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Анотація. 
Епілепсія - хронічне неврологічне захворювання, що супроводжується повторними нападами. 

Депресивні розлади переважають у хворих на вперше виявлену епілепсію протягом першого року 

захворювання. Проте, нейропатогенетичні механізми вказаних розладів поведінки залишаються 

неостаточно дослідженими. Мета роботи – дослідження ефективності сумісного введення 

вортіоксетину з протисудомними препаратами в аспекті відновлення процесів навчання, 

короткострокової та довгострокової пам’яті у щурів при кіндлінзі. Доведено, що у щурів зі 

сформованим кіндлінгом та на етапі посткіндлінгу реєструються виражені когнітивні розлади, 

що автори трактують як несудомний різновид поведінки, характерний для інтеріктальних 

періодів кіндлінг-спричиненого хронічного епілептогенезу. Мнестичні дисфункції при 

кіндлінг-спричиненій моделі хронічного судомного синдрому виявляються погіршенням процесу 

навчання та функціонування короткострокової пам’яті та збереження її енграми у 

довгостроковій пам’яті. Виявлені когнітивні порушення автори розглядають в якості доказу 

депресивних проявів, які формуються на етапі розвиненого хронічного судомного синдрому. 

Автори довели ефективну фармакологічну корекцію мнестичних розладів при сумісному 

застосуванні вальпроєвої кислоти з вортіоксетином. Меншу ефективність корекції було виявлено 
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в разі застосування вортіоксетину. Найменшу ефективність відзначено після введення 

вальпроєвої кислоти. Автори висловлюють, що обрана комплексна схема фармакокорекції є 

ефективною, має патогенетичне підґрунтя та цілком виражений саногенетичний вплив, що в разі 

подальшого ретельного дослідження матиме перспективу клінічного впровадження у значного 

контингенту хворих на епілепсію з коморбідними депресивними проявами.  
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Епілепсія - хронічне неврологічне захворювання, що 

супроводжується повторними поведінковими нападами [1]. 

Епілепсія демонструє термінові взаємозв’язки між іктальними 

(судомними) та інтеріктальними (несудомними) процесами, які 

детермінуються змінами активності епілептичної та 

антиепілептичної системами [1-3]. 

Частими є випадки коморбідної обтяженості епілепсії, 

незважаючи на етіопатогенез захворювання та його клінічну 

маніфестацію [4-12]. Доведено, що пацієнти з епілепсією мають 

високий ризик розвитку тривоги, депресії, розладів навчання 

та раптової смерті [13], причому ці депресивні розлади в 

пацієнтів з епілепсією часто залишаються недіагностованими та 

нелікованими [13-15]. Депресивні розлади є одними з 

найчастіших супутніх порушень поведінки в пацієнтів з 

епілепсією, залишаючись при цьому недіагностованими та 

нелікованими [16-18]. Депресивні розлади переважають у хворих 

на вперше виявлену епілепсію протягом першого року 

захворювання [19, 20]. 

Показано, що несудомні порушення поведінки реєструються 

у більшості (понад 75%) хворих на епілепсію і є частіше за 

все єдиним та провідним проявом вказаного захворювання [21, 

22]. Доведені порушення різних типів моторної, емоційної, 

стереотипної, позно-тонічної, когнітивної та ін. поведінки за 

умов різних моделей хронічного судомного синдрому [23-27]. 

Проте, патогенетичні механізми вказаних розладів поведінки 

залишаються неостаточно дослідженими в динаміці формування 

хронічного епілептогенезу [5-7, 28-31], а питання стосовно 

патогенетично обумовленої корекції несудомних епілептиформних 

розладів поведінки не розглядається в аспекті комплексного 

лікування хронічного судомного синдрому [1, 14, 32]. 

Впевнені, що дослідження основних варіантів формування 

депресивних порушень поведінки при епілепсії є важливим 

завданням, на підставі якого можна буде покращити якість 

діагностики даного типу порушень поведінки. Подібні 

дослідження за експериментальних умов є дуже рідкими [16, 

17], що буде корисним в аспекті вивчення патогенетичних 

механізмів виникаючих порушень поведінки. 

