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Summary. Appelhans O. L., Mathyshenko P.M. CHANGES OF EMOTIONAL 

REACTIONS IN THE DYNAMICS OF CHRONIC UNPREDICTABLE STRESS IN RATS 
IN CONDITIONS OF MODULATION OF THE MONOAMINERGIC 
NEUROMEDIATOR SYSTEMS ACTIVITY. – The Odessa National medical university; e-
mail: mfn@ukr.net The emotional component of the stressful nature of our lives is constant, varied 
in expression and in the nature of emotions. The emotional background often becomes the leading 
factor determining the severity of stress. We were interested in the peculiarities of catecholaminergic 
neurotransmitter systems functioning whose activity modulation in conditions of chronic 
unpredictable stress can significantly change the nature of animals’ emotional reactions. The purpose 
of the work was to study the influence of serotonergic, dopaminergic and adrenergic neurotransmitter 
systems functional activity modulation on the emotional behavior expression in rats in chronic 
unpredictable stress. The experiments were performed in conditions of a chronic experiment on a 
model of chronic unpredictable stress. Before the chronic unpredictable stress modelling in rats, the 
activity of the serotoninergic, dopaminergic and noradrenergic neurotransmitter systems was 
activated and inhibited, after which the animal’s emotional behaviour was studied. Chronic 
unpredictable stress was proved to induce severe emotional disturbances in rats. Stress-induced 
emotional disturbances were manifested by aggressive behavior formation in tests of aggressive-
defensive behavior and pain reaction. The results of the Porsolt test revealed changes in swimming 
behavior, characterized by an increase in episodes, elements and time of passive swimming. 
Dopaminergic activity suppression and serotonergic neurotransmitter systems activation determine 
the emotional disorders expression during the post-stress period in chronic unpredictable stress. The 
authors consider the obtained data to be an experimental background that should be taken into 
account when attempting to develop the stressful emotional disorders complex pathogenetic therapy 
throughout the post-stress period dynamics from the point of view of the probable activation of 
serotonergic and inhibition of dopaminergic neurotransmission. 

Key words: chronic unpredictable stress, emotional behavior, monoaminergic 
neurotransmitter systems, serotoninergic system, dopaminergic system, noradrenergic system, 
pathophysiological mechanisms 

 
Реферат. Аппельханс О. Л., Матюшенко П. М. ЗМІНИ ЕМОЦІЙНИХ РЕАКЦІЙ В 

ДИНАМІЦІ ХРОНІЧНОГО НЕПЕРЕДБАЧУВАНОГО СТРЕСУ В ЩУРІВ ЗА УМОВ 
МОДУЛЯЦІЇ АКТИВНОСТІ МОНОАМІНЕРГІЧНИХ НЕЙРОМЕДІАТОРНИХ 
СИСТЕМ. Емоційна складова стресової побудови нашого життя є постійною, різнобічною 
за вираженістю та за характером емоцій. Емоційний фон часто становиться провідним 
чинником, який детермінує вираженість стресового стану. З точки зору ймовірного впливу 
на емоційний фон організму за умов стресової моделі нас зацікавили особливості  
 

 
 

-------------------------------------------- 
© Аппельханс О. Л., Матюшенко П. М. 

функціонування моноамінергічних нейромедіаторних систем, модуляція активності яких за 



163 

 

