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ИЗМЕНЕНИЕ НАПРАВЛЕННОСТИ СУДОРОЖНОГО ПРОЦЕССА, 
ВЫЗВАННОГО КОРАЗОЛОМ, ПРИ ВВЕДЕНИИ АДРЕНАЛИНА 

И АМИНАЗИНА

С целью изучения изменений судорожной реактивности животных в зависимости 
от функционального состояния коры больших полушарий у 10 кроликов регистриро
валась ЭЭГ в симметричных участках различных зон коры головного мозга, затем 
вводились 2,5 мг/кг аминазина в/в и 1 г 0,1%-ного адреналина п/к, и на фоне выражен
ных ЭЭГ изменений вводился 10%-ный раствор коразола. Результаты исследований 
показали, что на фоне медленной • активности, вызванной аминазином, создавался бла
гоприятный фон для развертывания судорожных разрядов (уменьшение судорожного 
порога, быстрое и частое возникновение веретенообразных воли в предприпадочном 
•периоде), а фон повышенной корковой активности, вызванной адреналином, купирует 
судорожный припадок.

Судорожный припадок как комплекс патологических явлений 
представляет собой активную реакцию организма на самые различные 
внешние и внутренние раздражения. Характер и интенсивность любой 
реакции организма, как известно, в значительной степени обусловлены 
исходным функциональным состоянием органа и организма в целом в 
момент действия раздражителя.

Литература богата примерами, когда изменением исходного состоя
ния биологического субстрата можно добиться изменения характера 
•ответной реакции на один и тот же раздражитель. Так, В. 3. Григоряну 
[5] удалось действием экстренного звукового электрооборонительного 
и пищевого раздражений, непосредственно предшествующих действию 
конвульсата, довести судорожные припадки до «стертых», «абортив
ных» форм. Автор считает, что задержка развития и тем более купиро
вание припадков имеют место лишь при достаточно интенсивном воз
буждении ц. н. с. А. О. Долин [6] на основании многочисленных убеди
тельных данных своей лаборатории приходит к выводу, что именно 
определенная степень иррадированности тормозного состояния коры 
больших полушарий является благоприятным фоном, на котором реа
лизуется судорожный разряд-

Нами было показано [10], что у односторонне симпатэктомирован- 
ных кроликов для вызывания развернутого судорожного припадка с 
явными ЭЭГ проявлениями требуется значительно меньшая доза кора- 
зола — 40—45 мг/кг (судорожный порог у интактных кроликов 55— 
60 мг/кг). Было также установлено, что удаление верхнего шейного сим
патического узла создает наиболее благоприятный фон для формирова
ния судорожного припадка.
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Если исходить из того предположения, что влияние адреналина на 
функцию больших полушарий головного мозга во многих отношениях 
связывается с активацией с. н. с., а аминазин блокирует адренореактив- 
иые структуры, то интересно было бы изучить изменение судорожной 
реактивности животных в зависимости от функционального состояния 
коры больших՛ полушарий, вызванного введением а-миназина и адрена
лина.

В настоящей работе мы изучали динамику основных нервных про
цессов в больших полушариях головного мозга под действием амина
зина и адреналина, а также действие последних на судорожную реак
тивность животных.

С этой целью на 10 кроликах-самцах весом 2,5—3 кг регистрирова
лась ЭЭГ в симметричных участках различных зон коры головного 
мозга (сенсомоторная, париетальная и затылочная). Для оценки функ
ционального состояния головного мозга изучалась ответная реакция на 
звуковые и прерывистые световые стимуляции. Аминазин вводился в/в 
из расчета 2,5 мг/кг и 1 г 0,1%-ного адреналина п/к В качестве судо
рожного агента применяли 10%-ный раствор коразола, который вво
дился п/к спустя 3—4 мин. после аминазина и 15—29 мин. после введе
ния адреналина, когда на ЭЭГ четко проявляется их эффект. Опыты 
проводились в звуконепроницаемой экранированной камере. Регистра
ция биотоков мозга производилась биполярно с помощью 17-канального 
чернилыюпишущего энцефалографа фирмы «Нихон Кохден». Для по
дачи звуковых и световых стимулов использовался фотофоностимулятор 
той же фирмы. На 10 кроликах нами было поставлено 28 опытов.