При проведенні частини дослідів ми вирішили обрати в 

якості перспективної фармакологічної сполуки, яка на тлі 

традиційного протисудомного лікування сприятиме розвиткові 

антидепресивного ефекту за умов хронічного епілептогенезу, 



 
 
 

 

MEDICINE AND PHARMACY 

411 

 

This work is distributed under the terms of the Creative 
Commons Attribution-ShareAlike 4.0 International License 
(https://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/). 

Proceedings of the 8th International 
Scientific and Practical Conference 
«International Scientific Discussion: 
Problems, Tasks and Prospects»  
 

(May 19-20, 2024).  
Brighton, United Kingdom 

 
 

No 
201 

мультимодальний антидепресант вортіоксетин (ВТ), якому 

додатково до антидепресивного притаманні притотривожний та 

прокогнітивний ефекти, зниження обсесивності та 

компульсивності, а також суїцидальності [33]. 

Обов’язковим вважаємо патогенетичну обґрунтованість будь-

якої схеми фармакологічної корекції хронічного судомного 

синдрому [1, 5-8, 28-32, 34, 35]. При цьому сумісне введення 

традиційних протиепілептичних препаратів та ВТ вважатиметься 

патогенетично обґрунтованим, оскільки виходить із доведених 

клінічних симптомів, притаманних для хронічної форми 

епілепсії, та спрямовано на усунення відповідних ланцюгів 

патофізіологічних реакцій. 

Маючи певні результати раніше проведених досліджень по 

з’ясуванню нейропатофізіологічних механізмів несудомних форм 

поведінки за умов кіндлінг-спричиненої моделі хронічного 

епілептогенезу [36-38], ми перевірили власні ідеї стосовно 

ймовірності фармакокорекції виявлених порушень поведінки. 

Мета роботи – дослідження ефективності сумісного введення 

вортіоксетину з протисудомними препаратами в аспекті 

відновлення процесів навчання, короткострокової та 

довгострокової пам’яті у щурів при кіндлінзі. 

Матеріал і методи дослідження. Досліди були проведені за 

умов хронічного експерименту на щурах лінії Вістар. 

Утримання, обробка та маніпуляції з тваринами проводились 

відповідно із «Загальними етичними принципами експериментів 

на тваринах», ухваленими П’ятим національним конгресом з 

біоетики (Київ, 2013). Досліди проводились з урахуванням 

правил доклінічної оцінки безпеки фармакологічних засобів 

(GLP), закону України № 3447 - IV Про захист тварин від 

жорстокого поводження від 21.02.2006 р. 

Для відтворення хронічного судомного синдрому 

використовували модель фармакологічного кіндлінгу, який 

відтворювали шляхом 24-добового в/очер введення пікротоксину 

(ПКТ) підпороговою дозою [1]. Виділяли 12 груп щурів залежно 

від роздільного та сумісного введення ВТ, вальпроєвої кислоти 

(ВПК), дифенілгідантоїну (ДФГ), фенобарбіталу (ФБ), налoкcoну 

(НАЛ), кетаміну (КЕТ) та атрoпіну (АТР) [39]. Вираженість 

умовно-рефлекторної активності щурів оцінювали після після 24 

введення ПКТ (завершений кіндлінг) та після 14-денного 

інтервалу після закінчення формування кіндлінга (38 доба 

досліду, стадія посткіндлінгу) [40]. В означені інтервали 
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часу в щурів визначали вираженість процесів навчання та 

пам’яті формуванням у них умовних реакцій активного уникнення 

(УРАУ) шляхом пред’явлення тваринам умовного стимулу (УС) і 

безумовного стимулу (БС) [14]. 

Отримані результати обчислювали статистично із 

застосуванням параметричного критерію АНОВА, що 

супроводжувався у випадку відповідності критеріям 

вірогідності тестом Ньюман-Куллз.  

Отримані результати та їх обговорення.  

