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Вступ

Вивчення динаміки зміни
реактивності мозку або його
чутливості щодо альтеруючого
впливу судомних агентів (кон-
вульсантів) [1–3] є принциповим
положенням сучасної фізіології,
особливо з урахуванням значної
за кількістю статистики захворю-
ваності на різні форми судомно-
го синдрому [4–6]. Доведено, що
кількість хворих на епілепсію має
прогресивну тенденцію до збіль-
шення [4; 7; 8], що потребує від
фахівців негайної розробки та
впровадження у практику нових
схем фармакологічного лікуван-
ня вказаного контингенту паці-
єнтів з урахуванням патогене-
тичних особливостей захворю-
вання [9; 10]. Проте сьогодні ме-
ханізми розвитку судомного син-
дрому не є дослідженими оста-
точно, що, насамперед, поясню-
ється його поліетіологічністю,
складністю клінічного перебігу,
наявністю значної (до третини
всіх хворих) кількості пацієнтів зі
стійкими до лікування формами
судомного синдрому [1; 4; 11; 12].
Звичайно, що ретельне вивчення
фундаментальних аспектів нор-
мального функціонування мозку,
а також «зламу» цих регулятор-
них механізмів за умов судомно-
го синдрому є важливим з точки
зору фізіології та, зокрема, екс-
периментальної епілептології
[13–15].
За умов деяких видів хро-

нічного судомного синдрому,

наприклад, індукованого вве-
деннями антагоніста В підтипу
ГАМК-рецепторів пікроток-
сину й агоніста мускаринових
холінергічних рецепторів піло-
карпіну, маніфестація судомних
поведінкових проявів порівню-
вана за терміном із безсудомни-
ми (так званими інтеріктальни-
ми) періодами, єдиними про-
явами яких є лише окремі пору-
шення поведінки [16; 17]. Це на-
дає можливості простежити змі-
ни поведінки протягом терміну,
коли відсутні максимальні су-
домні реакції, що загалом зумов-
лено зміною судомної чутливос-
ті мозку та/або його реактив-
ністю. Таким чином, доцільними
є наші спроби дослідити зміни
позно-тонічної поведінки тва-
рин протягом інтеріктального
періоду при хронічному судом-
ному синдромі.
Мета роботи — дослідити

зміни позно-тонічної поведін-
ки щурів протягом інтерікталь-
ного періоду пікротоксин- і
пілокарпін-спричиненої хроніч-
ної епілептичної активності.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди були проведені за
умов хронічного експерименту
на щурах-самцях лінії Вістар
масою 180–230 г, яких годува-
ли за стандартною дієтою. Щу-
рам був забезпечений вільний
доступ до їжі та води, їх утри-
мували у стандартних умовах з
природною 12-годинною змі-

ною світла та темряви, вологіс-
тю 60 % і температурою (22±
±1) °С. Роботу з лабораторни-
ми тваринами виконували з до-
триманням загальноприйнятих
вимог щодо проведення лабора-
торних та інших дослідів з учас-
тю експериментальних тварин
різних видів. За 3 доби до по-
чатку дослідів тварин поміща-
ли у пластикові експеримен-
тальні бокси з метою швидшої
адаптації та починали привча-
ти до рук дослідників [18].
Виділяли такі групи щурів:

1-ша група — контрольні тва-
рини (n=12), яким внутрішньо-
черевинно вводили фізіологіч-
ний розчин натрію хлориду без
подальшого введення конвуль-
санту; 2-га група — кіндлінгові
щури (n=18), у яких кіндлінг
відтворювали щоденними внут-
рішньочеревинними введен-
нями пікротоксину (“Sigma-Al-
drich”, США, CAS No 124-87-8;
з порошку готували 0,5 % роз-
чин), розчиненого у фізіологіч-
ному розчині NaCl, дозою 0,9–
1,1 мг/кг; 3-тя група — щури
(n=12) із внутрішньочеревин-
ним введенням пілокарпіну гід-
рохлориду (“Sigma”, США; з
порошку готували 20 % розчин),
розчиненого у фізіологічному
розчині NaCl, дозою 280 мг/кг.
За зміною поведінки щурів

