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За даними ВООЗ епілепсія є одним з найпоширеніших захворювань 

нервової системи. Кожного року захворюваність на епілепсію збільшується на 2 

млн. осіб, тому сьогодні в світі нараховується понад 40 млн. хворих на 

епілепсію, що складає 0,68% популяції планети [1, 2]. 80% хворих на епілепсію 

не отримують адекватного лікування. Також відомо, що судомні напади 

виникають при інших патологічних станах, а саме, при гіпертермії, 

гіперглікемії, черепно-мозкових травмах, токсичному ураженні мозку 

судомними отрутами, інфекційних ураженнях ЦНС тощо [3].  
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Профілактика та лікування судомних нападів є однією з важливих 

медичних та соціальних проблем. Треба визначити, що тривале вживання 

більшості протисудомних препаратів може призвести до пригнічення 

центральної нервової системи, млявості, сонливості, загальмованості, м`язової 

слабкості, порушення координації рухів, зниження швидкості психічних та 

фізичних реакцій, погіршення пам`яті, зниження потенції, і, що найважливіше, 

до розвитку лікарської залежності та наркоманії [4]. Тому існує значна потреба 

в протисудомних лікарських препаратах, які здатні попереджати та купіювати 

напади судом. Отже створення нових препаратів з подібною фармакологічною 

активністю є актуальним завданням. 

Відомо, що функція імунної системи регулюється мозковими 

структурами, а також нейрохімічними системами мозку [5]. На підставі цього 

можливо дослідити прямий зв`язок між імунними порушеннями та 

порушеннями нервової регуляції.  Доведено, що цитокіни, як-от інтерлейкін-1, 

інтерлейкін-2, інтерлейкін-6, інтерферон, фактор некроза пухлини здатні 

регулювати функції ЦНС [6]. Однією з груп медіаторів, за допомогою яких 

реалізується взаємозв`язок між імунокомпетентними та нервовими клітинами, є 

цитокіни, зокрема ІЛ-1.  Є дані літератури, що свідчать про участь ІЛ-1 в 

центральних механізмах регуляції фізіологічних функції організму, впливу на 

активність моторних зон кори головного мозку тощо [7, 8, 9, 10]. 

Метою дослідження стало експериментальне вивчення протисудомної дії 

рекомбінантного антагоністу рецепторів інтерлейкіну-1. В якості об`єкта 

дослідження використано антагоніст рецепторів інтерлейкіну-1 (Ралейкін), 

отриманий у Санкт-Петербурзькому науково-дослідному інституті особливо 

чистих біопрепаратів. 

Матеріали на методи. Вивчення протисудомної дії Ралейкіну 

проводили на 40 білих мишах самцях масою 15-22 г на моделі 

пентилентетразолових судом [11]. Доза Ралейкіну була визначена у попередніх 

дослідженнях [12]. 
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 Коразолові судоми моделювали внутрішньоочеревинним введенням 

пентилентетразолу в дозі 90 мг/кг. Механізм судомної дії пентилентетразолу 

зумовлений пригнічуючим впливом на барбітурато-бензодіазепіно-

ГАМКергічний комплекс та зниженням активності ГАМК і ГАМК-ергічних 

гальмівних процесів [13]. В якості референс-препарата було обрано діазепам, 

який внаслідок стимуляції бензодіазепінових рецепторів збільшує активність 

ГАМК, що приводить до відкриття хлорних каналів, гіперполяризації 

клітинних мембран та зниження збудливості нейронів епілептогенного 

осередка. При відтворенні моделі лабораторних тварин розподілили на наступні 

чотири групи: перша та третя - контрольна патологія – отримували 

пентилентетразол, 90 мг/кг внутрішньоочеревинно, n=7 для Ралейкіну та n=27 

для діазепаму; друга - Ралейкін, 15 мг/кг підшкірно + пентилентетразол, n=8, 

четверта – діазепам, 0,1 мг/кг внутрішньоочеревинно + пентилентетразол, n=8. 