умов хронічного непередбачуваного стресу може суттєвим чином змінити характер 
емоційних реакцій тварин. Метою роботи було дослідження впливу модуляції 
функціональної активності серотонінергічної, дофамінергічної та адренергічної 
нейромедіаторних систем на вираженість емоційної поведінки щурів при хронічному 
непередбачуваному стресі. Досліди проведені за умов хронічного експерименту на моделі 
хронічного непередбачуваного стресу. До початку відтворення хронічного 
непередбачуваного стресу у щурів досягали активації та пригнічення активності 
серотонінергічної, дофамінергічної та норадренергічної нейромедіаторних систем, після 
чого протягом 21 доби досліджували емоційну поведінку тварин. Доведено, що хронічний 
непередбачуваний стрес спричиняє наявність виражених емоційних порушень у щурів. 
Стрес-індуковані емоційні порушення проявлялися формуванням агресивної поведінки в 
тестах агресивно-захисної поведінки та больової реакції, але потім вони змінилися на 
прилежні, які характеризувалися пригніченням емоційної реакції. Результати тесту 
Порсолта виявили зміни плавальної поведінки, які характеризувалися збільшенням епізодів, 
елементів та часу пасивного плавання. Пригнічення активності дофамінергічної 
нейромедіаторної системи і активація серотонінергічної нейромедіаторної системи 
детермінують вираженість емоційних розладів протягом післястресового періоду за умов 
хронічного непередбачуваного стресу. Автори вважають отримані дані експериментальним 
підґрунтям, яке слід враховувати при намаганнях розробки комплексної патогенетичної 
терапії стресових емоційних розладів в динаміці післястресового періоду з точки зору 
ймовірної активації серотонінергічної та пригнічення дофамінергічної нейротрансмісії. 

Ключові слова: хронічний непередбачуваний стрес, емоційна поведінка, 
моноамінергічні нейромедіаторні системи, серотонінергічна система, дофамінергічна 
система, норадренергічна система, патофізіологічні механізми 

 
 
Емоційна складова стресової побудови нашого життя є постійною, різнобічною за 

вираженістю та за характером емоцій [1, 2]. Більше того, емоційний фон часто становиться 
провідним чинником, який детермінує вираженість стресового стану [2]. Подібна 
характеристика стресової моделі та стресового характер ужиття є малоз’ясованою, що ми 
вважаємо одним із недоліків фундаментального аспекту дослідження патофізіологічних 
механізмів хронічного стресу, визначення функціонального резерву та/або адаптації 
регуляторних систем організму за умов пливу стресових чинників, ща загалом може 
спричинити формування загальної дезадаптації та патологічної дезінтеграції органів та 
систем за вказаних умов [2-4]. 

Сьогоднішній спосіб життя спричиняє трансформацію стресового впливу, до якого 
всі звикли з суто фундаментальної точки зору, як мінімум до стану хронічного стресу, що 
зумовила нас застосувати модель хронічного непередбачуваного стресу (ХНС) з 
намаганнями якомога повного розкриття патофізіологічних її механізмів [5]. Нас зацікавив 
емоційний бік відповіді тварин за умов впливу на них тривалих за дією стресових чинників. 
Відомо, що частіше за все реакціями у відповідь є емоційні реакції, які часто зумовлюють 
формування депресивного типу поведінки [6]. Отже, аналізуючи ситуацію, від якої слід 
відштовхнутися при плануванні досліджень, ми бачимо принаймні два різних типи 
коморбідності: перший – це коморбідність стресу та емоційних розладів, другий – це 
коморбідність тривоги та депресивної поведінки [7-11]. І з цього витікають складні 
поведінкові механізми взаємодії стресових, емоційних та принаймні поведінкових 
компонент за умов хронічного стресу, які мають всі перспективи обтяжувати один одного 
та сприяти формуванню вираженої соматичної патології при стрес-спричиненій 
патологічній дезінтеграції внутрішніх органів та систем органів [12-14]. 

Слід акцентувати увагу на функціональній активності утворень лімбічної системи 
мозку, яка детермінує вираженість та спрямованість емоційних реакцій організму [13]. При 
цьому важливо враховувати наявність в цій ділянці головного мозку численних ядерних 
утворень, з яких вивільнюються біологічно активні речовини, скажімо, серотонін, дофамін, 
адреналін та норадреналін, а також ГАМК [15, 16]. З точки зору ймовірного впливу на 
емоційний фон організму за умов стресової моделі нас зацікавили особливості 
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функціонування моноамінергічних нейромедіаторних систем (НС), модуляція активності 
яких за умов ХНС може суттєвим чином змінити характер емоційних реакцій тварин. 