2-ї групи спостерігали про-
тягом безсудомного періоду,
який становив так званий пері-
од «посткіндлінгу», а саме про-
тягом 14 діб після останньої
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24-ї ін’єкції пікротоксину [19].
Тестування поведінки проводи-
ли тричі: безпосередньо після
закінчення відтворення кіндлін-
гу — через добу після останньо-
го введення пікротоксину, посе-
редині та наприкінці безсудом-
ного періоду — відповідно че-
рез 7 та 12 діб після останнього
введення пікротоксину.
Щурів 3-ї групи спостеріга-

ли протягом інтеріктального
періоду, тривалість якого до-
рівнювала в середньому (100±
±10) хв [17], що розвивався піс-
ля стадії гострих пілокарпіно-
вих судом та епілептичного ста-
тусу. Також виділяли період
безпосередньо після припинен-
ня гострих судом — через 30 хв
після введення пілокарпіну
гідрохлориду, посередині та
наприкінці інтеріктального пе-
ріоду — відповідно через 60 та
100 хв після введення пікро-
токсину та пілокарпіну гідро-
хлориду.
Для зменшення летальності

щурам через 30–45 хв з момен-
ту застосування пілокарпіну
внутрішньоочеревинно вводи-
ли діазепам (“Gedeon Richter”,
Угорщина) дозою 10 мг/кг.
Протягом безсудомного пе-

ріоду у щурів визначали такі
компоненти позно-тонічної по-
ведінки за методикою [20]:

1. Оцінка положення перед-
ніх кінцівок тварин при їх роз-
ташуванні на горизонтальній
площині. Розрізняли два типи
цього симптому: а) лапи широ-
ко розставлені; б) лапи знахо-
дяться під тулубом.

2. Рефлекс перевертання.
Рефлекс вважали нормальним,
якщо після перевертання на бік
тварина приймала початкове
положення протягом 5 с. Якщо
ж цей термін перевищував 5 с,
рефлекс вважали порушеним.

3. Очні симптоми. Визнача-
ли наявність або відсутність ек-
зофтальму та птозу.

4. Рогівковий рефлекс. Якщо
при торканні м’яким пензликом
рогівки тварина негайно заплю-

щувала очі, рефлекс вважали
нормальним. У разі заплющен-
ня очей твариною більше ніж
через 2 с, рефлекс вважали по-
рушеним.

5. Положення задніх кінці-
вок при підніманні тварини за
хвіст («вимушена поза»). Тва-
рину піднімали за хвіст так,
щоби тільки передні кінцівки
торкалися столу; при цьому
розрізняли три типи поведінки
тварини: а) лапи приведені до
тулуба; б) лапи відведені від ту-
луба; в) лапи займають проміж-
не положення.

6. Тонус хвоста. Після закін-
чення дослідження «вимушеної
пози» повільно відпускали хвіст
тварини. Якщо хвіст залишав-
ся у попередній позиції більше
5–10 с, його тонус вважали нор-
мальним; понад 15 с — підви-
щеним; менше 5 с — зниженим.
У разі якщо хвіст відразу падав
на стіл, його тонус вважали від-
сутнім.

7. Захоплення передніми ла-
пами. Оцінювали наявність чи
відсутність захоплення олівця
передніми лапами при підні-
манні тварини над столом за
хвіст.

8. Тест «місток». Передні та
задні кінцівки тварини клали на
горизонтальні поперечини, роз-
ташовані на відстані довжини
тулуба тварини. Тест вважали
позитивним, якщо тварина збе-
рігала своє положення протя-
гом 30 с.

