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Принцип подвійності функціонального поси-
лання (ПФП) був запропонований акад. Г. М.
Крижановським для пояснення закономірностей
діяльності спінальних та супраспінальних утво-
рень у разі патології [7–10; 36]. Його функціо-
нальне завдання пов’язане з механізмами діяль-
ності генератора патологічно підвищеного
збудження (ГППЗ) і полягає в тому, що одне й
те саме утворення мозку за конкретних умов
здатне опосередкувати як гальмування, так і
покращання діяльності ГППЗ.
Характер ефекту, який розвивається у ділян-

ці генератора протягом активації нейронально-
го утворення, що має з ним сигнаптичні зв’яз-
ки, залежить від внутрішньої структури ГППЗ.
При слабкому ступені порушення гальмівного
контролю, який забезпечується місцевими галь-

мівними нейронами, збудження, що надходить
від збуджувальних утворень, здатне сприяти їх
додатковій активації та за рахунок цього —
пригніченню діяльності осередку епілептичної
активності (ЕпА). Якщо у ділянці епілептоге-
незу наявне значне порушення механізмів галь-
мування, аферентне функціональне посилання
сприяє ще більшому зростанню гіперактивності
нейронів та збудженню діяльності осередку.
Таким чином, оскільки ступінь порушення

механізмів гальмівного контролю визначає по-
тужність генератора, то вираженість процесів
пригнічення активності ГППЗ під впливом сти-
муляції утворень мозку знаходиться у зво-
ротній залежності від його потужності. Викла-
дені уявлення припускають можливість засто-
сування принципу ПФП щодо різних відділів
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ЦНС*, а також при різноманітних нейропатоло-
гічних синдромах, які характеризуються гіпер-
активністю систем. Обгрунтування припущен-
ня щодо закономірностей функціонування епі-
лептизованого неокортексу є одним із завдань
цього огляду. Разом із тим принцип, який роз-
глядається, є поки що робочою теорією, що доз-
воляє спрямовано вдосконалювати метод стиму-
ляційного (функціонального) пригнічення ЕпА. У
даному огляді подається аналітичний матеріал
досліджень окремої форми ГППЗ — генераторів
ЕпА. Розвиток теорії генераторних механізмів
нейропатологічних синдромів (Г. М. Крижанов-
ський, 1976–1998), створення антисистемного
принципу регуляції гомеостазу головного моз-
ку, а також розвиток на цій підставі стимуля-
ційних методів їх експериментального лікуван-
ня створюють об’єктивні передумови необхід-
ності та водночас значно полегшують прове-
дення такого аналізу.
У системі теоретичних знань про патологію

мозку принцип ПФП генетично доповнює інші
важливі напрямки розвитку теорії генератор-
них механізмів нейропатологічних синдромів —
теорію детермінанти, патологічної системи,
уявлення про саногенез як процес активації ут-
ворень відповідних антисистем головного моз-
ку. Тому при викладанні матеріалу найбільш
загальні положення, в основі яких лежить  прин-
цип ПФП, не деталізуються щодо конкретних
прикладів.
У наших дослідженнях для вивчення ефектів

електричного подразнення (ЕП) зубчастого
ядра були використані осередкові форми ЕпА
різної потужності, що спричинювались апліка-
цією на ділянки кори головного мозку кішок
розчинів бензилпеніциліну різних концентрацій
[18; 20; 27]. Встановлено, що за умов створен-
ня в неокортексі контрлатерально щодо под-
разнюваного ядра поодинокого епілептичного
осередку відносно низької потужності (амплі-
туда потенціалів 0,5–1,0 мВ, частота 10–25 за
1 хв) ЕП ядра викликало пригнічення епілептич-
них потенціалів протягом подразнення. Після
припинення ЕП спайкові потенціали відновлю-
валися як у ділянці первинного детермінантно-
го осередку, так і в наведених осередках.
При більш високому рівні ЕпА первинного

осередку (амплітуда потенціалів 1,0–1,5 мВ,
частота 15–35 за 1 хв) аналогічне ЕП ядра не
змінювало амплітуди та частоти потенціалів
детермінантного осередку. Але протягом ЕП
тривало гальмування амплітуди наведених су-
домних потенціалів. Після припинення ЕП у цій
ділянці тривало відновлення потенціалів.