Как известно, во.прос о действии разных доз аминазина и адрена
лина до сих пор является предметом дискуссии. По-видимому, адрена
лин может производить изменчивые центральные эффекты, зависящие 
от дозы, способа дачи, функционального фона и ряда других факторо’в.

Результаты исследований показали, что сразу же после введения 
2,5 мг/кг аминазина появляются медленные волны амплитудой JOO— 
125 мкв. Усвоение ритма улучшается до 10 гц в сек. (рис. 1) вместо 1 — 
5 гц у интактных кроликов. Примечательно, что такое улучшение усвое
ния ритма мы наблюдали также в предприпадочном (рис. 2) и после- 
припадочном периодах. В литературе лучшее усвоение ритма рас
сматривается как результат превалирования тормозного процесса [5, 
9]. На фоне такой медленной активности введение нижепороговых доз 
коразола (40—45 мг/кг) вызывает развернутый судорожный припадок. 
В предприпадочном периоде группы веретенообразных волн появляют
ся уже на второй минуте после введения коразола, амплитуда волн до
ходит до 150—200 мкв, интервалы между ними сокращаются до 2—3 сек. 
(рис. 3).

Совершенно иная картина наблюдается после введения адрена
лина. Спустя 15—20 мин. появляется диффузная десинхронизация, мед
ленная активность сменяется низковольтной частой активностью, осо
бенно в сенсомоторной и париетальной областях. Частота волн 13—15



Рис. 1. Усвоение ритма 10 гц в сек. после введения аминазина. Обозначе
ния сверху вниз: сенсомоторная зона (пр.), сенсомоторная зона (лев.), 
париетальная область (пр.), париетальная область (лев.), затылочная 
область (пр.), затылочная область (лев.), ЭМГ задней конечности (пр.), 

ЭМГ задней конечности (лев.).
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Рис. 2. Усвоение ритма 10 гц в сек. в предсудорожном состоянии. 
Обозначения те же.

в сек., амплитуда 50—75 мкв. Ритм 3 гц в сек. плохо усваивается. 
После введения 60 мг/кг коразола группы высокоамплитудных медлен
ных волн- (веретен) появляются только на 6—7-й мин. Они довольно 
редкие, интервалы между ними более длительны — 5—10 сек. (рис. 4).
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Рис. 3. Появление редких высокоамплнтудных веретен после введения 
коразола на фоне действия адреналина. Обозначения те же.
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Рис. 4. Появление частых высокоамплнтудных веретен после введения 
коразола на фоне действия аминазина Обозначения те же.

Указанные изменения после введения адреналина наблюдались 
у 7 из 10 кроликов. У остальных 3 кроликов особых изменений не обна
ружено. На фоне диффузно повышенной активности от адреналина даже 
вышепороговая доза судорожного агента (60—65 мг/кг) или не вызыва
ет развернутых судорожных припадков, или вызывает их стертые 
формы.

Во многих исследованиях [2, 8, 14] было показано, что адренало
вая система повышает электрическую активность коры, такой же эф
фект оказывает и с. н. с. Большинство авторов считает, что подобное 
действие осуществляется через адренэргическне структуры ретикуляр
ной формации мозга. Однако ряд авторов допускает также возмож
ность прямого влияния с. н. с. на кору головного мозга [3, 8, 11].