Після 24-го введення ПКТ число суміщень УС і БС, 

необхідних для виникнення УРАУ, виявилося в 1,5 разa більшим, 

ніж такий же показник в контролі (p<0,01, табл. 1).  

 

Таблиця 1 
Вплив вортіоксетину на тлі введення протисудомних препаратів на 

вираженість процесів навчання, короткострокової і довгострокової пам'яті 

у кіндлінгових щурів 

Дослідні групи, 

застосовані сполуки 

Кількість суміщень умовного стимулу і 

безумовного стимулу, необхідних для 

виникнення УРАУ 

Навчання Короткострокова 

пам’ять 

Довгострокова 

пам’ять 

1. Контроль, n=6  24,6±2,4 7,1±1,0 2,8±0,4 

2. Кіндлінг, n=6 36,9±3,3** 14,3±1,5** 6,4±0,6** 

3. Кіндлінг + ВПК, n=6 29,7±2,8# 10,6±1,1# 5,5±0,5* 

4. Кіндлінг + ДФГ, n=6 33,5±3,2* 12,4±1,1* 5,9±0,5** 

5. Кіндлінг + ФБ, n=6 31,2±2,9* 11,3±1,1* 5,8±0,6* 

6. Кіндлінг + ВТ, n=6 27,6±2,6# 8,3±0,8# 3,4±0,4# 

7. Кіндлінг + ВПК+ВТ, 

n=6 

26,6±2,6## 8,1±0,7# 3,2±0,4## 

8. Кіндлінг + ДФГ+ВТ, 

n=6 

31,6±3,1* 11,2±1,1* 4,8±0,5* 

9. Кіндлінг + ФБ+ВТ, 

n=6 

29,5±2,8# 10,4±1,0# 5,1±0,5 

Примітки:  

1. * - P<0,05, ** - P<0,01 – суттєві розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими показниками в контрольній групі тварин. 

2. # – p<0,05 - вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з такими показниками у кіндлінгових щурів, яким уводили ВТ. 

3. ## - p<0,01 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з такими показниками у кіндлінгових щурів, яким уводили ВТ (в усіх 

обчисленнях АНОВА + Ньюман-Куллз критерій). 

 

У кіндлінгових щурів число суміщень УС і БС, необхідних 

для виникнення УРАУ через добу з моменту вироблення умовного 
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рефлексу, в 2,3 раза перевищувало відповідний контрольний 

показник (p<0,01). Показник суміщень УС і БС, необхідних для 

виникнення УРАУ через 7 діб з моменту вироблення умовного 

рефлексу, у щурів цієї групи в 2,3 раза перевищував 

відповідний контрольний показник (p<0,01). 

У кіндлінгових щурів, яким ввели ВПК, число суміщень УС 

і БС, необхідних для виникнення УРАУ, виявилося на 19,2 % 

менше, ніж в кіндлінгових щурів (p<0,05). Число суміщень УС 

і БС, необхідних у щурів цієї групи для виникнення УРАУ через 

добу з моменту вироблення умовного рефлексу, було на 25,9 % 

меншим при порівнянні з таким показником у кіндлінгових щурів 

(p<0,05). Показник суміщень УС і БС, необхідних для виникнення 

УРАУ через 7 діб з моменту вироблення умовного рефлексу, у 

щурів цієї групи відрізнялося від аналогічного показника у 

кіндлінгових щурів на 14,0 % (p>0,05). 

У кіндлінгових щурів, яким уводили ДФГ та ФБ, кількість 

суміщення УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, 

розрізнялася з таким у кіндлінгових щурів на 9,2 %-15,4 % 

(p>0,05), але при цьому отримані показники суттєво 

перевищували аналогічні дані в контрольних спостереженнях 

(p<0,05). Досліджувані показники, необхідні для виникнення 

УРАУ через добу та через 7 діб з моменту вироблення умовного 

рефлексу, за вказаних умов розрізнялися з аналогічними 

показниками у кіндлінгових щурів без введення фармакологічних 

препаратів на 13,3 %-21,0 % та 7,8 %-9,4 %, відповідно 

(p>0,05), але при цьому вказані показники залишалися суттєво 

більшими при порівняні з такими даними у інтактних щурів 

(p<0,05). 