ЕП ядра за умов утворення в неокортексі по-
одинокого осередку високої потужності (амплі-
туда потенціалів 2,0–3,0 мВ, частота 20–40 за
1 хв) сприяло почастішанню генерування потен-
ціалів у первинній ділянці епілептогенезу. Але
в осередку наведеної ЕпА відмічалося при-
гнічення амплітуди потенціалів протягом ЕП.
Такий самий характер залежності вираже-

ності гальмівного протиепілептичного ефекту
ЕП ядра порівняно з потужністю ЕпА було по-
казано на моделі багатоосередкового епілеп-
тичного комплексу [27; 40]. Подібний комплекс
є найпростішою патологічною системою, яка
складається з кількох осередків, що працюють
у режимі найбільш потужного детермінантно-
го осередку ЕпА [14; 15]. На ранній стадії існу-
вання осередків комплексу, при високому рівні
в них ЕпА ЕП зубчастого ядра сприяло почас-
тішанню генерування епілептичних потенціалів
протягом ЕП. Протягом проведення сеансів ЕП
та зниження частоти й амплітуди епілептичних
потенціалів в осередках аналогічне ЕП ядра
сприяло розвитку ефекту пригнічення потен-
ціалів в осередках комплексу, що збереглися,
аж до їх повного пригнічення.
Таким чином, наведені дані свідчать, що в

осередках високої потужності ЕпА, а також на
ранній стадії створення комплексу епілептичних
осередків ЕП зубчастого ядра сприяє активації
генерування судомних потенціалів. В осередках
низької потужності ЕпА, як і за умов зниження
рівня ЕпА осередків комплексу, ЕП ядра супро-
воджується розвитком гальмівних протиепілеп-
тичних ефектів. Подібний характер впливів ЕП
на епілептичні осередки, що локалізовані в нео-
кортексі, відмічається при подразненні інших
утворень антиепілептичної системи — каудаль-
ного ретикулярного ядра мосту [16], заднього
гіпоталамуса [8], фастигеального ядра [28], а
також деяких інших утворень [8; 9; 36].
Результати дослідження свідчать про існую-

чу залежність характеру реалізації функціо-
нального впливу утворення мозку, яке подраз-
нюється, від потужності осередків ЕпА в нео-
кортексі**. Досить переконливими є спостере-
ження одночасної активації епілептичних по-
тенціалів у ділянці кори, яка підлягала ло-
кальній обробці епілептогеном, та гальмуван-
ня потенціалів у ділянці наведеної ЕпА,  в яких
на неокортекс не був аплікований пеніцилін.
Вірогідно, що за таких умов триває розмежу-
вання характеру ефекту (активація та пригні-
чення ЕпА у відповідних ділянках) залежно від
ступеня збереженості механізмів гальмівного

* Йдеться про ті ділянки ЦНС, в яких можливе фор-
мування ГППЗ. Винятком може бути кора мозочку, в якій
не вдається викликати самопідтримуючу синхронізовану
активність нейронів Пуркіньє.

** У даному випадку найкращими прикладами залеж-
ності ефектів ЕП від потужності ЕпА є досліди на пооди-
ноких осередках різного ступеня потужності, а не серії
ЕП на поступово еволюціонуючих осередках епілептич-
ного комплексу, через те що для мозочка характерним є
феномен сумації стимуляційних впливів.
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контролю, а саме — внутрішньої структури
ГППЗ. Провідна роль внутрішньої структури
ГППЗ у визначенні характеру функціонально-
го посилання, яке реалізується, підтверджуєть-
ся також тим, що всі входи до кори головного
мозку, очевидно, є збуджуючими [2; 5], а галь-
мування активності нейронів у неокортексі при
подразненні утворень, які мають моносинап-
тичні зв’язки з корою головного мозку, є, при-
наймні, бісинаптичним [31].
Доведено залежність впливів ЕП кори мо-

