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ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ЦЕНТРАЛЬНОЇ МОНОАМІНЕРГІЧНОЇ НЕЙРОПЕРЕДАЧІ В 
МЕХАНІЗМАХ РОЗВИТКУ МОТОРНИХ ДИСФУНКЦІЙ ТА НЕВРОЛОГІЧНОГО ДЕФІЦИТУ 
ПІСЛЯ ЛЕГКОЇ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ 

Протягом 35 діб після відтворення легкої черепно-мозкової травми у щурів досліджували динаміку 
вираженості моторних реакцій, стану м'язової та координаційної активності, а також неврологічного 
дефіциту в умовах модуляції активності серотонін-, дофамін- і норадренергічної нейромедіаторних систем. 
Встановлено, що при активації центральної дофамін- та серотонінергічної нейропередачі у щурів 
нормалізуються викликані легкою черепно-мозковою травмою м'язова слабкість, нездатність приймати 
природне положення тіла та здійснювати синхронні і координовані рухи, а також показники, що 
характеризують неврологічний дефіцит. При усуненні активності дофамінергічної нейромедіаторної 
системи щури не демонстрували м'язову і рухову активність протягом 14 діб після легкої черепно-мозкової 
травми. Гальмування активності серотонінергічної, а також модуляція активності норадренергічної 
нейромедіаторних систем не впливають на досліджувані моторні функції у травмованих щурів. Зроблено 
висновок про патогенетичне значення центральної дофамінергічної і меншою мірою норадренергічної 
нейропередачі у розвитку моторних і неврологічних порушень в післятравматичному періоді легкої 
черепно-мозкової травми. Це слід враховувати при складанні патогенетично обґрунтованих схем 
фармакологічної корекції вказаних порушень після легкої черепно-мозкової травми. 
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Вступ. Пацієнти з черепно-мозковою травмою 

(ЧМТ) становлять від 20 % до 50 % від загальної 
кількості всіх травматологічних хворих [5, 11, 22]. Їх 
кількість щорічно зростає в середньому на 2 % через 
сучасні умови навколишнього середовища, а також 
низку чинників об’єктивного та суб’єктивного хара-
ктеру [6, 7]. Із числа всіх постраждалих у переважної 
більшості – до 80 % пацієнтів – виявляється легкий і 
середній ступінь тяжкості ЧМТ, причому в 60 % ре-
єструються післятравматичні порушення [8, 20].  

Саме протягом післятравматичного періоду 
ймовірними є розвиток рухових дисфункцій, про-
гресування індукованих травматичним ушкоджен-
ням мозку порушень функціонування внутрішніх 
органів, порушення внутрішньоорганного кровопо-
стачання, розвиток дизрегуляторних станів [5, 6, 11, 
16, 20]. Все вищезазначене загалом висвітлює фун-
даментально-клінічну важливість необхідного при-
скіпливого дослідження перебігу післятравматич-
ного періоду з точки зору з’ясування принципового 
факту можливості розвитку окремого типу патоло-
гічних змін, а також визначення термінових аспек-
тів дизрегуляторної патології. Зрозуміло, що в цьо-
му аспекті зусилля клініцистів мають бути 
пов’язаними із досвідом та можливостями фахівців 
теоретичного кола, що надасть підґрунтя для перс-
пектив клінічної апробації певних клініко-
діагностичних схем ведення вказаних пацієнтів із 
легкою черепно-мозковою травмою (ЛЧМТ) та/або 
підвищення ефективності патогенетично обґрунто-
ваної фармакотерапії визначених типів функціона-
льних розладів у вказаного контингенту пацієнтів. 

Суттєвої важливості набувають фундаментальні 
дослідження процесів збудливості мозку в цілому та 
з’ясування її динаміки в процесі розвитку компенса-
торно-пристосувальних реакцій за умов післятравма-
тичного періоду [5, 14, 18, 23]. З урахуванням особ-
ливостей внутрішньомозкової нейропередачі, а та-
кож поміжструктурних поміжнейрональних взає-
мозв’язків серед підкіркових утворень важливе зна-
чення приділяють дослідженню особливостей функ-
ціонування окремих центральних нейромедіаторних 
систем за умов функціонування мозку в патологіч-
них умовах.  