Метою роботи є дослідження впливу модуляції функціональної активності 
серотонінергічної, дофамінергічної та адренергічної нейромедіаторних систем на 
вираженість емоційної поведінки щурів при хронічному непередбачуваному стресі. 

Матеріали і методи дослідження 
Експериментальні дослідження проведені на 125 статевозрілих білих щурах-самцях, 

що утримувалися на стандартній дієті віварію. Утримання, обробка та маніпуляції з 
тваринами проводились відповідно із «Загальними етичними принципами експериментів на 
тваринах», ухваленими П’ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 2013), при цьому 
керувалися рекомендаціями Європейської конвенції про Захист хребетних тварин для 
експериментальних та інших наукових цілей (Страсбург, 1985), методичним 
рекомендаціями ДФЦ МОЗ України «Доклінічні дослідження препаратів» (2001) та 
правилами гуманного поводження з піддослідними тваринами. 

Для активації та пригнічення активності серотонінергічної нейромедіаторної системи 
(НС) застосовували L-триптофан (L-T; в/очер; 100 мг/кг, протягом 14 діб) та 
парахлорфенілаланін (ПХФ; в/очер; 300 мг/кг, протягом 3 діб), відповідно. Для активації та 
пригнічення активності дофамінергічної НС уводили депренил (ДП; в/очер; 3 мг/кг, 
протягом 14 діб) та галоперидол (ГПР; в/очер; 2.5 мг/кг, протягом 3 діб), відповідно. 
Людиомил (ЛД; в/очер; 20 мг/кг, протягом 14 діб) та -метил-паратирозин (МП; в/очер; 80 
мг/кг, протягом 3 діб) вводили для активації та пригнічення активності норадренергічної 
НС [17].  

Виділяли наступні групи щурів, до кожної з яких надходили по 9 тварин: 1 – 
контроль; 2 – щури із ХНС; 3 - L-T + NaCl; 4 - L-T + ХНС; 5 – ПХФ+ NaCl; 6 – ПХФ + ХНС; 
7 – ДП + NaCl; 8 – ДП + ХНС; 9 – ГПР + NaCl; 10 - ГПР + ХНС; 11 – ЛД + NaCl; 12 - ЛД + 
ХНС; 13 – МПТ + NaCl; 14 – МПТ + ХНС. 

Після активації/пригнічення активності НС у щурів відтворювали хронічний 
непередбачуваний стрес (ХНС) за загальноприйнятою методикою протягом 4 тижнів, 
змінюючи вид стресорного впливу та час його нанесення [5]. Стресорні подразники 
наносили щурам один раз на добу в різні інтервалі часу від 08.00 до 18.00. Особливістю 
моделі є непередбачуваний характер нанесення стресового впливу протягом 7 діб [5]. 

Через 1 добу, а також через 7, 14 і 21 доби по закінченню відтворення ХНС в щурів 
досліджували їхню поведінку в окремих поведінкових тестах, які надають змогу визначити 
емоційний стан тварин. Для цього з’ясовували вираженість емоційної поведінки у тесті 
агресивно-захисної поведінки тварин, в якому за 5-бальною шкалою оцінювали поведінку 
щурів при наближенні до них долоні дослідника [18]. Емоційну поведінку тварин 
досліджували по вираженості реакції у відповідь на защипування кінчика хвоста 
корнцангом [18], а також у тесті примусового плавання (тесті Порсолта) [19]. За поведінкою 
тварин у тесті Порсолта, які знаходилися у ємності з водою при кімнатній температурі 
таким чином, щоби кінчиком хвоста були здатні відчувала дно, але не могли на нього стати, 
слідкували протягом 6 хв.  

