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Паркинсонизм является одной из распространенных нейродегенаривных патологий,
что объясняет актуальность поиска средств для борьбы с ней. Из современных данных
следует, что у мелатонина обнаружены антипаркинсонические свойства [1]. Поэтому пред-
ставлялось интересным изучить его способность усиливать действие традиционных про-
тивопаркинсонических средств.

Цель: изучить способность мелатонина потенцировать антикалептогенное действие
амантадина на галоперидоловую каталепсию у крыс в качестве модели паркинсоническо-
го синдрома.

Материалы и методы: опыты были выполнены на 20 нелинейных белых крысах-
самцах.

После определения поведенческой активности животных в тесте «Открытое Поле»
(ОП), произведения замеров тела от шеи до основания хвоста (для последующей оценки
ригидности) [2,3] и введения животных в состояние каталепсии, крысы были разделены на
группы: в первой вводили амантадин (50 мг/кг); во второй мелатонин (2 мг/кг); в третьей
- комплекс веществ в тех же дозах, и в четвертой - физиологический раствор. Через 2 и
24 часа после введения изучаемых препаратов проводилось повторное тестирование. По-
лученные результаты обработаны при помощи пакета компьютерных программ «Biostat».

Результаты и обсуждение: после введения галоперидола у животных наблюдались
выраженные признаки каталепсии: длительное пребывание в «Позе лектора», ригидность,
ограничение спонтанной локомоции в ОП. Амантадин способствовал постепенному сниже-
нию выраженности каталептогенного эффекта, но не восстанавливал двигательную актив-
ность. Под действием мелатонина наблюдалось снижение времени, проведенного живот-
ными в «Позе лектора», а так же ослабление ригидности, однако через 24 часа полного
исчезновение каталепсии зарегистрировать не удалось. Уже через 2 часа после введения
комплекса возросла двигательная активность в тесте ОП (с 0,4 ± 0,244 до 7,8 ± 1,39,
P<0,05). Ригидность практически полностью исчезла. Через 24 часа после введения со-
четания препаратов каталепсия и ригидность больше не наблюдались, произошло полное
восстановление двигательной и исследовательской активности.

Выводы: Комплексное введение мелатонина и амантадина способствует более быстро-
му исчезновению каталептогенного эффекта и постепенному восстановлени двигательной
активности животных, что можно использовать в клинической практике.
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