Доцільність проведення цієї низки експеримента-
льних досліджень обумовлена, по-перше, визначен-
ням провідної ролі моноамінергічної нейротрансмісії у 
забезпеченні центральної нейропередачі серед утво-
рень довгастого, середнього та проміжного мозку [25] 
та, по-друге, показаною нейро-гуморальною дисфунк-
цією, яка розвивається після ЛЧМТ [5, 8, 18, 20]. 

Мета дослідження.  Встановити динаміку 
м’язової та моторної активності щурів протягом піс-
лятравматичного періоду за умов модуляції активно-
сті центральної серотонін-, дофамін- та норадренер-
гічної нейропередачі. 

Матеріали та методи. Досліди були проведені за 
умов хронічного експерименту на щурах-самцях лінії 
Вістар. Робота з експериментальними тваринами 
проводилася відповідно до вимог вітчизняних та між-
народних рекомендацій стосовно використання ла-
бораторних тварин у експериментальних досліджен-
нях (Конвенція Ради Європи, 1986; Закон України 
«Про захист тварин від жорстокого поводження» від 
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21.02.2006, №3447-IV), а також комісії з біоетики 
ОНМедУ. Евтаназію тварин здійснювали з ураху-
ванням положень, регламентованих додатком № 8 
(«Правила гуманного поводження з лабораторними 
тваринами») «Санітарних правил по обладнанню, 
устаткуванню й утриманню експериментально-
біологічних клінік (віваріїв)» [15, 21]. З метою при-
ручення тварин і відсутності у них стресової реакції 
у відповідь на взяття їх корнцангом, щурів перед 

початком експерименту тримали в руках по 2–3 хв. 
протягом 5 діб, що полегшувало подальші експери-
ментальні дослідження з тваринами. Враховуючи 
мету роботи, за щурами після відтворення ЛЧМТ 
спостерігали протягом 35 діб післятравматичного 
періоду, визначаючи певні порушення моторної, 
емоціональної та іншого типів поведінки, неврологі-
чний дефіцит тощо, за умов модуляції активності 
досліджуваних нейротрансмітерних систем (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Схема побудови експериментів із дослідження поведінки тварин у післятравматичному періоді 

легкої черепно-мозкової травми 
 

Для активації та пригнічення активності се-
ротонінергічної нейромедіаторної системи про-
тягом 14 діб до ЛЧМТ застосовували 

L-триптофан (L-T; 100 мг/кг) [9] та парахлорфе-
нілаланін (ПХФА; 300 мг/кг, протягом 3 діб) [1] 
(рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Схема побудови експериментів із дослідження поведінки тварин у післятравматичному періоді лег-
кої черепно-мозкової травми за умов модуляції активності серотонінергічної нейромедіаторної системи 
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Активації та пригнічення активності 
центральної дофамінергічної нейропередачі 
досягали шляхом уведення протягом 14 діб до 

ЛЧМТ депренілу (ДПР; 3 мг/кг) [10] та галопе-
ридолу (ГПР; 2.5 мг/кг, протягом 3 діб) [12] 
(рис. 3). 

 

 
Рис. 3. Схема побудови експериментів із дослідження поведінки тварин у післятравматичному періоді 

легкої черепно-мозкової травми за умов модуляції активності дофамінергічної нейромедіаторної системи 
 

Введення людиомілу (ЛД; 20 мг/кг) протягом 
14 діб до відтворення ЛЧМТ та -метил-
паратирозин (МПТ; 80 мг/кг) протягом 3 діб до 

відтворення ЛЧМТ застосовували для активації та 
пригнічення активності норадренергічної нейро-
медіаторної системи [17] (рис. 4). 