Отримані результати обчислювали статистично із застосуванням непараметричного 
критерію Крушкал-Валіс. Мінімальну статистичну вірогідність визначали при p<0.05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За умов формування ХНС поведінка щурів характеризувалася більш вираженою 

емоційністю та розвитком агресивних реакцій. Так, у відповідь на наближення долоні 
дослідника до щурів останні не лише галасували та намагалися уникнути від цієї долоні, але й 
намагалися напасти на дослідника та вкусити долоню. В тесті оцінки агресивно-захисної 
поведінки стресованих щурів подібні реакції проявилися на 7-й добі з моменту відтворення 
стресової моделі і характеризувалися більш вираженою (на 28.1%) агресивною реакцією 
стресованих тварин порівняно з таким показником у інтактних щурів (p<0.05, табл. 1).  

 
 
 

Таблиця 1 
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Зміни вираженості емоційної поведінки щурів з хронічним непередбачуваним стресом в 
тесті «відкрите поле» за умов модуляції функціональної активності серотонінергічної, 

дофамінергічної та адренергічної нейромедіаторних систем 
Групи тварин Досліджувані показники емоційної поведінки при дослідженні, 

бали, (М±m) 
Агресивно-захисної поведінки Больової реакції 

1 доба після відтворення ХНС 

Контроль, n=7 3.1±0.3 3.8±0.4 
ХНС, n=9 2.7±0.3 2.4±0.3* 
L-T + ХНС, n=9 2.6±0.3 2.7±0.3 
ПХФ + ХНС, n=9 3.2±0.3 2.5±0.3 
ДП + ХНС, n=9 3.3±0.3 2.4±0.2 
ГПР + ХНС, n=9 2.7±0.3 2.3±0.2 
ЛД + ХНС, n=9 3.0±0.3 2.6±0.3 
МП + ХНС, n=9 3.3±0.3 2.3±0.2 
7 доба після відтворення ХНС 

Контроль, n=7 3.2±0.3 3.6±0.4 
ХНС, n=9 4.1±0.4* 4.0±0.1* 
L-T + ХНС, n=9 4.0±0.4* 3.7±0.4 
ПХФ + ХНС, n=9 4.1±0.3* 3.6±0.4 
ДП + ХНС, n=9 4.0±0.3* 3.9±0.4* 
ГПР + ХНС, n=9 3.1±0.3# 2.9±0.3# 
ЛД + ХНС, n=9 3.9±0.4* 3.5±0.4 
МП + ХНС, n=9 4.1±0.3* 3.7±0.4 
14 доба після відтворення ХНС 

Контроль, n=7 3.0±0.3 3.6±0.4 
ХНС, n=9 4.2±0.4* 4.0±0.1* 
L-T + ХНС, n=9 4.1±0.4* 3.6±0.3 
ПХФ + ХНС, n=9 3.9±0.4* 3.7±0.4 
ДП + ХНС, n=9 3.7±0.3* 3.6±0.4 
ГПР + ХНС, n=9 3.0±0.3# 2.7±0.3# 
ЛД + ХНС, n=9 4.1±0.4* 3.4±0.3 
МП + ХНС, n=9 3.9±0.3* 3.5±0.4 
21 доба після відтворення ХНС 

Контроль, n=7 3.1±0.3 3.6±0.4 
ХНС, n=9 1.4±0.2** 2.1±0.2** 
L-T + ХНС, n=9 2.8±0.3 ## 3.0±0.3# 
ПХФ + ХНС, n=9 1.6±0.2* 2.2±0.2 
ДП + ХНС, n=9 1.6±0.2* 2.1±0.2 
ГПР + ХНС, n=9 0.7±0.2*** ## 1.3±0.2** # 
ЛД + ХНС, n=9 1.3±0.2** 2.4±0.2 
МП + ХНС, n=9 1.4±0.2** 2.2±0.2 

Примітки: * - P<0.05, ** - P<0.01 і *** - P<0.001 – вірогідні розбіжності порівняно з 
відповідними у контрольних щурів; 