9. Тест «вертикальний стри-
жень». Тварину поміщали на
верхівку вертикально розміще-
ного стрижня діаметром 3 см.
При цьому вважали тест пози-
тивним, якщо тварина залиша-
лася на верхівці стрижня протя-
гом 10 с.

10. Больовий рефлекс. Ви-
значали ступінь реакції твари-
ни на больове подразнення, яке
наносили защемленням кінчи-
ка хвоста, у балах: 0 балів —
щур залишається нерухомим,
не реагує на больове подраз-
нення; 1 бал — щур підскакує

уперед, гризе та кусає розташо-
вані перед ним предмети, не ло-
калізуючи джерело подразнен-
ня; 2 бали — щур повертається
в напрямку подразнення, гризе
поверхню стола, вокалізує, але
точно не локалізує джерело по-
дразнення; 3 бали — щур чітко
локалізує джерело больового
подразнення, кидається на до-
слідника, намагається звільни-
тися.
Згідно з методикою, пове-

дінкові прояви тварин можуть
бути детерміновані опіоїдними
або нейролептичними механіз-
мами. До перших зараховують
аналгезію, наявність екзофталь-
му, відсутність рогівкового реф-
лексу, гіпертонус хвоста, здат-
ність утримувати позу «місток»,
а також флексорні прояви уста-
новлення тулуба та кінцівок.
Відсутність або протилежний
характер указаних проявів свід-
чили про перевагу нейролеп-
тичних механізмів рухових і поз-
них змін.
Отримані результати оброб-

ляли статистично з використан-
ням параметричного критерію
ANOVA. Критерієм вірогід-
ності вважали p<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Щури контрольної групи
протягом усього терміну тесту-
вання демонстрували приблиз-
но однакову вираженість симп-
томів, за допомогою яких до-
слідники оцінювали вираже-
ність позно-тонічного синдро-
му. Так, у середньому у 10–12 щу-
рів із 12 інтактних особин при
їх розміщенні в центрі горизон-
тальної площадки були розста-
влені передні кінцівки (табл. 1–
3). При перекиданні на бік усі
тварини приймали первинне
положення тулуба протягом 1–
2 с. У жодної інтактної тварини
не реєстрували екзофтальм. При
торканні пензликом рогівки в
усіх тварин відзначався нормаль-
ний рогівковий рефлекс. При
підніманні тварин за хвіст усі
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100 % щурів демонстрували від-
ведені задні кінцівки. При плав-
ному опусканні кінчика хвоста
в усіх тварин він одразу ж па-
дав на поверхню, тобто тест був
нормальним. При наближенні
олівця переважна більшість щу-
рів захоплювали його передні-
ми лапами. Усі інтактні щури
утримували позу «місток». При
розміщенні на верхівці верти-
кально розташованого стрижня
(тест «вертикальний стрижень»)
10–11 щурів із 12 утримувалися
на ньому більше 5 с. При защем-
ленні кінчика хвоста 11 щурів з
12 чітко локалізували джерело
нанесення больового подраз-
нення і кидалися на руку дослід-
ника. Експлозивні реакції не
реєструвалися в жодної твари-
ни (див. табл. 1–3).
Безпосередньо після закін-

чення судомних проявів 13 із
18 кіндлінгових щурів тримали
передні кінцівки під тулубом
при їх розміщенні в центрі
горизонтальної площадки (див.
табл. 1). Нормальний рефлекс
перевертання зберігався лише у
3 щурів із 18. У 11 щурів реєст-
рували екзофтальм. Рогівковий

рефлекс був порушеним в 11 щу-
рів. При підніманні за хвіст
14 щурів демонстрували приве-
дені задні кінцівки. В 11 щурів
тонус хвоста був підвищеним.
Переважна більшість щурів за-
хоплювали наближений олівець
передніми лапами, а також ут-
римували позу «місток» і були
здатні триматися на поверхні
«вертикального стрижня» по-
над 5 с. При защемленні кінчика
хвоста лише 50 % тварин чітко
локалізували джерело нанесення
больового подразнення: вираже-
ність больової реакції становила
(2,36±0,16) бала, що було на
18,3 % менше за відповідний по-
казник в інтактних щурів (p<0,05;
див. табл. 1). Експлозивні реак-
ції зареєстровані у 5 щурів.
Через 30 хв після закінчення