 

 
Рис. 4. Схема побудови експериментів із дослідження поведінки тварин у післятравматичному періоді легкої 

черепно-мозкової травми за умов модуляції активності норадренергічної нейромедіаторної системи 
 

Виділяли такі експериментальні групи, до кож-
ної з яких надходили по 11 тварин, всі вищезазна-
чені препарати яким вводили внутрішньоочере-
винно: 1 – контроль (несправжньо-травмовані щу-
рі, яким ЛЧМТ не відтворювали та внутрішньоо-
черевинно вводили однакові об’єми 0,9 % фізіоло-
гічного розчину NaCl); 2 – щурі із ЛЧМТ, яким не 
вводили фармакологічні речовини та внутрішньо-
очеревинно вводили однакові об’єми 0,9 % фізіо-
логічного розчину NaCl; 3 – несправжньо-
травмовані щурі, яким вводили L-T; 4 – щурі із 

ЛМЧТ, яким вводили L-T; 5 – несправжньо-
травмовані щурі, яким вводили ПХФА; 6 – щурі із 
ЛМЧТ, яким вводили ПХФА; 7 – несправжньо-
травмовані щурі, яким вводили ДПР; 8 – щурі із 
ЛМЧТ, яким вводили ДПР; 9 – несправжньо-
травмовані щурі, яким вводили ГПР; 10 – щури із 
ЛМЧТ, яким вводили ГПР; 11 – несправжньо-
травмовані щурі, яким вводили ЛД; 12 – щурі із 
ЛМЧТ, яким вводили ЛД; 13 – несправжньо-
травмовані щурі, яким вводили МПТ; 14 – щурі із 
ЛМЧТ, яким вводили МПТ. 
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Після активації або пригнічення активності пе-
вної нейромедіаторної системи у щурів відтворю-
вали ЛЧМТ шляхом впливу падаючого вантажу 
(m=50 г) з висоти 50 см на потилично-тім’яну ді-
лянку черепа [13]. Для цього щурів в умовах ефір-
ного рауш-наркозу фіксували таким чином, що 
траєкторія падіння вантажу була перпендикуляр-
ною до поверхні їхнього черепа. 

Через 1, 4, 7, 14, 21, 28 та 35 діб з моменту відтво-
рення ЛЧМТ за тваринами спостерігали на відкритій 
площині та визначали кількість щурів, які зберігали 
вертикальну позу, тривалість утримування ними не-
зручної пози на спині чи на боці, динаміку змін 
м’язової активності та координаційних рухів, а також 
неврологічний статус, який оцінювали при підрахунку 
вираженості неврологічного дефіциту за шкалою оці-
нки моторних зрушень в модифікації І. В. Ганнушкі-
ної [3]. М’язову активність визначали за часом, упро-
довж якого щурі були здатні за допомогою передніх та 
задніх кінцівок утримуватися на двох горизонтально 

розташованих палицях [24]. Тест на координацію ру-
хів був заключний у здатності щурів утримуватися на 
стрижні, що обертається, (ротароді) діаметром 25 мм, 
завдовжки 60 см, який було розділено за допомогою 5 
дисків на 6 частин [19]. 

Отримані дані обчислювали статистично із за-
стосуванням параметричних критеріїв. p<0,05 
обирали як критерій вірогідності. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Через 1 добу після ЛЧМТ щурі знаходилися в 
незручній позі протягом 241,621,2 сек, що в 
35,5 разу перевищило відповідний показник у 
несправжньо-травмованих щурів (p<0,001). 
Жоден із травмованих щурів у цей інтервал 
часу не зміг утриматися ані на двох горизонта-
льних паличках, ані на стрижні, який оберта-
ється, що мало суттєві розбіжності при порів-
нянні з аналогічними показниками у контроль-
них спостереженнях (p<0,001 в усіх випадках; 
табл. 1). 

