 
80 мг/кг вызывал значительное уменьшение интенсивности выраженности 
судорог и увеличение продолжительности их латентного периода. При 
исследовании сочетанного влияния мелатонин усиливал противосудорожное 
действие фенобарбитала и ретигабина и не влияет на противосудорожные 
эффекты вальпроата. Введение мелатонина в дозе 20 мг/кг вызывало снижение 
(ED50) фенобарбитала с 16,8 до 12,4 мг/кг и ретигабина с 12,1 до 8,2 мг/кг. 
Однако, мелатонин не оказывал значительного влияния на противосудорожное 
действие вальпроата в отношении пентиленететразол – судорог.  

Keywords: мелатонин, противоэпилетические препараты, судорожная 
активность 
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Принцип біоуправління ґрунтується на здатності людини до свідомого 
впливу на функції організму, що не піддаються довільному контролю в звичайних 
умовах. Тому, мета роботи полягала у вивченні впливу альфа-тренінгу на 
показники «реакції на рухомий об’єкт» та компоненти викликаних потенціалів в 
осіб із низьким та середнім рівнем уваги. Дослідження проведено на 7 особах 
віком 19-21 років, студентах СНУ імені Лесі Українки із середнім та низьким 
рівнем уваги. Для визначення рівня уваги використовували спеціалізовані тестові 
методики. За допомогою апаратно-програмного комплексу «Діагност-1» 
проводили тест «реакція на рухомий об’єкт» до та після 10 сеансів альфа-
тренінгу. Процедура альфа-тренінгу та реєстрація викликаних потенціалів кори 
головного мозку здійснювалися із використанням комплексу «НейроКом» зі 
спеціально створеним в ньому модулем «БЗЗ-тренінг». Для реалізації принципу 
біологічного зворотного зв’язку (БЗЗ) досліджуваний контролював положення 
вибраного об’єкту на моніторі, формуючи свій психоемоційний стан. Було 
проведено десять 10-хвилинних сеансів альфа-тренінгу. Запис викликаних 
потенціалів кори головного мозку здійснювався у парадигмі Р300. Надалі 
проводився ICA-аналіз отриманих даних та моделювання електричної активності 
кори головного мозку у результаті проходження альфа-тренінгу в програмі Loreta. 
Після 10-ти сеансів нейрофідбек-тренінгу в осіб із низьким рівнем уваги та малим 
рівнем її обсягу спостерігалося покращення результатів і зафіксовано середній та 
високий рівень уваги та її обсяг. Аналіз тесту «реакція на рухомий об’єкт» в 
досліджуваних осіб показав, що в процесі проходження альфа-тренінгу кількість 
точних реакцій збільшується від 3 до 5-7 випадків. Показники часу сенсомоторної 
реакції із випередженням та запізненням характеризувалися зменшенням їх 
значень від 1-го до 10-го сеансів. Кількість реакцій із випередженням в процесі 
тренінгу зменшується від 14 до 12 випадків, кількість реакцій із запізненням теж 
зменшується від 13 до 10-11. Виявлені зміни свідчать про врівноваження процесів 
збудження та гальмування в процесі проходження альфа-тренінгу. Аналіз 
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компонентів ВП показав збільшення значень латентностей та амплітуд піків в 
результаті проходження тренінгу. Варто зазначити, що генерація компонентів ВП 
має більш чітку конфігурацію після проходження 10-ти сеансів навчання. 
Моделювання електричної активності кори головного мозку показало, що до 
початку тренінгу на етапі категоризації стимулу та прийняття рішення більш 
активними були задньоасоціативні зони, зокрема потиличні, тоді як після 
проходження всіх сеансів до обробки інформації залучаються лобові та права 
скронева ділянки кори головного мозку.  

Keywords: увага, викликані потенціали, альфа-тренінг 
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У культивованих нейронах гіпокампа щурів вимірювали зміни амплітуди 
парних викликаних парних гальмівних постсинаптичних струмів (вГПСС) 
методикою фіксації потенціалу в конфігурації «ціла клітина» та позаклітинної 
локальної електричної стимуляції аксона пресинаптичного нейрона. Парні 
імпульси наносили з інтервалом 150 мс. Як кількісну міру синаптичної 
пластичності було обрано коефіцієнт парної стимуляції (КПС), котрий 
обчислювали як відношення амплітуди другого вГПСС у парі до першого. У 
досліджених 43 нейронах спостерігалися депресія (КПС < 1)або полегшення 
(КПС > 1). Згідно з аналізом коефіцієнта варіації (CV) вГПСС було розраховано, 
що при депресії синаптичної передачі CV другої відповіді у парі більше за CV 
першої на 57 % (n = 26), а при полегшені - менше на 27 % (n = 17). Таким чином, 
короткотривала депресія та полегшення, що ми спостерігали, зумовлені тільки 
пресинаптичними механізмами. Для знаходження квантових показників 
вивільнення медіатора використовували біноміальним розподіл. Розмір кванта в 
наших експериментах дорівнював 14 пА, а розрахований СV мініатюрних ГПСС 
становив 0,34 ± 0,07. З’ясували, що в умовах нашого експерименту ймовірність 
вивільнення ГАМК при першому і другому стимулах є 100% і незмінною як при 
депресії, так і при полегшені. Для першої відповіді у парі середнє значення 
квантового вмісту та число місць вивільнення везикул збігалися і, відповідно, 
дорівнювали 9,7 при депресії та 5 при полегшенні синаптичної передачі. Тобто, 
якщо початковий квантовий вміст та число місць вивільнення везикул з ГАМК 
маленькі, то буде спостерігатися полегшення синаптичної передачі, якщо навпаки 
– то депресія. Для другого стимулу показники зменшилися на 28 і 26% порівняно 
з початковими значеннями при депресії та збільшилися на 14 і 11% при 
полегшенні відповідно. Отже, існує вірогідна різниця квантових показників, що 
характеризують вивільнення ГАМК при короткотривалій депресії та полегшенні 
синаптичної передачі. З наших результатів можна зробити висновок, що в 
культурі нейронів гіпокампа, за умов високої ймовірності вивільнення ГАМК, 
короткотривалу пластичність ГАМК-ергічної синаптичної передачі можна 
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пояснити одночасним збільшенням (полегшення) або зменшенням (депресія) 
числа місць вивільнення везикул та квантового вмісту їх. Постсинаптичні 
фактори у цих процесах не задіяні. 

Keywords: депресія та полегшення, пластичність ГАМК-ергічної 
синаптичної передачі; міжстимульний інтервал 
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Враховуючи розвиток оптичних технологій і використовування світла 
високої інтенсивності в медицині та промисловості, на сьогоднішній день 
особлива увага надається вивченню регуляції метаболічних процесів в тканинах 
зорового аналізатора людини та тварин за умови дії світлового стресу. Відомо, що 
вітамін Е, крім антиоксидантної дії, має регуляторний вплив на функціонування 
клітинних органел та обмін речовин. Мета: вивчення можливості регуляції 
енергетичного обмiну в тканинах зорового аналізатора кролів вітаміном Е та його 
похідного з антиоксидантною дією за умови дії світла високої інтенсивності. 
Матеріали та методи. В експериментах на кролях вивчали регуляторну дію  
-токоферолацетату (ТФА) та його аналогу 2-4-метил-3-пентеніл-6-ацетоокси-
2,5,7,8-тетраметилхроману (ТФХД) на рівень ключових метаболітів 
енергетичного обміну за умови впливу світла високої інтенсивності з 
спектральним діапазоном від 350 до 1150 нм (30 мВт/см2) протягом 23 тижнів. 
Проведено 3 курси уведення ТФА в добовій дозі 25 мг/кг та ТФХД в 
концентрації, еквімолярній для -токоферолу з інтервалом в 1 місяць. Контрольні 
групи - інтактні тварини, які знаходились в умовах звичайного освітлення та 
група кролів, яких опромінювали світлом високої інтенсивності без курсового 
введення препаратів. Вміст лактату, пірувату та малату визначали в кришталику, 
сітківці та корі потиличної зони головного мозку. Результати дослідження. 
Встановлено, що за умови тривалої тривалої дії світла в тканинах зорового 
аналізатора порушувались окисно-відновні процеси, змінювався вміст окиснених 
та відновлених субстратів лактат- та малатдегідрогеназних систем, що впливало 
на співвідношення вільних нікотинамідних коферментів в кришталику, сітківці та 
корі потиличної зони головного мозку дослідних кролів при порівнянні з 
інтактними тваринами. Застосування ТФА та особливо ТФХД на фоні дії світла 
високої інтенсивності сприяло нормалізації рівня сполук гліколізу і циклу Кребса, 
окисно-відновного стану вільних нікотинамідних коферментів в досліджуваних 
тканинах. Висновки. Можливість регуляції енергетичного обмiну в 
досліджуваних тканинах вітаміном Е та особливо ТФХД з антиоксидантною дією 
за умови дії світла високої інтенсивності має важливе значення для забезпечення 
стабільності білкових та мембранних структур зорового аналізатора.  
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Негативний вплив іонізуючого опромінення на вищу нервову діяльність 
спонукає до розробки та застосування природних комплексів з антиоксидантною 
дією як засобів корекції зміни поведінки, викликаної впливом радіаційного 
ураження. Метою роботи було визначення ефективності застосування комплексів 
біогенного походження для можливості корекції поведінки опромінених тварин. 
Дослідження було проведено на самцях білих щурів, масою 220-280 г, які 
поділено на шість груп: 1 - інтактні тварини (контроль); 2 - тварини, що 
отримували хітин-протеїновий комплекс (ХПК); 3 - тварини, що отримували 
каротин-токофероловий комплекс (КТК); 4 - тварини, що підлягали опроміненню 
в поглиненій дозі 5 Гр; 5 та 6 - щурі, які до та після опромінення отримували ХПК 
(350 мг/кг) та КТК (6,67 г/кг маси тварини) відповідно. Застосовані комплекси 
біогенного походження КТК і ХПК мають високу біологічну активність, 
сприяють профілактиці різних захворювань, прискоренню процесу регенерації, 
крім того мають високі сорбційні, бактерицидні, антиоксидантні властивості та 
здатність до швидкої біодеградації. Досліджували поведінкову активність самців 
білих щурів у тесті "відкритого поля" впродовж 30 діб після одноразового 
загального опромінення в дозі 5 Гр з використанням гамма-терапевтичного 
апарату "Агат-С". Опромінення тварин обумовило зниження інтенсивності 
горизонтальної та вертикальної рухової і орієнтовно-дослідницької активності 
щурів та зміну їх емоціонального стану (збільшення короткотривалих актів 
грумінгу). Профілактичне (до опромінення) та терапевтичне (після опромінення) 
введення ХПК та КТК зумовлювало уповільнення зміни відповідних показників у 
перебігу розвитку пострадіаційних процесів, індукованих опроміненням та 
зменшення проявів емоційної напруженості. Введення ХПК та КТК забезпечувало 
часткову, але істотну компенсацію негативних ефектів опромінення і виразну 
тенденцію до нормалізації поведінкових показників. Однак, у порівнянні з хітин-
протеїновим комплексом, більш виразні тенденції до відновлення показників були 
відмічені при застосуванні каротино-токоферолового комплексу. Застосування 
ХПК та КТК сприяло нормалізації поведінкової активності щурів, підданих 
гамма-опроміненню в поглиненій дозі 5 Гр, і свідчить про перспективність 
використання цих комплексів як радіопротекторних препаратів.  

Keywords: гамма-опромінення, поведінкова активність, щурі, комплекси 
біогенного походження 



 92 

ОСОБЛИВОСТІ ДЕСИНХРОНІЗАЦІЇ / СИНХРОНІЗАЦІЇ СПЕКТРАЛЬНОЇ 
ПОТУЖНОСТІ ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАМИ У ЧОЛОВІКІВ ПІД ЧАС 

ПЕРЕКЛЮЧЕННЯ МОТОРНИХ ПРОГРАМ МАНУАЛЬНИХ РУХІВ  

Коржик О. В., Моренко А. Г., Коцан І. Я. 
Східноєвропейський національний університет імені Лесі Українки  

olga.korgik@gmail.com 

В обстеженні взяли участь 25 здорових чоловіків-добровольців віком 18–22 
років, правшів. Реєстрацію ЕЕГ здійснювали монополярно, за міжнародною 
системою 10/20, у стані спокою та під час мануального реагування у парадигмі 
Go-Stop-Change. Обстежувані були із заплющеними очима. За умови подання 
звуку 600 Гц (Go, 70 %) обстежувані мали натиснути на ліву кнопку вказівним 
пальцем, звуку 1600 Гц (Stop-Change, 30 %) – середнім пальцем на праву кнопку. 
Тривалість подачі стимулів – 50 мс, міжстимульний інтервал – 5 с. Кожен стимул 
був подвоєним, складався із передстимульного сигналу (600 Гц) та власне 
стимулу. Затримка в часі подачі власне стимулу після передстимульного сигналу 
становила 140 мс. Якщо передстимульний сигнал і власне стимул не співпадали, 
то мало місце гальмування (Stop) запущеної моторної програми у відповідь на 
передстимульний сигнал і переключення на альтернативну (Change). Показники 
пов'язаних з подією десинхронізації і синхронізації (ERD і ERS) спектральної 
потужності (СП) ЕЕГ оцінювали в частотному діапазоні 8-23 Гц у фронтальних, 
центральних і тім'яних відведеннях. Розрахунок карт ERD/ERS проводився в 
середовищі Matlab (Pfurtscheller & Lopes da Silva, 1999). Епоха аналізу становила 
5 с, а саме 2 с – референтний інтервал (до подачі власне стимулу), 3 с – 
постстимульний інтервал. Достовірні відмінності (р0,05) оцінювали за критерієм 
Уілкоксона. Під час тестового інтервалу, пов'язаного із слухо-моторним 
реагуванням, у фронтальних відведеннях у діапазоні - (8–11 Гц) і - (14-15 Гц, 
20-22 Гц) частот фіксували реакцію ERD СП, причому у лівій лобовій ділянці для 
-частот 18 Гц і 21 Гц відзначали ERS СП. В центральних ділянках реакцію ERD 
СП білатерально простежували у діапазонах 7-11 Гц, 14-15 Гц, іпсілатерально – на 
частотах 18 Гц і 20 Гц. Натомість реакцію ERS СП виявили білатерально в 
діапазоні -частот (16-17 Гц, 19 Гц, 22-23 Гц). Цікавим виявився факт 
синхронізації в діапазоні 12 Гц в період перших 100 мс після стимула у лівих 
фронтальних і центральних ділянках, контрлатерально до працюючої руки. У 
обох тім'яних відведеннях фіксували ERD СП -активності ЕЕГ. У лівій тім'яній 
ділянці реакцію ERD додатково реєстрували на частоті 15 Гц. Реакцію ERS СП 
встановили білатерально в межах  частотного діапазону (зліва 16-17 Гц та 21-23 
Гц, справа 18-23 Гц).  

Keywords: десинхронізація/синхронізація, переключення моторних програм, 
чоловіки, мануальні рухи 
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ВПЛИВ БЛОКАТОРІВ НА ВИСОКОПРОВІДНІ КАТІОННІ КАНАЛИ 
ЯДЕРНОЇ МЕМБРАНИ 

Котик О. А.1, Котлярова А. Б.1, Павлова Н. І.2, Марченко С. М.1 
1 Інститут фізіології імені О.О. Богомольця НАН України,  

2 Київський національний університет імені Тараса Шевченка 
kotuk.lena@gmail.com 

Співробітниками нашої лабораторії було описано високопровідні катіонні 
канали (LCC-канали) ядерної мембрани нейронів та досліджено їх біофізичні 
властивості. Однак для розуміння їх фізіологічної ролі необхідна ідентифікація 
блокатора цих каналів. Метою роботи було дослідити вплив блокаторів на LCC-
каналів ядерної мембрани. Реєстрацію іонних струмів здійснювали методом петч-
клемп в конфігурації nucleus-attached або excised patch. Попередні дослідження 
показали, що LCC-канали ядерної мембрани нейронів нечутливі до відомих 
блокаторів калієвих каналів, зокрема тетраетиламонію (10 мМ/л) та 4-
амінопіридину (2 мМ/л). З’ясувалось, що інгібуючий вплив на LCC-канали 
нейронів чинить алкалоїд тубокурарин. Ми зареєстрували велику кількість різних 
за властивостями іонних каналів на ядерній мембрані кардіоміоцитів, в тому числі 
LCC-канали, інозитол-1,4,5-трифосфатні рецептори, а також ряд інших каналів, 
відмінних від тих, що наявні на ядерній мембрані нейронів. З’ясувалось, що LCC-
канали ядерної мембрани кардіоміоцитів за провідністю, селективністю та 
кінетичними параметрами є ідентичними до таких на ядерній мембрані нейронів, 
проте інгібуючий ефект тубокурарину на LCC-канали ядерної мембрани 
кардіоміоцитів був дещо менш вираженим. В обох випадках блокування LCC-
каналів тубокурарином виявилося зворотним. Оскільки тубокурарин є N-
холіноблокатором, ми вирішили перевірили дію інших інгібіторів (атракуріуму і 
дитиліну), та агоністів (ацетилхоліну і карбахоліну) N-холінорецепторів. 
Отримані дані свідчать, що функціонування LCC-каналів ядерної мембрани 
нейронів пригнічується атракуріумом лише у концентраціях, що є на порядок 
вищими ніж інгібуючі концентрації тубокурарину, в цей час як дитилін не 
впливає на активність досліджуваних каналів. Агоністи N-холінорецепторів також 
не проявляють впливу на ці канали. Отже, нашими дослідженнями встановлено, 
що N-холіноблокатори тубокурарин та атракуріум здійснюють інгібуючий вплив 
на LCC-канали. При цьому тубокураин на сьогоднішній день є найбільш 
ефективним з ідентифікованих нами блокаторів цих каналів. Публікація містить 
результати досліджень, проведених при грантовій підтримці Державного фонду 
фундаментальних досліджень за конкурсним проектом 17884 (Ф-70-гранти 
Президента України для підтримки наукових досліджень молодих учених у 2017 
році). 