зочка на активність епілептичних осередків від
характеру розподілення аферентного збуджен-
ня на нейрональних елементах фокуса [37]. На
підставі власних, а також досліджень інших ав-
торів [4; 41], які були проведені на моделі хро-
нічної ЕпА, що спричинювалася в корі голов-
ного мозку мавп аплікацією солей важких ме-
талів, можна зробити висновок про те, що ЕП
мозочка гальмує інтеріктальний (спайковий)
тип ЕпА та активує іктальні судомні потенці-
али. Пояснення цієї закономірності проводить-
ся із залученням уявлень про різний ступінь де-
аферентації нейронів в осередку хронічної епі-
лептизації. Припускається, що гальмування
інтеріктальних потенціалів, які генеруються мі-
німально деаферентованими нейронами епілеп-
тичного фокуса, протягом ЕП мозочка, є ре-
зультатом збудження гальмівних інтернейро-
нів, які містяться в ньому. Активація іктальних
потенціалів, які виникають за рахунок діяль-
ності найбільш деаферентованих нейронів цент-
ральної ділянки осередку, розвивається за ра-
хунок аналогічної активації гальмівних інтер-
нейронів, які у цьому випадку забезпечують
додаткову деаферентацію епілептизованих ней-
ронів і тим самим — підвищення їх чутливості
до різних збуджувальних впливів.
Отже, наведена інтерпретація механізму роз-

витку стимулюючих ефектів [4; 18; 20; 27; 28;
40] відповідає уявленням висунутого принци-
пу ПФП, що в їх реалізації важлива роль на-
лежить гальмівним інтернейронам, які локалі-
зовані у ділянці епілептогенезу. Результати  до-
слідження [35], які свідчать про наявність деге-
нерації гальмівних інтернейронів в осередку
хронічної ЕпА, узгоджуються з наведеними да-
ними і можуть пояснити низький ступінь відтво-
рення гальмівних протиепілептичних ефектів
ЕП різних утворень мозку за умов епілепти-
зації неокортексу.
Деякі компоненти епілептичного потенціалу

являють собою результат активації гальмівних
нейронів у ділянці епілептичного осередку [8].
Нами було вивчено зміни первинного позитив-
ного компонента (ППК) епілептичних потенціа-
лів, який розвивається при активуванні інтер-
нейронів, що забезпечують зворотний гальмів-
ний контроль і утворюють ділянку «оточуючо-
го гальмування» [18; 26–28]. Підвищення ак-

тивності цих нейронів, що є наслідком підси-
лення гальмівного контролю ЕпА [10; 21], може
бути також результатом ефективних ЕП утво-
рень мозку, що поєднане з розвитком тонічно-
го саногенного впливу антиепілептичної систе-
ми в цілому. Тому динаміка ППК, яка наявна
при періодичних ЕП ядер мозочка, може свідчи-
ти про характер зміни гальмівних механізмів у
ділянці епілептичного фокуса.
Дослідження амплітуди ППК потенціалів за

умов ЕП фастигеального ядра було проведено
на моделі поодинокого епілептичного осередку,
який було відтворено у корі головного мозку
кішок аплікацією розчину пеніциліну. У конт-
рольних спостереженнях появу ППК потенціа-
лів відмічено на стадії максимальної ЕпА в осе-
редку за 10–20 хв від моменту виникнення епі-
лептичних потенціалів. У подальшому показ-
ник ППК у деяких випадках збільшувався, але
не перевищував 20–50 % загального показни-
ка судомних потенціалів. За умов періодичних
ЕП фастигеального ядра, які відбувались на
стадії стійкої ЕпА в осередку, вже через 1–3
сеанси ЕП з’являлись ППК, амплітуда яких
становила 30–50 % та більше загального показ-
ника потенціалу. Паралельно тривало знижен-
ня амплітуди та частоти судомних потенціалів
в осередку. При подальших сеансах ЕП ядра в
ділянці осередку протягом міжстимуляційного
періоду відмічались потенціали позитивної по-
лярності (ППК — 100 % загального показника
розряду); 1–2 сеанси ЕП на цьому фоні викли-
кали повне пригнічення ЕпА в осередку. По-
дібний характер змін ППК епілептичних потен-
ціалів відмічався за умов ЕП зубчастого ядра
[18; 20; 27; 40].
Таким чином, дані свідчать, що при подраз-

ненні ядер мозочка триває швидке виникнення
та значне збільшення амплітуди ППК потенціа-
лів, що може свідчити про активацію гальмів-
них механізмів в осередку. Наведені результа-
ти відповідають даним [42], що свідчать про
можливість збільшення ППК епілептичних по-
тенціалів, індукованих пеніциліном у корі го-
ловного мозку, за умов застосування дифеніл-
гідантоїну.
Цікавим є той факт, що збільшення амплі-