# - P<0.05 – вірогідні розбіжності порівняно з відповідними у щурів із ХНС. 
 
За таких умов величина досліджуваного показника у всіх групах тварин протягом 21-

ї доби після стресового періоду була ідентичною такому у стресованих щурів, за 
виключенням груп з активацією серотонінергічної та пригнічення активності 
дофамінергічної нейромедіаторних систем. На 14-й та на 21-й добах досліду абсолютна 
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величина показника реакції щурів у відповідь на долоню дослідника, яка наближається, із 
введенням ГПР була значно меншою (на 28.6% і на 100%, відповідно; p<0.05) при 
порівнянні з такою у щурів зі стресом без зміни активності моноамінергічних 
нейромедіаторних систем. На 21-й добі досліду величина досліджуваного показника в групі 
щурів з ХНС і введенням L-T виявилася вдвічі більшою порівняно з відповідним 
показником у щурів із ХНС без змін активності досліджуваних нейромедіаторних систем 
(p<0.01). 

Аналогічну спрямованість результатів больової реакції у відповідь на защипування 
кінчика хвоста корнцангом ми реєстрували протягом 21 доби досліду, результатом чого 
виявилися виражені зміни досліджуваних показників при блокаді активності 
дофамінергічної нейромедіаторної системи та активації серотонінергічної нейромедіаторної 
системи (на 21-й добі) у стресованих щурів (табл. 1). При модуляції активності інших 
моноамінергічних нейромедіаторних системи ми не спостерігали виражених змін у 
величинах досліджуваних показників. 

Поведінка щурів з ХНС у тесті Порсолта характеризувалася збільшенням епізодів 
пасивного плавання, демонстрацією численних компонентів пасивного плавання, 
збільшенням числа намагань вибратися з басейну, зменшенням часу активного плавання та 
відповідним збільшенням загального часу пасивного плавання (у всіх випадках p<0.05; 
табл. 2).  

Цікаво, що всі досліджувані показники у щурів із ХНС на 7-й, 14-й та 21-й добах 
дослідження в разі пригнічення активності дофамінергічної нейротрансмітерної системи 
були суттєво менше при порівнянні з аналогічними у стресованих щурів (p<0.05) та були 
співставними з такими у щурів контрольної групи.  

На 14-й та 21-й добах післястресового періоду ми реєстрували нормалізацію 
досліджуваних показників у тесту примусового плавання у щурів із активацією 
серотонінергічної нейромедіаторної системи (p<0.05). При модуляції активності інших 
моноамінергічних нейромедіаторних системи ми не спостерігали виражених змін у 
величинах досліджуваних показників.  

Таким чином, отримані дані свідчать про наявність виражених емоційних порушень у 
щурів за умов відтворення моделі ХНС. Зареєстровані емоційні розлади практично не 
змінювалися за вираженістю протягом післястресового періоду спостереження та поступово 
посилювалися за інтенсивністю відповідних порушень. Відзначені нами емоційні розлади 
проявлялися формуванням агресивної поведінки в тестах агресивно-захисної поведінки та 
больової реакції, проте відзначені зміни поведінки тривали 14 діб і з 21-ї доби спостереження 
змінилися на прилежні, які характеризувалися пригніченням емоційної реакції. Результати 
тесту Порсолта виявили зміни плавальної поведінки, які характеризувалися збільшенням 
епізодів, елементів та часу пасивного плавання при порівнянні з такими характеристиками 
активного плавання. Зареєстровані зміни поведінки за умов примусового плавання поступово 
прогресували протягом всього терміну спостереження за модельних умов. 

Загалом отримані дані з точки зору їх ймовірного обговорення доцільно, на наш 
погляд, розділити на наступні декілька частин. По-перше, стан ХНС характеризується 
вираженими емоційними розладами, які погіршують загальний стан організму за даних 
умов, виснажують нейро-вегетативну та ендокринну регуляцію організму за вказаних 
модельних умов та сприяють формуванню системної патологічної дезінтеграції, згідно 
загальнофундаментальних механізмів [12]. 