Keywords: LCC-канали, петч-клемп, ядерні мембрани, тубокурарин, 
атракуріум 
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ДОСЛІДЖЕННЯ НЕЙРОТРОПНИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ НОВИХ 
ПОХІДНИХ -1,2-ДИГІДРО-3Н-1,4-БЕНЗДІАЗЕПІН-2-ОНІВ 

Кривенко Я. Р.1, Онуфриенко О. В.2, Шандра О. О.3 
1Фізико-хімічний інститут ім. О.В. Богатського НАН України, Одеса 

2Одеський національний медичний університет, Одеса  
3Virginia Tech Carilion Research Institute, Roanoke, VA, USA 

yana.crivenko@yandex.ua 

Спектр фармакологічної дії бенздіазепінів характеризується значною 
широтою і різноманітністю фармакологічних ефектів. Сполуки бенздіазепінового 
ряду виявляють анксіолітичну, снодійну, седативну, протисудомну, 
міорелаксентную активність. Мета роботи полягає у досліджені фармакологічних 
властивостей (протисудомних, міорелаксантних та седативних) нових похідних 1-
алкіл-3-ацетокси-1,2-дигідро-3Н-1,4-бенздіазепін-2-онів наступної структури: 1. 
R1-Сl; R2-CH3; 2. R1-Н; R2-CH3; 3. R1-Сl; R2-CH2CH3; 4. R1-Н; R2-CH2CH3; 5. 
R1-Сl; R2-(CH2)2CH3 Синтез досліджуваних сполук 1-5 був здійснений у відділі 
медичної хімії Фізико-хімічного інституту ім. О.В. Богатського НАН України 
Дослідження проводили на білих мишах-самцях лінії СВА, масою 18-24 г 
відповідно до положень Міжнародної конвенції із захисту тварин. Вивчені 
сполуки вводили внутрішньоочеревинно в суспензії з Tween-80 «Serva». 
Тваринам контрольних груп вводили водно-твінову суспензію в еквівалентному 
об’ємі. Седативну активність оцінювали по зниженню загальної рухової 
активності тварин у «відкритому полі». Протисудомну активність досліджували 
на мишах за методом «антагонізму з коразолом» . Вивчення впливу речовин на 
вираженість міорелаксантної дії проводили за тестом «обертового стрижню». 
Статистичну обробку отриманих даних проводили за допомогою програми 
Microsoft Excel за методом обчислення середнього арифметичного і його рівня 
значущості за критерієм достовірності Стьюдента при Р0,05. Нами вперше було 
показано, що похідні 1-алкіл-3-ацетокси-1,2-дигідро-3Н-1,4-бенздіазепін-2-ону 
сполуки 1-5 володіють високою протисудомною активністю в інтервалі доз 0,03-
0,3 мг/кг, що знаходиться на рівні високоактивних похідних бенздіазепіну - 
феназепаму (0,03 мг/кг) та діазепаму (0,4 мг/кг). Проте досліджені сполуки 
проявляють меншу міорелаксантну дію з ЕД50 ≤ 3,5 мг/кг, порівняно з 
феназепамом ЕД50 1,8 мг/кг. Вивчені сполуки 1-5 в дозі 0,3 мг/кг в дослідах на 
мишах виявляють помірну седативну активність в тесті «відкритого поля», 
порівняно з похідними 1,4 бенздіазепіного ряду. Сполуки даного ряду є 
малотоксичними, їх LD50 > 1000 мг/кг. Таким чином, найбільш високу 
протисудомну активність виявила сполука 1, яка має метильну групу в 1-му 
положенні бенздіазепінового ядра і атом хлору в орто-положені фенільного 
кільця.  

Keywords: бенздіазепіни, протисудомна та міорелаксантна активність 
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КАЛЬЦІЄВІ СИГНАЛИ, ВИКЛИКАНІ ВИСОКОЧАСТОТНОЮ 
ІМПУЛЬСАЦІЄЮ В ГАНГЛІОЗНИХ КЛІТИНАХ СІТКІВКИ ЩУРІВ,  

ЗА УМОВ СТРЕПТОЗОТОЦИНІНДУКОВАНОГО ДІАБЕТУ 

Кузнецов К. І., Маслов В. Ю., Федулова С. А., Веселовський М. С. 
Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця 

kir.kuznet@gmail.com 

На препараті цілої ізольованої сітківки ока щурів зі 
стрептозотоциніндукованим діабетом за допомогою одночасної реєстрації у 
конфігурації “ціла клітина” та кальційметрії досліджено параметри кальцієвих 
сигналів у гангліозних клітинах сітківки (ГКС). При генерації викликаних 
потенціалів дії (ПД) спостерігали розвиток кальцієвих сигналів, амплітуда яких 
лінійно залежала від середньої частоти ПД, відповідне середнє значення кутового 
коефіцієнта склало 9,6 ± 0,6 нмоль/л на 1 ПД (n = 9). Значення максимальної 
частоти тонічної імпульсації становило 43,4 с-1 ± 4,8 с-1. Значення постійної часу 
спаду кальцієвого сигналу становило 11,0 с ± 1,3 с. Електрофізіологічне 
дослідження окремих ГКС на ізольованому препараті сітківки ока щурів за умов 
стрептозотоциніндукованого діабету не виявило достовірних змін пасивних 
мембранних характеристик, параметрів інтегрального потенціалзалежного струму 
та окремого ПД у порівнянні з нашими даними, отриманими на ГКС тварин у 
нормі. Статистично достовірним було зменшення максимальної частоти тонічної 
імпульсації (60 с-1 у контролі), збільшення значення кутового коефіцієнта (7,3 
нмоль/л на 1 ПД у контролі) та збільшення постійної часу спаду кальцієвого 
сигналу (5,5 с у контролі). Такі зміни у характеристиках кальцієвих сигналів 
узгоджуються з літературними даними про підвищення експресії 
кальційзв’язуючих білків у ГКС щурів при викликаній діабетичній ретинопатії: 
підвищення зв’язування іонів кальцію призводить до зменшення амплітуди 
сигналу, викликаного стимулом, а їх вивільнення у цитоплазму після припинення 
стимуляції – до зростання постійної часу спаду кальцієвого сигналу. Механізми 
регуляції внутрішньоклітинного кальцієвого гомеостазу ГКС при діабетичній 
ретинопатії потребують подальших досліджень, необхідність яких зумовлена 
надзвичайно важливою роллю, яку відіграють іони кальцію у регуляції клітинних 
функцій. Таким чином, основні електричні властивості та спонтанна активність 
ГКС ока щура зберігаються за умов стрептозотоциніндукованого діабету, проте 
зменшується здатність цих клітин до високочастотної тонічної генерації ПД та 
уповільнюється спад кальцієвого сигналу, викликаного їх високочастотною 
стимуляцією. 

Keywords: гангліозні клітини сітківки, стрептозотоциніндукований діабет, 
кальцієвий сигнал 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ІНГІБУЮЧОГО ВПЛИВУ ЛЕЙ-ЕНКЕФАЛІНУ  
НА Р2Х3-РЕЦЕПТОРИ В СЕНСОРНИХ НЕЙРОНАХ ДОРСАЛЬНИХ  

ТА ВУЗЛУВАТИХ ГАНГЛІЇВ 

Кулик В. Б., Єгорова О. В., Волкова Т. М.,Чижмаков І. В., Кришталь О. О. 
Інститут фізіології ім. О.О.Богомольця НАНУ 

Kulyk@biph.kiev.ua 

  Сучасні наукові дослідження постулюють, що Р2Х3- та опіоїдні рецептори 
експресуються в мембранах сенсорних нейронів дорсальних (DRG) і вузлуватих 
гангліїв (g.Nodosum). Р2Х3-рецептори беруть участь у генерації больового 
сигналу, а агоністи опіоїдних рецепторів очолюють перелік найефективніших 
антиноціцептивних агентів. У цьому дослідженні ми порівнюємо ефективність 
впливу ендогенного опіоїда лей-енкефаліна (ЛЕК) на P2X3-струми в нейронах 
DRG та g.Nodosum щурів.  

У відповідь на прикладання α,β-methilen ATP близько 19% нейронів 
g.Nodosum були чутливими до опіоїда ЛЕК та генерували іонні струми 
опосередковані P2X3-рецепторами. Аналогічна чутливість до зазначених агоністів 
була знайдена і в нейронах DRG (близько 25%). Однак ефекти впливу ЛЕК на 
P2X3-струми у нейронах DRG та g.Nodosum різко відрізнялися. Так, 
напівмаксимальна ефективна концентрація (IС50) у нейронах DRG складала 
близько 10 нМ, тоді як у нейронах g.Nodosum IС50 становила 1 мкМ. Це 
спостереження вказує на те, що P2X3-рецептори в нейронах g.Nodosum менш 
чутливі до дії ЛЕК, ніж в нейронах DRG.  

Антагоніст-індуковане посилення опіоїдної чутливості добре відоме явище, 
яке спостерігається після хронічного застосування опіоїдних антагоністів як in 
vitro, так і in vivo. Це явище пов’язують із збільшенням щільності опіоїдних 
рецепторів або зі зміною конформаційного стану G-білків цих рецепторів. У 
наших експериментах преінкубація нейронів DRG з налоксоном (1 мкМ) 
протягом 4-6 хв., сприяла посиленню інгібуючого впливу опіоїдів на Р2Х3-
рецептори  шляхом зсуву IС50 з 10 нМ до 1 нм. На відміну від цього, в нейронах 
g.Nodosum преінкубація з налоксоном не змінювала ефективність інгібуючого 
впливу зазначеного опіоїда на P2X3-рецептори. В обох типах нейронів DRG і 
g.Nodosum швидкість інгібуючої дії ЛЕК залежала від концентрації. Це вказує на 
те, що кінетика зв'язування ЛЕК, а не швидкість передачі внутрішньоклітинного 
сигналу є лімітуючим фактором для інгібування P2X3-рецепторів у нейронах 
DRG та g.Nodosum.  

Ефективність зв'язку між опіоїдними та P2X3-рецепторами у різних 
гангліях периферичної нервової системи може залежати від активності певних 
типів G-білків та специфіки внутрішньоклітинних сигнальних шляхів, що 
залучені до регуляції  пуринорецепторів.    

Keywords: опіоїдні рецептори, лей-енкефалін, Р2Х3-рецептори, первинні 
сенсорні нейрони  
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М’ЯЗЕВІ, ПОЗНІ ТА ЕМОЦІЙНІ РОЗЛАДИ ЗА УМОВ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ВІДТВОРЕННЯ ХРОНІЧНОЇ ІШЕМІЇ МОЗКУ 

Кірчев В. В ., Вастьянов Р.  С., Аймедов К. В. 
Одеський національний медичний університет 

kirchev.v@mail.ru 

В нашій країні та у всьому світі зростають показники захворюваності 
серцево-судинними захворюваннями. Ефективність лікування хворих зі 
вказаними захворюваннями не задовольняє фахівців, хворих та суспільство, що є 
наслідком, на наш погляд, недостатньо з’ясованих їх патогенетичних механізмів. 
Хронічна ішемія мозку, яка є підґрунтям розвитку цереброваскулярних 
захворювань, має поведінкові кореляти, дослідження яких має бути обов’язковим 
в аспекті її вдалої фармакологічної корекції. Мета роботи – дослідження 
особливостей позних, м’язевих та емоційних розладів у щурів, у яких відтворили 
експериментальну хронічну ішемію мозку. Досліди були проведені за умов 
хронічного експерименту. У щурів після розрізу шкіри шиї виділяли хребтові 
артерії, які перев’язували білатерально, після чого за тваринами спостерігали 
протягом 6 год в той же день, а також протягом 7 діб після операції. Визначали 
моторну активність в тесті «відкрите поле», здатність щурів утримувати зручну 
позу горизонтальній поверхні, на вертикальному та обертаючомуся стрижнях. 
Додатково визначали вираженість емоційних розладів у тесті агресивно-захисної 
поведінки (АЗП). Протягом 1-ї доби після перев’язування хребтової артерії в 
щурів реєстрували виражену гіпокінезію – тварини перетинали в середньому 
2.2±0.3 квадратів «відкритого поля». Наявні були постійні ліво- та правобічні 
ротації з частотою в середньому 5.7±0.5 за хв. Всі щури нездатні були утримувати 
зручну позу на горизонтальній поверхні, на вертикальному та стрижні, що 
обертається. Починаючи з 6-ї год після перев’язування хребтових артерій середня 
вираженість АЗП становила 2.9±0.4 балів, що було в 2.3 рази більше, ніж в 
контрольних спостереженнях (p<0.01). Протягом подальших досліджень вказаних 
типів поведінки протягом наступних 7 діб спостереження у тварин поступово 
усувалися ротації. Починаючи з 5-ї доби щури стали утримувати зручну позу на 
горизонтальній поверхні. З 7-ї доби досліду 6 із 9 щурів були здатні утримуватися 
на поверхні стрижня, що обертається. При дослідженні вираженості АЗП її 
показники на 7-й добі досліду дорівнювали в середньому 2.5±0.4 балів, що не 
розрізнялося з такими показниками на момент розвитку ішемії мозку та було 
більше відповідних даних у щурів контрольної групи. Отже, отримані дані 
свідчать, що при хронічній ішемії мозку, яка відбувається при оклюзії хребтових 
артерій, в її динаміці розвиваються виражені моторні, позні та м’язеві розлади, 
спрямовані переважно на м’язеву дисфункцію та дискоординацію рухів. Вказані 
м’язеві та позні розлади за модельних умов супроводжуються емоційними 
порушеннями, що свідчить про залучення вищих підкіркових утворень мозку в 
опосередкуванні вказаного патології. 

Keywords: хронічна ішемія мозку, позні розлади, м’язева дисфункція, 
дискоординація рухів, емоційні порушення 
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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНА ОЦІНКА ОРГАНОТИПОВИХ ЗРІЗІВ 
СПИННОГО МОЗКУ ЗА УМОВИ ДОВГОТРИВАЛОГО 

КУЛЬТИВУВАННЯ 

Лазаренко Ю. А.1,2, Кротов В. В.1, Рибачук О. А.1,3 
1Інститут фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України,  Київ, Україна 

2Національний університет «Києво-Могилянська академія», Київ, Україна 
3ДУ «Інститут генетичної та регенеративної медицини НАМН»,  

Київ, Україна 
rbk@biph.kiev.ua 

Нині для дослідження нервової тканини застосовуються різноманітні моделі 
як invitro, так і invivo.Серед систем in vitro особливе місце займають органотипові 
культури нервової тканини, зокрема спинного мозку. За останні роки 
органотипові культуриСМ набули широкого використання завдяки ряду переваг, 
такими як можливість зберігати цитоархітектоніку, ципоспецифічність клітин, 
міжклітинні зв’язки та інші особливості зрізів СМ, що є характерними для 
природної тканини.  

Метою даної роботи була морфофункціональна оцінка органотипових зрізів 
СМ мишей лінії FVBз метою виявлення нейронів, клітин макро- та мікроглії. У 
ході експерименту було з'ясовано, що органотипова культура СМ навіть за 
довготривалого культивування (21-ша доба) зберігають типову морфологію та 
синаптичні зв'язки, що характерно для нервової тканини за природних умов, і, 
таким чином, можуть бути використані в подальших дослідженнях.  

Keywords: спинний мозок (СМ), органотипова культура СМ, нейрони, 
астроцити, імуногістохімія 

КОНЦЕПЦИЯ АКАДЕМИКА Д. С. ВОРОНЦОВА  
(К 130-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ): ПРОШЛОЕ, НАСТОЯЩЕЕ И 

БУДУЩЕ НЕЙРОНАУК В УКРАИНЕ 

Магура И. С., Богданова Н. А., Василенко Д. А., Карагот С. М. 
Bogomoletz Institute of Physiology 

magura@biph.kiev.ua 

В декабре 2016 было отмечено 130-летие со дня рождения академика 
Даниила Семеновича Воронцова – зачинателя современных исследований в 
области нейронаук в Украине. Теоретические концепции Д.С. Воронцова всегда 
были многосторонними и продуманными. Он развил концепцию о 
плазматической мембране как об особом «раздражительном» аппарате клетки. 
Этот аппарат обеспечивает способность живой клетки реагировать на 
раздражения реакциями в виде возбуждения. В нервных и мышечных клетках 
указанный аппарат обладает механизмом генерации потенциалов действия. 
Процессы, происходящие на мембране, находятся в тесной функциональной связи 
с молекулярными событиями внутри клетки. Такая связь проявляется не только 
при ответе клетки на раздражения, но и в состоянии покоя. Примером 
зависимости состояния целлюлярного раздражительного аппарата от процессов, 
происходящих в протоплазме, Д.С. Воронцов считал феномен адаптации. При 
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этом в слоях протоплазмы, прилежащих к раздражительному аппарату, 
развиваются процессы, направленные на снижение возбудимости. Положение 
Воронцова о двухфазности процессов возбуждения, способствовали обнаружению 
внутриклеточных процессов при действии на клетку гормонов, антигенов, 
разнообразных фармакологических веществ. Эти концепции значительно 
опережали свое время и способствовали развитию таких разделов физиологии как 
электрофизиология и молекулярная физиология. Особого упоминания 
заслуживают идеи Д.С. Воронцова, высказанные им в последние годы его 
исследовательской деятельности и касающиеся функциональной роли дендритов 
в интегративной активности нейрона. Они удовлетворительно согласуются с 
современніми представлениями. Сигнальная функция дендритов характеризуется 
высшей формой пластичности - метапластичностью. Данный феномен играет 
важнейшую роль в механизмах обучения и памяти. Стало очевидным, что идеи и 
гипотезы Д.С. Воронцова в ряде аспектов существенно опережали взгляды 
современных ему нейрофизиологов. Идеи, высказанные Воронцовым, нашли 
отражение в исследованиях, имеющих международное признание, выполняемых 
его учениками и последователями. Ряд фундаментальных результатов, 
полученных в ходе нейрофизиологических исследований последних лет, 
подтвердили обоснованность представлений Д.С. Воронцова, сформулированных 
в 1950-60-е годы.  

Keywords: раздражимость, возбудимость адаптация, дендриты, електротон 

ИТ ДЛЯ ПОИСКА ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ "НЕЙРОМАРКЕРОВ" 
ПСИХИЧЕСКИХ И НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ - ЛИНЕЙНЫЙ 

И НЕЛИНЕЙНЫЙ МНОГОРАЗМЕРНЫЙ АНАЛИЗ ЭЭГ 

Майоров О. Ю., Фенченко В. Н. 
Харьковская медицинская академия последипломного образования,  
Институт медицинской информатики и Телемедицины, Харьков, 

Физико-технический институт низких температур  
НАН Украины им. Б. И. Веркина 

institute-mit@ukr.net 

Биологические процессы обладают сложной фрактальной структурой. Они 
допускают разложение на участки с различными локальными масштабными 
свойствами и характеризуются спектром скейлинговых показателей. Такие 
процессы называются мультифрактальными в отличие от монофрактальных 
процессов, скейлинговые характеристики которых остаются неизменными на 
любом диапазоне масштабов. ЭЭГ характеризуются выраженной 
неоднородностью и нестационарностью. Нами для анализа порождаемых такими 
процессами временных рядов использован детрендированный флуктуационный 
анализ (Detrended Fluctuation Analysis - DFA) [H.E. Stanley, L.A. Amaral et al., 
2009]. Исследования проводились в группах здоровых испытуемых и больных 
шизофренией, диагноз которым был подтвержден клинически. Цель исследования 
- выяснение отличий параметров, характеризующих мультифрактальность ЭЭГ 
для здоровых и больных испытуемых. Шизофрения является распространённым 
психическим заболеванием. Многообразная симптоматика объясняется с позиций 
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различных теорий и научных парадигм (нейрофизиологической, 
психоаналитической, клинико-психопатологической). Отсутствуют нормативные 
ЭЭГ- критерии для диагностики шизофрении и отдельных ее форм. Исследования 
ЭЭГ больных шизофренией в состоянии покоя выявляют разнообразные 
отклонения от нормы. Изменения ЭЭГ обычно нерезко выражены и слабо 
коррелируют с интенсивностью проявлений тех или иных психопатологических 
синдромов. Важно получить новые более чувствительные диагностические 
показатели - электрофизиологические "нейромаркеры" ЭЭГ, которые могут лечь в 
основу диагностических методик определения шизофрении с использованием 
ЭЭГ. Было установлено, что для больных шизофренией в состоянии спокойного 
бодрствования характерной является увеличенная размерность доминирующего 
монофрактала (положение максимума спектральной функции) по сравнению со 
здоровыми испытуемыми. При переходе к состоянию ментальной нагрузки 
(обратный счет в уме) у здоровых испытуемых наблюдается смещение вправо 
положения максимума спектральной функции, а у больных шизофренией 
значимое смещение отсутствует. Предложено “решающее правило”, которое 
позволяет на основе выявленных особенностей отнести испытуемого по 
результатам мультифрактального анализа ЭЭГ к группе риска (подозрение на 
заболевание шизофренией). 