Таблиця 1 
 

Динаміка зміни м’язової активності та координації рухів у щурів після легкої черепно-мозкової травми 
за умов модуляції активності моноамінергічних нейромедіаторних систем 

 
Групи	тварин	відповід‐
но	до	опису	в	розділі	
«Матеріали	та	методи»	

Термін утримання 
незручної пози, 

сек 

Кількість щурів, які утрима-
лися на двох горизонталь-

них паличках, % 

Кількість щурів, які 
утрималися на стрижні, 
що обертається, % 

1-а доба після ЛЧМТ 
Контроль, група №1 6,80,6 89 78 
ЛЧМТ, група №2 241,621,2*** 0*** 0*** 
Група №4 186,416,2*** # 9*** 0*** 
Група №6 218,319,4*** 0*** 0*** 
Група №8 179,115,7*** # 9*** 0*** 
Група №10 260,622,7*** 0*** 0*** 
Група №12 235,421,1*** 0*** 0*** 
Група №14 228,620,8*** 0*** 0*** 

4-а доба після ЛЧМТ 
Група №1 2,10,2 100 100 
Група №2 107,49,8 *** 46** 27*** 
Група №4 55,24,4*** ### 73 # 56* # 
Група №6 89,87,7*** 18*** 18*** 
Група №8 61,15,7 ***### 73 # 56* # 
Група №10 177,115,1*** 0*** 0*** 
Група №12 96,68,8 27*** 18*** 
Група №14 100,19,1 18*** 18*** 

7-а доба після ЛЧМТ 
Група №1 1,60,1 100 100 
Група №2, n=10 47,74,5*** 60* 40** 
Група №4 5,10,6*** ### 73 64 
Група №6 39,74,1*** 46** 36** 
Група №8 5,50,5*** ### 73 64 
Група №10, n=10 72,96,9*** 20*** 0*** 
Група №12 44,33,9*** 50** 40** 
Група №14 51,14,7*** 40** 40** 
Примітки: * - p<0,05, ** - p<0,01 і *** - p<0,001– вірогідні розбіжності порівняно з відповідними у контрольних 
щурів; # - p<0,05 i ## - p<0,01– вірогідні розбіжності порівняно з відповідними у щурів із ЛЧМТ (статистичний кри-
терій Крушкал-Валіс). 
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Термін утримання незручної пози у травмова-
них щурів із завчасно введеним L-T дорівнював 
186,416,2 сек, що було у 27,4 разу більше, ніж у 
контролі (p<0,001), та на 22,8% менше, ніж анало-
гічний показник у травмованих щурів (p<0,05). 
Один щур зміг утриматися на двох вертикальних 
паличках, жоден – на стрижні, який обертається, 
що мало вірогідність порівняно з відповідними 
контрольними показниками (p<0,001 в обох випа-
дках).  

Через 1 добу після початку досліду травмовані 
щурі на тлі попереднього введення ПХФА зберіга-
ли незручну позу протягом 218,319,4 сек, що бу-
ло у 32 рази довше, ніж у контролі (p<0,001). Жо-
ден із травмованих щурів цієї групи не зміг утри-
матися ані на двох горизонтальних паличках, ані 
на стрижні, що обертається, що мало суттєві  роз-
біжності при порівнянні з аналогічними показни-
ками у контрольних спостереженнях (p<0,001 в 
обох випадках).  

Через 1 добу після нанесення ЛЧМТ щурі, яким 
завчасно вводили ДПР, знаходилися в незручній 
позі протягом 179,115,7 сек, що було в 26,3 разу 
більше, ніж у контролі (p<0,001), та на 26% менше, 
ніж відповідний показник у щурів після ЛЧМТ 
(p<0,05). Лише 1 щур зміг утриматися на двох го-
ризонтальних паличках, всі впали протягом тесту 
стрижня, що обертається (p<0,001 в обох випадках 
при порівняні з контролем).  