У щурів зі сформованим кіндлінгом, яким ввели ВТ, число 

суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, виявилося 

на 25,2 % меншим, ніж в кіндлінгових щурів (p<0,05). Кількість 

суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ через добу 

та через 7 діб з моменту вироблення умовного рефлексу, у щурів 

цієї групи була менше при порівнянні з такими даними у 

кіндлінгових щурів (в обох випадках p<0,05). 

У кіндлінгових щурів, яким сумісно ввели ВПК та ВТ, число 

суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, виявилося 

на 27,9 % меншим, ніж в кіндлінгових щурів (p<0,01). Кількість 

суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ через добу 

з моменту вироблення умовного рефлексу, виявилося на 43,4 % 

менше порівняно з таким показником у кіндлінгових шурів 
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(p<0,05). Кількість суміщень УС і БС, необхідних для 

виникнення УРАУ через 7 діб з моменту вироблення умовного 

рефлексу, у щурів цієї групи була вдвічі меншою, ніж у 

кіндлінгових щурів (p<0,01). 

У кіндлінгових щурів, яким сумісно ввели ДФГ та ВТ, 

кількість суміщення УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, 

розрізнялася з таким у кіндлінгових щурів на 14,4 % (p>0,05), 

але при цьому залишалася суттєво більшою при порівнянні з 

аналогічним показником в контрольних спостереженнях (p<0,05). 

Досліджувані показники, необхідні для виникнення УРАУ через 

добу та через 7 діб з моменту вироблення умовного рефлексу, 

за вказаних умов розрізнялися з аналогічними показниками у 

кіндлінгових щурів без введення фармакологічних препаратів на 

21,6 % та 25,0 %, відповідно (p>0,05), але при цьому вказані 

показники залишалися суттєво більшими, ніж у інтактних щурів 

(p<0,05). 

У кіндлінгових щурів, яким сумісно ввели ФБ та ВТ, число 

суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, виявилося 

на 20,1 % меншим, ніж у кіндлінгових щурів (p<0,05). Кількість 

суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ через добу 

з моменту вироблення умовного рефлексу, виявилося на 27,2 % 

меншою порівняно з таким показником у кіндлінгових шурів 

(p<0,05). Кількість суміщень УС і БС, необхідних для 

виникнення УРАУ через 7 діб з моменту вироблення умовного 

рефлексу, у щурів цієї групи була на 20,3 % менше, ніж 

аналогічний показник у кіндлінгових щурів (p>0,05). 

У щурів в стадії посткіндлінгу число суміщень УС і БС, 

необхідних для виникнення УРАУ, виявилося на 61,4 % більше, 

ніж такий показник в контролі (p<0,01, табл. 2). 

 

Таблиця 2 
Вплив вортіоксетину на тлі введення протисудомних препаратів на 

вираженість процесів навчання, короткострокової і довгострокової пам'яті 

у щурів стадії посткіндлінгу 

Дослідні групи, 

застосовані сполуки, 

Кількість суміщень умовного стимулу і 

безумовного стимулу, необхідних для 

виникнення УРАУ 

Навчання Короткостро-

кова пам’ять 

Довгострокова 

пам’ять 

1. Контроль, n=6  24,6±2,4 7,1±1,0 2,8±0,4 

2. Посткіндлінг, n=6 39,7±3,6** 16,3±1,7* 8,2±0,7** 

3. Посткіндлінг + ВПК, n=6 30,1±3,1# 10,9±1,1# 5,3±0,5# 
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Продовження табл. 2 

4. Посткіндлінг + ДФГ, n=6 33,7±3,2* 12,1±1,1* 5,6±0,6* 

5. Посткіндлінг + ФБ, n=6 32,4±3,2* 11,6±1,2* 5,8±0,6* 

6. Посткіндлінг + ВТ, n=6 26,8±2,7## 7,8±0,8## 3,2±0,5## 

7. Посткіндлінг+ВПК+ВТ, 

n=6 

26,1±2,6## 7,9±0,9# 3,7±0,4## 

8. Посткіндлінг + ДФГ+ВТ, 

n=6 

31,2±3,1 11,1±1,1 5,5±0,5* 

9. Посткіндлінг + ФБ+ВТ, 

n=6 

30,6±3,1# 11,2±1,1 5,4±0,5 

Примітки:  

1. * - P<0,05 – суттєві розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

такими показниками в контрольній групі тварин. 