Keywords: ЭЭГ, ЭЭГ-нейромаркеры, мультифрактальность, шизофрения 

ЗОРОВА ДОМІНАНТНІСТЬ І ОБРОБКА ІНФОРМАЦІЇ МОЗКОМ 

Макарчук М. Ю., Бондаренко М. П., Кравченко В. І., Бондаренко О. В. 
Київський національний університет імені Тараса Шевченка 

mykola.makarchuk@gmail.com 

Через обмежену потужність ресурсів обробки інформації різнорідні 
стимули змагаються за мозкові ресурси сенсорного аналізу. Для дослідження 
процесів функціонування мимовільної та довільної уваги використовують 
емоційний Струп тест. В роботі як обстежувані брали участь правші з 
домінантним правим оком та лівші з домінантним лівим оком. У всіх 
обстежуваних визначали латентні періоди сенсомоторних реакцій (ЛП) для 
емоційно забарвлених та нейтральних слів на фоні 4 різних блоків картинок IAPS 
(нейтральні, еротичні, позитивні, негативні) при одночасній реєстрації ЕЕГ та ВП. 
Виявлено, що в групі лівшів швидкість реакції правою (не ведучою) рукою на 
нейтральні слова на фоні нейтральних картинок була достовірно вищою, ніж на 
фоні всіх інших картинок, як при сприйнятті домінантним оком, так і 
недомінантним оком. Можна припустити, що за таких умов аналіз зображення на 
всіх картинках, окрім нейтральних, інтерферує з аналізом семантичного значення 
слова, що для групи з відкритим недомінантним оком може індукувати затримку 
відповіді на нього. Хоча загальновідомо, що нейтральна картинка міжнародної 
бази афективних зображень IAPS не викликає ніяких емоцій чи будь-якого 
збудження (arousal) у обстежуваних, тому мозок не бере її в аналіз, на відміну від 
всіх інших використаних блоків картинок (позитивні, еротичні, негативні). Згідно 
даних, отриманих з використанням методики викликаних потенціалів, емоційна 
модуляція розподілення ресурсів уваги під час демонстрації зображень IAPS 
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відбувається на 550 мс, в той час як в групі лівшів з відкритим домінантним оком 
ЛП відповіді правою рукою на нейтральне слово становить 529 мс, що говорить 
про відсутність впливу нейтральної картинки на обстежуваних за таких умов. 
Аналогічною була реакція лівою рукою при предявленні емоційних слів, - ЛП 
період реакції складає 534 мс. При тестуванні спостерігали зниження коефіцієнту 
когерентності альфа ритму в правій потилично-тім’яній парі у всіх тестах, що 
може свідчити про відсутність мимовільного читання слова в групі обстежуваних 
з відкритим домінантним лівим оком, оскільки відомо, що нейрофізіологічні 
процеси читання в основному забезпечуються активністю потиличних, скроневих 
та тім’яних зон саме на частотах альфа ритму.  

Keywords: Струп-тест, IAPS, ЕЕГ, ВП, сенсомоторні реакції, зорова 
домінантність, лівші, правші 

АКТИВАЦІЯ КАТЕХОЛАМІНЕРГІЧНИХ НЕЙРОНІВ СТОВБУРУ МОЗКУ 
ЩУРІВ ПРИ РЕАЛІЗАЦІЇ ОПЕРАНТНИХ РУХІВ 

Маньківська О. П., Мазниченко А .В., Майський В. О. 
Інститут фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України 

emankovskaya@biph.kiev.ua 

Симпатична нервова система може ефективно впливати на динаміку 
формування і реалізацію рухових актів через зміну характеристик 
пропріоцептивної інформації та інтенсивності м’язових скорочень. Пригнічення 
активності м’язових веретен під впливом симпатичної іннервації призводить до 
зниження чутливості відповідних рецепторів до розтягнення і може бути одним із 
психофізіологічних механізмів, перешкоджаючих успішним реалізаціям моторних 
програм при емоційному напруженні. Дані нейроанатомічних досліджень 
вказують на наявність у стовбурі головного мозку груп нейронів, які утворюють 
прямі проекції до симпатичних прегангліонарних нейронів, локалізованих у 
інтермедіальному клітинному стовпі (IML) у грудному та поперековому відділах 
спинного мозку. Вони включають у себе катехоламінергічні нейронні групи 
варолієвого моста (А4, А5, А6), середнього мозку (А7) та нейрони довгастого 
мозку (А1/С1). У даному дослідженні була зроблена спроба дослідити імовірну 
активацію нейронів катехоламінергічних груп стовбуру мозку щурів за 
допомогою імуногістохімічної методики виявлення експресії ядерного білка c-
Fos, як індикатора активації нейронів, за умов реалізації оперантних їжодобувних 
рухів. Показано, що у мозку щурів, які реалізували оперантні рухи, була виявлена 
інтенсивна двостороння c-Fos експресія у нейронах катехоламінергічних груп А5, 
А6 та А7. Так, для А5 середня кількість Fos-імунореактивних (Fos-ір) нейронів у 
групі експериментальних тварин (17,1 ± 4,2 та 60,5 ± 4,5 одиниць на зріз на іпсі- 
та контралатеральному боці по відношенню до робочої кінцівки, відповідно) 
достовірно перевищувала цей показник у контролі (6,9 ± 1,8 одиниць, 
унілатерально) (Р < 0,05). Слід відмітити значне контралатеральне домінування 
активованих нейронів у вказаних катехоламінергічних групах. У зоні локалізації 
А1/С1 на фронтальних рівнях від -12,80 до -14,08 мм від брегми реєстрували 
зростання середнього числа Fos-ір нейронів переважно на іпсилатеральному боці 
мозку (8,6 ± 1,9 та 5,2 ± 1,7 одиниць на іпсі- та контратеральному боці, 
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відповідно) відносно контрольних значень (2,8 ± 1,2 одиниць, унілатерально). 
Отже, при реалізаціях рухових актів відбувається активація катехоламінергічних 
нейронів стовбуру мозку щурів, що може сприяти гальмівним 
симпатоадреналовим впливам на м’язові веретена та пропріоцептори. 

Keywords: c-Fos експресія, стовбур мозку, катехоламінергічні нейрони, 
оперантні рухи, щури 

ВПЛИВ АЛОТРАНСПЛАНТАЦІЇ ТКАНИНИ ФЕТАЛЬНОГО МОЗОЧКА 
ТА ЗРІЛОЇ НЮХОВОЇ ЦИБУЛИНИ НА ПЕРЕБІГ СИНДРОМУ 
СПАСТИЧНОСТІ ПРИ ТРАВМІ СПИННОГО МОЗКУ ЩУРА 

Медведєв В.В., Цимбалюк В.І. 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця 

vavo2010@gmail.com 

Мета роботи. Дослідити вплив трансплантації попередників протилежних 
медіаторних фенотипів у тканинному оточенні на перебіг синдрому спастичності 
після спінальної травми в експерименті. 

Матеріали і методи. Експериментальні тварини — білі безпородні щурі-
самці (5,5 міс, 300 г, ДУ "ІНХ НАМНУ"); групи: 1 — травма спинного мозку + 
негайна гомотопічна алотрансплантація тканини нюхової цибулини ("ТТНЦ"; 
n=34; джерело попередників ГАМК-ергічних нейронів); 2 — травма спинного 
мозку + аналогічна трансплантація тканини фетального (Е18) мозочка ("ТТФМ"; 
n=15; джерело попередників глутаматергічних нейронів); 3 — травма спинного 
мозку ("контроль", n=16). Модель травми — лівобічний половинний перетин 
спинного мозку на рівні Т11; моніторинг рівня спастичності задньої 
іпсилатеральної кінцівки — шкала Ashworth; верифікація тяжкого регіонарного 
больового синдрому — аутофагічна поведінка тварини стосовно власної 
паретичної кінцівки. 

Результати. Збільшення (р<0,05) показника спастичності реєстрували у 
групі "контроль" протягом 1–2-го та за період 5-го місяця, у групі "ТТНЦ" — 
протягом 1–2-го та за період 6-го місяця, у групі "ТТФМ" — протягом 3-го тижня. 
Станом на 7-му добу показник спастичності у групі "ТТФМ" сягав ~1 бала 
Ashworth, у групах "ТТНЦ" та "контроль" — перебував на рівні ~0 балів 
Ashworth. Протягом 2–4-го тижня відмічали високий ("ТТФМ"), проміжний 
("контроль") та низький ("ТТНЦ") рівень спастичності. Рівень спастичності у 
групі "ТТФМ" перевищував показник групи "контроль" протягом 1–3-го та 1–2-го 
тижня відповідно (р<0,05). Рівень спастичності в групі "ТТНЦ" поступався 
(р<0,05) значенням груп "контроль" (2-й тиждень) та "ТТФМ" (1–6-й тиждень). 
Станом на 24-ий тиждень спостереження показник спастичності у групах складав 
2,6±0,4 ("контроль"), 2,2±0,2 ("ТТНЦ"), 2,1±0,3 ("ТТФМ"). У 59 % тварин групи 
"ТТНЦ" відмічали ранній дебют спастичності зі згинально-привідною установкою 
у кульшовому та колінному суглобі на тлі в'ялого парезу на рівні надп’ятково-
гомілкового суглобу; аналогічну спастичну установку відмічали у 40 % тварин 
групи "ТТФМ" (протягом 2-го місяця). У групі "контроль" у віддаленому періоді 
ознаки тяжкого регіонарного больового синдрому виявляли у 19 % тварин, у групі 
"ТТНЦ" — у 27 %, у групі "ТТФМ" — у 6 % (1 тварина). 
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Висновок. Апробовані види нейротрансплантації чинять суттєвий, протягом 
першого місяця спостереження — протилежний вплив на перебіг синдрому 
спастичності, механізми якого пов'язані з особливостями клітинного складу 
трансплантатів. 

Keywords: травма спинного мозку, тканинна нейротрансплантація, синдром 
спастичності, хронічний больовий синдром 

ДЕЯКІ ЕЛЕКТРОФІЗІОЛОГІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ НЕЙРОНІВ 
ВЕРХНЬОГО ШИЙНОГО ГАНГЛІЯ У ЩУРІВ  

З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ СТРЕПТОЗОТОЦИН-ІНДУКОВАНИМ 
ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 

Настенко А. О.1,2, Пурнинь О. Е.1, Веселовський М. С.1 
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Цукровий діабет є невиліковним порушенням обміну речовин у всьому 
організмі, що викликає такі хронічні ускладнення як полінейропатія, ретинопатія, 
катаракта та ін. Метою роботи було порівняти властивості синаптичних 
відповідей нейронів ВШГ у здорових щурів та щурів зі стрептозотоцин-
індукованим цукровим діабетом. Досліди були проведені на самцях щурів лінії 
Вістар віком 75±10 днів. Стрептозотоцин-індукований цукровий діабет викликали 
шляхом одноразового введення 65 мг/кг стрептозотоцину, розчиненого у 0.1 М 
цитратному буфері (pH 4.5) інтрапаріетально. Дослідження електрофізіологічних 
властивостей нейронів ВШГ проводили через 30 днів після одноразової ін’єкції 
стрептозотоцину, використовуючи метод мікроелектродного відведення 
потенціалу від нейронів ВШГ in vitro. Збуджувальні постсинаптичні потенціали 
(зПСП) реєстрували у відповідь на стимуляцію шийного симпатичного нерва 
(ШСН) та внутрішнього сонного нерва (ВСН). ЗПСП реєстрували під час 
контролю, перфузії препарату фізіологічним розчином з бензогексонієм (БГ) у 
концентрації 100 мкМ, після чого записували відмив. Рівень цукру в крові щурів 
перед дослідом складав 30±3.8 мМ. Мембранний потенціал спокою нейронів 
ВШГ у щурів з цукровим діабетом становив -50.5±12.5 мВ (n=50). Опір мембрани 
– 89.8±40 МОм (n=44), ємність мембрани –135±4 пФ (n=44). У контрольній групі 
щурів та у щурів з цукровим діабетом ці показники статистично не відрізнялися. 
Стимуляція ШСН та ВСН викликала у нейронах ВШГ як антидромні потенціали 
дії, що не блокувалися БГ, так і зПСП, що БГ блокувалися. Середнє значення 
амплітуд зПСП у щурів з цукровим діабетом при стимуляції ШСН та ВСН 
становило 5.9±4 мВ (n=42) та 5.3±3 мВ (n=26), відповідно. При додаванні в розчин 
БГ амплітуди зПСП зменшувалися і дорівнювали 1.7±0.7 мВ (n=8) та 1.6±1.1 мВ 
(n=4) при стимуляції ШСН та ВСН, відповідно. Блокуюча дія БГ при стимуляції 
ШСН складала 70.4±2.1% (n=8), а при стимуляції ВСН – 71.1±3% (n=4). 
Показники амплітуд зПСП у контрольній групі щурів, як при стимуляції ШСН, 
так і при стимуляції ВСН, статистично не відрізнялися від наведених показників у 
щурів з цукровим діабетом. Ми припускаємо, що нейрони ВШГ щурів є стійкими 
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до змін в організмі, що викликані цукровим діабетом, і зберігають свої 
властивості, принаймні протягом місяця після ін’єкції стрептозотоцину. 

Keywords: Верхній шийний ганглій, стрептозотоцин-індукований цукровий 
діабет, бензогексоній. 

АКТИВАЦІЯ TLR-2 ТА МОДУЛЮВАННЯ СКОРОТЛИВОЇ АКТИВНОСТІ 
МІОМЕТРІЯ 

Насібян Л. С, Філіппов І. Б.  
Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця 
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Активація TLR-2 та моделювання скоротливої активності міометрія TLR-2 
розпізнають пептидоглікан та тейхоєву кислоту – структурні елементи клітинної 
стінки бактерій. TLR-2 експресуються на гладеньких міоцитах міометрія. Відомо, 
що їхня щільність на мембрані міометрія збільшується під час пологів, як 
передчасних, так і фізіологічних. Активація цих рецепторів, зокрема 
пептидогліканом, у будь-якому терміні гестації спричинює розвиток пологової 
діяльності. Проте невідомо, за яким саме механізмом відбувається стимулювання 
скоротливої активності міометрія при активації TLR-2. Виявлення саме цих 
механізмів і стало метою нашого дослідження. В якості агоніста TLR-2 ми 
використовували пептидоглікан (0,003 мг/мл) клітинної стінки золотистого 
стафілокока. Досліди проводились на смужках міометрія статевозрілих самиць 
щурів Вістар масою 150-200 г. Смужки поміщали в проточну камеру, де один 
кінець смужки був прикріплений до тензодатчика, а другий – до сталевого гачка, 
нерухомо зафіксованого до стінки камери. Потім аналізували зареєстровані 
скорочення. Використовувались такі реактиви: блокатор СОХ-2 німісулід (10 
мкМоль, блокатор фосфоліпази С U73122 (10 мкМоль), блокатор 
інозитолтрифосфата 2АРВ (30 мкМоль), без кальцієвий розчин Кребса. 
Результати наших дослідів показали, що блокатор блокатор СОХ-2 німісулід, так 
само як блокатор фосфоліпази С U73122 пригнічують скоротливість міометрія, 
проте аплікування пептидоглікану на їхньому фоні спричинює збільшення всіх 
параметрів скорочень. Ми заміняли розчин Кребса без кальцієвим розчином, 
скорочення поступово зменшувались та коли вони повністю зникали, ми додавали 
до цього розчину пептидоглікан. Після цього виникали ще кілька скорочень. При 
заміні розчину Кребса безкальцієвим розчином з додаванням пептидоглікану 
скорочення спостерігались протягом більш тривалого часу порівняно з 
попереднім дослідом. При заміні розчину Кребса безкальцієвим розчином з 
додаванням С U73122 або 2АРВ разом з пептидогліканом скорочення одразу 
припинялись. Отже під дією пептидоглікану підвищується внутрішньоклітинна 
концентрації йонів кальцію як через посилення трансмембранного транспорту, 
так і їхнього вивільнення із внутрішньоклітинного депо.  

Keywords: вторинні посередники, скорочення міометрія, пептидоглікан, 
TLR-2 
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ОСНОВНІ ПРИНЦИПИ РЕАБІЛІТАЦІЇ КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ 

Орел О. О. 
OS Ukraine 

orel.olya@gmail.com 

Нейрореабілітація після черепно-мозкової травми, це не тільки фізіотерапія, 
але і реабілітація когнітивних функцій. Оскільки метою реабілітації є 
максимальна адаптація пацієнта та, за можливості, його повернення до 
нормального життя, рівень функціонування уваги, памяті, виконавчих функцій та 
мови грає провідну роль. Когнітивна реабілітація проводиться за допомогою 
спеціальних вправ, тільки під контролем спеціаліста. Комп'ютеризовані вправи 
дають ширші можливості, тому цей формат є бажаним. Для того, щоб реабілітація 
була ефективною, вона має слідувати ряду умов. Ці умови було визначено за 
допомогою емпіричних досліджень або в результаті екстраполяції знань про 
нейропластичність. Перелічимо їх: •Фундаментальна роль уваги у реабілітації 
зокрема на нейропластичності загалом. •Наявність цілісної стратегії реабілітації 
кожного пацієнта, робота на випередження; План реабілітації повинен будуватися 
і контролюватися фахівцем. •Принцип градієнтних змін; Тобто, можливість 
реагувати на найменші зміни в стані пацієнта, дещо збільшуючи складність 
потрібного параметра. Необхідна можливість змінювати параметри вручну. 
•тренування навички частинами, подальше об'єднання цих частин в одне ціле; 
•Позитивне підкріплення; З боку програми і фахівця •Оптимальний рівень 
складності завдання; він повинен бути відкалібрований вручну під конкретного 
пацієнта. •Ефект генералізації. Необхідно працювати в різних умовах, з різними 
стимулами. Тільки так можна бути впевненими, що пацієнт поліпшує свої 
когнітивні функції, а не просто запам'ятовує, як пройти вправу •Інтенсивність, 
частота, структурованість сесій і тривалість реабілітації; сесії повинні 
проводитися мінімум 3 рази в тиждень по 40-60 хвилин. •Необхідно об'єктивно 
оцінювати ефективність реабілітації і стан пацієнта до і після; Необхідно 
тестування якісними психодіагностичні методиками. •Ефект генерації. Вправи 
мають стимулювати пацієнта будувати нові стратегії обробки інформації та 
поведінки. Спеціаліст може тільки супроводжувати пацієнта в цьому. •Необхідно 
пам'ятати, що пацієнт є активним суб'єктом та цілі реабілітації визначаються 
разом із ним. Основною метою реабілітації є покращення функціонування 
суб'єкта в реальному житті.  

Keywords: когнітивна реабілітація, нейрореабілітація, когнітивні функції 

ПРИГНІЧЕННЯ МОТОРНОЇ, ДОСЛІДНИЦЬКОЇ ТА ПЛАВАЛЬНОЇ 
ПОВЕДІНКИ У КІНДЛІНГОВИХ ЩУРІВ 

Остапенко І. О., Бильський Д. В., Вастьянов Р. С. 
Одесский национальный медицинский университет ОНМедУ 

vipboss0007@gmail.com 

Показники захворюваності на епілепсію мають невтішні прогнози щодо 
зростання. Показано наявність порушень моторної та дослідницької активності, а 
також формування порушень поведінки, пов’язаних емоційними дисфункціями. 
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Мета роботи – дослідження змін моторної, дослідницької поведінки, а також 
особливості поведінки при плаванні при кіндлінг-індукованій формі епілептичної 
активності. Досліди були проведені за умов хронічного експерименту. Кіндлінг у 
щурів відтворювали за загальноприйнятою методикою. За 10 хв після закінчення 
судомних реакцій в щурів перевіряли моторну та дослідницьку поведінку в тесті 
«відкрите поле», а також підраховували кількість елементів пасивно-адаптивної 
та активно-адаптивної плавальної поведінки. По закінченню кіндлінга щури були 
здатні перетинати в середньому від 3 до 5 квадратів, уникаючи заходити в 
центральні квадрати. Кіндлінгові тварини демонстрували в середньому 1 
вертикальну стійку та не зазирали у отвори «відкритого поля». Кількість болюсів 
була мінімальною. Дослідження плавальної поведінки через 24 год після 
останньої ін’єкції конвульсанту виявило наявність 1.50±0.22 пасивно-адаптивних 
елементів – щури практично відразу же після поміщення у воду припиняли 
рухову активність та занурювалися. Показник варіабельності при цьому 
дорівнював 10%, а показник максимальної варіабельності не був визначений. 
Після 10 с проведених у занурювальному стані щурів виймали з басейну (6 з 9), 
тому лише 3 тварини були здатні при пред’явленні мотузки самостійно вийти з 
басейну. Ступінь уникання з басейну дорівнювала 4 бали. Всі фактичні дані мали 
вірогідну відмінність від таких показників в контрольній групі (p<0,01). Наші дані 
свідчать про редукцію показників моторної, дослідницької та плавальної 
поведінки щурів при кіндлінзі. Акінезія, зменшення вираженості вертикальної та 
горизонтальної рухової активності, регресія дослідницької та плавальної 
поведінки реєструвалися та набували вираженості, починаючи з 6 введення 
конвульсанту. Вказані поведінкові порушення та їх спрямованість є свідченням 
розвитку депресивних проявів в динаміці формування кіндлінгу, що необхідно 
досліджувати в подальшому та враховувати при складанні схем комплексної 
патогенетично обґрунтованої корекції.  