гострих пілокарпін-спричине-
них судом у 7 щурів із 12 при їх
розміщенні в центрі горизонталь-
ної площадки були розставлені
передні кінцівки (див. табл. 1).
Нормальний рефлекс перевер-
тання зберігався лише у 2 щурів
із 12. У жодної інтактної твари-
ни не реєстрували екзофтальм.
Рогівковий рефлекс спостерігав-

ся у переважної більшості щу-
рів. При підніманні тварин за
хвіст 9 щурів із 12 демонстру-
вали відведені задні кінцівки.
У 9 щурів тонус хвоста був зни-
женим. Переважна більшість
щурів захоплювали наближений
олівець передніми лапами. По-
зу «місток» утримували лише
4 щури. На поверхні вертикаль-
но розташованого стрижня ут-
рималася лише 1 тварина. При
защемленні кінчика хвоста всі
щури чітко локалізували джере-
ло нанесення больового подраз-
нення. Експлозивні реакції не
реєструвалися в жодної твари-
ни (див. табл. 1).
Характеристика позно-тоніч-

ного поведінкового синдрому у
щурів дослідних груп наведена
в табл. 2. Проведений аналіз
указує на те, що вона суттєво не
розбігалася в обстежених тва-
рин посередині інтеріктального
інтервалу часу. Відзначимо ли-
ше суттєве (на 18,1 %; p<0,05)
зменшення вираженості больо-
вого рефлексу у щурів, яким уво-
дили пілокарпіну гідрохлорид.
При дослідженні позних по-

ведінкових реакцій у кіндлінго-

Примітка. У табл. 1–3: * — p<0,05 — вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з такими у конт-
рольних щурів (ANOVA + Ньюмана — Кулза тест).

Таблиця 1
Характеристика позно-тонічного синдрому у щурів безпосередньо після закінчення судомних проявів

Група тварин

    
              Показник

Кіндлінгові щури, Щури, через 0,5 год
Контроль (інтактні через добу після після введення

щури), n=12 останньої ін’єкції пілокарпіну
пікротоксину, n=18 гідрохлориду, n=12

Положення передніх кінцівок Розставлені, n=11 Під тулубом, n=13 Розставлені, n=7

Рефлекс перевертання Нормальний, n=12 Порушений, n=15 Порушений, n=10

Очні симптоми Екзофтальм, n=0 Екзофтальм, n=11 Екзофтальм, n=0

Рогівковий рефлекс Нормальний, n=12 Порушений, n=11 Нормальний, n=11

Вимушена поза Задні кінцівки Задні кінцівки Задні кінцівки
відведені, n=11  приведені, n=14  відведені, n=9

Тонус хвоста Нормальний, n=12 Підвищений, n=11 Знижений, n=9

Захоплення передніми лапами n=11 n=11 n=10

«Місток» n=11 n=15 n=4

«Вертикальний стрижень» n=11 n=13 n=1

Больовий рефлекс 2,89±0,17 2,36±0,16* 2,51±0,14

Експлозивність n=0 n=5 n=0
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вих тварин через 12 діб після ос-
танньої ін’єкції пікротоксину 10
із 18 щурів тримали передні кін-
цівки під тулубом при їх роз-
міщенні в центрі горизонталь-
ної площадки (див. табл. 3). Реф-
лекс перевертання був поруше-
ним у 13 щурів. У 9 щурів ре-

єстрували екзофтальм і поруше-
ний рогівковий рефлекс. При
підніманні за хвіст 11 щурів де-
монстрували приведені задні
кінцівки. У 9 щурів тонус хвос-
та був підвищеним, 12 тварин за-
хоплювали наближений олівець
передніми лапами та були здат-