По-друге, чітко простежується формування депресивного характеру емоційних змін у 
щурів за умов моделі ХНС. В цьому аспекті слід відзначити, що в тестах агресивно-захисної 
поведінки та больової реакції протягом перших двох діб після стресового періоду 
реєструвалася активні емоційна відповідь, але протягом останнього тижня спостереження 
всі абсолютні дані засвідчили протилежне. За нашою думкою, зміна спрямованості 
характеру емоційних реакцій щурів за умов ХНС у вказаних двох тестах є результатом 
енергетичного та/або біохімічного виснаження резервних можливостей організму, 
результатом чого стало формування депресивного характеру емоційної складової моделі 
хронічного стресу, яка застосовувалася.  

Таблиця 2 
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Поведінкові прояви у щурів з хронічним непередбачуваним стресом в тесті примусового 
плавання за умов модуляції функціональної активності серотонінергічної, 

дофамінергічної та адренергічної нейромедіаторних систем 
Групи тварин Досліджувані показники плавальної поведінки щурів в тесті 

примусового плавання (тест Порсолта) (М±m) 
Кількість 
епізодів 
пасивного 
плавання 

Кількість 
намагань 
вибратися з 
басейна 

Час активного 
плавання, хв.. 

Час пасивного 
плавання, хв. 

1 доба після відтворення ХНС 

Контроль, n=7 9 3.2±0.3 3.6±0.3 1.2±0.1 
ХНС, n=9 15* 6.3±0.6** 1.4±0.2** 2.7±0.3** 
L-T + ХНС, n=9 14* 5.7±0.5* 1.4±0.2** 2.6±0.3** 
ПХФ + ХНС, n=9 13 6.4±0.6** 1.3±0.2** 2.4±0.3** 
ДП + ХНС, n=9 15* 6.1±0.6* 1.1±0.2** 2.5±0.2** 
ГПР + ХНС, n=9 12 5.8±0.6* 1.3±0.2** 2.7±0.3** 
ЛД + ХНС, n=9 16* 5.4±0.5* 1.2±0.2** 2.3±0.2** 
МП + ХНС, n=9 14* 5.9±0.6** 1.3±0.2** 2.4±0.2** 
7 доба після відтворення ХНС 

Контроль, n=7 8 2.6±0.2 3.2±0.3 1.1±0.1 
ХНС, n=9 17* 6.8±0.7** 1.2±0.2** 3.1±0.3*** 
L-T + ХНС, n=9 16* 6.7±0.6* 1.3±0.2** 2.7±0.3*** 
ПХФ + ХНС, n=9 15* 6.4±0.6* 1.2±0.2** 2.8±0.3*** 
ДП + ХНС, n=9 16* 6.3±0.6* 1.1±0.2** 2.6±0.3*** 
ГПР + ХНС, n=9 10# 4.4±0.4* # 2.6±0.4 # 1.6±0.2# 
ЛД + ХНС, n=9 14* 6.9±0.6** 1.4±0.2** 2.9±0.3*** 
МП + ХНС, n=9 15* 6.2±0.5* 1.1±0.1** 2.8±0.3*** 
14 доба після відтворення ХНС 

Контроль, n=7 8 2.4±0.2 3.3±0.3 1.2±0.1 
ХНС, n=9 19* 7.2±0.7** 1.0±0.1*** 3.2±0.3*** 
L-T + ХНС, n=9 14* 4.6±0.4* # 2.5±0.3# 1.8±0.2# 
ПХФ + ХНС, n=9 15* 6.6±0.6** 1.1±0.1*** 2.9±0.3*** 
ДП + ХНС, n=9 16* 6.7±0.7** 1.3±0.1*** 2.5±0.3** 
ГПР + ХНС, n=9 10# 4.3±0.4* # 2.8±0.3## 1.4±0.2## 
ЛД + ХНС, n=9 16* 6.9±0.7** 1.2±0.2*** 2.7±0.3** 
МП + ХНС, n=9 15* 7.1±0.7** 1.1±0.1*** 2.6±0.2** 
21 доба після відтворення ХНС 