Keywords: кіндлінг, моторна поведінка, дослідницька поведінка, плавальна 
поведінка, депресивні прояви 

ДЕСЕНСИТИЗАЦІЯ TRPV1-РЕЦЕПТОРІВ ВНАСЛІДОК ЗБІЛЬШЕННЯ 
ВНУТРІШНЬОКЛІТИННОГО КАЛЬЦІЮ ПІД ВПЛИВОМ КСl 

Петрушенко М. О., Петрушенко О. А., Лук’янець О. О. 
Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ, Україна  

petrushenko@biph.kiev.ua 

Метою дослідження було виявлення десенситизації капсаїцин-чутливих 
TRPV1-рецепторів при збільшенні рівню внутрішнього Са2+ внаслідок 
прикладання деполяризуючої концентрації КСl. Робота була проведена на 
первинній культурі нейронів (1-2 днів культивування), ізольованих з ДКГ щурів 
віком 8-12 днів. Для визначення рівня внутрішньоклітинного кальцію в 
експериментах використовували метод мікрофлуоресцентної мікроскопії. 
Нейрони фарбували протягом 30 хв флуоресцентним зондом Fura 2 А/М (1 мкМ). 
Для експериментів відбирали невеликі нейрони, що відносяться до ноцицепторів, 
з діаметром соми 21-37 мкм. Використовувалось два типи протоколу. В першому 
тричі прикладали капсаїцин (0,2 мкМ) протягом 5-10 с з інтервалом в 2 хв, а в 
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другому – після першої аплікації капсаїціну додавали деполяризуючу 
концентрацію КСl (50 мМ) і відразу знову прикладали капсаїцін. При цьому 
спостерігалось два типи відповідей. В частині клітин амплітуда кальцієвих 
транзиєнтів під впливом капсаїціну продовжувала збільшуватись, тобто ці 
нейрони можна було віднести до недесенситизуючих, а в частині нейронів ефект 
капсаїціну при його повторній аплікації значно зменшувався і становив 15% від 
рівню внутрішньоклітинного кальцію, викликаного першою аплікацією 
капсаїціну, що вказувало на десенситизацію капсаїцінових каналів. Таким чином, 
ми показали наявність десенсибілізації капсаїцінових каналів в ДКГ нейронах під 
впливом збільшення концентрації внутрішнього кальцію, викликаного 
деполяризуючою концентрацією КСl (50 мМ). 

Keywords: ДКГ, TRPV1-рецептори, капсаїцин, кальцій 

ОСОБЕННОСТИ ИНТЕГРАТИВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ МОЗГА  
ПРИ ЗРИТЕЛЬНЫХ ДИСФУНКЦИЯХ 

Редька И. В. 
Харьковский национальный университет имени В.Н. Каразина 

iredka@yandex.ru 

Сенсорный опыт модулирует генетически детерминированные программы 
развития головного мозга, обеспечивая формирование его структурно-
функциональной архитектуры в соответствии с условиями существования 
организма на постнатальном этапе онтогенеза. Однако системные механизмы 
данного феномена остаются малоисследованными. Цель исследования – выявить 
особенности нейродинамики головного мозга детей со зрительными 
дисфункциями при различных ментальных состояниях. Исследовано 229 человек 
с врожденными (n = 109) и приобретенными (n = 120) зрительными 
дисфункциями и 125 зрячих практически здоровых лиц (контроль) в возрасте от 8 
до 20 лет. Регистрировалась 21-канальная ЭЭГ во время пребывания исследуемых 
с закрытыми глазами в двух ментальных состояниях: 1) спокойного 
бодрствования; 2) слухово-моторной интеграции (реакция выбора). Методами 
многоразмерного нелинейного анализа (пакет прикладных программ 
«NeuroResearcher® Innovation Suite», Институт MI&T, Ltd, Украина) рассчитаны 
показатели размерности вложения, корреляционной размерности, максимальной 
экспоненты Ляпунова и энтропии Колмогорова-Синая. Установлено, что в 
условиях спокойного бодрствования глобальная нейродинамика головного мозга 
претерпевает изменения только в случае приобретенных зрительных дисфункций 
(более высокие значения корреляционной размерности, Р ≤ 0.05). При 
врожденных зрительных дисфункциях значение размерности вложения (Р ≤ 0.05) 
и корреляционной размерности (Р = 0.055) ниже по сравнению с приобретенными 
зрительными дисфункциями. Указанное позволяет предположить наличие разных 
направлений структурно-функциональной реорганизации головного мозга при 
врожденных и приобретенных зрительных дисфункциях. По сравнению с 
контролем у лиц мужского пола со зрительными дисфункциями выявлено 
повышение слухового внимания, тогда как у лиц женского пола – повышение 
активности сенсорно-моторной коры в условиях спокойного бодрствования. 
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Среди лиц со зрительными дисфункциями в подростковом и юношеском возрасте 
чаще проявляется феномен «блуждающего ума». Зрительная дисфункция 
замедляет возрастное снижение энтропии электрической активности головного 
мозга, что отражает задержку в наращивании информационной мощности 
нервных процессов. При зрительных дисфункция слухово-моторная интеграция 
требует привлечения большего количества когнитивных ресурсов и 
сопровождается трудностями в принятии решения. Выявлено вовлечение 
затылочных отделов коры головного мозга в процесс слухово-моторной 
интеграции при зрительных дисфункциях, которое коррелирует с 
эффективностью выполнения задания.  

Keywords: ЭЭГ, нелинейная динамика, зрительные дисфункции, слухово-
моторная реакция 

ВПЛИВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ТИРЕОЇДНОЇ ДИСФУНКЦІЇ  
НА ФОРМУВАННЯ ПОВЕДІНКИ У МОЛОДИХ ЩУРІВ 

Родинський О. Г. , Демченко О. М., Кондратьєва О. Ю. 
ДЗ "ДМА МОЗ України" 
olena.kondrateva@gmail.com 

Вступ. Вищі функції мозку визначаються діяльністю нервової та 
ендокринної систем. Тиреоїдині гормони відіграють одну з основних ролей 
становлення нервової системи та її функціонування в продовж всього життя. Але 
механізм впливу ТГ на ЦНС та, зокрема, формування психічної активності мозку 
не з’ясовані. Відомо, що ТГ, в першу чергу, модулюють активність основних 
збуджуючих, зокрема, глутамат- і моноамінергічних систем мозку. Між тим, за 
останні роки модуляція тиреоїдними гормонами гальмівної ГАМК-ергічної 
системи ЦНС набуває все більшої уваги. Зміни тиреоїдного статусу можуть 
викликати цілу гамму психічних розладів – від депресій до афективних станів в 
тому числі психозів. В дитячому віці секреція тиреоїдних гормонів значно вища, 
ніж в дорослому, тому цікавими є дослідження ефекту гормонів щитоподібної 
залози в дитячому віці. Чисельні клінічні спостереження свідчать, що 
призначення замісної гормонотерапії, при дисфункції щитоподібної залози, не в 
повній мірі коригує психічні функції. Таким чином для корекції даних розладів 
важливим є напрямок дослідження механізмів впливу тиреоїдних гормонів на 
когнітивні функції тварини. Мета дослідження. Дослідити зміни в поведінці 
молодих щурів за умов експериментального гіпер- та гіпотиреозу. Методика. В 
наших експериментах поведінка молодих щурів вивчалася у піднесеному 
хрестоподібному лабіринті за умов експериментального гіпер- та гіпотиреозу, які 
створювали введенням з їжею L-тироксину та мерказолілу (10 мг/кг) впродовж 
двох тижнів. Результати. Стан гіпертиреозу супроводжувався підвищенням часу 
перебування щурів у освітленій частині лабіринту. Зокрема, кількість переходів у 
світлі рукава зростав на 87,7%, а тривалість перебування у данні й частині 
лабіринту подовжилася ще в більшій мірі на 130% відносно контролю. Одночасно 
з цим кількість болюсів дефекацій зменшилась на 66,7%. Тобто, такі суттєві зміни 
можуть трактуватися як наявність анксіолітичного ефекту. Стан гіпотиреозу, на 
відміну від гіпертиреозу сприяв зменшенню майже всіх компонентів поведінки, 
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особливо періоду перебуванням в освітлених коридорах: кількість переходів в них 
зменшилась на 63,2%, а тривалість перебування – на 85,5 %. Таким чином, 
спостерігається протилежний стан – виражений стан тривоги і депресії. 
Визначення в неокортексі концентрації вільних амінокислот нейромедіаторного 
рівня показало суттєві зміни вмісту амінокислот гальмівного характеру. Так, за 
умов гіпер- та гіпотиреозу вміст серотоніну був збільшений на 33% та 40% 
відповідно. Концентрація гліцину також зростала на 18% та 17%. Однак, щодо 
ГАМК то рівень даної амінокислоти був значно підвищеним лише за умов 
гіпертиреозу на 51% (р<0,01). На фоні гіпотиреозу концентрація ГАМК суттєво не 
відрізнялась від контролю. Висновки та перспективи подальших досліджень. 
Поведінкові зміни молодих щурів в умовах експериментального гіпер- та 
гіпотиреозу мали протилежний характер. Так за умов експериментального 
гіпертиреозу було відмічено підвищенням часу перебування щурів у освітленій 
частині хрестоподібного лабіринту, зростання частоти переходів у світлі рукава, 
зменшення кількості болюсів дефекації. В той же час у тварин в стані 
експериментального гіпертиреозу було зафіксовано зменшення майже всіх 
компонентів поведінки. Виявлені нам зміни концентрації вільних амінокислот 
нейромедіаторного рівня в неокортексі дають можливість вважати, що 
формування анксіолітичного ефекту молодих щурів з підвищеним тиреоїдним 
статусом пов’язане зі збільшенням активності ГАМК-ергічного гальмівного 
механізму ЦНС, в якості зворотнього захисного ефекту. Подальші дослідження з 
обраної тематики дозволять теоретично та методологічно розширити уявлення 
про особливості формування вищих функцій мозку за умов дисфункції 
щитоподібної залози. Результати подібних досліджень можуть бути використані в 
галузі психології, дитячої психіатрії, фармакології, клінічній фармакології та 
ендокринології. 

Keywords: тиреоїдні гормони, гіпертиреоз, гіпотиреоз, поведінка, 
амінокислоти 

ОСОБЛИВОСТІ БІОЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ ІНТЕРНЕЙРОННОГО 
ПУЛУ СПИННОГО МОЗКУ НА РАННІХ ТЕРМІНАХ ФОРМУВАННЯ 
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Вступ. Дослідження механізмів зростання збудливості ЦНС, спричинених 
травмами периферичних нервів, на сьогодні має високу теоретичну та практичну 
значимість для фізіології, неврології та нейрохірургії. Пошкодження 
периферичної нервової системи (ПНС) складає від 10 до 30% всіх травм мирного 
часу, значну долю серед них займає пошкодження сідничного нерву (СН) – від 1 
до 10% випадків. В свою чергу, провідне місце серед ушкоджень СН посідає 
компресійна нейропатія (КН). Найбільш поширені травми СН серед працездатної 
верстви населення. Відомо, що після травми СН нейрони спинного мозку (СМ) на 
деякий час приходять в стан підвищеної збудливості. Ця ситуація є зручною 
моделлю, яка дозволяє досліджувати явища, пов’язані із компресійно-ішемічними 
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синдромами, судомними станами, фантомними болями. На сьогодні залишається 
недостатньо вивченою рання (до 10-ї доби) динаміка розвитку феномена 
постденерваційної гіперрефлексії. В той час, як, розкриття особливостей цієї 
динаміки дасть можливість зробити припущення про нейрофізіологічні механізми 
розвитку постденерваційних ускладнень. Мета. Виявити особливості 
біоелектричної активності інтернейронного пулу СМ на ранніх термінах 
формування експерементальної компресійної нейропатії. Матеріали та методи. 
Дослідження виконано на 46 статевозрілих щурах лінії Вістар. СН перев’язували 
тричі на рівні верхньої третини стегна шовковою лігатурою під ефірним 
наркозом. Потенціал дорсальної поверхні СМ (ПДП), реєстрували за допомогою 
стандартної електрофізіологічної апаратури, під тіопенталовим наркозом, на 
1,3,5,7-му та 10-ту добу після перев’язки СН. Результати. У порівнянні з 
контрольною групою (n=10) в групі тварин з компресією СН ми отримали 
прогресивне зниження порогу виникнення ПДП СМ з мінімумом на десяту добу 
експерименту, який склав 1,11 ± 0,06 мкА (n=36; р<0,01). Також виявлено 
скорочення хронаксії із мінімумом на 5-ту добу після перев’язки сідничного 
нерву, цей показник становив 62,67±8,40 мкс (n=36; р<0,01). Скоротилась 
тривалість латентного періоду, у групі тварин з експериментальною КН він 
виявився мінімальним на 5-ту добу експерименту і становив 0,2±0,024 мкс (n=36; 
р<0,01). Висновки. Підвищення збудливості нервових волокон та нейронних 
пулів, що утворюють компоненти ПДП СМ у групі тварин з перев’язаним СН, в 
ранньому періоді сягають максимуму на п’яту добу після травми СН.  

Keywords: спинний мозок, гіперрефлексія, сідничний нерв, інтернейрони 
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ПРИ АКТИВАЦІЇ ТА БЛОКУВАННІ ГАМКА-РЕЦЕПТОРІВ 
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Співвідношення між гальмівною і збудливою системами нейропередачі в 
центральній нервовій системі закладає основу для обробки і збереження 
інформації мозком. Порушення цього балансу призводить до розвитку ряду 
захворювань. Не дивлячись на тривалу історію вивчення синаптичної передачі 
між гальмівними і збуджувальними нейронами та механізмів її модуляції, багато 
питань ще залишається без відповідей. В роботі досліджувався модулюючий 
вплив агоністу бета2-адренорецепторів метапротеренолу (МПТ) на гальмівну 
ГАМК-ергічну передачу в гіпокампі щурів при активації та блокуванні ГАМКА-
рецепторів. Експерименти проведено на переживаючих зрізах гіпокампу щурів за 
допомогою позаклітинного відведення викликаних ортодромних популяційних 
розрядів (ОПР) від пірамідного шару зони СА1 гіпокампу при біполярній 
стимуляції колатералей Шафера в радіальному шарі. Встановлено, що ізольована 
аплікація агоністу ГАМКА-рецепторів ізогувацину викликає швидке гальмування 
ОПР: амплітуда викликаних відповідей зменшувалась на 50-80 %. Одночасна 
аплікація МПТ і ізогувацину перешкоджала прояву повного гальмівного ефекту 
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останнього на показники ОПР: в більшості експериментів амплітуда викликаних 
відповідей майже не змінювалась або незначно зменшувалась. Таким чином, 
результати вказують на потенційну можливість норадренергічної системи через 
бета2-адренорецептори протидіяти гальмівним ефектам ГАМК на пірамідні 
нейрони в гіпокампі щурів. При аплікації антагоністу ГАМКА-рецепторів 
бікукуліну електрична стимуляція з такими ж параметрами, як і в контролі, 
призводила до генерації синхронізованих розрядів: амплітуда ОПР поступово 
збільшувались, і в цих викликаних відповідях з’являлись додаткові синхронні 
піки (2-4), подібні до епілептиформних розрядів. При комплексній аплікації МПТ 
і бікукуліну ефект останнього зберігався, а в деяких випадках навіть зростав. 
Додаткові ОПР, що реєструвались в зоні СА1 при паралельній аплікації 
бікукуліну і МПТ, завжди зберігались після відмивання. На підставі цих даних 
зроблено припущення, що норадренергічна система, діючи через бета2-
адренорецептори не протидіє механізмам, які запукаються при блокуванні 
ГАМКА-рецепторів, а може діяти синергічно цим процесам. Отримані результати 
вказують на участь норадренергічної системи мозку в регулюванні ступеню 
гальмування в гіпокампі, що в свою чергу може забезпечувати потужний шлях 
контролю за рівнем збудливості нейрональної мережі в гіпокампі за фізіологічних 
умов та при патології. 

Keywords: гіпокамп, зона СА1, бета2-адренорецептори, метапротеренол, 
ГАМКА-рецептори, ізогувацин, бікукулін 
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Відомо, що в багатьох структурах ЦНС близькорозташовані нейрони 
формують мікропопуляції. Для них характерні не просто близька просторова 
локалізація, але й наявність тісних функціональних синаптичних зв'язків між 
клітинами, що входять до таких популяцій. Іншими словами, близьке 
розташування нейронів є важливим фактором, який відіграє істотну роль у 
можливості об'єднання функціонального конгломерату нейронів в мікросистему. 
Така мікросистема часто є елементарним функціональним модулем тієї чи іншої 
структури ЦНС. Широко відомий, зокрема, феномен об'єднання кортикальних 
нейронів у так звані колонки [Panzeri, 2003] або функціонально подібні 
угруповання (СА1, СА3 гіпокампа та ін.) [Isomura, 2006, Stark, 2014]. Проте до 
теперішнього часу основними ознаками для ідентифікації сполучення нейронів у 
мікросистему все ж таки залишаються структурні (цитоархітектонічні) критерії, 
які визначаються на базі застосування тих чи інших морфологічних методик. 
Функціональні взаємовідносини структурних одиниць у таких мікропопуляціях, 
зокрема на рівні поля СА3 гіпокампа, вивчені значно менш докладно. Метою 
роботи було встановлення особливостей функціонування нейронів в 
мікропопуляції поля СА3 гіпокампа щура в умовах вільної поведінки. За 
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допомогою восьмиканального металевого мікроелектрода (діаметр окремого 
каналу 12 мкм) було зареєстровано позаклітинні відведення фонової імпульсної 
активності 56 окремих нейронів або їх малих груп (функціональних пар) поля 
СА3 гіпокампа щурів, наркотизованих кетаміном та в умовах вільної поведінки. У 
51 випадку (20,4 %) потенціали дії (ПД) двох окремих нейронів генерувалися 
паралельно і знаходились у функціональному поєднанні, на що вказували 
фіксовані часові інтервали між ними. Подібний ефект було зафіксовано як у 
наркотизованих, так і щурів в умовах вільної поведінки. Це розцінено як 
результат збудження двох сусідніх функціонально пов'язаних (сполучених) 
клітин. Такі пари ПД реєструвались або по одному, або по двох сусідніх каналах 
мікроелектрода. Інші ПД у парі виникали тільки за умови генерації попереднього 
ПД іншим нейроном, тоді як ПД останнього в деяких випадках могли виникати 
ізольовано. Отже, у подібних нейронних парах могли бути ідентифіковані 
„провідний" і „супроводжуючий" нейрони. Коефіцієнт зчеплення генерації ПД 
супроводжуючим нейроном щодо ПД, генерованих провідною клітиною, 
наближався до 100 % незалежно від частоти розрядів останньої. Інтервали між ПД 
двох нейронів у їх різних сполучених парах варіювали від 2.7 до 6,5 мс. У разі 
мінімальних значень таких інтервалів, ПД генеровані нейронами пари, 
накладались один на одний, тому в класичних алгоритмах аналізу імпульсної 
активності нейронів розцінювались як одна сигнальна одиниця. Це призводило до 
формування імпульсів, котрі виглядали як „складні ПД", але в деяких проміжках 
часу міжімпульсні інтервали збільшувались, і такі ПД зазнавали декомпозиції. 
Описані дані розглядаються як отримане в експерименті in vivo 
електрофізіологічне підтвердження наявності тісного функціонального 
сполучення між значною частиною нейронів поля СА3 гіпокампу, зокрема 
просторово розташованих близько один до одного (тобто таких, що входять до 
складу мікропопуляції).  