ні утриматися на поверхні «вер-
тикального стрижня» понад 5 с,
а 11 щурів могли утримати позу
«місток». При защемленні кін-
чика хвоста лише 7 щурів чіт-
ко локалізували джерело нане-
сення больового подразнення:
вираженість больової реакції

Таблиця 3
Характеристика позно-тонічного синдрому у щурів наприкінці безсудомного інтервалу

Група тварин

    
              Показник

Кіндлінгові щури, Щури, через 100 хв
Контроль (інтактні через 12 діб після після введення

щури), n=12 останньої ін’єкції пілокарпіну
пікротоксину, n=18 гідрохлориду, n=12

Положення передніх кінцівок Розставлені, n=10 Під тулубом, n=10 Під тулубом, n=7

Рефлекс перевертання Нормальний, n=12 Порушений, n=13 Нормальний, n=7

Очні симптоми Екзофтальм, n=0 Екзофтальм, n=9 Екзофтальм, n=9

Рогівковий рефлекс Нормальний, n=11 Порушений, n=9 Порушений, n=8

Вимушена поза Задні кінцівки Задні кінцівки Задні кінцівки
відведені, n=12  приведені, n=11  приведені, n=8

Тонус хвоста Нормальний, n=12 Підвищений, n=9 Підвищений, n=10

Захоплення передніми лапами n=11 n=12 n=8

«Місток» n=12 n=11 n=9

«Вертикальний стрижень» n=10 n=12 n=7

Больовий рефлекс 2,79±0,16 2,24±0,17* 1,64±0,11**

Експлозивність n=0 n=3 n=1

Примітка. ** — p<0,001 — вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з такими у контрольних щурів
(ANOVA + Ньюмана — Кулза тест).

Таблиця 2
Характеристика позно-тонічного синдрому у щурів посередині безсудомного інтервалу

Група тварин

    
              Показник

Кіндлінгові щури, Щури, через годину
Контроль (інтактні через тиждень після після введення

щури), n=12 останньої ін’єкції пілокарпіну
пікротоксину, n=18 гідрохлориду, n=12

Положення передніх кінцівок Розставлені, n=12 Розставлені, n=9 Розставлені, n=6

Рефлекс перевертання Нормальний, n=11 Нормальний, n=13 Порушений, n=9

Очні симптоми Екзофтальм, n=0 Екзофтальм, n=2 Екзофтальм, n=2

Рогівковий рефлекс Нормальний, n=11 Нормальний, n=16 Нормальний, n=10

Вимушена поза Задні кінцівки Задні кінцівки Задні кінцівки
відведені, n=12  відведені, n=12  відведені, n=8

Тонус хвоста Нормальний, n=11 Знижений, n=16 Знижений, n=8

Захоплення передніми лапами n=12 n=13 n=9

«Місток» n=12 n=8 n=5

«Вертикальний стрижень» n=10 n=6 n=3

Больовий рефлекс 2,80±0,16 2,53±0,15 2,29±0,13*

Експлозивність n=0 n=1 n=0
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становила (2,24±0,17) бала, що
на 19,7 % менше за відповідний
показник в інтактних щурів
(p<0,05; див. табл. 3). Експло-
зивні реакції зареєстровано у
3 щурів.
Наприкінці інтеріктального

