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Сьогодні багато уваги приділяється меха-
нізмам формування та розвитку епілептоген-
них систем мозку, пошуку та з’ясовуванню
ролі компенсаторних і протисудомних механіз-
мів, які активуються під час розвитку судомної
активності у мозку і відіграють важливу роль
у її припиненні [1–4]. Проте механізми формуван-
ня епілептиформної активності (ЕпА) в корі
й інших структурах мозку досі залишаються не-
з’ясованими. Формування епілептиформного
кіркового осередку дає можливість досліджувати
закономірності виникнення, розвитку, реоргані-
зації епілептогенних й антиепілептогенних систем
на рівні окремих структур мозку, пов’язаних із
цією ділянкою кори, а також їх міжсистемних від-
ношень.
Одним із електрографічних корелятів, які

спостерігаються при розвитку ЕпА, є виникнен-
ня епілептиформних позитивно-негативних
спайкових потенціалів. Їх можна зареєстру-
вати у віддаленому періоді після судомного на-
паду, за що вони дістали назву інтеріктальних
(міжнападних) потенціалів. Механізми гене-
рації та значення в епілептогенезі інтерікталь-
ної спайкової (ІС) активності вивчені недостат-
ньо. При дослідженні виникнення та розвитку
інтеріктальної й іктальної активності в різних
структурах мозку при фокальній епілепсії вста-
новлено, що основою епілептиформних ефектів
є формування первинного осередку в корі та
гіпокампі, який визначає розвиток патологічної
епілептичної системи, що викликає синдром ге-
нералізації ЕпА [1]. Низкою досліджень in vitro
[5] та in vivo [6], а також у клінічних спостере-
женнях [7] показано, що стимуляція гіпокампаль-
ної ділянки з генерацією ІС знижує можливість
розвитку іктальних розрядів. Проте характер
модуляційного впливу ІС розрядів на розвиток
судомних нападів залишається не до кінця з’я-
сованим. Більше того, у клінічній епілептології
наявність ІС на електроенцефалограмі (ЕЕГ) за-
лишається важливою ознакою епілепсії, а та-

кож одним із критеріїв ефективності протиепі-
лептичної терапії.
Мета досліджень — вивчення впливу внут-

рішньокіркового подразнення та системного
введення ізопікамілону, карбамазепіну на дина-
міку частотно-амплітудних характеристик ін-
теріктальної спайкової активності лобної кори
та гіпокампа в умовах сформованого пеніцилі-
нового осередку.

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти виконані на 50 самцях білих
нелінійних щурів масою 200–250 г в умовах го-
строго експерименту. Підготовчі операції вико-
нували під комплексним наркозом: тіопентал
натрію (70 мг/кг) + каліпсол (7 мг/кг) внутріш-
ньочеревинно (в/чер). Усі поверхні рани оброб-
ляли розчином новокаїну (1 %). Трепанаційні от-
вори висвердлювали відповідно до координат,
наведених в атласі G. Paxinos, C. Watson (1982).
Оголювали лобну кору за координатами

AP = 1,0–4,0; L = 0,2–3,0.

Для відведення ЕЕГ від вентрального гіпо-
кампа стереотаксично імплантували ніхромові
електроди у лаковій ізоляції з діаметром кінчи-
ка 0,1–0,15 мм за координатами

AP = -4,8; L = 5,0; H = 7,5.

Кріплення ЕЕГ електродів на черепі здійсню-
вали за допомогою протакрилу. Внутрішньокір-
кові подразнення здійснювали монополярно
прямокутними імпульсами струму (1–20 В,
0,2 мс) з частотою 40–60 Гц за допомогою лабо-
раторного електростимулятора ЕСЛ-2. Елект-
ричну нейрональну активність лобної кори
реєстрували поверхневим, кульковим, золотим
електродом. Біля подразнювального електрода
розташовували смужку фільтрувального папе-
ру розміром 1,5 × 1,5 мм, на якому знаходила-
ся канюля, з’єднана з мікрошприцом. Його на-
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повнювали розчиненим у фізіологічному розчині
бензилпеніциліном натрію (160 мМ), який пода-
вали до кори в об’ємі близько 10 мкл. Трепана-
ційний отвір після імплантації електродів і канюлі
заливали теплим 3 % розчином агар-агару.
ЕЕГ-реєстрацію проводили протягом 15 хв до