Щурі із ЛЧМТ, яким завчасно були зроблені 
ін’єкції ГПР, зберігали незручну позу протягом 
260,622.7 сек, що було у 38,3 разу більше, ніж 
аналогічний показник у псевдо-травмованих 
щурів (p<0,001). Щурі із ЛЧМТ, яким завчасно 
були зроблені ін’єкції ЛД, зберігали незручну 
позу протягом терміну, який на 2,5% розбігався 
з таким показником у щурів із ЛЧМТ 
(p>0,05). Щурі, яким травму наносили після 
завчасного введення МПТ, були здатні знахо-
дитися в незручній позі протягом 228,620,8 
сек, що в 33,6 разу було більше, ніж у контролі 
(p<0,001). Жоден із щурів останніх трьох дос-
лідних груп не зміг утриматися ані на двох го-
ризонтальних паличках, ані на стрижні, що 
обертається, відповідно, що розбігалося з таки-
ми показниками в несправжньо-травмованих 
щурів (p<0,001). 

На 4-у добу після відтворення ЛЧМТ термін 
утримання незручної пози тваринами, яким уводи-
ли L-T та ДПР, дорівнював, відповідно, 55,24,4 с 
та 61,15,7 с, що було в 1,95 разу та в 1,76 разу 
менше, ніж аналогічні показники у щурів із ЛЧМТ 
(p<0,001). На двох горизонтальних паличках змог-
ли утриматися по 8 щурів в кожній із груп, що бу-
ло значно більше, ніж у групі щурів із ЛЧМТ 
(p<0,05). На стрижні, що обертається, утрималися 
6 щурів у групі із активацією серотонінергічної 
нейромедіаторної системи, що також перевищува-
ло відповідний показник у групі щурів із ЛЧМТ 
(p<0,05; табл. 1). 

Досліджувані показники м’язової активності та 
координації рухів мали односпрямовану динаміку 
у щурів протягом 35 діб післятравматичного пері-
оду. 

Протягом 1-ої доби після ЛЧМТ у щурів усіх 
груп досліджувані показники неврологічного стату-
су мали приблизно однакову вираженість і були 
суттєво гіршим, ніж у тварин у контрольних спо-
стереженнях (p<0,05; табл. 2).  

Тільки у 2 та 3 щурів, відповідно, з активацією 
центральної серотонін- та дофамінергічної нейро-
передачі реєструвалися труднощі з руховою актив-
ністю (в’ялість та слабкість рухів), що було суттєво 
краще, ніж у щурів із ЛЧМТ (p<0,05). Приблизно 
однакову спрямованість мали показники неврологі-
чного статусу через 4 доби після нанесення ЛЧМТ 
(табл. 2).  

На 7-у добу післятравматичного періоду по 3–4 
травмовані щури виявляли м’язову слабкість та/або 
повільність руху, що також було гірше, ніж у конт-
рольній групі щурів (p<0,05; табл. 2). Практично 
однакові з ними показники неврологічного статусу 
були виявлені в щурів з пригніченням активності 
центральної дофамін- та норадренергічної нейропе-
редачі, що значно відрізнялось порівняно з контро-
льними величинами (p<0,05). Досліджувані показни-
ки у щурів з активацією центральної серотонін- та 
дофамінергічної нейропередачі не відрізнялися сут-
тєво від аналогічних у щурів контрольної групи 
(p>0,05). Подібна динаміка показників неврологічно-
го статусу у щурів після ЛЧМТ із модуляцією актив-
ності моноамінергічних нейромедіаторних систем 
зберігалася протягом 35 діб досліду (табл. 2). 

Таким чином, післятравматичний період харак-
теризується вираженим неврологічним дефіцитом 
та моторними порушеннями, які проявляються 
перш за все м’язовою слабкістю, нездатністю 
приймати та утримувати природне положення, а 
також неспроможністю здійснювати синхронні ко-
ординовані рухи. Досліджувані м’язові та моторні 
порушення є стійкими, мають максимальне вира-
ження протягом 1-ої доби та тривають протягом 7 
діб. Більшість індукованих ЛЧМТ моторних пору-
шень усуваються починаючи з 7-ої доби післятрав-
матичного періоду навіть без призначеного ліку-
вання, що, на нашу думку, є експериментальним 
доказом необхідності якомога раніше розпочинати 
лікування у вказаного контингенту хворих у клініці. 