туди ППК спайкових потенціалів у низці ви-
падків спостерігалось саме протягом ЕП ядра
мозочка. Так, у разі активації (збільшення час-
тоти розрядів) відносно потужного епілептич-
ного осередку протягом ЕП зубчастого ядра
спостерігається поява вираженого ППК потен-
ціалів, які реєструються у ділянці детермінант-
ного осередку, та пригнічення амплітуди наве-
дених розрядів. Після припинення ЕП ці зміни
в осередках відновлюються.
Зменшення амплітуди наведених потенціалів

протягом ЕП у даному випадку може поясню-
ватися безпосереднім впливом з боку ядра, що
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активується (реалізація гальмівного функціо-
нального впливу). Але не виключена також
відповідна роль погіршання проведення епілеп-
тичних потенціалів з детермінантного осеред-
ку, що виникає у зв’язку з формуванням про-
тягом ЕП потужної ділянки «оточуючого галь-
мування» на периферії епілептичного фокуса.
З іншого боку, можливо, що протягом стиму-
ляційного впливу триває переміщення активної
ділянки ГППЗ по поверхні кори. Протягом та-
кого переміщення під активним електродом
могла опинитися активна ділянка осередку
ЕпА, яка являє собою ділянку оточуючого
гальмування, чим також можна пояснити збіль-
шення амплітуди ППК протягом ЕП ядер мо-
зочка. Але це припущення, що є принципово
новим щодо розуміння механізмів реалізації
стимуляційних ефектів на осередки ЕпА, вима-
гає спеціального дослідження.
При дослідженні ефектів ЕП ядер мозочка

було встановлено, що під впливом ЕП у ділян-
ці епілептичного осередку може розвиватися
повільнохвильова активність (ПХА) [10;  20; 28;
36]. Було проведено дослідження щодо вивчен-
ня впливу ЕП фастигеального ядра на епілеп-
тичні потенціали осередку, що був індукований
в неокортексі розчином пеніциліну. Починали
ЕП на фоні стійких за амплітудою (2,0–3,0 мВ)
та частотою (20–40 за 1 хв) потенціалів в осе-
редку. Після 2–3 сеансів ЕП тривало зниження
показників потенціалів у ділянці первинного
осередку до 1,5–2,5 мВ та частоти їх генерації
до 15–30 за 1 хв. За 20–40 с після чергового ЕП
спостерігалося спонтанне порідшання генерації
потенціалів в осередках до 10–22 за 1 хв три-
валістю від 15–20 с до 1,0–1,5 хв. Протягом
цього періоду в ділянці ЕП реєструвалась по-
ява нерегулярних повільних хвиль частотою
3 за 1 с, амплітудою до 500 мкВ та водночас
тривало зниження показників наведених по-
тенціалів. Після спонтанного зникнення ПХА
спостерігалося відновлення амплітуди судом-
них потенціалів. Звертає на себе увагу те, що
на цей момент епілептичні потенціали детер-
мінантного осередку мають виражений ППК.
Подальше ЕП ядра на цьому фоні сприяло зни-
женню частоти генерування розрядів протягом
подразнення ядра та зниженню амплітуди по-
тенціалів в осередках наведеної активності.
Причому протягом ЕП у ділянці первинного
осередку спостерігалася поява ПХА ампліту-
дою до 1,0 мВ та частотою 3 за 1 с, яка потім
продовжувала реєструватися протягом усьо-
го досліджування.
Чергове ЕП ядра на фоні стійкої ПХА у ді-

лянці епілептичного осередку сприяло повному
пригніченню спайкових судомних розрядів про-
тягом ЕП. При цьому не спостерігалися зміни
ПХА протягом подразнення. Після припинення
ЕП у ділянці осередку відновлювалися спай-