і 2–3 год після аплікації конвульсанту за до-
помогою диференційного посилювача біопотен-
ціалів DL304 («НейроБиоЛаб», Росія), підклю-
ченого до АЦП (L-154, «Л-КАРД», Росія). ЕЕГ-
активність записували й аналізували в середо-
вищі програми багатоканального осцилографа
“PowerGraph”. Аналіз ЕЕГ-активності здійс-
нювали після аплікації конвульсанту. Якщо
формування епілептогенного осередку відбува-
лося з розвитком ІС-активності, визначали її
тип за особливостями характеру генерації. За
інтеріктальні спайки приймали високоамп-
літудні (> 300–400 мкВ), швидкі розряди, які
складалися зі справжніх спайків (з тривалістю
не більше 50 мс) і хвиль (50–200 мс) (рис. 1, а).
Регулярним типом генерації ІС вважали такий
при генерації розрядів з частотою 1 розряд за
3–20 с. При нерегулярній ІС-активності в ЕЕГ
виявляли лише поодинокі потенціали, або во-
ни реєструвалися невеликими групами (до 10)

зі значними інтервалами часу — до кількох хви-
лин.
У першій серії експериментів досліджували

особливості змін ЕпА лобної кори та гіпокампа
з регулярним (n = 7) та нерегулярним типом ге-
нерації ІС (n = 7) за умов високочастотного
внутрішньокіркового електричного подразнен-
ня. У другій серії дослідів аналізували ЕпА з ре-
гулярними ІС у корі та гіпокампі після в/чер
введення нового похідного ГАМК і нікотинової
кислоти ізопікамілону (натрієвої солі N-нікоти-
ноїл-ГАМК; «Консорциум-ПИК», Росія) у дозі
20 мг/кг (n = 8) та карбамазепіну (“Sigma”,
США) у дозі 15 мг/кг (n = 7). У 7 тварин аналі-
зували ЕпА з регулярними ІС без застосування
додаткових факторів.
Аналізували періоди генерації спайкової

ЕпА з дослідженням динаміки амплітуди ІС та
їх частоти. Вивчали потужність ІС-активності,
яку визначали як добуток частоти ІС за одну
хвилину та середнього значення амплітуд цих
потенціалів за той же період. Потужність ви-
ражали в умовних одиницях. Усі результати
обробляли статистично. Для визначення віро-
гідності інтервальних значень (амплітуди, час-
тоти ІС, потужності осередків епілептичної ак-
тивності) використовували параметричний
критерій ANOVA.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аплікація пеніциліну на ділянку лобної кори
головного мозку щурів спричиняла розвиток епі-
лептиформного осередку. Протягом перших 5 хв
після поверхневої аплікації розчином пеніциліну
в корі з’являлися епілептиформні розряди-спайки
амплітудою до 2 мВ і тривалістю до 200 мс (див.
рис. 1, а). Цими потенціалами були міжнападні
пароксизми, що дістали назву ІС. Протягом по-
дальших 5–10 хв після аплікації конвульсанту у
більшості щурів (у 36 із 50) відмічали розвиток
інтеріктальних розрядів у гіпокампі, але з мен-
шою амплітудою (до 1 мВ). При цьому у 29 тва-
рин відбувався розвиток регулярної синхронної
ІС-активності в ЕЕГ лобної кори та гіпокампа з
частотою від 10 до 22 за 1 хв (див. рис. 1, б). У
7 щурів із ІС у гіпокампі спайкові потенціали
мали нерегулярний характер.
Високочастотне внутрішньокіркове елект-

ричне подразнення у 6 щурів із 7 з регулярним
ІС у гіпокампі не спричиняло розвитку ікталь-
ного розряду ані в лобній корі, ані в гіпокампі.
Тим же часом у 4 щурів із 7 без регулярних ІС
подібне електричне подразнення лобної ділян-
ки кори призводило до збільшення частоти ге-
нерації епілептиформних ІС розрядів у корі з
подальшим розвитком іктальної активності
тривалістю до 1 хв.
При попередньому дослідженні впливу сис-

темного введення ізопікамілону (20–100 мг/кг)
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Рис. 1. Інтеріктальні спайки в лобній корі та гіпо-
кампі мозку щурів після кіркової аплікації пеніцилі-
ну: а — типовий інтеріктальний спайковий потенціал
на ЕЕГ лобної кори; б — інтеріктальна спайкова ак-
тивність на ЕЕГ лобної кори та гіпокампа на 15-й хви-
лині після аплікації пеніциліну на ділянку правої лоб-
ної кори; 1–4 — відповідно права та ліва лобна кора,
правий і лівий вентральний гіпокамп; відмітка часу
— 1 c

