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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 
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киндлинг-индуцированной судорожной активности, выраженность которой была 

сопоставимой с таковой у крыс в контрольной группе (p<0.05). После введения аИЛ-1βр в 

дозе 7.5 мг/кг, начиная с 17-го дня опыта, уменьшалось число крыс с клонико-

тоническими судорожными реакциями по сравнению с таковыми показателями в контроле 

(p<0.05). На 16-24 сутки развития киндлинга у крыс, которым вводили аИЛ-1βр (10.0 

мг/кг), интенсивность судорог и число крыс с клонико-тоническими реакциями были 

меньше, чем в контроле, а латентный период судорог превышал таковые контрольные 

показатели (во всех случаях p<0.05). Введение аИЛ-1βр в ликворную систему мозга (5 

мкг) не изменило выраженность киндлинг-вызванных судорожных проявлений, 

выраженность которых была сопоставимой с таковыми у контрольных животных (p>0.05). 

После внутрижелудочкового введения аИЛ-1βр (10 мкг) выраженность судорожных 

реакций, начиная с 16-го введения ПКТ, была меньше, чем в контроле (p<0.05). 
Выводы 
Подтверждена патогенетическая роль ИЛ-1β в патогенезе хронического 

судорожного синдрома, что свидетельствуют о возможности регуляции ИЛ-1β 

реактивности мозга по отношению к действию конвульсантов. Наши данные показывают 

принципиальную возможность угнетение киндлинг-вызванной хронической судорожной 

активности путем блокады ИЛ-1β рецепторов. 
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Введение 
«Синдром апноэ» является недостаточно изученной патологией, на фоне которой 

развиваются серьѐзные осложнения, влекущие за собой декортикацию, артериальную 

гипертензию, острую дыхательную и сердечную недостаточность, а также летальный 

сход. 
Цель исследования 
Изучение основных механизмов развития «синдрома апноэ» и патогенетических 

факторов данной формы патологии у населения РБ. 
Материалы и методы 
Изучение архивных историй болезней Центра Сомнологии, а также совместные 

осмотры в профессорском консультативном центре УО «БГМУ» с преподавателями 

кафедр. 

Результаты 
Основными механизмами развития «синдрома апноэ» являются: центральные 

нейрогенные патогенетические факторы, с повреждением коры, подкорковых структур, в 

т.ч. дыхательного центра различными этиологическими факторами; периферические 

механизмы (обструктивные); смешанные. В процессе проведения работы установлено, что 

из всех больных у 65% населения РБ составляют периферические механизмы, возникшие 

на фоне ожирения, СД, синдрома Пиквика и др. 25% составляют смешанные механизмы, а 

у оставшихся 10% обследуемых − механизмы связанные с нарушением 

функционирования дыхательного центра. 

Выводы 
 1. Основными механизмами «синдрома апноэ» являются: центральный, 

периферический и смешанный. 

 2. У населения Республики Беларусь, главным образом, встречается 

периферический механизм развития. 