В аспекті дослідження динаміки змін показників 
м’язової та моторної функції травмованих щурів за 
умов модуляції активності моноамінергічних ней-
ромедіаторних систем важливим виявляється про-
відне значення центральної дофамінергічної нейро-
передачі, оскільки за умов пригнічення активності 
цієї нейромедіаторної системи м’язова та рухова 
активність щурів були мінімальними протягом двох 
тижнів. І, навпаки, при активації центральної дофа-
мінергічної нейропередачі вираженою була повіль-
ніша нормалізація досліджуваних типів неврологіч-
ного статусу у травмованих щурів. Важливою є се-
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ротонінергічна нейротрансмісія за модельних умов, 
оскільки травмовані щурі з активацією даної нейро-
передачі відновлювали м’язову та моторну актив-
ність швидше, ніж щурі інших груп. Будь-якого 

впливу центральної норадренергічної нейропереда-
чі на досліджувані показники неврологічного стату-
су та моторної активності у травмованих щурів не 
визначено. 

 
Таблиця 2 

 
Динаміка вираженості неврологічного дефіциту (%) у щурів після легкої черепно-мозкової травми 

за умов модуляції активності центральних моноамінергічних нейромедіаторних систем 
 

Групи	тварин	відповідно	
до	опису	в	розділі	

«Матеріали	та	методи»	

В’ялість, пові-
льність рухів 

Слабкість 
рухів 

“Манежні” 
рухи 

Парез 1–4 
кінцівок 

Параліч 
1–4 кінці-

вок 
1-а доба після ЛЧМТ 

Контроль, група №1 11 11 0 0 0 
ЛЧМТ, група №2 91** 100*** 46* 27 9 
Група №4 27# 36## 18 0 0 
Група №6 82** 100*** 46* 27 9 
Група №8 27# 27# 18 0 0 
Група №10 100*** 100*** 55* 36 0 
Група №12 73** 100*** 46* 27 9 
Група №14 82** 100*** 55* 36 0 

4-а доба після ЛЧМТ 
Група №1 11 0 0 0 0 
Група №2 64** 73** 46* 18 0 
Група №4 9## 18# 9 0 0 
Група №6 73** 64** 46* 9 9 
Група №8 9## 9## 9 0 0 
Група №10 82** 73** 46* 27 0 
Група №12 64** 64** 36 18 0 
Група №14 64** 55** 36** 9 0 

7-а доба після ЛЧМТ 
Група №1 0 0 0 0 0 
Група №2, n=10 30 40* 30 10 0 
Група №4 9 9 18 0 0 
Група №6 27 27 0 0 0 
Група №8 9 9 9 0 0 
Група №10, n=10 40* 30 30 10 0 
Група №12 27 27 9 0 0 
Група №14 36* 27 9 0 0 
Примітки: такі ж самі, як у таблиці 1. 

 
Отже, можливо припустити виражене патоге-

нетичне значення ДФ нейротрансмісії при травма-
тичному ураженні мозку. Іншим “кандидатом” на 
нейромедіаторне забезпечення відновлювальних 
рухових процесів у травмованих щурів є центра-
льна серотонінергічна нейропередача, активація 
якої також спричиняє прискорені нормалізуючи 
впливи на моторні функції. Таким чином, важли-
вим є урахування процесів надмірної збудливості 
мозку травмованих щурів при активації серотонін- 
та дофамінергічних нейромедіаторних систем, 
зважаючи на негайну необхідність відновити ру-
хові функції організму. 

Резюмуючи отримані дані, вважаємо результа-
ти проведених досліджень важливими у визначен-
ні патогенетичного значення серотонін- та дофа-
мінергічної нейротрансмісії при травматичному 

ураженні мозку, що є експериментальним обґрун-
туванням доцільності урахування цих результатів 
при складанні та визначенні клінічної ефективнос-
ті лікувальних схем комплексної патогенетичної 
терапії хворих на ЛЧМТ. 