Механизм купирующего влияния адреналина, действующего непо
средственно перед судорожным агентом, очевидно, можно объяснить 
исходя из того, что он вызывает диффузное повышение корковой ак
тивности, что препятствует дальнейшему развитию судорожного при
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падка. Это подтверждается исследованиями В. 3. Григоряна [5], кото
рый, изучив роль экстренных раздражителей в определении направлен
ности судорожного процесса, полагает, что эти раздражения создают 
достаточно интенсивный очаг возбуждений, иррадирующий на всю кору 
головного мозга. Кора при этом становится как бы относительно «реф
рактерной», мало чувствительной к новым раздражениям, если, конеч
но, они не настолько сильны, чтобы полностью подавить имеющееся 
возбуждение. Подобное действие адреналина можно объяснить и тем, 
что адреналин может оказать ингибиторное действие на определенные 
корковые синапсы [13], которые «бомбардируются» судорожными раз
рядами. Вероятно, следует допустить, что повышение функционального 
тонуса коры приводит к активации механизмов, купирующих судорож
ную реакцию организма.

Действие аминазина может быть связано со снижением корковой 
возбудимости вследствие блокады подкорковых активирующих адрен- 
эргических структур. С другой стороны, не исключается и возможность 
прямого влияния аминазина на кору [1, 4].

С. Д. Каминский и В. И. Савчук [7] наблюдали усиление разных 
видов внутреннего торможения после применения малых доз амина
зина (0,25 — 0,5—1 мг/кг). После применения больших доз (выше 2 
мг/кг) наблюдается усиление торможения. Аминазин оказывает дей
ствие на различные уровни головного мозга—кору, подкорку, причем 
кора реагирует изменением своей деятельности в первую очередь. Это՛ 
подтверждается опытами, в которых наблюдалось исчезновение услов
ных рефлексов при сохранении исходной величины безусловных.

Облегчение появления припадков на фоне действия аминазина сле
дует рассматривать как результат блокирования восходящих активи
рующих влияний на кору, понижения функционального фона ее и, сле
довательно, ослабления механизмов активного противодействия судо
рогам.

Таким образом, полученные данные в опытах с аминазином и адре
налином являются дальнейшим подтверждением того положения, что 
повышение тонуса с. н. с. и, следовательно, коры способствует купиро
ванию судорожного припадка, а понижение тонуса коры, вызванное 
введением аминазина или симпатэктомией, создает благоприятный фон 
для их наступления.
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ԿՈՐԱՋՈԼՈՎ ԱՌԱՋԱՑՐԱԾ ցնցոիմային պրոցեսի 
ՐՆԹԱՑՔՐ ԱՄԻՆԱՋԻՆԻ ԵՎ ԱԴՐԵՆԱԼԻՆԻ ՆԵՐԱՐԿՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Աշխատանքի նպատակն է եղել ճագարների մոտ ուսումնասիրել ամի- 
նաղինի և ադրենալինի ներարկումից փոփոխված գլխուղեղի կեղևի ֆունկ-
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ցիռն ալ վիճակը և պարզել, թե ինչպիսի ինտենսիվությամբ են դար դան ում 
կորաղոլով հարուցվող ցնցումս։ յին նոպաները. Կեղևի ֆունկցիոնալ վիճակի 
մասին գաղափար ենք կազմել նրա երկկողմանի սիմետրիկ գոտիների 
րիոհոսասբների գրանցման միջոցով։

Հետ աղոտությունները կատարվել են 10 ճագարների մոտ։ Ամինազինը 
ներարկվեք է 2,5 մգ!կդ, իսկ ադրենալինը' 0,1—7,0% դեղաչափով։ Ցնցում
ները հարուցվել են կորազոլի 10°հ-անոց լուծույթի ենթ ամա չկա յին ներար
կումով։ Ստացված տվյալները ցույց են տվել, որ ամինազինով առաջացրած 
դանդաղ ակտիվության ֆոնը ստեղծում է նպաստավոր պայմաններ ցնցու
մս։ յին պարպումների համար (ցնցումային շեմքի անկում, նախացնցումա- 
յին շրջանում բարձր ամպլիտոլգով դանդաղ ալիքների իլիկաձև խմբերի 
ավելի վաղ և հաճախակի առաջացումյ, իսկ ուղեղի կեղևում ադրենալինի 
ներարկման հետևանքով ստեղծված ավտիվոլթյան բարձր ֆոնը, ընդհակա
ռակը, կանխում կ ցնցումային նոպաների առաջացումը։
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