кові потенціали. На цьому фоні 2–3 сеанси ЕП
ядра сприяли повному пригніченню генерації
спайкових епілептичних потенціалів у первин-
ному осередку. Протягом цього терміну в ді-
лянці детермінантного осередку продовжували
реєструватися повільнохвильові потенціали
амплітудою 1,2–1,5 мВ та частотою 3 за 1 с.
Окремі хвилі характеризувалися асиметричні-
стю (швидкий підйом та повільний спад амплі-
туди потенціалу). Повторна аплікація розчину
пеніциліну на ділянку осередку сприяла знижен-
ню амплітуди розрядів до 500–700 мкВ за 20–
30 с з моменту аплікації. За 30–60 с після цьо-
го реєструвалися спайкові судомні потенціали
в ділянці аплікації. При цьому амплітуда по-
вільнохвильових розрядів знижувалася до 200–
500 мкВ, спостерігалась їх нерегулярна по-
слідовність. За 2–5 хв від початку аплікації пе-
ніциліну спайкові епілептичні потенціали дося-
гали амплітуди 2,5–3,0 мВ, з’являлися наведені
потенціали в осередках іпсилатерального нео-
кортексу. Протягом цього часу ПХА в ділянці
первинного осередку була відсутня [20; 28].
Таким чином, під впливом ЕП фастигеаль-

ного ядра у ділянці епілептичного осередку спо-
стерігається розвиток негативних повільнохви-
льових потенціалів. Деякі характеристики опи-
саної ПХА свідчать про можливу її належність
до однієї з форм ЕпА. Так, частота потенціалів
3 за 1 с відповідає такій при епілептичному на-
паді типу petit mal. Крім того, асиметричність
хвиль та велика амплітуда (1,5 мВ) являють
собою одну з найважливіших якостей судомно-
го потенціалу [6]. Але гальмування амплітуди
розрядів наведених епілептичних осередків про-
тягом реєстрації ПХА у наших дослідженнях,
ефективне пригнічення у цей час ЕпА при ЕП
ядра вказують на поєднання деякою мірою ак-
тивності з розвитком певного протиепілептич-
ного фону. Зникнення спайкових епілептичних
потенціалів, що триває паралельно зростанню
рівня ПХА та, навпаки, зникнення ПХА протя-
гом відновлення активності осередку за допо-
могою повторної аплікації конвульсанта мож-
на розглядати як антагоністичні взаємовідно-
шення між процесами гальмування та збуджен-
ня, електрографічними корелятами яких є, від-
повідно, повільнохвильові потенціали та спай-
кові розряди. Як відомо, повільна негативна
хвиля при епілептизації неокортексу може роз-
виватися внаслідок активації гальмівних ме-
ханізмів кори головного мозку [23], а розвиток
в епілептичному осередку ПХА може визнача-
ти процес стирання матриці довгострокової
пам’яті, що є підгрунтям стійкого епілептоген-
ного осередку [3].
Таким чином, індукція ПХА в ділянці ЕпА,

прискорене формування вираженого ППК епі-
лептичних потенціалів під впливом ЕП ядер
мозочка, що триває паралельно зростанню ви-
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раженості гальмівного компонента функціо-
нального стимулюючого посилання, підтвер-
джує активну роль внутрішньокортикальних
механізмів у реалізації впливів, які виникають
за умов подразнення антиепілептичних утво-
рень мозку.
Цікавим є той факт, що ЕП фастигеально-

го ядра сприяє розвитку більш вираженої про-
тиепілептичної дії та в меншій мірі активує епі-
лептичні потенціали порівняно з ЕП зубчасто-
го ядра [18; 20]. Цей результат також можна
пояснити на підставі особливостей морфофунк-
ціонального розподілу  впливів ядра, що сти-
мулюється, на нейронах кори головного мозку.
Так, доведено, що ЕП зубчастого ядра викли-
кає в неокортексі поверхневі таламо-корти-
кальні (Т–К) відповіді, в генерації яких беруть
участь дендрити кортикальних нейронів [29].
ЕП фастигеального ядра сприяє розвитку гли-
боких Т–К відповідей, у розвитку яких важли-
ву роль відіграють зміни активності соми ней-
ронів [30]. Очевидно, більш виражені проепілеп-
тичні впливи подразнення зубчастого ядра на
епілептичні осередки в корі головного мозку
можуть пояснюватися додатковою деполяриза-
цією дендритів кортикальних нейронів, що ви-
никає при ЕП ядра та має важливе значення
для розвитку ЕпА [34].
Можливо, що різна структура формування

відповіді на «станції призначення» функціо-
нальних впливів ядер — корковому епілептич-
ному осередку, може також забезпечити різно-
манітну за ефективністю активацію гальмівних
інтернейронів різних шарів кори, що пригнічу-
ють ЕпА.
Наведені приклади свідчать про значну роль