2. ** - P<0,01 – суттєві розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з такими в контрольній групі тварин. 

3. # – p<0,05 - – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з такими показниками у кіндлінгових щурів, яким уводили ВТ. 

4. ## - p<0,01 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з такими показниками у кіндлінгових щурів, яким уводили ВТ (в усіх 

обчисленнях АНОВА + Ньюман-Куллз критерій) 

 

У посткіндлінгових щурів число суміщень УС і БС, 

необхідних для виникнення УРАУ через добу з моменту вироблення 

умовного рефлексу, в 2,3 разa перевищує відповідний показник 

в контрольних спостереженнях (p<0,05). Показник суміщень УС 

і БС у щурів цієї групи, необхідних для виникнення УРАУ через 

7 діб з моменту вироблення умовного рефлексу, в 2,9 разa 

перевищував відповідний контрольний показник (p<0,01). 

У щурів в стадії посткіндлінгу, яким ввели ВПК, число 

суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, виявилося 

на 24,2 % меншим, ніж у посткіндлінгових щурів (p<0,05). Число 

суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ через добу 

з моменту вироблення умовного рефлексу, було на 33,1 % меншим 

при порівнянні з таким показником у щурів в стадії 

посткіндлінгу (p<0,05). Показник суміщень УС і БС, необхідних 

для виникнення УРАУ через 7 діб з моменту вироблення умовного 

рефлексу, у щурів цієї групи відрізнявся від аналогічного 

показника у кіндлінгових щурів на 35,4 % (p<0,05). 

У посткіндлінгових щурів, яким уводили ДФГ та ФБ, 

кількість суміщення УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, 

розрізнявся з таким у кіндлінгових щурів на 15,1 %-18,4 % 

(p>0,05), але при цьому отримані показники суттєво 

перевищували аналогічні дані в контрольних спостереженнях 

(p<0,05). Досліджувані показники, необхідні для виникнення 



 
 
 

  

MEDICINE AND PHARMACY 

416 

 

This work is distributed under the terms of the Creative 
Commons Attribution-ShareAlike 4.0 International License 

(https://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/). 

Proceedings of the 8th International 
Scientific and Practical Conference 
«International Scientific Discussion: 
Problems, Tasks and Prospects»  
 

(May 19-20, 2024).  
Brighton, United Kingdom 

 
 

No 
201 

УРАУ через добу та через 7 діб з моменту вироблення умовного 

рефлексу, за вказаних умов розрізнялися з аналогічними 

показниками у кіндлінгових щурів без введення фармакологічних 

препаратів на 25,8 %-28,8 % та 29,3 %-31,7 %, відповідно 

(p>0,05), але при цьому вказані показники також залишалися 

суттєво більшими при порівнянні з такими даними у інтактних 

щурів (p<0,05). 

У щурів з посткіндлінгом, яким ввели ВТ, число суміщень 

УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, виявилося на 32,5 % 

менше, ніж у посткіндлінгових щурів (p<0,01). Кількість 

суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ через добу 

та через 7 діб з моменту вироблення умовного рефлексу, у щурів 

цієї групи була значно менше відповідно таких даних у 

посткіндлінгових щурів (в обох випадках p<0,01). 

У щурів в стадії посткіндлінга, яким сумісно ввели ВПК та 

ВТ, число суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, 

виявилося на 34,3 % менше, ніж у посткіндлінгових щурів без 

введення фармакологічних сполук (p<0,01). Кількість суміщень 

УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ через добу з моменту 

вироблення умовного рефлексу, виявилася в 2,1 разa менше 

порівняно з таким показником у посткіндлінгових шурів 

(p<0,05). Кількість суміщень УС і БС, необхідних для 

виникнення УРАУ через 7 діб з моменту вироблення умовного 

рефлексу, у щурів цієї групи була в 2,2 разa менше, ніж у 

посткіндлінгових щурів (p<0,01). 