0,5 мВ
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на сформовану регулярну ІС-активність лобної
кори та гіпокампа було встановлено, що у 82 %
тварин при введенні цього похідного ГАМК у
всіх дозах на фоні змодельованої фокальної
ЕпА на 5–15-й хвилинах після аплікації кон-
вульсанту виникало посилення потужності ІС-
активності в корі. Ступінь посилення кіркової
ІС-активності залежав від дози та був найбільш
виражений при введенні ізопікамілону в дозі
20 мг/кг [8]. Слід відзначити, що в таких дозах
у тесті антагонізму з пікротоксином ізопікамі-
лон виявляв протисудомний ефект [9].
У наших дослідах за результатами аналізу

частотно-амплітудних характеристик гіпо-
кампальної ІС-активності після введення ізопі-
камілону (20 мг/кг) відзначили різну динаміку
цієї активності у різних тварин (рис. 2, 3). У
5 тварин із 8 до введення препарату частота
ІС у корі становила (13,27±2,35) за 1 хв, в гіпо-
кампі — (34,45±5,26) за 1 хв. Протягом перших
5–10 хв після введення ізопікамілону відбува-
лося значне посилення цього показника в корі
— до (45,11±4,18) за 1 хв, а одночасно з цим
— пригнічення частоти ІС у гіпокампі — до
(13,60±2,32) за 1 хв (див. рис. 2, а). Одночасно
в корі зареєстрували різке посилення ампліту-
ди ІС — з (1,48±0,32) до (3,12±0,54) мВ (див.
рис. 2, б). За перші 10–12 хв після введення пре-

парату потужність ЕпА у корі посилювалась
у 6,6 разу (див. рис. 2, в). У трьох інших випад-
ках після введення препарату (20 мг/кг) спосте-
рігали зниження частоти ІС у першу хвилину з
(10,33±2,52) до (5,00±0,35) в корі та з (9±1) до
(5,00±0,48) в гіпокампі. Протягом наступних
15–20 хв після введення цей показник не зміню-
вався (див. рис. 3, а). Амплітуда ІС у корі змен-
шувалася з (1,23±0,17) до (0,75±0,09) мВ, а в гіпо-
кампі, навпаки, збільшувалася з (0,48±
±0,22) до (0,60±0,16) мВ (див. рис. 3, б). При та-
кому збереженні рівня ІС-активності в гіпо-
кампі (60–80 % від вихідного рівня) потужність
активності у корі не збільшувалася (див.
рис. 3, в). Потужність кіркової ІС-активності
зменшувалася (рис. 3, в).
Після введення карбамазепіну (15 мг/кг) про-

тягом перших 20–30 хв частота епілептиформ-
них ІС у корі та гіпокампі не змінювалася
(рис. 4, а). При цьому спостерігалося поступо-
ве зниження амплітуди ІС: з (1,30±0,32) до
(0,61±0,22) мВ у корі та з (0,90±0,12) до
(0,70±0,16) мВ у гіпокампі (див. рис. 4, б). По-
тужність ЕпА у корі мозку знижувалася про-
тягом періоду реєстрації. Потужність гіпокам-
пальної спайкової активності протягом 20–30 хв
після ін’єкції препарату залишалася на рівні
80–90 % від вихідного (див. рис. 4, в). У цілому,
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Рис. 2. Вплив ізопікамілону в дозі 20 мг/кг на інтер-
іктальну спайкову активність у лобній корі в умовах при-
гнічування гіпокампальної активності. На рис. 2–4: а —
частота ІС; б — амплітуда ІС; в — потужність ІС-актив-
ності; 1 — досліджувані показники спайкової активності
в корі; 2 — досліджувані показники спайкової актив-
ності в корі в контролі; 3 — досліджувані показники
спайкової активності в гіпокампі; 4 — досліджувані по-
казники спайкової активності в гіпокампі (контроль);
* — P<0,05, ** — P<0,01, *** — P<0,001 — вірогідні
відмінності досліджуваних показників кіркової актив-
ності порівняно з відповідними даними в контрольних спо-
стереженнях; # — P<0,05, ## — P<0,01, ### — P<0,001
— вірогідні відмінності досліджуваних показників гіпо-
кампальної активності порівняно з відповідними даними
в контрольних спостереженнях
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карбамазепін більшою мірою впливав на амплі-
туду ІС, при цьому частотні характеристики
пароксизмальної активності суттєво не зміню-
валися.
Протягом декількох десятків років епілепто-

логи вважали, що збільшення частоти й амп-
літуди ІС пов’язано з підвищенням епілептич-
них впливів у нейрональних структурах і є ви-
явленням активації просудомних механізмів.