Keywords: імпульсна активність нейронів, мікропопуляції, гіпокамп, щури 
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Вітчизняним та закордонним вченим належить вагомий внесок у вирішенні 
проблем біоелектричної активності кори головного мозку в спортсменів 
[Беданокова Л. Ш., 2012, Гужов Ф. А., 2013, Замулина Е. В., 2008, Adrian K. C. 
Lee et.al., 2013, Nakata, Hiroki, et al., 2010]. Проте вивченню особливостям 
викликаної активності кори під час сприйняття та обробки інформації в 
спортсменів ігрових видів спорту та легкоатлетів присвячено недостатньо 
наукових результатів, а деякі з них є суперечливими. Аналіз амплітудно-часових 
характеристик викликаних потенціалів у спортсменів ігрових видів спорту та 
легкоатлетів показав, що у спортсменів легкоатлетів та ігрових видів спорту 
латентність ранніх компонент характеризувалася зниженням в 
задньоасоціативних відділах кори головного мозку незалежно від 
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експериментальної ситуації. Виявлена тенденція до зниження латентності в 
потилично-скроневому напрямку в спортсменів-легкоатлетів під час реагування 
на об’єкт та в потилично-тім’яному в спортсменів ігрових видів спорту під час 
реакції на локалізацію об’єкта в просторі. Амплітуда коротколатентних 
компонент відзначалася збільшенням в потиличних та скроневих відділах кори 
головного мозку в обстежуваних спортсменів. Отримані результати можна 
пояснити, тим, що ранні компоненти є відображенням сенсорної реакції, 
пов’язаної з фізичними параметрами стимулу, а також з специфічною і 
неспецифічною активацією обробки інформації, що характеризує етап сприйняття 
стимулу [Гнездицкий В. В., 2004, Кропотов Ю. Д., 2010,]. Пізні компоненти 
викликаних потенціалів у спортсменів-легкоатлетів характеризувалися 
зниженням латентного періоду та збільшенням амплітуди в скроневих та лобових 
відділах кори головного мозку. У спортсменів ігрових видів спорту відзначено 
збільшення амплітуди та латентного періоду в тім’яних, центральних та лобових 
відділах кори головного мозку. Ці результати вказують на те, що за сприйняття та 
обробку інформації, як об’єкт беруть участь нижньоскроневі відділи кори, а за 
локалізацію в просторі відповідає тім’яна кора головного мозку. Як зазначають 
вчені [Чернінський А. О. та ін., 2010], що збільшення амплітуди вказує про більше 
залучення нейронів, а відповідно швидшу обробку інформації, а зменшення 
латентності можна пояснити зменшенням синаптичних контактів, та як наслідок 
збільшення швидкості реакції на подразник.  

Keywords: викликані потенціали, спортсмени, амплітудно-часові 
характеристики 

ФОРМУВАННЯ КОГНІТИВНИХ РОЗЛАДІВ В ДИНАМІЦІ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

Садовий О. С., Чехлова О. В., Вастьянов Р. С. 
Одеський національний медичний університет 
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Проблема дослідження патогенезу цукрового діабету (ЦД) та супутніх з ним 
патологічних станів є очевидною, оскільки кількість таких хворих щорічно 
зростає. Клінічні дані свідчать про розвиток у превалюючої частки таких 
пацієнтів когнітивних розладів, які, безумовно, є залежними від віку хворих та 
тривалості захворювання. Але цей ланцюг в клінічному перебігу захворювання 
має бути досліджений для його урахування при розробці схеми комплексної 
патогенетично обґрунтованої фармакокорекції. Мета роботи – дослідження 
особливостей процесів навчання та пам’яті за умов експериментального 
відтворення ЦД. Досліди були проведені за умов хронічного експерименту. ЦД у 
щурів відтворювали одноразовою внутрішньочеревинною ін’єкцією 
стрептозотоцину (СТЗ; 60 мг/кг). Після верифікації розвитку ЦД за щурами 
спостерігали протягом 10 тижнів, досліджуючи динаміку змін умовної реакції 
активного уникнення (УРАУ), яку відтворювали загальноприйнятним методом. В 
межах УРАУ за кількістю суміщень безумовних стимулів (БС) та умовних 
стимулів (УС) оцінювали вираженість процесів навчання, коротко- та 
довгострокової пам’яті. Щурам спочатку пред'являли УС, а через 5 сек - 
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безумовний. Після серії ударів електричним струмом тварина спочатку завмирала, 
а потім намагалося втекти від електричних ударів. Спочатку щурам контрольної 
групи було потрібно 20-30 сек для досягнення мети, після чого час пробіжки 
скорочувався. Розвивалася реакція випередження. Закріплення реакції 
випередження було критерієм формування УРАУ. Починаючи з 4-го тижня після 
введення СТЗ кількість суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, 
була на 26.5 % менше, ніж в контрольних спостереженнях (p<0,05). Ці відмінності 
в подальшому набували ще більшої вираженості, сягаючі максимуму на 8-му 
тижні досліду (p<0.001). Вираженість короткочасної пам’яті порушувалася також 
на 4-му тижні перебігу ЦД, що проявлялося зростанням на 31.4 % кількості 
суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ через добу з моменту його 
вироблення (p<0,05). Починаючи з 5-го тижня в щурів спостерігалося суттєве (в 2 
рази) збільшення кількості суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ 
через 7 діб з моменту вироблення умовного рефлексу (p<0,01). Дисфункція 
коротко- та довгострокової пам’яті прогресувала з терміном патологічного стану 
та набувала максимальної вираженості на 7-му тижні досліду (p<0.001). Отже, 
отримані дані свідчать, що перебіг ЦД характеризується розвитком когнітивних 
дисфункцій. Експериментальний ЦД характеризується порушенням процесу 
навчання. Перебіг патологічного стану супроводжується розвитком вираженого 
анамнестичного ефекту, що проявляється порушенням короткочасної пам’яті на 
4-му тижні та довгочасної пам’яті на 5-му тижні досліду. Виявлені амнестичні 
ефекти слід враховувати при комплексній фармакотерапії ЦД. 

Keywords: цукровий діабет, стрептозотоцин, умовний рефлекс, пам’ять, 
навчання, когнітивні розлади 
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АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ В В БАЗАЛЬНЫХ ЯДРАХ МОЗГА  

В УСЛОВИЯХ ОСТРОЙ ГИПОКСИИИ  
НА ФОНЕ ГИПОФУНКЦИИ ЭПИФИЗА  

Сопова И. Ю. 
Буковинский государственный медицинский университет, Украина 
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Известно, что мелатонин, сам обладающий антиоксидантными свойствами, 
также способен стимулировать активность ферментов антиоксидантной защиты, 
особенно проявляя сродство к активности глутатионпероксидазы. В связи с этим 
целью нашего исследования стало изучение влияния мелатонина на активность 
основных антиоксидантных ферментов в условиях острой гипоксии, 
протекающей на фоне гипофункции эпифиза, в базальных ядрах, 
полифункциональных глубоких структурах головного мозга, в которых 
обнаружено большое количество мелатониновых рецепторов, уязвимых при 
действии гипоксии. Работа выполнена на 48 ювенильных крысах-самцах. 
Гипофункцию эпифиза моделировали путем содержания животных неделю в 
условиях постоянного освещения. Острую гипоксию создавали имитацией 
подъема крыс на высоту 12000 м. Мелатонин вводили внутрибрюшинно в 0.1% 
растворе этанола в дозе 1 мг на кг массы тела за 30 минут до гипоксии. Через 30 
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минут после прекращения действия гипоксии проводили декапитацию животных. 
Для исследования извлекались структуры головного мозга: хвостатое ядро, 
бледный шар, прилежащее ядро перегородки, миндалина, в которых определяли 
активность супероксиддисмутазы и глутатионпероксидазы. Анализ результатов 
исследования показал, что введение мелатонина в дозе 1мг/кг перед гипоксией 
повышало активность определяемых ферментов антиоксидантной защиты в 
базальных ядрах мозга животных с гипофункцией эпифиза. Так, активность 
глутатионпероксидазы увеличивалась в прилежащем ядре перегородки – на 
20.1%, бледном шаре – на 30.3%, супероксиддисмутазы – в миндалине и бледном 
шаре (на 18.5 и 20.0% соответственно) по сравнению с уровнем этих ферментов в 
группе постгипоксических животных со сниженной функцией пинеальной 
железы. Исходя из вышеизложенного можно сделать вывод о том, что даже 
однократное введение мелатонина способствует повышению активности 
глутатионпероксидазы и суперокиддисмутазы в базальных ядрах мозга животных 
с гипофункцией эпифиза, перенесших действие острой гипоксии.  

Keywords: мелатонин, антиоксидантные ферменты, базальные ядра, острая 
гипоксия, гипофункция эпифиза  

ВЕГЕТАТИВНІ МЕХАНІЗМИ ПРОГРЕСУВАННЯ  
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Капталан А. О. 
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Відомо, що в разі черепно-мозкової травми відбувається «злам» складних 
регуляторних механізмів, які забезпечують дизрегуляторні процеси, що 
спричиняють погіршення стану хворих в посттравматичному періоді та ініціюють 
розвиток дисфункцій інших органів та систем. Маючи тривалий досвід 
спостереження за хворими з посттравматичною епілепсією, виявили, що 
клінічний перебіг захворювання у них характеризувався дисбалансом 
вегетативної нервової системи (ВНС) та мав залежність від ініціальної 
гіперактивності певної її ланки. Мета роботи – клінічне обстеження хворих з 
посттравматичною епілепсією для визначення ролі вегетативної дисфункції у 
патофізіологічних механізмах захворювання. Клінічному обстеженню підлягали 
30 пацієнтів з посттравматичною епілепсією віком від 23 до 49 років. Тривалість 
захворювання склала від 6 місяців до 18 років від моменту черепно-мозкової 
травми. Вегетативні характеристики вивчали відповідно до рекомендацій А. М. 
Вейна (2003), а також власних опитувальників (А.Н. Стоянов, 2014). В результаті 
проведеного дослідження отримані нові дані про особливості стану ВНС у хворих 
з посттравматичною епілепсією: у пацієнтів з більш тяжким перебігом 
посттравматичної епілепсії спостерігається тенденція до переважання тонусу 
парасимпатичної ланки ВНС, підвищена реактивність і недостатнє забезпечення 
діяльності, що свідчить про виснаження компенсаторно-пристосувальних 
механізмів при збільшенні тяжкості посттравматичної епілепсії. Знижена 
вегетативна реактивність є найбільш стійкою ознакою розвинутого вегетативного 
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дисбалансу і не залежить від ступеня тяжкості посттравматичної епілепсії. Стан 
ВНС не має чіткої залежності від термінів давності черепно-мозкової травми. 
Дифузний процес, що викликає залучення різних структур мозку, 
супроводжується меншими вегетативно-вісцеральними розладами, ніж процес, що 
викликає осередкове роздратування. Вегетативно-вісцеральні розлади 
переважають при правобічної локалізації вогнища ушкодження. Таким чином, 
отримані результати клінічного обстеження дають можливість певним чином 
спрогнозувати особливості перебігу посттравматичної епілепсії. Встановлено, що 
у пацієнтів з переважанням тонусу парасимпатичної ланки ВНС, підвищеною 
реактивністю і недостатнім забезпеченням діяльності слід припускати більш 
важкий перебіг посттравматичної епілепсії, що слід враховувати для розробки 
адекватних методів лікування з урахуванням корекції вегетативних дисфункцій. 

Keywords: вегетативна система, посттравматична епілепсія, патогенетичні 
механізми, вегетативні дисфункції 
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Интернациональный медицинский инновационный центр, Киев 

gulyar@zepter.ua 

Обоснование. Ранее нами было показано, что белый и цветной 
поляризованный свет (ПС) аппарата БИОПТРОН-Компакт (Цептер, Швейцария) 
при действии на очаг боли или на точку акупунктуры вызывает анальгезию. Как 
известно, источником света в аппарате БИОПТРОН является галогенная лампа. В 
последнее время Компанией Цептер разработан ряд аппаратов, производящих ПС 
с новыми характеристиками, на базе светодиодного излучения. Одним из них 
является апарат ЭКОЦЕПТ, производящий красный+инфракрасный ПС 
(модификации: ЭКОЦЕПТ-Про и ЭКОЦЕПТ-Мини). 

Цель работы. Сравнить противоболевую эффективность светодиодного и 
галогенного света (аппараты ЭКОЦЕПТ и БИОПТРОН). 

Методика. Соматическую боль у мышей вызывали подкожной инъекцией 
5%-ного раствора формалина (30 мкл) в тыльную поверхность стопы задней 
конечности (формалиновый тест). Об интенсивности боли судили по 
продолжительности лизания пораженной лапки за 60 минут наблюдения. 
Регистрировали также неболевые поведенческие реакции: сон, умывание, бег, еда. 
Сразу после инъекции формалина облучали (экспозиция 10 мин) очаг боли светом 
аппарата ЭКОЦЕПТ-Про (красное+ инфракрасное светодиодное излучение) или 
аппарата БИОПТРОН-Компакт с красным светофильтром (красный галогенный 
свет). Контролем служили животные с болевой реакцией, но без применения 
света. 

Результаты. Показано, что ПС галогенной природы по эффективности не 
уступает, а иногда и превышает галогенный ПС. 10-ти минутная аппликация на 
очаг боли давала анальгетический эффект 55,9% и 45,7% соответственно. 
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Различие достоверно. Светодиодное излучение так же, как и галогенный свет, 
вызывало анальгезию при аппликации не только на очаг боли, но и на 
противоболевую точку акупунктуры Цзу-сан-ли (Е-36). Неболевые реакции 
достоверно возрастали по продолжительности под действием галогенного света, 
но слабее изменялись под влиянием светодиодного излучения. 

Анальгезия не связана с местным тепловым эффектом. Согласно 
результатам Svaasand (1985) только плотность мощности светового потока свыше 
150 мВт/см2 может давать эффект гипертермии. Мы же использовали свет 
существенно меньшей мощности – 36,5 мВт/см2 (БИОПТРОН-Компакт) или 21,6 
мВт/см2 (ЭКОЦЕПТ-Про). 

Заключение. На модели формалинового теста в равных экспериментальных 
условиях проведено сравнение эффективности противоболевого действия 
низкоинтенсивного ПС светодиодной (аппарат ЭКОЦЕПТ-Про) и галогенной 
(аппарат БИОПТРОН-Компакт) природы. При 10-ти минутной аппликации света 
на очаг боли оба его варианта достоверно ослабляли боль. Анальгезия составляла 
55,9 и 45,7% соответственно. Эффект нельзя объяснить повышением температуры 
в области аппликации света. 

Keywords: светодиодный поляризованный свет, диодный поляризованный 
свет, формалиновый тест, анальгезия 
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 Досліджено вплив норадреналіну на високопорогові кальцієві струми 
нейронів ганглія трійчастого нерва (ГТН) з діаметром соми менше 20 мкм, які 
культивувалися з та без фактору росту нервової тканини (ФРНТ). Аплікація 
норадреналіну ( 100мкМ ) призводила до зворотнього пригнічення кальцієвого 
струму зі затримкою 10 - 40 с. Пригнічення струмів у нейронах, що 
культивувалися в присутності ФРНТ, становило (30 ± 5) %, а у відсутності цього 
пептида - ( 13 ± 8 ) %. Також дія норадреналіну призводила до змін у кінетиці: при 
наявності ФРНТ в середовищі для культивування зокрема, зникав швидкий 
компонент кальцієвого струму у 11 з 13 клітин, без ФРНТ зміни спостерігалися 
лише у трьох клітинах з 15. У випадках коли була присутня дія норадреналіну, 
спостерігалося зміщення кривих стаціонарної інактивації до більш негативних 
значень. Результати наших досліджень показали, що норадреналін пригнічує 
високопорогові кальцієві струми. Наявність ФРНТ в середовищі для 
культивування підсилювало даний ефект. 

Keywords: Нейрони ганглія трійчастого нерва, кальцієві канали, 
норадреналін, фактор росту нервової тканин.  
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ЗМІНИ ВИКЛИКАНОЇ АКТИВНОСТІ АФЕРЕНТНИХ ВХОДІВ 
СПИННОГО МОЗКУ БІЛИХ ЩУРІВ ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ 

МЕНОПАУЗИ 

Ткаченко С. С., Родинський О. Г., Мозгунов О. В., Куцеконь Н. В. 
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 

tkachenkoss@i.ua 

Існує багато суперечливих даних щодо взаємодії статевих гормонів та 
аферентних ланок спиномозкових систем. Так, деякі дослідження показують 
збільшення чутливості до болю при високому рівні естрогену, інші доводять 
наявність антиноцицептивного ефекту естрогену та прогестерону під час 
вагітності. Метою даного дослідження було вивчити зміни збудливості 
аферентних шляхів до спинного мозку в умовах експериментальної менопаузи та 
модифікацію амплітудно-часової характеристики викликаної відповіді. 
Менопаузу було модельовано шляхом тотальної оваріогістеректомії. Через 120 діб 
тварин брали у гострий експеримент. Відведення викликаної активності 
проводили від проксимальної ділянки дорсального корінця при стимуляції 
іпсилатерального сідничного нерва імпульсами тривалістю 0,3 мс та силою від 1 
до 5 порогів. Аналізували поріг, хронаксію, латентний період, амплітуду та 
тривалість викликаних потенціалів, а також досліджували явище рефрактерності 
за допомогою нанесення парних стимулів з інтервалом від 2 до 20 мс. Поріг 
виникнення сумарного потенціалу дії нейронів спинальних гангліїв склав 
45,76±7,41%, хронаксія 114,69±3,48%, латентний період 113,12±2,32% у 
порівнянні з контрольною групою. Загальна тривалість ПД змін не зазнала. 
Амплітуда ПД збільшилася на 31,46±4,29 %. При аналізі динаміки відновлення 
амплітуди другого ПД при нанесенні парних подразнень спостерігалося значне 
запізнення відновлення амплітуди відповіді на тестуючий стимул у тварин з 
оваріогістеректомією. Таким чином, за умов хірургічної менопаузи відбувається 
підвищення збудливості та інтенсивності викликаних відповідей нейронів 
спинальних гангліїв на фоні погіршення часових характеристик та зниження 
лабільності. Імовірно, такий режим функціонування аферентних входів 
обумовлює посилення інтенсивності більових відчуттів та виникнення 
акропарестезій на тлі зниження поверхневої чутливості у пацієнток з ранньою 
хірургічною менопаузою. Перспективним є сукупний аналіз отриманих 
результатів з даними вивчення інтернейронних пулів дорсальних рогів спинного 
мозку того ж сегментарного рівня в умовах нестачі жіночих статевих гормонів, та 
пошук шляхів негормональної медикаментозної корекції виявлених порушень.  

