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Однією з груп речовин, які знаходять широке застосування у 

сучасній клінічній практиці, є антипсихотичні препарати. Це 

зумовлюється наявністю у сполук даної групи декількох видів 

фармакологічної активності (нейролептичної, антипсихотичної, 

вегетотропної, міорелаксуючої) та здатності потенціювати дію 

речовин, що належать до інших фармакологічних груп (анальгетиків, 

засобів для наркозу тощо). Широкий спектр ефектів нейролептиків 

пов’язують з такими напрямками їхньої нейрохімічної активності як 

блокада рецепторів різних типів (дофамінових, М-холінорецепторів, 

гістамінових, альфа-адренорецепторів), вплив на процеси 

метаболізму та вивільнення і зворотнє захоплення медіаторів у 

синапсах. Значна кількість ефектів антипсихотичних засобів 

зумовила їх ефективне застосування не лише в психіатрії, власне для 

якої розроблялися ці фармакологічні агенти, а і в неврологічній та 

терапевтичній практиці. У той же час, існує широкий спектр 

ускладнень, що можуть виникати у пацієнтів при застосуванні 

нейролептичних препаратів. Прийнято вважати, що виникнення 

побічних ефектів, які розвиваються при застосуванні 

антипсихотичних засобів, має центральний генез. Проте, окремі 

клінічні спостереження та дані лабораторних досліджень дають 

підґрунтя для обговорення можливої безпосередньої прямої дії 

окремих антипсихотичних препаратів на периферійні нейрони або на 

клітини інших типів [1]. 

Останні роки в експериментальних роботах, проведених на 

окремих клітинах та тканинах лабораторних тварин і людини, 

показана здатність деяких антипсихотичних агентів та їх похідних 

прямо або опосередковано змінювати стан окремих типів іонних 

каналів в мембранах клітин та впливати на провідність плазматичної 

мембрани вцілому [2–4]. Зокрема, показано вплив галоперидолу на 

вхід іонів Са2+ через потенціалзалежні Са2+-канали L-типу клітин 

гіпокампу [3]. Дослідження дії галоперидолу 10-7–10-5 моль/л на 

м’язові препарати ободової кишки людини виявило пригнічення цим 

фармакологічним агентом спонтанної електричної активності та 

потенціалів дії на хвилі постгальмівної деполяризації гладеньких 

м’язів, а в м’язових препаратах термінальної ділянки товстої кишки 

морської свинки – підвищення спонтанної електричної активності в 

концентраціях 10-8–10-5 моль/л [5, 6]. При визначенні 
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фармакологічних властивостей йодиду N-n-бутил-галоперидолу 

з’ясували його дозозалежну здатність ефективно блокувати Са2+-

канали L-типу в клітинах міокарду щура та виявляти протективні 

властивості за умов експериментальної гіпоксії/ішемії через вплив на 

Са2+-АТФазу саркоплазматичного ретикулуму кардіоміоцитів [7, 8]. В 

окремих експериментальних дослідженнях показана здатність 

галоперидолу зменшувати провідність калієвих каналів клітин 

гладеньких м’язів [5, 6, 9]. 

З огляду на вище зазначене, є підстави вважати перспективним 

напрямком подальших досліджень визначення здатності 

нейролептиків впливати на функціональний стан іонних каналів 

мембран клітин, оскільки отримані дані можуть бути використані в 

розробці нових фармакологічних засобів. 
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