Особливо це стосується пароксизмальної ак-
тивності гіпокампа — структури, яку вважа-
ють важливою частиною епілептогенної систе-
ми [1; 2]. Для визначення функціональної ролі
ІС-активності ми застосовували додаткові
електричні та фармакологічні фактори на фоні
сформованого епілептиформного кіркового
осередку. У тварин із регулярним і нерегуляр-
ним типом ІС-активності гіпокампа ці тести
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Рис. 4. Вплив карбамазепіну на інтеріктальну спай-
кову активність у лобній корі та гіпокампі
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іноді викликали розвиток протилежних ефектів.
Виявили, що генерація синхронної, регулярної
ІС-активності у корі та гіпокампі запобігала
розвитку іктальних розрядів під впливом висо-
кочастотного внутрішньокіркового електрич-
ного подразнення, зокрема у корі головного моз-
ку щурів.
Введення ізопікамілону приводило до поси-

лення амплітудно-частотних характеристик ре-
гулярної ЕпА в лобній корі протягом перших
20 хв, але тільки в тих випадках, коли значно
зменшувалася генерація ІС у гіпокампі. Якщо
рівень потужності ІС-активності гіпокампа
після введення ізопікамілону залишався висо-
ким, то спостерігали поступове зниження по-
тужності епілептичної активності нейронів лоб-
ної кори.
Карбамазепін у дозі, яка зменшувала по-

тужність ІС-активності кори, переважно впли-
вав на амплітуду ІС у корі та гіпокампі і не змі-
нював їх частоти. Інші автори при досліджен-
нях внутрішньоклітинної ЕпА на фоні введен-
ня карбамазепіну, вальпроату натрію показа-
ли зміни, насамперед, амплітуди пароксизмаль-
них розрядів та їх форми [3].
Таким чином, наведені результати свідчать

про те, що збереження високого рівня потуж-
ності ІС-активності в гіпокампі, можливо, пов’я-
зано з активацією механізмів контролю ЕпА.
Дисбаланс між функціональним станом гальмів-
них і збуджувальних систем, який розвивається
при аплікації на кору конвульсивних доз пе-
ніциліну, пов’язаний із прямою дією медикамен-
ту, що неспецифічно блокує хлорний іонофор
ГАМКА-бензодіазепінового рецепторного ком-
плексу [2]. Відома також важлива роль гальмів-
них механізмів у формуванні синхронізованих
високоамплітудних розрядів, до яких належать
ІС [2; 10]. Результати досліджень інших авторів
показують можливу роль ГАМКВ-рецепторів у
механізмах пригнічення ЕпА [11; 12]. У дослі-
дах на комбінованих зрізах гіпокампа й енто-
ринальної кори визначили, що функціональна
цілісність вентрального гіпокампа є необхід-
ною умовою для активації протисудомних ме-
ханізмів [13; 14]. Були зареєстровані два типи
ІС-активності, які опосередковані різними ней-
ротрансмітерними механізмами — глутаматер-
гічними та ГАМК-ергічними. Ця активність
генерувалася в різних структурах, одна — в
гіпокампі, інша — в корі, і при збереженні
зв’язків впливала одна на одну. У цих експери-
ментах агоністи ГАМКВ-рецепторів виклика-
ли протилежні ефекти [11]. Доведено, що акти-
вація збуджувальних і гальмівних систем може
контролювати здатність нейронів кори генеру-
вати судомні розряди [13; 14]. Ми припускає-
мо, що в умовах особливої морфофункціо-
нальної структурної організації гіпокампа та
кори, зв’язків гіпокампа з корою, регулярна

ІС-активність вентрального гіпокампа здатна
знижувати рівень збудливості нейронів кірко-
вого осередку навіть у відсутності ГАМКА-опо-
середкованого гальмування.

Висновки

1. При формуванні пеніцилінового кірково-
го осередку інтеріктальна спайкова активність
у корі та гіпокампі мозку щурів розвивалася
у 72 % тварин, у 58 % особин ця активність ма-
ла синхронний і регулярний характер.