Keywords: менопауза, спинний мозок, дорсальні корінці 
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РЕЗОНАНСНАЯ СТРУКТУРА ЭЭГ ЧЕЛОВЕКА  
ПРИ ФОРМИРОВАНИИ ЭМОЦИОНАЛЬНОГО ВЫГОРАНИЯ 

Тукаев С., Зима И., Гаврилець Ю., Ризун В. 
Киевский национальный университет имени Тараса Шевченко 

tukaev@univ.kiev.ua 

Развитие эмоционального выгорания характеризуется снижением 
эмоциональности и формированием негативного эмоционального фона 
протекания психических процессов и связано с нарушением внутрикорковых 
взаимодействий. Нейрофизиологические и нейропсихологические базисные 
механизмы головного мозга, лежащие в основе формирования данного феномена, 
остаются практически не изученными. Данные о том, как эмоциональное 
выгорание влияет на резонансную активность, определяемую текущим 
состоянием центральной нервной системы, отсутствуют. Исходя из этого целью 
данного исследования было изучение влияния формирования эмоционального 
выгорания у человека на нейродинамику электрических процессов головного 
мозга при стимуляции ритмическими световыми вспышками. В исследовании 
приняли участие 68 здоровых добровольцев (студенты Киевского национального 
университета имени Тараса Шевченко в возрасте 17 - 22 лет, Mage = 18, SD = 
1.57). Фаза «Резистенция» эмоционального выгорания была сформирована у 17 
испытуемых. Ритмическую фотостимуляцию проводили белым светом, серия 
ритмических раздражителей длительностью 1 мин, разделенные 1 минутами пауз, 
частота стимуляций 3, 6, 8, 10, 12, 15, 20, 24 и 30 Гц, продолжительность 
одиночных вспышек и межстимульных интервалов 5 - 7 секунд. В качестве 
раздражителя использовались вспышки света с энергией вспышки 0.24 – 0.35 Дж 
при закрытых глазах обследуемого. Статистическая обработка данных 
проводилась с использованием критерия Манна-Уитни. Показано, что 
формирование выгорания сопровождается снижением коэффициентов усвоения 
ритмики при фотостимуляции на частотах 10, 12 и 30 Гц, а также увеличением 
межполушарной асимметрии. Наблюдаемое снижение возбудимости в альфа3- и 
бета2-поддипазонах ЭЭГ при развитии выгорания указывает на торможение 
кортикальных когнитивных и эмоциональных механизмов, что отражается на 
ослаблении активности нисходящих систем контроля. Таким образом, 
формирование эмоционального выгорания может изменять (модулировать) 
резонансную структуру головного мозга и, таким образом, влиять на развитие 
когнитивных процессов. Топографическая реорганизация активационных 
процессов мозга под воздействием фотостимуляции на фоне разных фаз 
эмоционального выгорания имеет специфические особенности, отражающие 
специфику процессов обработки информации и эмоций. 

Keywords: эмоциональное выгорание, фото стимуляция, ЭЭГ 
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ВПЛИВ ЕНЕРГЕТИЧНОГО НАПОЮ «BURN» НА ПОВЕДІНКУ,  
ПРОЦЕСИ ПАМ’ЯТІ ТА НАВЧАННЯ ЩУРІВ 

Перетяткевич О. В., Федірко Н. В. 
Львівський національний університет імені Івана Франка 

n_fedirko@yahoo.co.uk 

Дослідження поведінки тварин під впливом тих чи інших факторів є 
надзвичайно важливим, адже певні її зміни можуть бути ранньою ознакою того, 
що організм зазнав шкідливої або оздоровчої дії під впливом енергетичних напоїв. 
Енергетичні напої – це безалкогольні напої, які здатні стимулювати центральну 
нервову систему людини та підвищувати працездатність.У роботі досліджували 
вплив енергетичного напою «Burn» на здатність щурів до навчання та поведінку 
щурів за допомогою методики Т-лабіринту. Визначали наступні показники: час 
проходження лабіринту щурами, кількість помилок у пошуку виходу з лабіринту, 
вертикальну активність, акти завмирання, вмивання та кількість випорожнень у 
тварин  в ході проходження лабіринту. Показано, що енергетичний напій «Burn» 
впливає на поведінку щурів, на швидкість прийняття рішень, їхні дії, а також 
енергетичний напій «Burn»  змінює їхню здатність до навчання. Починаючи з 
першого дня досліджень, під впливом енергетичного напою «Burn», ЧПЛ(час 
проходження лабіринту) щурами зменшився на 40,3(±7,4)%, порівняно з 
контрольною групою щурів, а вже після 10 днів дослідження, час проходження 
лабіринту щурами знижується на 66,8 (±20,1)%. Одержані дані свідчать, що 
енергетичний напій на короткий період підвищує фізичну активність та розумову 
здатність щурів, після чого простежується різке погіршення, зумовлене 
виснаженням організму. 

Keywords: енергетичні напої, поведінка, пам’ять, навчання 

ЗАПАЛЕННЯ І ЕПІЛЕПСІЯ  

Шандра О. А 
Одеський національний медичний університет 

aleksey.shandra@gmail.com 

Епілепсія належить до одного з найбільш поширених хронічних 
захворювань мозку, яке характеризується стійкою схильністю до генерації 
судомної активності. Незважаючи на прогрес у фармакотерапевтичному і 
особливо хірургічному лікуванні епілепсії, досягнутий протягом останніх 
десятиліть, розуміння епілептогенезу і процесів, що перетворюють здоровий 
мозок в епілептичний, залишається недостатньо дослідженим. Цей недолік у 
знаннях, є однією з причин, яка стримує розвиток надійної стратегії запобігання 
розвитку епілепсії та її ефективної терапії у більш ніж 30% пацієнтів. В доповіді 
будуть представлені дані експериментальних і клінічних досліджень, які 
показують важливу роль хронічного запалення в мозку, зокрема прозапальних 
цитокінів, в процесі генерації та поширення епілептичної активності. 
Обговорюються також дані про те, яким чином судомні напади можуть 
індукувати механізми запалення, які в свою чергу взаємодіють з іншими 
сигнальними шляхами, що впливають на епілептогенез та загибель нейронів. 
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Розуміння дизрегуляційних механізмів хронічної епілепсії і складна роль 
запалення сприятимуть виявленню нових молекулярних мішеней для розробки 
протиепілептичних засобів, які не тільки будуть пригнічувати прояви епілепсії, 
але й запобігати епілептогенезу. 

Keywords: епілепсія, судомний синдром, запалення, цитокіни 

НЕЙРОПРОТЕКТОРНА ДІЯ ПЕПТИДУ ГРУПИ ГЛІПРОЛІНІВ НА 
НЕЙРОНИ ДОРЗАЛЬНОГО РОГУ СПИННОГО МОЗКУ ЗА УМОВ 

ШТУЧНОЇ ГІПЕРГЛІКЕМІЇ 

Шипшина М. С., Маслов В. Ю., Веселовський М. С., Федулова С. А.  
Інститут фізіології ім.О.О.Богомольця НАН України 

shypshyna.mariia@gmail.com 

Гіперглікемія є наслідком патологічних змін при діабеті, що зокрема 
призводить до виникнення невропатичного болю. Відомо, що гептапептид групи 
гліпролінів Семакс знижує больову чутливість в експериментальних моделях 
периферичної невропатії та виявляє стимулюючі ефекти на нейрони дорсального 
рогу (ДР) спинного мозку, які отримують сенсорні сигнали від ноцицепторів. В 
даній роботи визначали вплив штучної гіперглікемії (ШГГ) на рівень синаптичної 
активності та на параметри кальцієвих сигналів у нейронах ДР, а також виявляли 
роль пептиду в забезпеченні нейропротекторної дії. ШГГ викликали збільшенням 
базової концентрації глюкози у культуральному середовищі до рівня 45 мМ 
протягом 4 годин. З використанням методу реєстрації струмів та потенціалів в 
конфігурації «ціла клітина» аналізували спонтанні глутаматергічні 
постсинаптичні струми (сЗПСС) в нейронах ДР та визначали параметри 
кальцієвих сигналів, що реєстрували при стимуляції нейронів імпульсами струму 
з різною частотою. Експозицію пептиду проводили протягом періоду 
культивування (16 діб in vitro). ШГГ призводила до зниження частоти сЗПСС в 
нейронах ДР до 56±7% (n=13) у порівнянні з контролем. При ШГГ на фоні дії 
пептиду у концентраціях 1 та 10 мкМ спостерігалася тенденція до відновлення 
частоти сЗПСС відповідно до 87±5% (n=6) та до 109±11% (n=6) у порівнянні з 
контролем. На фоні дії пептиду cередня швидкість зростання базового рівня 
кальцію в нейронах ДР за умов ШГГ склала 12±6 нМ/хв (n=8), що перевищувало 
контрольне значення 6±4 (n=6) нМ/хв, проте було нижчим за значення після ШГГ 
без дії пептиду 15±5 (n=8). Амплітуди кальцієвих сигналів лінійно залежали від 
частоти стимуляції даних клітин. Значення відповідного коефіцієнта 
пропорційності є динамічною характеристикою кальцієвого гомеостазу в 
клітинах. При ШГГ на фоні пептиду середнє значення даного коефіцієнта склало 
4.0±1.2 нМ•с (n=7), що становить 70% від контрольного значення (5.7±1.6 нМ•с; 
n=6), тоді як за відсутності пептиду при ШГГ показник становив 44% (2.5±0.8 
нМ•с; n=8). Таким чином, нейропротекторна дія пептиду групи гліпролінів 
Семаксу за умов ШГГ виявляється у збереженні активності глутаматергічних 
синапсів в нейронних мережах ДР та у стабілізації кальцієвого гомеостазу в даних 
нейронах.  

Keywords: гіперглікемія, гліпроліни, нейрони дорзального рогу, 
постсинаптичні струми, кальцієві сигнали 
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ДЕПРИВАЦІЇ СЛУХОВОЇ ФУНКЦІЇ  
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Одною з невирішених у фізіології і медицині проблем сьогодення 
залишається нез’ясованість впливу депривації слуху на стан центральної нервової 
системи. Відомо, що у глухих серед вторинних відхилень розвитку організму 
патологічні процеси відзначаються і при сприйнятті афферентації інших 
модальностей. Суттєве зменшення сенсорного притоку у сліпих порівняно з 
глухими не має радикального впливу на розумові та інтелектуальні здібності 
людини. Разом з тим відмічають, що глухі, які чітко бачать, дуже рідко, порівняно 
зі сліпими, досягають високих показників когнітивної діяльності. Невирішеність 
проблеми функціональної взаємодії сенсорних систем та невпинний ріст 
чисельності глухих людей спонукає до з’ясування мозкових процесів сприйняття, 
що розгортаються в депривованому мозку. З цією метою у 30 практично здорових 
осіб віком від 19 до 25 років та їх однолітків з депривацією слухової функції 
(вроджена повна глухота) проводили порівняльний аналіз компонентного складу 
довголатентних зорових викликаних потенціалів (ДЗВП). Реєстрацію ДЗВП 
проводили за допомогою комп’ютерного комплексу «Нейроком» ХАІ Medica, в 
екранованій звуко- та світлоізольованій камері в положенні сидячи при 
фотостимуляції правого і лівого ока із заплющенними очима. Енергія спалаху не 
перевищувала загальноприйнятих у клініці 0,24-0,35 кДж. Загальна кількість 
спалахів у пробі складала 100. Тривалість генерування стимулів була 5-7 с з 
періодом чергування 1с ± 15%. Епоха аналіза складала 500 мс. Також враховували 
часовий інтервал у 300 мс до появи світлодіодного спалаху. Число усереднень для 
значимих стимулів перебувало в межах 50-70. Аналізували безартефактні 
реалізації. Приймались до уваги латентні періоди піків хвиль Р1, N1, P2, N2, Р3 та 
амплітуда міжпікових інтервалів N1-P2 та P2-N2. Аналізу підлягали 
біопотенціали, відведені від потиличних ділянок О1 та О2, оскільки компонент Р3 
мав максимальні амплітуди показників саме у цьому відведенні. В якості 
референтних використовували вушні іпсілатеральні електроди. Статистичну 
обробку отриманих результатів здійснювали методами математичної статистики 
із застосуванням пакету програм Exel. Достовірність відмінностей між 
досліджуваними величинами оцінювали за критерієм достовірності різниці (t) по 
таблиці Стюдента, непараметричним критерієм “U” Вілкоксона-Манна-Уітні. 
Аналіз латентностей ДЗВП глухих виявив достовірно коротші піки ранніх (N1, 
Р2) та довші часові характеристики більш пізніх потенціалів (р<0,05 - 0,01). 
Встановлено нижчу амплітуду міжпікових інтервалів N1-P2 та P2-N2 порівняно з 
такими у здорових обстежуваних (р<0,05). Коротша латентність ранніх 
компонентів ДЗВП та водночас нижча їх потужність у глухих, очевидно 
вказували на порівняно високу швидкість перебігу нервових процесів початкових 
етапів формування відгуку. Ймовірно, латенції ранніх компонентів ДЗВП глухих 
свідчать про компесаторні реакції мозку, існування крос-модальних 
реорганізаційних перебудов у корі. Разом з тим, загальний час реакції глухих 
залишався більшим порівняно з особами, що мали нормальний слух (р<0,05). 
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Отримані відмінності у компонентному складі ДЗВП людей з різним статусом 
слухової функції обговорюються з позицій ймовірності існування різних мозкових 
механізмів сприйняття, диференціювання та переробки зорової інформації. Не 
виключено, що такі розбіжності можуть бути пов’язані як з розузгодженням 
корково-підкоркових зв’язів сенсорних систем, нейронним «дефіцитом» 
формування енграм, так і недосконалим аналізом потоку інформації та 
потужністю селективних механізмів активності нервових клітин, що потребує 
подальших досліджень.  

Keywords: депривація слуху, довголатентні зорові викликані потенціали. 

ДОСЛІДЖЕННЯ ВПЛИВУ 1-42-АМІЛОЇДУ ТА ЦИКЛОСПОРИНУ А  
НА КАЛЬЦІЄВІ КАНАЛИ НЕЙРОНІВ ГІПОКАМПА 

Яворський В. А., Кравенська Є. В., Мельник І. В., Лук’янець О. О. 
Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України 

k.evgeniya.v@gmail.com 

Порушення клітинного кальцієвого гомеостазу може відігравати важливу 
роль у розвитку хвороби Альцгеймера. Мета нашої роботи полягала у 
встановленні ролі мембранних кальцієвих каналів нейронів та мітохондріальної 
пори неспецифічної проникності у розвитку хвороби Альцгеймера. Дослідження 
проводили на нейронах культури гіпокампа щурів. Модель хвороби Альцгеймера 
отримували інкубацією клітин з 1-42-амілоїдом (2 мкМ, 24 год). Внесок 
мітохондріальної пори у досліджуваний процес оцінювали за ефектом її 
специфічного блокатора циклоспорину А (1,25 мкМ) на кальцієві струми клітин. 
Для реєстрації струму використовувався метод patch-clamp у конфігурації «ціла 
клітина». В експериментах порівнювали густину кальцієвих струмів мембрани 
нейронів із розрахунку на ємність мембрани. Результати отримані на 57 клітинах, 
відібраних за ознакою пірамідальної форми. Експерименти показали, що густина 
кальцієвих струмів нейронів достовірно не змінюються під впливом 1-42-
амілоїда та циклоспорину А (–9 % та +35 % відносно контролю відповідно) через 
широкий діапазон відхилень показників. Амплітуда струмів також не залежить від 
значення ємності мембрани контрольних клітин та тих, що інкубувались з 
дослідними речовинами. Втім, за контрольних умов максимум вольт-амперної 
характеристики кальцієвого струму зареєстровано при тестовій деполяризації 
мембрани нейронів від +5 до +15 мВ (100 % клітин), тоді як після інкубації з 1-
42-амілоїдом та циклоспорином А – при 0 мВ (17 та 13 % клітин відповідно). 
Таким чином, за умов обраної клітинної моделі хвороби Альцгеймера не 
спостерігалося значних змін амплітуди та густини кальцієвих струмів мембрани 
нейронів при їх інкубації із -амілоїдом та циклоспорином А, хоча у ряду клітин 
зареєстровано зсув вольт-амперної характеристики в сторону гіперполяризації.  

Keywords: кальцієва сигналізація, нейрони, хвороба Альцгеймера, 
циклоспорин А 
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ВПЛИВ СЕНСИБІЛІЗАЦІЇ МОЗКОВИМ АНТИГЕНОМ НА ЕКСПРЕСІЮ 
СИНАПТОФІЗИНУ В СЕНСОМОТОРНІЙ КОРІ ВЕЛИКИХ ПІВКУЛЬ  

ПРИ МОДЕЛЮВАННІ ІШЕМІЇ ТА ІМУНОКОРЕКЦІЇ  

Яременко Л. М.1, Грабовий О.М.2, Шепелєв С.Є.1 
1Національній медичний університет імені О.О. Богомольця МОЗ України, м. 
Київ (Україна); 2Національний інститут раку МОЗ України, м. Київ (Україна) 

lilya-yaremenko@rambler.ru 

У щурів, сенсибілізованих мозковим антигеном, рівень експресії 
синаптофізину (Син) в сенсомоторній корі головного мозку був статистично 
вірогідно меншим порівняно з інтактним контролем через 13, 15, 22 та 42, але не 
через 102 доби після сенсибілізації. У попередньо сенсибілізованих тварин після 
моделювання гострого порушення мозкового кровообігу зазначений показник в 
ураженій півкулі був статистично вірогідно меншим порівняно з 
контрлатеральною півкулею (через 3, 10 та 30 діб) та сенсибілізованими 
тваринами без таких порушень (через 1, 3, 10 та 30 діб). Застосування 
імуномодулятора імунофану призводило до швидкого (1 – 2 доби) збільшення 
експресії Син як в ураженій, так і в контрлатеральній півкулях, зі збереженням 
вірогідної різниці між півкулями протягом, як мінімум, 10 діб. 

Keywords: ішемія мозку, синаптофізин, імунофан 
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ВПЛИВ ПРИРОДНИХ І ШТУЧНИХ ЗВУКІВ НА ПАМ'ЯТЬ 
СТАРШОКЛАСНИКІВ 

Корнієвич Ірина Олександрівна 
учениця 10 класу комунального закладу «Загальноосвітня школа І-ІІІ ступенів 

№19 Луцької міської ради Волинської області» 
irunakornievuch@ukr.net  

Більшість явищ у природі супроводжуються характерними звуками, які 
сприймаються та розпізнаються вухом людини і тварин і служать для 
орієнтування та спілкування. Актуальність роботи полягає у дослідженні впливу 
природних та штучних звуків на пам'ять школярів.  

Об`єкт дослідження – вплив природних та штучних звуків на різні види 
пам`яті школярів. Предмет дослідження – учень загальноосвітнього навчального 
закладу. Мета наукової роботи – дослідити вплив природних та штучних звуків на 
параметри різних видів пам`яті школярів. Виходячи з мети у роботі поставлені 
наступні завдання: дослідити вплив приємних природних та неприємних штучних 
звуків на показники різних видів пам’яті; виявити статеві відмінності показників 
різних видів пам‘яті на фоні звучання неприємних звуків; встановити вікові 
відмінності показників різних видів пам‘яті на фоні звучання неприємних звуків.  