підвищеної функціональної активності гальмів-
них інтернейронів епілептичного осередку в
реалізації гальмівного компонента ПФП, що
вказує на можливість ефективного застосуван-
ня фармакологічних агентів, які мають здат-
ність активізувати гальмівні механізми для під-
силення вираженості антиепілептичної дії ЕП.
Дані літератури щодо питання сумісного засто-
сування ЕП утворень мозку та фармакологіч-
них препаратів нечисленні, але цікавими, на
наш погляд, є дослідження [29; 37], у яких від-
мічається можливість розвитку гальмівних про-
тиепілептичних ефектів у кішок та мавп при
ЕП поверхні мозочка за умов введення фено-
барбіталу. Причому  фенобарбітал вводили
тільки деяким тваринам, у яких при моделю-
ванні хронічної ЕпА за допомогою кобальтової
пасти виникали тяжкі епілептичні прояви, що
загрожували життю тварин.
У наших дослідженнях для вивчення можли-

вості потенціювання впливів ЕП фастигеаль-
ного ядра мозочка на моделі багатоосередко-
вого епілептичного комплексу був обраний діа-
зепам. Відомо, що бензодіазепінові препарати

посилюють ГАМК-обумовлене гальмування в
корі головного мозку [19]. На ранній стадії роз-
витку активності комплексу, який створено за
описаною методикою аплікаціями розчинів пе-
ніциліну різних концентрацій, ЕП ядра приво-
дило до почастішання генерування розрядів в
осередках протягом ЕП. За 5–15 хв після зас-
тосування діазепаму (1,0–2,0 мг/кг) спостеріга-
лося зниження амплітуди та частоти розрядів
в осередках. З метою тестування ефектів ЕП
фастигеального ядра за відносно однакових
умов амплітудно-частотних характеристик
осередків додатковими аплікаціями розчинів
конвульсанта на неокортекс відновлювали по-
передній рівень активності осередків комплек-
су. За цих умов подразнення ядра струмом з
попередніми параметрами не приводило до
зміни амплітуди та частоти потенціалів в осе-
редках. ЕП фастигеального ядра інтенсивністю
у 2–3 рази вищою порівняно з такою, що ви-
користовувалася до застосування діазепаму,
сприяло розвитку гальмівного протиепілептич-
ного ефекту протягом подразнення [4; 28].
Наведені дані свідчать про потенціювання

протиепілептичних впливів ЕП фастигеально-
го ядра діазепамом і узгоджуються з раніше на-
веденими результатами, в яких показано підси-
лення гальмівних протиепілептичних ефектів
ЕП кори палеоцеребелума на фоні введення
феназепаму та діазепаму [1]. Таке підвищення
порога розвитку модулюючих ЕпА стимулю-
ючих впливів може пояснюватися їх полісинап-
тичним характером реалізації (відомо, що бен-
зодіазепінові препарати пригнічують полісинап-
тичне проведення імпульсів) [1]. Такий самий
ефект можна пояснювати як прояв своєрідної
«фармакологічної деаферентації» епілептично-
го осередку під впливом діазепаму [3].
Отже, виділення гальмівного функціональ-

ного посилання за умов застосування діазепа-
му свідчить про можливість спрямованого під-
вищення ефективності дії антиепілептичних
утворень за допомогою фармакологічних аген-
тів, які зрушують баланс процесів збудження
та гальмування з перевагою останніх.
Слід зупинитися ще на одному теоретично-

му аспекті досліджуваних закономірностей роз-
витку впливів утворень мозку, що подразню-
ються, на кортикальні генератори ЕпА. Щодо
модельних змін, які тривають протягом ЕП, то
вони являють собою взаємодію двох гіперак-
тивних популяцій нейронів; однієї — у ділянці
ЕП та другої — у корі головного мозку, по
суті, двох ГППЗ, які відтворюються різнома-
нітними способами. Питання закономірності
взаємовідношень ГППЗ у неокортексі деталь-
но розглянуто в літературі [7; 8;  11–15; 17; 24;
25]. Встановлено, що один і той самий ГППЗ
(або осередок ЕпА) може як пригнічувати ак-
тивність більш слабких генераторів, так і ак-
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тивізувати, нав’язувати їм власний режим ді-
яльності. Якщо у першому випадку під впли-
вом одного осередку пригнічується активність
інших осередків, то з’являється характерне для
домінанти сполучене гальмування. При цьому
зв’язки, що утворюються між двома осередка-
ми, можна характеризувати як домінантні. У
другому випадку, коли більш потужний осере-
док поводиться як детермінантний, він не тіль-
ки пригнічує, а, навпаки, активізує інші осеред-
ки, підвищуючи у них рівень збудження. Взає-
мовідношення у такому разі, відповідно, ха-
рактеризуються як детермінантні [8; 10].
Таке подвійне значення збудження, яке гене-