Контроль, n=7 9 2.4±0.2 3.0±0.3 1.4±0.2 
ХНС, n=9 21** 6.6±0.7** 0.8±0.2*** 3.4±0.3** 
L-T + ХНС, n=9 18* 4.1±0.1* # 2.4±0.3## 1.7±0.2## 
ПХФ + ХНС, n=9 12# 6.8±0.7** 0.9±0.1*** 3.1±0.3** 
ДП + ХНС, n=9 19* 6.9±0.7** 0.9±0.2*** 2.7±0.3** 
ГПР + ХНС, n=9 11# 3.6±0.3* # 1.6±0.2## 1.6±0.2## 
ЛД + ХНС, n=9 17* 6.7±0.6** 0.8±0.1*** 3.2±0.3** 
МП + ХНС, n=9 19* 7.1±0.7** 1.1±0.1*** 2.8±0.3** 

Примітки: * - P<0.05, ** - P<0.01 і *** - P<0.001 – вірогідні розбіжності порівняно з 
відповідними у контрольних щурів; 

# - P<0.05 і ## - P<0.01 – – вірогідні розбіжності порівняно з відповідними у щурів із 
ХНС. 

 
По-третє, слід зауважити, що застосований нами тест Порсолта саме і є тим 
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експериментальним методом, який здатний оцінити наявність та виявити саме депресивну 
спрямованість у даному випадку плавальної примусової поведінки. Важливим вважаємо те, 
що отримані фактичні дані в тесті Порсолта, які засвідчили переважання епізодів та часу 
пасивного плавання, підтверджують наші дані стосовно формування депресивного 
характеру поведінки в тестах агресивно-захисної поведінки та больової реакції наприкінці 
після стресового періоду. Як проміжний висновок, зауважимо, що відтворений нами стан 
ХНС корелює з нестабільним емоційним фоном [20, 21]. 

По-четверте, наші дані щодо модуляції активності моноамінергічних НС потребують 
детально обговорення, але й в цьому короткому вигляді акцентувати увагу слід, на наш 
погляд, на наступному. Пригнічення функціонального активності дофамінергічної НС 
введенням ГПР сприяло зменшенню вираженості емоційних реакцій тварин в тестах 
агресивно-захисної поведінки та больової реакції протягом всього терміну спостереження. 
Активація серотонінергічної НС введенням L-T сприяло активації емоційних реакцій тварин у 
вказаних двох в тестах протягом останнього тижня дослідження.  

Результатом пригнічення функціонального активності дофамінергічної НС в тесті 
Порсолта стало зменшення вираженості і кількості характерних для депресивного стану 
елементів пасивної плавальної поведінки, часу пасивного плавання та збільшення  часу 
активного плавання. Відзначені зміни плавальної поведінки в тесті Порсолта при пригніченні 
функціонального активності дофамінергічної НС тривали протягом всього терміну 
спостереження і виявилися тотожними в разі активації функціональної активності 
серотонінергічної НС, що реєструвалося протягом 14-21 доби післястресового періоду.  

Отже, резюмуючи патобіохімічний фрагмент отриманих результатів, зауважуємо про 
те, що пригнічення активності дофамінергічної НС і активація серотонінергічної НС 
детермінують вираженість емоційних розладів протягом після стресового періоду за умов 
ХНС. Їх загальний вплив на вираженість емоційних реакцій є подібним, який характеризує 
усунення депресивного характеру емоційної поведінки за вказаних модельних умов. 
Модуляція активності адренергічної НС, рівно як і пригнічення активності 
серотонінергічної НС і активація дофамінергічної НС не вплинули на характер вираженості 
емоційних реакцій в динаміці після стресового періоду. 