В експерименті брали участь учні старших класів віком 14-17 років 
(чоловічої і жіночої статі). Дослідження включало три етапи: без музичного фону 
(тиша), на фоні звучання приємних звуків природи, на фоні звучання неприємних 
звуків техногенного характеру. Вивчення різних видів пам’яті школярів виявило 
такі особливості: 

- Приємна музика погіршувала показники логічної, слухової та зорової 
пам’яті. Неприємна музика погіршувала показники оперативної та слухової 
пам’яті, покращувала логічну пам’ять.  

- В умовах тиші показники оперативної, логічної, слухової та зорової пам’яті 
були кращими у представників жіночої статі, тоді як механічна пам’ять була 
кращою - у представників чоловічої статі. На фоні приємних звуків механічна і 
слухова пам’ять у чоловіків нижча, ніж у дівчат, а оперативна, логічна - навпаки. 
Під час прослуховування неприємних звуків у дівчат переважає механічна, 
слухова та зорова пам’ять, а у хлопців - оперативна та логічна. На фоні звучання 
приємних та неприємних звуків показники пам’яті виявляли статеві відмінності 
лише щодо зорової та слухової пам’яті. 

- В умовах тиші у старшій віковій групі показники логічної, слухової та 
зорової пам’яті покращуються, тоді як оперативної та механічної, навпаки, 
погіршуються. На фоні приємних звуків у старшій віковій групі кращими були 
показники логічної, механічної та зорової пам‘яті, у середній групі – оперативної 
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та слухової пам‘яті. На фоні неприємних звуків виявлені дещо інші тенденції 
практично усі види пам‘яті, мали кращі показники у старшій віковій групі.  

 

ВІКОВІ ОСОБЛИВОСТІ ЗВУКОВОЇ І СЛУХОВОЇ ПАМ'ЯТІ У ЛЮДЕЙ З 
РІЗНИМИ ГРУПАМИ КРОВІ 

Кравчук Юлія Олегівна 
учениця 9 класу Луцького навчально-виховного комплексу «Гімназія №14 імені 

Василя Сухомлинського» Волинської області 
yuliya.kravchuk.2002@mail.ru  

Пам'ять — це психофізіологічний процес, під час якого людина може 
фіксувати у мозку, зберігати, накопичувати і відтворювати у потрібний час 
раніше закладену інформацію, минулий досвід, дії залежно від потреби. Механізм 
короткочасної пам'яті до кінця не вивчений. Особливо цікавою є думка про те, що 
у гpyпі кpoвi справді записана інформація про ті, риси, які переважно характерні 
людині, до якого способу життя схильна, яка у неї міра стресостійкості до 
оточуючих впливів. Ці впливи можуть змінити процеси пам'яті, мислення, інших 
мозкових процесів. Взаємозв’язок механізмів короткочасної пам'яті, зокрема 
зорової та слухової з групами крові недостатньо вивчений, тому дана тема є 
актуальною. 

Мета роботи: прослідкувати особливості процесів зорової та слухової 
пам'яті у досліджуваних з різною групою крові залежно від віку.  

Завдання: визначити показники обсягу зорової та слухової пам’яті учасників 
дослідження;виявити зміни цих показників зорової та слухової пам’яті 
досліджуваних з різною групою крові;прослідкувати залежність обсягу зорової та 
слухової пам’яті учасників дослідження з різною групою крові з урахуванням їх 
віку. Отримані експериментальні дані розширять сучасні знання про 
індивідуальні особливості людини, допоможуть удосконалити процес навчання у 
школах, коледжах, вузах, можуть бути використані при вирішенні практичних 
питань організації праці, професійному відбору та профорієнтації. Показники 
обсягу зорової та слухової пам’яті змінюються залежно від віку та групи крові 
людини. Обсяг зорової пам’яті досліджуваних з різними групами крові має такі 
зміни з віком: найнижчі показники зорової пам’яті у школярів – з першою групою 
крові: в осіб з другою групою крові - у досліджуваних зрілого віку, з третьою 
групою крові - у досліджуваних юнацького віку. а з четвертою - у досліджуваних 
зрілого віку. Найвище значення обсягу зорової пам’яті досліджуваних з першою 
групою крові у осіб юнацького віку, з другою та третьою – у школярів, а з 
четвертою - у досліджуваних юнацького віку. Обсяг слухової пам’яті 
досліджуваних з різною групою крові має такі зміни: найвище значення обсягу 
слухової пам’яті досліджуваних з першою групою крові - у осіб зрілого віку, з 
другою – у школярів, з третьою - у осіб зрілого віку, з четвертою - у 
досліджуваних юнацького віку. Найнижче значення обсягу слухової пам’яті – у 
досліджуваних юнацького віку з першою групою крові. 
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ВИВЧЕННЯ СТАНУ ЗАХВОРЮВАНЬ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ 
СТУДЕНТІВ ОЛЕКСАНДРІЙСЬКОГО МЕДИЧНОГО УЧИЛИЩА 

Пасічник Аліна Іванівна 
студентка І курсу Олександрійського медичного училища Кіровоградської 

області 
 

Здоров’я – найвища людська цінність. Одним з показників здоров'я людини є 
стан її серцево-судинної системи. За оцінками ВООЗ щороку понад ніж 17,2 млн 
осіб помирає від інфаркту чи інсульту [3]. Серцево-судинні захворювання – 
найпоширеніша причина смертності і в Україні, і в світі, проте в українському 
суспільстві обізнаність щодо факторів ризику від них дуже низька, а смертність – 
дуже висока[1,2]. Якщо в 1939 році в загальній структурі причин смертності вони 
становили лише 11%, в 1980 -50%, то на сьогоднішній день цей показник ще 
більше [4]. У цьому полягає актуальність обраної теми. 

Метою даної науково-дослідницької роботи є дослідження стану серцево-
судинної системи студентів Олександрійського медичного училища (ОМУ). 
Серед завдань наукової роботи слід назвати такі: проведення оцінки стану 
серцево-судинної системи по артеріальному тиску; визначення показників 
стресостійкості серцево-судинної системи студентів ОМУ; здійснення оцінки 
енергопотенціалу організму; дослідження функціонального стану серцево-
судинної системи, засноване на визначенні частоти пульсу до і після переходу 
піддослідного із горизонтального стану у вертикальний; оцінка працездатності 
серця при фізичній напрузі; визначити впливу соціальних чинників на порушення 
серцево-судинної системи студентів ОМУ. 

Після проведеного дослідження були зроблені наступні висновки: 
1. Статистика рівня захворюваності серед студентів І курсу ОМУ показує, що 

на хвороби серцево-судинної системи хворіє 47 студентів, що становить 5% від 
усіх захворювань (4-те місце в рейтингу). Однак значний відсоток становлять 
захворювання, що входять в групу ризику щодо розвитку серцево-судинних 
патологій: ожиріння (2%), вегето-судинна дистонія (1%); 

2. Динаміка функціональних показників серцево-судинної системи має 
тенденцію до зростання відсотку студентів із зниженими резервно-
функціональними можливостями. Таким чином, 10 % студентів мають високі, а 14 
% − низькі максимальні аеробні можливості організму. У 76 % студентів 
відмічаються середні показники максимальної аеробної можливості організму. За 
даними проби Руф’є студенти розподілились за показниками: у 17% студентів 
серце у відмінній формі, його працездатність при фізичному навантаженні 
відмінна, у 34% - в доброму стані, у 36,2% - в задовільному стані, у 10,6% 
працездатність серця слабка, і, нарешті, у 2,2% стан серця незадовільний;  

3. За даними дослідження можна сказати, що зниження резервних 
можливостей організму, зокрема серцево-судинної системи спостерігається у 
студентів, які не дотримуються оптимального режиму харчування, ведуть 
малорухливий спосіб життя, мають конфлікти у класному колективі. 
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Таким чином, результати дослідження дозволили встановити тісний 
взаємозв’язок між впливом негативних соціальних чинників та зниженням 
функціональних можливостей серцево-судинної системи у певних студентів.  

ОСОБЛИВОСТІ ВИЯВУ ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У 
БАСКЕТБОЛІСТІВ 

Черній Валерія Святославівна 
учениця 10 класу комунального закладу «Педагогічний ліцей Кіровоградської 
міської ради Кіровоградської області» – загальноосвітній навчальний заклад 

ІІІ ступеня з профільним навчанням 
valcher_17@mail.ru  

Актуальність даної теми зумовлена пошуком оптимальних шляхів 
підвищення фізичної працездатності спортсменів на основі індивідуального та 
диференційованого підходів.  

У процесі зростання й розвитку організму людини вдосконалюються 
пристосувальні реакції, обумовлені розвитком механізмів саморегуляції і 
нервових процесів. Однак, в літературі відсутні дані про залежність характеру 
пристосувальних реакцій функціональної системи забезпечення організму киснем 
під час виконання фізичного навантаження у спортсменів від рівнів властивостей 
нервових процесів. Дослідження властивостей нервових процесів у баскетболістів 
і залежності від них стійкості функціональної системи забезпечення організму 
киснем під час м’язової діяльності, дозволило б визначити допустимі зміни її 
параметрів під час виявлення особливостей пристосувальних реакцій до 
фізичного навантаження, що особливо важливо для попередження розвитку 
перенапруження.  

Метою нашого дослідження було виявлення прояву індивідуальних 
психофізіологічних показників у баскетболістів. 

У ході нашого дослідження ми проводили розподіл гравців на підгрупи, в 
яких показники властивостей нервових процесів мали рангову відповідність. 
Наприклад: у підгрупі осіб з низькими рівнями властивостей нервових процесів 
(НП) показники функціональної рухливості (ФР) були низькими і показники сили 
нервових процесів (СНП) теж були низькі; в підгрупі осіб з середніми рівнями – 
показники ФР і СНП були середніми для даного віку, а в підгрупі осіб з високими 
рівнями – показники ФР і СНП нервових процесів були високими. Виявлені в 
нашому дослідженні індивідуальні особливості пристосувальних реакцій до 
фізичних навантажень характерні саме для осіб з таким поєднанням рівня ФР і 
СНП: низька ФР – низька СНП, середня ФР –середня СНП, висока ФР– висока 
СНП. Але, як ми вже зазначали в нашому дослідженні, є багато різних 
індивідуальних варіантів поєднання показників ФР та СНП. Наприклад: середні 
показники ФР й низькі показники СНП, низькі показники ФР й середні показники 
СНП, низькі показники ФР й середні показники СНП і багато інших варіантів. 
Індивідуальні особливості гравців визначаються не тільки властивостями 
нервових процесів. В багатьох дослідженнях показано, що велике значення в 
цьому плані мають соматотип, генотип, групи крові, показники дерматогліфіки та 
інші особливості. Тому бажано враховувати весь індивідуальний комплекс 
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показників, що визначають характер пристосувальних реакцій спортсменів на 
фізичні навантаження й формують так званий «вегетативний портрет». 

ДОСЛІДЖЕННЯ ПОРУШЕНЬ ЗОРУ ШКОЛЯРІВ ТА ЇХ ПРОФІЛАКТИКА 

Заказнікова Ілона Володимирівна 
учениця 10 класу Полтавської загальноосвітньої школи І-ІІІ ступенів №10 

імені В.Г. Короленка Полтавської міської ради 
 

Актуальність теми зумовлена соціальними та екологічними чинниками, 
труднощами в організації медичного обслуговування, що призвели до зростання 
майже всіх видів захворювань, зниження показників фізичного розвитку, 
зменшення кількості дітей із проявами акселерації в розвитку, зростання дитячої 
інвалідності. Фізична реабілітація дітей, які мають захворювання очей, дуже 
актуальна сьогодні й, на жаль, не втратить своєї актуальності в майбутньому. 

Об’єкт дослідження - оздоровча діяльність учнів із порушенням зору. 
Предмет дослідження - методика використання фізичних засобів для 
профілактики та корекції порушень зору в дітей різних вікових категорій. Мета і 
завдання полягає у виявленні особливостей фізичної реабілітації дітей шкільного 
віку з порушенням зору; підвищенні ефективності процесу формування та 
корекції зору в дітей різних вікових категорій засобами фізичного виховання й 
рухових ігор.  

В роботі запропоновано порівняльний аналіз показників порушень зору в 
учнів молодших, середніх і старших класів; визначено вплив порушень зору на 
навчальний процес учнів, рівень фізичного розвитку та його взаємозв’язок зі 
станом зору, уточнено відомості про зміст, форми й методи фізичної реабілітації 
школярів із вадами зору. Дослідження проводилися на базі Полтавської ЗОШ 
№10, учнів міста. У дослідженнях взяли участь діти віком від 6 до 17 років 
(загальна кількість - 279). Для вирішення поставлених завдань був проведений 
експеримент упродовж березня - листопада 2016 року. Результати дослідження 
показали, що експериментальна програма здійснила статистично достовірний, 
позитивний вплив на покращення зору учнів. Таким чином, використання 
окорухової гімнастики, спеціальних вправ, спрямованих на формування 
правильної постави, точкового масажу для профілактики порушення зору в 
процесі фізкультурно-оздоровчої діяльності дітей здійснило позитивні зміни в 
стані їх зору. 
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ВПЛИВ ШКІЛЬНОГО НАВАНТАЖЕННЯ НА ГОСТРОТУ ЗОРУ ТА 
ЧАСТОТУ ВИНИКНЕННЯ АСТЕНОПІЇ У ДІТЕЙ 

Бабич Вероніка Андріївна 
учениця 10 класу комунальної установи Сумська спеціалізована школа І-ІІІ 

ступенів № 10 імені Героя Радянського Союзу О.Бутка 
magictime.jkrowling@gmail.com  

 
Порушення зору є одним із найчастіших відхилень у стані здоров’я сучасних 

школярів. Частота виявлення зниженої гостроти зору за період навчання у школі 
зростає у 3–5 разів і в 11 класі досягає 30%. Збереження зору школярів має не 
лише медичне, але і важливе соціальне значення, оскільки патологічні зміни 
зорової системи негативно впливають на розвиток дитини та обмежують 
можливості здобуття освіти і вибору професії. Астенопію ще не кваліфікують як 
захворювання, але вже визначають як прикордонний стан, що передує хворобі. 
Поширеність астенопії у школярів за даними авторів становить від 12,4% до 
32,2%. 

Мета дослідження: вивчення впливу шкільного навантаження (ШН) на 
гостроту зору (ГЗ) та частоту астенопії дітей школи № 10 м. Суми. Завдання 
дослідження: дослідити вплив ШН на ГЗ та частоту виникнення астенопії; 
провести гендерний аналіз ГЗ та частоти виникнення астенопії в залежності від 
ШН. Матеріали та методи: протягом грудня 2016 року у спеціалізованій школі І-
ІІІ ступенів № 10 м. Суми проведено проспективне рандомізоване когортне 
дослідження для визначення ГЗ та частоти виникнення симптомів астенопії у 58 
дітей 10-16 років (без патології органів зору за даними шкільної медичної карти 
дитини) до початку уроків та після них. Дівчат було 55,2%. Симптоми астенопії 
визначали методом опитування; візіометрію проводили за допомогою таблиць 
Сівцева-Головіна без застосування коригуючих стекол.  

Результати: загальна поширеність астенопії до ШН серед усіх досліджуваних 
склала 15,5%. У дівчат даний показник 18,8% (6/32), у хлопців – 11,5% (3/26). 
Серед дітей 10-14 років – 14,3% (4/28); 14-15 років – 16,7% (5/30). Достовірної 
різниці загальної поширеності астенопії у групах за статтю та віком не виявлено 
(метод кутового перетворення Фішера, p>0,05). При порівнянні наявності 
симптомів астенопії до та після ШН достовірної відмінності не спостерігали (Т-
критерій Уілкоксона; р = 0,067); При візіометрії до ШН за допомогою таблиць 
Сівцева-Головіна без застосування коригуючих стекол 17,2% всіх досліджуваних 
мали порушення ГЗ (Visio < 1,0), але при порівнянні ГЗ після ШН достовірної 
різниці показників не виявлено (Т-критерій Уілкоксона; р = 0,071). 

Таким чином, ШН не викликало астенопію та порушення ГЗ у досліджуваних 
дітей, що свідчить про адекватність зорового навантаження. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ ЗАХВОРЮВАННЯ ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ У 
ШКОЛЯРІВ 

Глумна Луїза Вікторівна 
учениця 10 класу комунального закладу Сумської обласної ради «Сумська 

обласна гімназія-інтернат для талановитих та творчо обдарованих дітей» 
glumnaja22@gmail.com  

В умовах сьогодення проблема функціональних порушень опорно-рухового 
апарату у дітей і підлітків залишається однією з найактуальніших у медичній, 
педагогічній і реабілітаційній практиці. Несвоєчасно виявлена патологія опорно-
рухового апарату (ОРА), відсутність належних заходів щодо зміцнення здоров’я 
школярів і первинної профілактики на ранніх стадіях їхнього розвитку сприяють 
збільшенню занедбаних форм порушень постави та сколіозу. За умови 
своєчасного діагностування ранніх клінічних проявів та проведення 
профілактичних і лікувальних заходів можливо запобігти розвитку та 
прогресуванню порушень ОРА, зокрема серед дітей і підлітків. 

Мета дослідження - поглибити та конкретизувати знання про природу, 
причини, перебіг та профілактику найбільш поширених хвороб ОРА; здійснити 
аналіз захворюваності ОРА в учнів загальноосвітнього навчального закладу. 
Завдання дослідження: провести аналітичний огляд науково-теоретичної та 
медико-біологічної літератури з проблеми захворювання ОРА людини; 
схарактеризувати найбільш поширені захворювання ОРА серед підлітків; 
проаналізувати стан та причини захворюваності ОРА в учнів Комунального 
закладу Сумської обласної ради «Сумська обласна гімназія-інтернат для 
талановитих та творчо обдарованих дітей»; визначити оптимальні форми, методи 
профілактики порушень ОРА серед учнів закладу та розробити структурно-
організаційну модель проведення корекційно-профілактичної роботи. Для 
вирішення поставлених завдань застосовувалися методи аналізу науково-
методичної літератури, аналізу медичної документації, анкетування. Обстежено 
25 учнів гімназії 13-17 років із захворюваннями ОРА, з них 13 дівчат і 12 юнаків.  

У ході дослідження з’ясовано, що серед усіх нозологій, зареєстрованих у 
гімназії, захворювання ОРА учнів складають 9,23% і посідають четверте місце. У 
структурі захворювань ОРА учнів закладу домінує сколіоз - 72% від загальної 
кількості зареєстрованих хвороб. Найбільш поширеними захворюваннями є: 
сколіоз ІІ ст. – 20%; сколіоз І ст. – 16%; S-подібний сколіоз грудного відділу 
хребта, S-подібний сколіоз грудного відділу хребта ІІ ст. – 12%, S-подібний 
сколіоз грудинно-поперекового відділу хребта ІІІ ст. - 12%; хвороба Осгуда-
Шляттера – 8%; деформація грудної клітини – 8%; остеохондроз - 4%, 
диспластичний коксартроз - 4%, функціональний блок поперекових хребців - 4% 
відповідно. Не виявлено плоскостопості. Серед основних причин виникнення 
захворювань ОРА учнів є: малорухливий спосіб життя, відсутність фізичних 
навантажень, нерегулярне вживання молочно-кислих продуктів, надмірна вага 
шкільного приладдя, спадковість і травмування в дитячому віці.  

Отримані результати дослідження сприяли розробленню структурно-
організаційної моделі проведення корекційно-профілактичної роботи серед учнів 
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гімназії-інтернат щодо попередження захворювань ОРА, яка носить комплексний 
характер і базується на тісній взаємодії педагогічного, медичного, батьківського 
та учнівського колективів.  