2. Високочастотне внутрішньокіркове елек-
тричне подразнення у 85,7 % тварин з регуляр-
ними інтеріктальними спайками в гіпокампі не
викликало розвитку іктального розряду в лоб-
ній корі та гіпокампі. У тварин без регулярних
інтеріктальних спайків електричне подразнен-
ня лобної ділянки кори не спричиняло розвит-
ку справжнього судомного іктального розряду
у 43 % випадків.

3. Введення ізопікамілону в дозі 20 мг/кг при
розвитку депресії гіпокампальної інтерікталь-
ної спайкової активності викликало значне —
у 6,6 разу — посилення потужності ЕпА лоб-
ної кори.

4. В умовах збереження високого рівня гіпо-
кампальної інтеріктальної спайкової активності
після введення ізопікамілону в дозі 20 мг/кг у корі
відбувалося зменшення потужності даної ак-
тивності.

5. Введення карбамазепіну в дозі 15 мг/кг,
яка призводила до поступового пригнічування
ЕпА в лобній корі, викликало зменшення амп-
літуди інтеріктальних спайків у корі та гіпокам-
пі зі збереженням їх частоти.

ЛІТЕРАТУРА
1. Гиппокамп как детерминантная структура, генери-

рующая эпилептическую активность при коразоловом
киндлинге / Г. Н. Крыжановский, Р. Ф. Макулькин, А. А.
Шандра, Л. С. Годлевский // Бюл. эксперим. биол. и меди-
цины. — 1985. — Т. 99, № 5. — C. 527–532.

2. Семьянов А. В. Клеточно-молекулярные механизмы
фокального эпилептогенеза / А. В. Семьянов, О. В. Году-
хин // Успехи физиологических наук. — 2001. — Т. 32,
№ 1. — С. 60–78.

3. De Curtis M. Interictal spikes in focal epileptogenesis
/ M. de Curtis, G. Avanzini // Prog. Neurobiol. — 2001. —
N 63. — P. 541–567.

4. Shandra А. А. Epileptic and antiepileptic systems
interrelation as the systemic indicator of the complexity of epi-
leptic activity manifestation during kindling / А. А. Shandra,
L. S. Godlevsky, R. S. Vastyanov // Pan-Brain Abnormal
Neural Network in Epilepsy. — Singapore : Research Sign-
post, 2009. — P. 99–120.

5. Bickson M. Suppression of epileptiform activity by
high frequency sinusoidal fields in rat hippocampal slices
/ M. Bickson, J. Lian, P. Hahn // J. Physiol. — 2001. — N 531.
— P. 181–191.

6. Quenching: inhibition of development and expression
of amygdala kindled seizures with low frequency stimulation
/ S. R. B. Weiss, X. L. Li, J. Rosen, H. Li // Neuroreport. —
1995. — N 4. — P. 2171–2176.



¹ 2 (16) 2010 45

7. Analysis of intracerebral EEG recordings of epileptic
spikes: insights from a neural network model / S. Demont-
Guignard, P. Benquet, U. Gerber, F. Wendling // IEEE Trans.
Biomed. Eng. — 2009. — N 12 (56). — P. 2782–2795.

8. Влияние пикамилона и изопикамилона на корковую
эпилептиформную ЭЭГ активность у крыс / О. В. Денисен-
ко, Т. В. Бузыка, Л. М. Карпов, Л. И. Семик // Нейронауки:
теоретические и клинические аспекты. –– 2008. — Т. 4, № 1
(приложение). — С. 19–20. (Матер. 4-й конф. Украинского
общества нейронаук, посв. 100-летию со дня рождения акад.
НАН Украины Ф. М. Серкова)

9. Влияние пикамилона и изопикамилона на формиро-
вание поведенческих нарушений у мышей при развитии
генерализованной пикротоксин-вызванной судорожной
активности / О. В. Денисенко, Т. В. Бузыка, Л. М. Карпов,
Т. В. Коломийчук // Сучасні питання фізіології та меди-
цини. — Д. : Вид-во ДНУ, 2007. — С. 29. (Матер. конф.,
присв. 85-річчю заснування кафедри фізіології людини і
тварин та 100-річчю з дня народження П. Є. Моцного,
Дніпропетровськ 26–28 вересня 2007 р.)