періоду (тобто через 100 хв піс-
ля введення пілокарпіну гідро-
хлориду) у 7 щурів із 12 при їх роз-
міщенні в центрі горизонтальної
площадки були розставлені пе-
редні кінцівки (див. табл. 3).
Нормальний рефлекс перевер-
тання реєстрували у 7 щурів. Ек-
зофтальм відзначений у 9 тва-
рин. Рогівковий рефлекс вияв-
лено лише у 4 щурів, у 8 він був
відсутнім. При підніманні тва-
рин за хвіст 8 щурів демонстру-
вали приведені задні кінцівки.
У 10 щурів тонус хвоста був під-
вищеним. Переважна більшість
щурів захоплювали наближе-
ний олівець передніми лапами,
утримували позу «місток» і
були здатні утриматися на по-
верхні вертикально розташова-
ного стрижня. При защемленні
кінчика хвоста лише 2 щури мог-
ли чітко локалізувати джерело
нанесення больового подраз-
нення: вираженість больової
реакції була на 41,2 % меншою,
ніж показник в інтактних щурів
(p<0,001), та на 26,8 % меншою
за відповідний показник в ін-
тактних щурів (p<0,05). Екс-
плозивні реакції зареєстровано
в 1 щура.
Таким чином, отримані дані

свідчать про те, що в динаміці
інтеріктального періоду за умов
застосованих моделей хронічно-
го судомного синдрому відбува-
ються виражені зміни в струк-
турі позно-тонічного поведін-
кового синдрому, які виявля-
ються переважно змінами пози,
м’язової активності, больової
чутливості й очних симптомів.
Виявлені зміни поведінки в

запроваджених тестах: відве-
дення задніх кінцівок, нормаль-
ний або ослаблений тонус хвос-
та, здатність утримувати позу
«місток», а також утримування

на верхівці «вертикального
стрижня» і деякі інші — у своїй
сукупності свідчать про нейро-
лептичний характер поведінки,
що демонструють інтактні щури
[20]. Проведені досліди дозво-
лили простежити зміни позно-
тонічних поведінкових реакцій
у двох групах тварин протягом
усього терміну безсудомного
періоду: на самому початку
(тобто безпосередньо після за-
кінчення судом), посередині та
наприкінці. Так, кіндлінгові
щури у динаміці безсудомного
періоду безпосередньо після
відтворення кіндлінгу демонст-
рують переважання опіоїдних
механізмів, які детермінують
тестовані різновиди поведінко-
вих реакцій. У подальшому, по-
середині безсудомного періоду,
у структурі позно-тонічних по-
ведінкових реакцій кіндлінго-
вих щурів переважали нейро-
лептичні механізми рухових і
позних змін, які наприкінці дво-
тижневого інтервалу часу «пост-
кіндлінгу» знову змінювалися
на опіоїдні з переважанням флек-
сорних проявів установлення
тулуба й кінцівок, а також ви-
раженою аналгезією. Останнє,
на наш погляд, пояснюється тим,
що саме протягом періоду пост-
кіндлінгу відбувається знижен-
ня судомного порога щодо поте-
нційного впливу антиконвуль-
сантів, а власне судомні реакції
характеризуються більшою ін-
тенсивністю [19].
У динаміці безсудомного пе-

ріоду щурів 3-ї групи чітко про-
стежувалася поступова регресія
активності нейролептичних ме-
хінізмів і, ймовірно, компенса-
торна активація опіоїдних ме-
ханізмів, що також, на нашу
думку, пояснюється тим, що об-
раний інтервал часу передує
розвиткові у щурів пілокарпін-
спричинених спонтанних від-
термінованих судом [17].

Висновки

1. У динаміці інтеріктально-
го періоду в кіндлінгових щурів

і особин із пілокарпін-індуко-
ваними судомами відбувають-
ся виражені зміни в структурі
позно-тонічного поведінкового
синдрому, які виявляються пе-
реважно змінами пози, м’язової
активності, больової чутливос-
ті й очних симптомів.

2. У структурі позно-тонічного
синдрому кіндлінгових щурів
протягом безсудомного інтер-
валу часу активність опіоїдних
механізмів змінюється на ней-
ролептичні механізми, які на-
прикінці двотижневого інтерва-
лу часу «посткіндлінгу» знову
змінювалися на опіоїдні.

3. У динаміці безсудомного
періоду щурів із пілокарпін-
індукованими судомами актив-
ність нейролептичних механіз-
мів поступово знижувалася та
замінялася на гіперактивацію
опіоїдних механізмів.