ОСОБЛИВОСТІ БІОЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 
ТА МЕТОДИ ПРОФІЛАКТИКИ МІГРЕНІ У СТАРШОКЛАСНИКІВ 

Кирилова Амілія Сергіївна 
учениця 10 класу Харківської спеціалізованої школи І-ІІІ ступенів № 162 

Харківської міської ради Харківської області 
amiliya2501@gmail.com 

Зараз тригемінальну основу мігрені вивчено недостатньо. Під час 
розшифрування ЕЕГ потрібно враховувати особливості біоелектричної активності 
головного мозку старшокласників (наприклад, θ- і δ-активність повністю зникає 
тільки в 16-18 років). Наразі відсутні методи запобігання прогресування 
початкових форм мігрені. 

Метою дослідження було дослідження особливостей біоелектричної 
активності головного мозку в осіб віком 15-17 років, що страждають на мігрень, 
та провокуючих факторів мігренозних пароксизмів, вивчення яких дасть 
можливість вивести загальні правила немедикаментозної профілактики даної 
цефалгії. 

Основні результати та висновки: 
1. Результати анкетування (згідно з МГКБ-2) показали, що проблема є 

актуальною: 34 респонденти (28%) підтвердили наявність цефалгії. Мігрень більш 
розповсюджена у дівчат – 33% (21 ос.), ніж у юнаків – 23% (13 ос.). 

2. Дослідження провокуючих факторів мігрені дало наступні результати: 
найчастіше провокує напад мігрені у старшокласників стрес або розслаблення 
після емоційних переживань (55,2%); часто – зміна погоди (54,8%), спека та 
задуха (48,1%), шум або гучні звуки (40,4%), недосипання або надмірний сон 
(39,5%); середній вплив мають: різні захворювання та фізичні навантаження 
(25%), тривале зорове навантаження та мерехтіння світла (23,1%), неприємні 
запахи (19,2%), сильні вестибулярні подразники (18,3%), великі перерви між 
прийомами їжі (17,3%); найменш впливові фактори: гормональні фактори (8,7%), 
куріння та вживання алкоголю (5,8%), деякі харчові продукти (4,9%). 

3. Результати електроенцефалографії: У 20 осіб (59%) ЕЕГ знаходилося 
в межах вікової норми. У 5 осіб (14,5%) з’являвся гіперсинхронний регулярний 
модульований α-ритм з більш високою амплітудою до 70-80 мкВ і частотою 9-11 
коливань/сек; в лобно-тім’яних відведеннях – θ-ритм; у передніх відділах – 
нормальний β-ритм. У 3 ос. (9%) α-активність практично була відсутня, а на ЕЕГ 
у всіх областях домінував гіперсинхронний β-ритм з частотою 12-22 
коливання/сек. У 6 осіб (17,5%) домінуючий ритм був відсутній. Зустрічалися α-, 
β-, θ-хвилі. Амплітуда біопотенціалів = 10-20 мкВ («плоский тип» ЕЕГ). Отже, 
метод електроенцефалографії є неспецифічним для діагностики мігрені. 

4. Правила профілактики: навчитися визначати початок пароксизму; 
відмовитися від шкідливих звичок і штучних стимуляторів; нормалізувати режим 
сну; дотримуватися режиму харчування і не вживати продукти-тригери; 
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навчитися запобігати і контролювати стресові ситуації; не перебувати у шумних 
місцях, приміщеннях із мерехтливим світлом і неприємними запахами; запобігати 
тривалому зоровому і виконанню надмірних фізичних навантажень. 

ДОСЛІДЖЕННЯ РУХОВОЇ ДОМІНАНТНОСТІ ПІВКУЛЬ ГОЛОВНОГО 
МОЗКУ ЗА КОМП’ЮТЕРНОЮ ПРОГРАМОЮ «ДІАГНОСТ – 1 М» 

Воличенко Ігор Романович 
учень 9 класу Херсонського академічного ліцею імені О.В. Мішукова 

Херсонської міської ради при Херсонському державному університеті 
ihor.volichenko@gmail.com  

Велике значення для забезпечення ефективної трудової діяльності, а також 
успішності навчання відіграють індивідуально-типологічні властивості вищої 
нервової діяльності. Тому подальше вивчення цих питань, з одного боку, дає 
можливості поглибити розуміння онтогенетичних особливостей формування 
нейродинамічних функцій, а з іншого – дає підстави прогнозувати і оптимізувати 
навчальну діяльність за параметрами психофізіологічних функцій. 

Метою роботи було вивчення індивідуально-типологічних особливостей 
психофізіологічних функцій у студентів за допомогою методики «Діагност 1М». 
Завдання - дослідження сенсомоторного реагування у студентів на предметні та 
звукові подразники, сили та функціональної рухливості нервових процесів, 
дослідити реакцію на рухомий об’єкт для виявлення зрівноваженості нервових 
процесів та м’язову витривалість. Зробити порівняльну характеристику реакцій 
між предметними та звуковими подразниками на виявлення ведучої руки. 

У дослідженні приймали участь студенти 4-го курсу Херсонського 
державного університету віком 21-23 роки. На обстежуваних було одержано 
основний фактичний матеріал по вивченню динаміки властивостей основних 
нервових процесів, а саме рівня функціональної рухливості та сили нервових 
процесів, а також сенсомоторне реагування на подразники різної складності такі 
як фігури та звуки; також визначали реакцію на рухомий об’єкт і тепінг-тест. 
Дослідження проводилося у жовтні – грудні 2016 року. Зорово-моторні реакції 
різної складності вивчали за допомогою комп’ютерної системи «Діагност-1М», 
яка розроблена у лабораторії фізіології вищої нервової діяльності людини 
Інституту фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України (м.Київ) професором 
М. В. Макаренком та професором В. С. Лизогубом. Обстеження реакції на 
руховий об’єкт направлені на виявлення точності сенсомоторного реагування, її 
оцінки, співвідношень збудливого і гальмівного процесів в корі головного мозку. 

Тепінг-тест направлений на вимірювання в часі максимального руху кисті. 
Обстежуваний протягом відведеного часу (30 с) повинен намагатись утримувати 
максимально можливий для себе темп руху кисті руки. 

Отже, за методикою диференціювання, а саме реакція вибору двох із трьох 
подразників виявлено суттєві відмінності, так показники латентних періодів 
довші на звукові подразники. Центральна обробка інформації за показниками 
латентних періодів у мозкових структурах є цьому підтвердженням. З’ясовано за 
методикою реакція на рухомий об’єкт для виявлення зрівноваженості нервових 
процесів у групі серед студентів із 32 осіб складає: 4 особи - явно збудливий тип; 
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переважання процесів збудження над гальмуванням 19 осіб, явне превалювання 
процесів гальмування виявлено у 5 осіб. Сильний тип вищої нервової діяльності 
мають 4 особи у яких процеси збудження і гальмування у рівновазі. За методикою 
тепінг-тест для виявлення м’язової витривалості з’ясувалося, що середній 
показник у групі становив 151,4±1,1 ударів за 30 с. Високий рівень виявили у 9 
осіб, що свідчить про можливість швидко і легко зосереджуватись на виконання 
певних завдань і працювати ефективно за короткий час. 

Встановлено, що за даними порівняльної характеристики на реакцію між 
предметними та звуковими подразниками на виявлення ведучої руки наступні: 
чітко видно прояв ліворукості (шульга) у 13 осіб, а явно превалювання правої 
руки лише у 7 осіб, всі інші 22 особи без явного превалювання (амбідекстри), у 
межах похибки. 

ДОСЛІДЖЕННЯ ВЛАСТИВОСТЕЙ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ В УМОВАХ 
СЛУХОВОЇ ДЕПРИВАЦІЇ 

Криль Олександра Миколаївна 
учениця 10 класу Херсонської спеціалізованої школи І-ІІІ ступенів №31 з 

поглибленим вивченням історії, права та іноземних мов 
kryl.aleksa@yandex.ru 

На сучасному етапі серед найактуальніших проблем займають саме проблеми 
пов’язані з здоров’ям дитини. Особливу увагу заслуговує проблема розвитку 
дитини в умовах депривації. Проводяться активні клінічні дослідження впливу 
сенсорної депривації на психофізіологічний стан людини, але й до сих пір не 
можливо створити повну картину особливостей фізичного та психічного стану 
дитини з проблемами слуху.  

Метою нашої роботи було дослідити вплив сенсорної депривації на 
нейродинамічні функції дитини. Згідно до мети були поставлені наступні 
завдання: вивчити за літературними джерелами стан проблеми вивчення 
властивостей нейродинамічних функцій дітей з проблемами слуху і встановити їх 
причину та провести обстеження властивостей нейродинамічних функцій учнів з 
вадами слуху та дітей контрольної групи. 

При виконанні дослідження використовувалися наступні методи: історико-
теоретичний аналіз, узагальнення і систематизація, диференціація на основі 
методик дослідження сенсомоторного реагування. У дослідженні приймали 
участь учні із вадами слуху, віком 9 років Херсонської школи-інтернат І-ІІІ 
ступенів Херсонської обласної ради та Херсонського навчально-виховного 
комплексу №48 Херсонської міської ради, а контрольну групу було створено з 
учнів Херсонської спеціалізованої школи І-ІІІ ступенів №31 з поглибленим 
вивченням історії, права та іноземних мов. 

Робота з дітьми проводилася у жовтні – грудні. Враховуючи зміни розумової 
працездатності впродовж навчального дня та тижня, всі дослідження проводились 
– у вівторок-четвер з 9.00 до 13.00 години. Загальний обсяг експериментального 
дослідження на кожного обстежуваного становив близько 30 хвилин. На початку 
дослідження з кожним обстежуваним індивідуально проводилось ознайомлення з 
методиками дослідження властивостей основних нервових процесів. Порядок 
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досліджень для всього контингенту обстежуваних здійснювався за однією і тією ж 
схемою, за допомогою комп’ютерної установки «Діагност-1М», яка була 
розроблена у лабораторії фізіології вищої нервової діяльності людини Інституту 
фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України (м. Київ) професорами 
М. В. Макаренком та В. С. Лизогубом. 

 За літературними джерела встановлено, що вивчення стану властивостей 
нейродинамічних функцій у дітей з сенсорною депривацією є недостатньо 
висвітленою. З’ясовано, що туговухість та глухоту можуть спричиняти різні 
причини, зокрема: патологічні зміни у відділах органу слуху, спадковий генез, 
внутрішньоутробні впливи, травми й асфіксія під час пологів, фактори ендо- та 
екзогенного патологічного впливу на орган слуху плода при відсутності спадкової 
патології; вплив на мозок дитини та органи слуху вірусних інфекцій, інтоксикацій 
та інших шкідливих агентів у ранньому періоді постнатального розвитку. 

При вивченні сенсомоторного реагування на звукові подразники виявлено: 
достовірно гірші показники латентних періодів різних за складністю реакцій у 
групі дітей з слуховою сенсорною депривацією; у дітей експериментальної групи 
кращі показники сенсомоторного реагування на звукові подразники низької 
тональності, ніж на подразники високої тональності. У групі слабкочуючих 
спостерігається більша, ніж у контрольній групі, кількість осіб з тривалим 
латентним періодом простої зорово-моторної реакції. 

АДАПТИВНІ МОЖЛИВОСТІ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ ПІСЛЯ 
ПСИХОЕМОЦІЙНИХ НАВАНТАЖЕНЬ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД РІВНЯ 

АКТИВНОСТІ БІОХІМІЧНИХ СИСТЕМ МОЗКУ 

Нагорний Павло Володимирович 
учень 10 класу Чернігівської загальноосвітньої школи І-ІІІ ступенів №19 

inn5665@yandex.ru  

Перегляд новин і реклам посідає важливе місце в житті сучасної людини, 
адже вони створюють інформаційне та емоційне середовище, в якому кожен із нас 
перебуває. Зрозуміло, що ці телевізійні сюжети певним чином впливають на 
організм людини. Протягом останніх десятиріч було проведено багато досліджень 
впливу перегляду телевізійних сюжетів на організм людини. Тим не менше, вплив 
перегляду зазначених сюжетів на адаптивні можливості серцево-судинної системи 
залишається невивченим. Тому тема дослідження є актуальною і має достатню 
новизну. Не вивчений також зв'язок адаптивних можливостей серця із активністю 
моноамінергійних систем мозку. Ми висунули гіпотезу, що перегляд реклами та 
новин впливає на адаптивні можливості серцево-судинної системи і що характер 
цього впливу залежить від активності моноамінергійних систем мозку. Для 
підтвердження або спростування нашої гіпотези було проведено дослідження, в 
ході якого використовувалися розрахунок індексу Руфьє та психологічні тести 
Клонінгера. Отримані дані були оброблені із використанням різних методів 
статистичного аналізу. Після перегляду новин з негативним емоційним змістом 
адаптивні можливості серцево-судинної системи зросли, а після перегляду реклам 
– зменшилися. За допомогою тесту Спірмена було виявлено, що чим активніша 
дофамінергійна система, тим менші адаптивні можливості серцево-судинної 
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системи. Параметр «наполегливість» прямо корелює з адаптивними 
можливостями серцево-судинної системи.  

ДОСЛІДЖЕННЯ ГОСТРОЇ ТОКСИЧНОСТІ НАНОЧАСТИНОК МІДІ ЗА 
УМОВ ВНУТРІШНЬОВЕННОГО ВВЕДЕННЯ МИШАМ 

Кочергіна Дар’я Сергіївна 
учениця 10 класу спеціалізованої школи І-ІІІ ступенів №173 м. Києва 

kocherginata1@gmail.com 

Незважаючи на впровадження в медичну практику нових антибіотиків, 
актуальним залишається створення лікарських засобів, активних щодо 
антибіотикорезистентних штамів мікроорганізмів. Перспективними сполуками 
для розробки таких препаратів є наночастинкиміді, що характеризуються 
широким спектром антибактеріальної і протигрибкової дії та біосумісністю з 
організмом людини. 

Мета роботи: дослідити гостру токсичність водної дисперсії наночастинок 
нуль-валентної міді за умов внутрішньовенного введення мишам. Завдання: 
охарактеризувати безпеку водної дисперсії наночастинок нуль-валентної міді за 
умов одноразового внутрішньовенного введення мишам. 

Висновки:  
1. У рамках дослідження гостроїтоксичності водної дисперсії наночастинок 

нуль-валентноїміді при внутрішньовенному введенні мишам виявлено, що 
біологічними мішенями на ранніх стадіях інтоксикації виступають центральна і 
вегетативнанервова система, серцево-судинна система, на пізніхетапах – печінка, 
нирки і селезінка.  

2. Водна дисперсія наночастинок нуль-валентної міді належить до 
IV класутоксичності – малотоксичні речовини. 

3. Одержані в рамках дослідження гострої токсичності експериментальні дані 
окреслили діапазон доз для проведення подальших наукових пошуків у напрямку 
створення протимікробних лікарських засобів з водною дисперсією наночастинок 
нуль-валентної міді. 

УЛЬТРАМІКРОСКОПІЧНІ ЗМІНИ СПИННОГО МОЗКУ ПРИ ТУПІЙ 
ТРАВМІ В ГОСТРИЙ ПЕРІОД 

Раскалєй Георгій Олексійович 
учень 9 класу Українського медичного ліцею Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця 
t_darmogray@ukr.net 

Дане наукове дослідження має на меті визначити особливості морфологічних 
змін у спинному мозку (СМ) після нанесення тупої травми у терміни, що 
відповідають гострому після травматичному періоду. Травма, нанесена в ділянці 
хребта є хребетно-спинномозковою травмою, оскільки пошкодження зазнає 
комплекс тканин і органів, що розташовуються в цій ділянці. У гострий період 
тяжкої хребетно-спинномозкової травми виживають близко 80% потерпілих. 
Наявність спинномозкової травми, в залежності від об’єму та локалізації 
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пошкодженої ділянки, може призвести до загибелі постраждалого, пожиттєвої 
втрати функцій, зниження якості життя. Пошкодження СМ особливо небезпечне 
своїми наслідками, а саме порушенням функцій багатьох систем органів. 

З метою надання морфологічної характеристики адаптаційних можливостей 
сірої і білої речовини СМ після хребетно-спинномозкової травми був проведений 
експеримент на 10 білих лабораторних щурах-самцях масою 120-140 г. 
Піддослідні тварини були поділені на 2 групи. На тваринах обох груп 
виконувалась експериментальна модель тупої травми СМ. І група була виведена з 
експерименту на 1 добу, ІІ – на 3 добу після травмування. Проводилось 
електронномікроскопічне дослідження СМ. Доведено, що навіть при 
короткочасному непроникаючому травмуванні спинного мозку в сірій і білій 
речовині виникають деструктивно-дегенеративні процеси, які стосуються не лише 
нейронів і нейроглії, а й структур кровоносних судин.  

Дегенеративні зміни відбуваються надзвичайно швидко, маючи тенденцію до 
зменшення проявів і переходу в регенеративні. Зміна фаз відновних процесів 
швидше проходить у нервових волокнах, аніж у тілах нейронів. 

УЛЬТРАМІКРОСКОПІЧНІ ЗМІНИ СІДНИЧОГО НЕРВА ПРИ ТУПІЙ 
ТРАВМІ В ГОСТРИЙ ПЕРІОД 

Рудюк Микола Вікторович 
учень 10 класу Українського медичного ліцею Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця 
t_darmogray@ukr.net  

Хребетно-спинномозкова травма – це симптомокомплекс, який є наслідком 
механічного пошкодження хребта та вмісту хребтового каналу: спинного мозку 
(СМ), оболонок СМ, судин, спинномозкових нервів). Контузія спинного мозку, 
що є результатом тупої травми, відноситься до хребетно-спинномозкових травм і 
має окрім власного патогенезу і морфологічних особливостей спільні із іншими 
видами травм етапи перебігу. Пошкодження СМ особливо небезпечне своїми 
наслідками, а саме: порушенням функцій нервової, дихальної та серцево-судинної 
систем. Отже, обрана тема є надзвичайно актуальною для вивчення. 

З метою встановлення особливостей процесів відновлення іннервації м’язів 
задніх кінцівок щура після ушкодження сідничних нервів в результаті нанесення 
тупої травми і надання морфологічної характеристики адаптаційних можливостей 
спинномозкового нерва після хребетно-спинномозкової травми був проведений 
експеримент на 10 білих лабораторних щурах-самцях масою 120-140 г. 
Піддослідні тварини були поділені на 2 групи. На тваринах обох груп 
виконувалась експериментальна модель тупої травми СМ. І група була виведена з 
експерименту на 1 добу, ІІ – на 3 добу після травмування. Проводилось 
електронномікроскопічне дослідження сідничного нерва. Доведено, що в першу 
чергу в результаті травми і внаслідок порушення кровопостачання травмованої 
ділянки страждають нейролемоцити, про що свідчить патологічні зміни у 
мієліновій оболонці нервових волокон. Навіть через 1 добу після непроникаючого 
травмування виявлені елементи руйнування мієлінової оболонки нервових 
волокон.  
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 Дегенеративні зміни відбуваються надзвичайно швидко, маючи фазність 
перебігу. Першою настає фаза руйнування мієлінової оболонки, пізніше до неї 
приєднуються патологічні зміни у осьових циліндрах. Все вищезазначене може 
призвести до загибелі нейронів, яку, ймовірно, можна попередити.  
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Established in 2002, RWD Life Science has been dedicated to being a leading 

manufacturer in veterinary and research equipments worldwide. We specialize in 
anesthesia, physiological and surgical equipments, used by veterinarians and pre-
clinical researchers. Our mission is to provide high quality products and integrated 
solutions for our customers with prompt and professional support.  

For more information about our supplies, such as Anesthesia Machine, Ventilator, 
Stereotaxic Instrument, Syringe Pump, Cannula System and Surgical tools, please check 
our website: www.rwdstco.com. 
 