рується потужним ГППЗ (епілептичним осеред-
ком) і здатне сприяти як гальмуванню, так і
активізації інших ГППЗ, можна пояснити, з по-
зицій принципу ПФП, — наявністю різних умов
реалізації цих впливів нейронами сприймаючих
осередків. У разі досить слабкого рівня збу-
дження у сусідніх з потужним ГППЗ епілептич-
них осередках імпульсація, що надходить до
них, може активізувати функціонально збере-
жені гальмівні інтернейрони та сприяти при-
гніченню ЕпА (домінантні відношення). Якщо
збудження в осередках буде більш інтенсивним,
то під впливом функціональних посилань мож-
на досягти активації осередків та формування
простішої епілептичної системи — комплексу
осередків (детермінантні відношення) [8; 10; 36].
Таким чином, згідно з уявленнями про ПФП,

домінантний або детермінантний характер
взаємовідношень між ГППЗ може залежати від
рівня порушення гальмівних механізмів в осе-
редках, що взаємодіють, та, відповідно, від по-
тужності збудження, яке вони генерують. При
цьому вірогідним є те, що детермінантні відно-
шення, які склалися, можуть переходити у до-
мінантні за умов відповідного ступеня віднов-
лення гальмівного контролю в осередках, на-
приклад, за допомогою діазепаму та інших пре-
паратів. З іншого боку, досить тривала діяль-
ність домінантного осередку, яка сприяє три-
валому «бомбардуванню» різних ділянок нео-
кортексу та прогресуючому порушенню галь-
мування, може викликати встановлення детер-
мінантних зв’язків між ГППЗ.
Отже, на підставі наведених даних можна

зробити висновок про можливість застосуван-
ня принципу ПФП у діяльності кори головно-
го мозку за умов розвитку ЕпА. Але, слід за-
значити, що при дослідженні ефектів ЕП утво-
рень антиепілептичної системи на осередки
ЕпА, які локалізовані у неокортексі, ми не зу-
пинялися на інших моментах, що можуть ста-
новити основу подвійності функціональних
впливів. До них можна віднести наявність на
виході від утворення, яке подразнюється, не
тільки збуджувальних, але й гальмівних синап-
тичних закінчень. Так, доведено, що активація

довгоаксонних гальмівних нейронів у ділянці епі-
лептогенного осередку, який створено в корі го-
ловного мозку, може сприяти розвитку функці-
онально значущого ефекту в інших утвореннях
мозку [33]. Відомо також, що за умов активації
дистантно локалізованих утворень збудження
деяких проміжних утворень сприяє розвитку
більш складного кінцевого ефекту. Так, для
відтворення гальмівного протиепілептичного
впливу ЕП каудального ретикулярного ядра
мосту необхідне порушення навколоводопровід-
ної сірої речовини [8; 22]: гальмівні ефекти між
епілептичними осередками, які локалізовані в
неокортексі двох півкуль, забезпечуються акти-
вацією підкіркових гальмівних утворень [39].
Крім того, важливим фактором можуть бути

параметри струму: при низькочастотному ЕП
полегшуючі ЕпА впливи спостерігаються час-
тіше, тимчасом як при високочастотному більш
характерним є розвиток протисудомних ефек-
тів [32; 38]. Вірогідним також є важливе значен-
ня функціонального стану рецепторного апа-
рату нейронів, які беруть участь у реалізації
ефектів ЕП. Сьогодні доведено існування різ-
них підтипів рецепторів, що опосередковують
діаметрально протилежні функціональні ефек-
ти. Тому активний на даний момент рецептор-
ний комплекс може визначати реалізацію функ-
ціонального посилання у тому чи іншому на-
прямку. Таким чином, застосування положень
принципу ПФП у конкретних ситуаціях у разі
епілептизації неокортексу повинне здійснюва-
тися на підставі генераторної теорії формуван-
ня нейропатологічних синдромів з урахуванням
існуючих особливостей.
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