Ралейкін та препарат порівняння вводили за 10-15 хв. до моделювання 

відповідної судомної патології. В якості показників протисудомної дії обрано 

латентний період, тривалість клоніко-судомного нападу в хв., тяжкість судом, 

кількість клоніко-тонічних судом на 1 мишь, середню кількість тварин з 

клонічними та тонічними судомами, а також летальність в групі в %. Тяжкість 

судом визначали в балах: 1 – здригання, 2 – манежний біг, 3 – клонічні напади, 

4 – тоніко-клонічні судоми з боковим положенням, 5 – тонічна екстензія, 6 – 

тонічна екстензія, що призводить до загибелі тварин.  

У разі обліку результатів у вигляді середня±стандартна помилка 

статистичну достовірність міжгрупових відмінностей розраховували за 

критерієм t Ст‘юдента, у разі реєстрації результатів в альтернативній формі – за 

кутовим перетворенням Фішера.  

Результати та їх обговорення Кількісні результати досліджень наведені 

в таблиці 1. 
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Таблиця 1 

Вплив Ралейкіну на перебіг пентилентетразолових судом у мишей 

Показник Ралейкін, 15 мг/кг Діазепам, 0,1 г/кг 

Контроль (n 

= 7) 

Дослід  

(n = 8) 

Контроль 

(n = 27) 

Дослід  

(n = 8) 

Латентний період клонікотонічних 

судом, хв. 
2,80,3 9,13,4 3,90,3 8,21,6* 

Тяжкість судом, бали 5,60,3 3,80,5* 5,80,1 4,40,6* 

Кількість клонікотонічних судом 

на 1 тварину 
6,11,7 3,31,1 4,00,4 2,50,6* 

Кількість тварин з клонічними 

судомами, % 

100 75* 100 88* 

Кількість тварин з тонічними 

судомами, % 

100 75* 93 50* 

Час життя, хв. 18,67,9 20,23,9 25,03,4 20,88,4 

Летальність, % 100 37,5* 93 38* 

Примітка: * - достовірно по відношенню до контрольної патології (р ≤ 0,05). 

 

Аналіз даних таблиці 1 свідчить, що в групі тварин, що одержували 

Ралейкін в дозі 15 мг/кг, латентний період судомних нападів достовірно 

збільшився у середньому в 3,3 разу, тяжкість судом знизилась у 1,5 рази та у 1,8 

разу зменшилась кількість судом на 1 тварину відносно показника групи 

контрольної патології. 

В групі тварин, які отримували діазепам, тривалість латентного періоду 

судомних нападів достовірно збільшилась в 2,1 разу, тривалість судомного 

періоду - в 1,7 разу, час життя тварин збільшився в 1,2 разу. Спостерігалось 

зниження тяжкості (в 1,3 разу) та кількості клонічних та тонічних судомних 

нападів на 1 тварину (в 1,6 разу). Клонічні напади зафіксовані у 88% мишей, 

тонічні – у 50%, що достовірно в 1,5 разу нижче, ніж аналогічний показник в 

групі мишей, які отримували Ралейкін. Показник летальності в групах мишей, 

що отримували Ралейкін та діазепам, співпадають (37,5-38%). 

Таким чином, на моделі судом, викликаних введенням коразолу, 

антагоніст рецептора інтерлейкіну-1 чинить виражений протисудомний ефект, 

за яким не поступається препарату порівняння діазепаму. 

Висновки. Результати проведених досліджень свідчать,  на моделі 

пентилентетразолових судом Ралейкін чинить виражений протисудомний 
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ефект, за яким не поступається дії референс-препарату діазепаму, хоча і 

застосовується в дозі, в 6,7 разів нижчої за діазепам. Отримані дані надають 

змогу припустити механізм його протисудомного ефекту, який, імовірно, 

пов`язаний зі впливом на активність ГАМК. Проведені дослідження 

підтвердили наявність у Ралейкіну ГАМК-позитивних властивостей та довели 

перспективність його подальшого вивчення в якості протисудомного засобу. 
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