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В работе использован метод анализа литературных данных по данной патологии. 
Результаты 
КТ больше подвержены женщины (90,5%) в возрасте 76±7 лет. Этиологическим 

фактором КТ является физический или эмоциональный стресс (82% пациентов), 

сопровождающийся выбросом катехоламинов. Отрицательное действие катехоламинов 

заключается в увеличение уровня свободных радикалов кислорода, вызывающих 

оксидативный стресс, нарушение регуляции уровня кальция, повышение продукции 

трансформирующего фактора роста ß, вызывающего ускорение процессов фиброза 

миокарда, увеличение продукции внеклеточного матрикса. В связи с этим существует 

несколько теорий патогенеза КТ: катехоламин-индуцированный множественный 

коронароспазм, коронарная микроваскулярная дисфункция, обструкция выводящего 

тракта левого желудочка, прямое кардиотоксическое действие катехоламинов и 

катехоламиновое оглушение миокарда, повышенная симпатоадреналовая активность. 

Основой постановки диагноза КТ является обнаружение у больного критериев клиники 

Мейо. Среди инструментальных методов исследования информативны ЭКГ, 

эхокардиография и вентрикулография, томосцинтиграфия миокарда, короноангиография, 

МРТ сердца. Используется определение уровня биомаркеров, катехоламинов, биопсия и 

микроскопия миокарда. 
Выводы 
Основными причинами развития КТ являются прямое кардиотоксическое действие 

катехоламинов и катехоламиновое оглушение миокарда. Применение современных 

методов исследования (эхокардиография, вентрикулография, МРТ) позволяет провести 

дифференциальную диагностику КТ с ОКС и назначить адекватное лечение. 
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Введение 
Важным представляется изучение моделей, которые могут быть использованы для 

воспроизведения и поддержания на постоянном уровне хронической эпилептической 

активности (ЭпА) в эксперименте с целью детального изучения патофизиологических 

механизмов хронической ЭпА. Особую актуальность эта проблема приобретает с учетом 

общих патофизиологических механизмов эпилептогенеза и депрессии. 

Цель исследования 
Моделирование продолжительного пентиленететразолового (ПТЗ) киндлинга и 

изучение судорожных и депрессивных коррелятов модели. 
Материалы и методы 
Киндлинг воспроизводили посредством однократных ежедневных введений ПТЗ в 

подпороговой дозе. Животным осуществляли 60-120 инъекций ПТЗ с коррекцией его 

дозы. Интенсивность судорог оценивали визуально по общепринятой 6-бальной шкале. В 

тесте «открытое поле» у крыс подсчитывали количество пересеченных квадратов, 

вертикальных стоек и заглядываний в отверстия в полу. Эмоциональное поведение крыс 

оценивали по латентному периоду драк пары при подведении электрического тока к полу 

клетки. 
Результаты 
При развитии ПТЗ-индуцированного киндлинга на 30-е сутки у 14 крыс из 16 

развивались клонические сокращения мышц туловища, передних и задних конечностей. 
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На 40-е сутки у 13 из 16 крыс регистрировались генерализованные клонико-тонические 

судороги, в том числе и повторные, с падением животных на бок, потерей сознания, 

вегетативным нарушениями и развитием постсудорожной депрессии. На 60-е сутки опыта 

и в последующем у 12 из 16 крыс развивались повторные генерализованные клонико-

тонические судороги с преобладанием тонической экстензии задних конечностей. 

Прогрессивная динамика развития ЭпА сопровождалась выраженной редукцией 

показателей горизонтального и вертикального моторного поведения, что 

регистрировалось уже с 30-го введения конвульсанта и проявлялось как снижением 

количества вертикальных стоек (на 47%) и заглядываний в отверстия в полу (на 69%), так 

и снижением количества пересеченных квадратов (в 2 раза; во всех случаях p<0.05). У 

киндлинговых крыс в этот же временной период существенно возрастал латентный 

период развития драк (p<0.05) по сравнению с таким показателем у крыс контрольной 

группы. Нарушения моторного и эмоционального поведения регистрировались до конца 

опыта. 

Выводы 
Развитие продолжительного фармакологического киндлинга характеризуется 

нарастанием судорожных реакций, которые достигают максимума на 60-е сутки. 

Киндлинговые крысы демонстрируют гиподинамию и эмоциональную ареактивность. 

Сочетание судорожных реакций, моторных и эмоциональных расстройств подтверждают 

формирование у крыс депрессивного синдрома. 
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Введение 
Не до конца исследованной является патогенетическая роль системы цитокинов 

при судорожном синдроме. Известны данные о вовлечении механизмов воспаления в 

патогенез эпилепсии. Одним из ведущих представителей семейства провоспалительных 

цитокинов, патогенетическая роль которого при судорожном синдроме исследуется, 

является интерлейкин-1-бета (ИЛ-1β), изменяющий реактивность мозга к судорожным 

воздействиям. 

Цель исследования 
Исследовать влияние антагониста ИЛ-1β рецепторов (аИЛ-1βр) на выраженность 

киндлинг-вызванной судорожной активности. 
Материалы и методы 
Киндлинг у крыс моделировали ежедневными однократными введениями 

пикротоксина (ПКТ) подпороговыми дозами. Введения аИЛ-1βр осуществляли 

внутрибрюшинно в диапазоне доз от 2.5 до 10.0 мг/кг, а также стереотаксически 

внутрижелудочково (5 мкг и 10 мкг) за 30 мин до очередного введения конвульсанта. 

Судороги у крыс определяли визуально и оценивали по общепринятой 6-балльной шкале. 
Результаты 
В контроле введения ПКТ способствовали развитию киндлинга с нарастанием 

судорожной активности, которая после 24 введений ПКТ характеризовалась наличием у 

10 крыс из 13 генерализованных клонико-тонических судорог в том числе и повторных. 

Введение аИЛ-1βр внутрибрюшинно в дозах 2.5 и 5.0 мг/кг вызвали у крыс развитие 