Отримані результати є важливими і з фундаме-
нтальної точки зору, оскільки вони підтверджують 
сформульовану академіком Г.М. Крижановським 
концепцію про формування патологічної дезінте-
грації органів і систем при патологічних станах [4]. 
Різні структури мозку, відповідальні за рухову та 
дослідницьку активність, а також за орієнтацію у 
просторі, підтримання рівноваги тощо, виявили 
схожі ознаки функціонального нейронного «зла-
му», що дозволяє нам трактувати патофізіологічні 
механізми травматичного ушкодження мозку за 
умов ЛЧМТ як формування нового типу патологі-
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чної взаємодії кори мозку та підкіркових утворень, 
яка підсилює перебіг патологічного процесу, в 
тому числі й за участю центральної моноамінергі-
чної нейропередачі. При цьому альтерація нейро-
нів у структурах мозку, ушкоджені внаслідок тра-
вматичного та/або гіпоксичного впливів, а також 
функціональна активність цих утворень мозку має 
бути відновлена внаслідок призначення патогене-
тично орієнтованої фармакологічної корекції, про-
відною спрямованістю якої повинна стати висвіт-
лена модуляція внутрішньомозкової моноамінер-
гічної нейропередачі та відновлення реактивності 
мозку.  

В цьому отримані дані та наші основні припу-
щення збігаються з такими за умов травматичного 
та гіпоксичного ушкодження внутрішніх органів, 
комплексна патогенетична корекція яких також 
враховує провідні ланки розвитку патологічного 
стану – гальмування синтезу цитокінів й нітратер-
гічної системи, активація антиоксидантної актив-
ності тощо [2]. 

Висновки. 1. Післятравматичний період харак-
теризується вираженим неврологічним дефіцитом 
та моторними порушеннями, які проявляються, 
перш за все, м’язовою слабкістю, нездатністю 
приймати та утримувати природне положення, а 
також неспроможністю здійснювати синхронні 
координовані рухи. 

2. Моторні порушення є стійкими, мають мак-
симальне вираження протягом першої доби та 
тривають протягом 7 діб. 

3. Патогенетичне значення за умов травматич-
ного ураження мозку має центральна дофамінергі-
чна нейропередача. Іншим “кандидатом” на ней-
ромедіаторне забезпечення відновлювальних ру-
хових процесів у травмованих щурів є серотоніне-
ргічна нейромедіаторна система. 

4. Висвітлене патогенетичне значення центра-
льної серотонін- та дофамінергічної нейропередачі 
при ЛЧМТ слід враховувати при складанні та ви-
значенні клінічної ефективності схем комплексної 
патогенетичної терапії травмованих хворих.  
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CENTRAL MONOAMINERGIC NEUROTRANSMISSION PATHOGENETIC ROLE IN MOTOR DYSFUNCTIONS 
AND NEUROLOGICLA DEFICIT FORMATION AFTER LIGHT BRAIN TRAUMA 

Motor reactions, muscular and coordinative activity together with neurologic deficit dynamic were investigated in 
rats 35 days after light brain trauma in conditions of serotonin-, dopamine- and noradrenergic neurotransmitter 
systems activity modulation. Neurological deficit indexes were studied in time-dependent regime. Brain trauma-
induced muscle atony, failure in normal posture keeping and synchronous coordinative movements was shown to 
be evident in conditions of both dopamine- and serotoninergic neurotransmission activation. Dopaminergic neuro-
transmitter system activity suppression results in rats failure to demonstrate any motor activity throughout 14 days 
of posttraumatic period. Serotoninergic neurotransmitter system suppression and noradrenergic neurotransmitter 
system activity modulation also failed to influence on the traumatized rats investigated functions. The conclusion 
was done about dopamine- and serotoninergic (in the smaller degree) neurotransmitter systems pathogeneteic 
role in motor and neurologic deficit formation in rats during the posttraumatic period. These positions should be 
taken into consideration in case of light brain trauma-provoked abovementioned disturbances pathogenetically 
proved schemes of pharmacological correction performing out. 

Key words: light brain trauma, central monoaminergic neurotransmitter systems, motor activity, neurologic deficit, 
pathogenetic importance, complex pathogenetically proved pharmacological correction 
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