4. Реактивність мозку тварин
за умов хронічного судомного
синдрому є динамічною та про-
являється балансом активності
опіоїдних і нейролептичних ме-
ханізмів. Мінімальна вираже-
ність ендогенних судомних ме-
ханізмів збігається з проявами
«нейролептичної каталепсії» у
тварин дослідних груп. Напри-
кінці безсудомного інтервалу
часу переважає вираженість
опіоїдних механізмів.
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УДК 615.213.015.2+557.146.1
Л. М. Карпов, М. М. Топал
ДОСЛІДЖЕННЯ МЕХАНІЗМІВ РЕАКТИВНОСТІ

МОЗКУ ЩУРІВ ЩОДО СУДОМНИХ ВПЛИВІВ ПРОТЯ-
ГОМ БЕЗСУДОМНОГО ПЕРІОДУ ПІКРОТОКСИН- І
ПІЛОКАРПІН-ІНДУКОВАНИХ СУДОМ

У щурів оцінювали реактивність мозку протягом без-
судомного періоду за умов двох моделей хронічної судом-
ної активності — пікротоксин-індукованого кіндлінгу та
пілокарпінових судом. У тварин досліджували вираженість
позно-тонічного поведінкового синдрому в динаміці, ви-
значаючи його безпосередньо після закінчення судомних
реакцій, посередині та наприкінці безсудомного періоду.
Установлено, що в динаміці інтеріктального періоду в
кіндлінгових щурів і щурів із пілокарпін-індукованими су-
домами відбуваються виражені зміни у структурі позно-
тонічного поведінкового синдрому, які проявляються пе-
реважно змінами пози, м’язової активності, больової чут-
ливості й очних симптомів. У структурі позно-тонічного
синдрому кіндлінгових щурів протягом безсудомного інтер-
валу часу активність опіоїдних механізмів змінюється на
нейролептичні механізми, які наприкінці двотижневого
інтервалу часу «посткіндлінгу» знову змінювалися на опіо-
їдні. У динаміці безсудомного періоду у щурів із пілокарпін-
індукованими судомами активність нейролептичних ме-
ханізмів поступово знижувалася та замінялася гіперакти-
вацією опіоїдних механізмів. Автори роблять висновок про
те, що реактивність мозку тварин за умов хронічного су-
домного синдрому є динамічною і проявляється балан-
сом активності опіоїдних і нейролептичних механізмів.

Ключові слова: пілокарпін, пікротоксин, судоми, безсу-
домний період, позно-тонічна поведінка, реактивність моз-
ку, нейролептичні й опіоїдні механізми.

UDC 615.213.015.2+557.146.1
L. M. Karpov, М. М. Topal
BRAIN REACTIVITY TO EPILEPTOGENIC INFLU-

ENCES INVESTIGATION THROUGHOUT THE INTER-
SEIZURE PERIOD OF PICROTOXIN- AND PILO-
CARPINE-INDUCED CONVULSIONS

Rats brain reactivity was estimated in conditions of two
chronic epileptic activity models — picrotoxin-induced kindling
and pilocarpine-provoked seizures — interseizure period. The
expression of postural behavioural syndrome was tested in dy-
namics: directly after seizures termination, in the middle and
at the end of non-convulsive period. Postural behavioural syn-
drome structure was established to have changes in the both
picrotoxin- and pilocarpine-induced seizures non-convulsive
period dynamics manifested by primarily postural and muscu-
lar changes, pain sensitivity and ocular symptoms differences.
Kindling rats postural syndrome architecture during the non-
convulsive period showed opioid mechanisms substitution by
neuroleptic ones which at the end of the ‘postkindling’ period
again were alternated by opioids. The authors concluded that
the animals brain reactivity in conditions of chronic seizures
has dynamic character and appears to have the balance between
neuroleptic and opioid mechanisms.
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