10. Masking synchronous GABA-mediated potentials
controls limbic seizures / M. Barbarosie, J. Louvel, M. D’An-
tuono [et al.] // Epilepsia. — 2002. — Vol. 43, N 12. — P. 1469–
1479.

11. GABA(B) receptor activation and limbic network ic-
togenesis / M. Avoli, R. Benini, P. de Guzman, A. Omar
// Neuropharmacol. — 2004. — Vol. 46, N 1. — P. 43–51.

12. Effects of a GABA-B receptor agonist baclofen on
cortical epileptic afterdischarges in rats / P. Mares, J. Lin-
dovsky, R. Slamberova, H. Kubova // Epileptic Disord. —
2007. — Suppl. 1. — P. 44–51.

13. Avoli M. Do interictal discharges promote or control
seizures? Experimental evidence from an in vitro model of
epileptiform discharge / M. Avoli // Epilepsia. — 2001. —
Vol. 42, Suppl. 3. — P. 2–4.

14. Avoli M. Interictal-ictal interactions and limbic sei-
zure generation / M. Avoli, M. Barbarosie // Rev Neurol (Pa-
ris). — 1999. — Vol. 155, N 6/7. — P. 468–471.

У випусках журналу:

 Фундаментальні проблеми медицини та біології
 Нові медико-біологічні технології
 Оригінальні дослідження
 Огляди
 Інформація, хроніка, ювілеї

Передплата приймається
у будь-якому передплатному

пункті

Передплатний індекс 08205

ДОСЯГНЕННЯ
   Á²ÎËÎÃ²̄  òà ÌÅÄÈÖÈÍÈ

Ïåðåäïëà÷óéòå
³ ÷èòàéòå
æóðíàë

УДК 612.825.1
О. В. Денисенко, О. А. Шандра, Т. В. Бузика, Л. М. Кар-

пов
ВПЛИВ КІРКОВОГО ЕЛЕКТРОПОДРАЗНЕННЯ ТА

ІЗОПІКАМІЛОНУ, КАРБАМАЗЕПІНУ НА ІНТЕРІК-
ТАЛЬНУ СПАЙКОВУ АКТИВНІСТЬ ЛОБНОЇ КОРИ І
ГІПОКАМПА ПРИ МОДЕЛЮВАННІ ФОКАЛЬНОЇ ЕПІ-
ЛЕПСІЇ У ЩУРІВ

Вивчали вплив кіркової електростимуляції та систем-
ного введення ізопікамілону, карбамазепіну на динаміку
частотно-амплітудних характеристик інтеріктальної спай-
кової (ІС) активності лобної кори та гіпокампа в умовах
сформованого пеніцилінового осередку. Генерація регу-
лярної ІС-активності запобігала розвитку іктальних роз-
рядів під впливом високочастотної внутрішньокіркової
електричної стимуляції. Введення ізопікамілону призво-
дило до посилення аплітудно-частотних характеристик
регулярної епілептиформної спайкової активності в
лобній корі, але тільки в тих випадках, коли значно змен-
шувалася генерація ІС у гіпокампі. Карбамазепін, змен-
шуючи потужність ІС-активності кори, більшою мірою
впливав на амплітуду ІС у корі та гіпокампі і, практич-
но, не змінював частоту спайкових потенціалів.

Ключові слова: інтеріктальна спайкова активність,
лобна кора, гіпокамп, ізопікамілон, карбамазепін.

UDC 612.825.1
O. V. Denysenko, O. A. Shandra, T. V. Buzyka, L. M.

Karpov
THE INFLUENCE OF CORTICAL ELECTRICAL STI-

MULATION AND ISOPICAMILON, CARBAMAZEPINE
ON THE INTERICTAL SPIKING ACTIVITY IN RAT’S
FRONTAL CORTEX AND HIPPOCAMPUS IN FOCAL
EPILEPSY MODEL

The influence of high-frequency electrical stimulation, ad-
ministrations of isopicamilon and carbamazepine on the
development of the regular interictal spikes (IS) in the rat’s
frontal cortex and hippocampus on the epileptiform activity
generation in a penicillin model were investigated. Ictal dis-
charge generation after high-frequency electrical stimulation
was prevented by generation of the regular IS. The activation
of the regular epileptiform cortical IS was observed after
injection of isopicamilon only during depression of IS in
the hippocampus. Carbamazepine demonstrated the IS am-
plitude reduction without changing frequency.

Key words: interictal spikes, frontal cortex, hippocampus,
isopicamilon, carbamazepine.