У посткіндлінгових щурів, яким сумісно ввели ДФГ та ВТ, 

кількість суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, 

розрізнялася з таким у щурів в стадії посткіндлінгу на 21,4 % 

(p>0,05). Досліджувані показники, необхідні для виникнення 

УРАУ через добу та через 7 діб з моменту вироблення умовного 

рефлексу, за вказаних умов розрізнялися з аналогічними 

показниками у посткіндлінгових щурів без введення 

фармакологічних препаратів на 31,9 % та 32,9 %, відповідно 

(p>0,05). 

У посткіндлінгових щурів, яким сумісно ввели ФБ та ВТ, 

число суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ, 

виявилося на 22,9 % менше, ніж у посткіндлінгових щурів 

(p<0,05). Кількість суміщень УС і БС, необхідних для 

виникнення УРАУ через добу з моменту вироблення умовного 

рефлексу, виявилася на 31,3 % менше порівняно з таким 

показником у посткіндлінгових шурів (p>0,05). Кількість 
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суміщень УС і БС, необхідних для виникнення УРАУ через 7 діб 

з моменту вироблення умовного рефлексу, у щурів цієї групи 

була на 34,1 % менше, ніж аналогічний показник у кіндлінгових 

щурів (p>0,05). 

Отже, під впливом окремого та сумісного введення ВТ та 

ВПК досягається ефект нормалізації процесу навчання, а також 

вираженості короткострокової та довгострокової пам’яті у 

щурів на стадії посткіндлінгу. Також простежується тенденція 

підвищення ноотропної активності в разі сумісного введення ВТ 

та ВПК, але статистичної вірогідності ці показники не 

набувають. 

Таким чином, аналіз отриманих даних свідчить про 

прогресивне формування когнітивних розладів в динаміці 

відтворення ПКТ-спричиненої моделі хронічного судомного 

синдрому, а також на стадії посткіндлінгу, що ми трактували 

як несудомний різновид поведінки, характерний для 

інтеріктальних періодів кіндлінг-спричиненого хронічного 

епілептогенезу [14, 27, 38]. Це підтверджено в наших 

дослідженнях даними про погіршення процесу навчання, а також 

про виражене послаблення коротко- та довготривалої пам’яті в 

динаміці кіндлінгу, починаючи з 18-го введення конвульсанту. 

Виражені мнестичні дисфункції ми розглядаємо в якості 

когнітивного компоненту депресивного стану за умов хронічного 

епілептогенезу, що також співвідноситься з висновками про 

наявність когнітивних дисфункцій у хворих на епілепсію в 

якості підтвердження формування у них депресії [20]. Цікаво, 

що найбільш вираженим механізмом мнестичних дисфункцій на 

етапі завершеного кіндлінгу – активація холінергічної та 

блокування ГАМК-ергічної передачі стріатуму, на стадії 

посткіндлінгу – активація дофамінергічної нейротрансмісії 

[26, 39, 41]. 

Отримані дані свідчать про вдалу фармакологічну корекцію 

мнестичних розладів в разі сумісного застосування ВПК з ВТ у 

щурів за умов завершеного хронічного судомного синдрому та 

посткіндлінгу. Меншу ефективність корекції було виявлено в 

разі застосування ВТ. Найменшу ефективність в меншій 

кількості досліджуваних мнестичних розладів відзначено після 

введення ВПК. 