Цей масив фактичних даних певним чином узгоджується в результатами, які 
засвідчили формування моторної дисфункції та знерухомленості тварин при ХНС, 
патофізіологічними механізмами чого також ми вважаємо активацію стрес-реалізуючих 
систем [5], виражений енергетичний дефіцит та формування патологічної дезінтеграції 
органів та систем організму [12, 13, 15]. Зареєстрований депресивний компонент емоційної 
складової моделі хронічного стресу, який нами відтворювався, пояснюється притаманним 
для стресового стану ендокринним (гуморальним) виснаженням [22]. 

Важливим вважаємо доведення опосередкування серотонінергічною та 
дофамінергічною НС емоційних розладів за умов ХНС, що пояснюємо відомим даними 
стосовно залучення моноамінергічних НС до опосередкування емоційної поведінки, яка 
детермінується утвореннями лімбічної системи мозку [22-26].  

Резюмуючи, відзначимо, що вважаємо отримані дані в якості експериментального 
підґрунтя, яке слід враховувати при намаганнях розробки комплексної патогенетичної 
терапії стресових емоційних розладів в динаміці післястресового періоду з точки зору 
ймовірної активації серотонінергічної та пригнічення дофамінергічної нейротрансмісії. 

Ми сподіваємося, що подальші дослідження дозволять зробити більш детальні 
висновки стосовно залучення окремих моноамінергічних НС в опосередкування стрес-
спричинених моторних, емоційних, когнітивних та інших змін в організмі. 

Висновки  
1. Хронічний непередбачуваний стрес спричиняє наявність виражених емоційних 

порушень у щурів. Зареєстровані емоційні розлади практично не змінювалися за 
вираженістю протягом післястресового періоду спостереження та поступово посилювалися 
за інтенсивністю відповідних порушень. 

2. Стрес-індуковані емоційні порушення проявлялися формуванням агресивної 
поведінки в тестах агресивно-захисної поведінки та больової реакції, проте відзначені зміни 
поведінки тривали 14 діб і з 21-ї доби спостереження змінилися на прилежні, які 
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характеризувалися пригніченням емоційної реакції 
3. Результати тесту Порсолта виявили зміни плавальної поведінки, які 

характеризувалися збільшенням епізодів, елементів та часу пасивного плавання при 
порівнянні з такими характеристиками активного плавання. Зареєстровані зміни поведінки 
за умов примусового плавання поступово прогресували протягом всього терміну 
спостереження за модельних умов. 

4. Хронічний непередбачуваний стрес характеризується вираженими емоційними 
розладами, які погіршують загальний стан організму за даних умов, виснажують нейро-
вегетативну та ендокринну регуляцію організму за вказаних модельних умов та сприяють 
формуванню системної патологічної дезінтеграції. 

5. Простежується формування депресивного характеру емоційних змін у щурів за 
умов моделі ХНС в тестах агресивно-захисної поведінки та больової реакції протягом 
перших і тесті примусового плавання (Порсолта). 

6. Пригнічення активності дофамінергічної НС і активація серотонінергічної НС 
детермінують вираженість емоційних розладів протягом післястресового періоду за умов 
ХНС. Їх загальний вплив на вираженість емоційних реакцій є подібним, який характеризує 
усунення депресивного характеру емоційної поведінки за вказаних модельних умов. 
Модуляція активності адренергічної НС, рівно як і пригнічення активності 
серотонінергічної НС і активація дофамінергічної НС не вплинули на характер вираженості 
емоційних реакцій в динаміці після стресового періоду. 

7. Вважаємо отримані дані в якості експериментального підґрунтя, яке слід 
враховувати при намаганнях розробки комплексної патогенетичної терапії стресових 
емоційних розладів в динаміці післястресового періоду з точки зору ймовірної активації 
серотонінергічної та пригнічення дофамінергічної нейротрансмісії. 
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