Важливо розуміти механізм реалізації протисудомного, з 

одного боку, та захисного з точки зору відновлення мнестичних 

функцій, з іншого боку, вортіоксетину, для якого, додатково 
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до пригнічення процесу зворотного захоплення серотоніну, 

притаманним є афінність з п'ятьма підтипами серотонінових 

рецепторів - 5-HT1A, 5-HT1B, 5-HT1D, 5-HT3 та 5-HT7. Слід 

відзначити, що ВТ є більш селективним щодо 5-HT1A рецептора – 

провідного підтипу серотонінових рецепторів, залучених до 

патогенетичних механізмів депресії [42]. Співставні з ВТ 

мнестичні ефекти за умов моделі хронічного судомного синдрому 

виявляла також ВПК, проте, ймовірно, по-перше, ці ефекти є 

наслідком протисудомної активності сполуки, а, по-друге, 

цікавим та оптимістичним, на наш погляд, є наявна тенденція 

підвищення вираженості мнестичної активності лікувального 

комплексі ВТ з ВПК за умов експериментального хронічного 

епілептогенезу. Звичайно, що наше припущення потребує 

подальшої перевірки на інших експериментальних моделях, які 

характеризують поведінкові депресивні стани при хронічній 

епілепсії, але перспектива отримання принципового результату 

варта цього. 

Вважаємо отримані результати про значно більш виражене 

відновлення процесів навчання, показників коротко- та 

довготривалої пам’яті експериментальним обгрунтуванням вірно 

складеної та запропонованої схеми фармакологічної корекції 

когнітивних розладів при хронічному судомному синдромі. 

Відзначимо ще раз, що виявлені когнітивні порушення цілком 

розглядаємо в якості доказу депресивних проявів, які 

формуються на етапі розвиненого хронічного судомного 

синдрому. Зауважимо, що навіть у такому лімітованому вигляді 

– антидепресант та протисудомний препарат - обрана комплексна 

схема фармакокорекції є ефективною, має патогенетичне 

підґрунтя та цілком виражений саногенетичний вплив, що в разі 

подальшого ретельного дослідження матиме перспективу 

клінічного впровадження у значного контингенту хворих на 

епілепсію з коморбідними депресивними проявами. Впевнені, що 

в такому разі комплексна патогенетично обгрунтована 

фармакологічна корекція когнітивних розладів рівнопосилено 

буде спрямована на розвиток антидепресивного та 

протисудомного ефектів. 

Висновки.  

У щурів зі сформованим кіндлінгом та на етапі 

посткіндлінгу реєструються виражені когнітивні розлади, що ми 

трактували як несудомний різновид поведінки, характерний для 

інтеріктальних періодів кіндлінг-спричиненого хронічного 



 
 
 

 

MEDICINE AND PHARMACY 

419 

 

This work is distributed under the terms of the Creative 
Commons Attribution-ShareAlike 4.0 International License 
(https://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/). 

Proceedings of the 8th International 
Scientific and Practical Conference 
«International Scientific Discussion: 
Problems, Tasks and Prospects»  
 

(May 19-20, 2024).  
Brighton, United Kingdom 

 
 

No 
201 

епілептогенезу. 

Мнестичні дисфункції при кіндлінг-спричиненій моделі 

хронічного судомного синдрому виявляються погіршенням процесу 

навчання та функціонування короткострокової пам’яті та 

збереження її енграми у довгостроковій пам’яті. 

Виявлені когнітивні порушення цілком розглядаємо в якості 

доказу депресивних проявів, які формуються на етапі 

розвиненого хронічного судомного синдрому. 

При сумісному введенні ВПК з ВТ було досягнуто виражену 

фармакологічну корекцію мнестичних розладів у щурів при 

завершеному хронічному судомному синдромі та посткіндлінзі. 

Меншу ефективність корекції було виявлено в разі застосування 

ВТ. Найменшу ефективність в меншій кількості досліджуваних 

мнестичних розладів відзначено після введення ВПК. 

Обрана комплексна схема фармакокорекції є ефективною, має 

патогенетичне підґрунтя та цілком виражений саногенетичний 

вплив, що в разі подальшого ретельного дослідження матиме 

перспективу клінічного впровадження у значного контингенту 

хворих на епілепсію з коморбідними депресивними проявами. 

Впевнені, що в такому разі комплексна патогенетично 

обгрунтована фармакологічна корекція когнітивних розладів 

рівнопосилено буде спрямована на розвиток антидепресивного та 

протисудомного ефектів. 
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