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چکیده  
زمینه مطالعه: آســیب های ناشــی از ضربه های مغزی )Traumatic brain injury( یکی از مشکلات پزشکی است. یکی از پیامدهای 

آسیب مغزی، دچار شدن به بیماری صرع  )Post Traumatic Epilepsy; PTE( می باشد.
هدف: هدف از این مطالعه بررسی تغییرات پارامترهای کیندلینگ در مدل آزمایشگاهی صرع الکتریکی کلاسیک پس از ضربه مغزی می باشد.

روش کار: 24 ســر موش  صحرایی نر نژاد ویســتار  با اســتفاده از مدل صرعی  کیدلینگ الکتریکی کلاســیک صرعی شدند. جهت ایجاد 
کیندلینگ باجراحی استریوتاکسی یک الکترود در ناحیه آمیگدال مغز موش ها کار گذاشته می شد. بعد از 5 روز در روز 6 ترومای مغزی به آن ها 
وارد شد. تروما بر اساس مدل CCIا)Controlled Cortical Impact(   ایجاد شد که آسیبی به قطر 2mm االکترود کاشته شده در آمیگدال 
مغز به موش ها انجام شــد. شــدت تحریکات در حد µA 200 تا 500 با بسامد 50Hz و موج قطاری مربعی بود. در گروه شاهد، بدون ایجاد تروما 
موش ها  فقط تحریک الکتریکی کیندلینگ دریافت کردند. در گروه شم، به جای تروما برشی به استخوان سر داده شد و 24 ساعت بعد تحریکات 
کیندلینگ آغاز گردید.  در این پژوهش شمار تحریکات لازم برای صرعی شدن، آستانه تحریک، امواج پس از تخلیه در مرحله  ADD5( 5(، مرحله 

ADD3( 3(، طول دوره مرحله پنجم تشنج )S5D( و طول دوره تشنج )SD( را بررسی شد.
نتایج: در گروه شاهد و شم موش ها بطور میانگین بعد از 14 تحریک صرعی شدند. تعداد تحریکات الکتریکی لازم برای صرعی شدن در 
  ،)ADD3( 3 مرحله ،)ADD5(5  امواج متعاقب تخلیه در مرحله .)P >0.001( )موش های دچار تروما بطور معنی داری کاهش یافت ) 5 تحریک
طول دوره مرحله پنجم تشنج )S5D(  و طول دوره تشنج )SD(  در گروه شم تغییر معنی داری با گروه کنترل نداشت  ولی در گروه تروما بیشتر از 
گروه کنترل شد )P >0.001(. در گروه شاهد و شم آستانه  تحریکات در حد µA 200 تا 500 بود ولی در موش های  ترومایی شدت تحریکات در 

.)P >0.001( 100 تا 200 بود µA حد
نتیجه گیری نهایی: شروع کیندلینگ الکتریکی کلاسیک متعاقب تروما باعث تغییر معنی داری در پارامترهای کیندلینگ می شود. 
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آســیب های ناشــی از ضربات مغزی )Traumatic brain injury( یکی 

از مشکلات جدی پزشــکی است که به رغم کارهای فراوان جهت افزایش 

ایمنی، هنوز سالیانه بیش از 2 میلیون نفر در جهان درگیر پیامدهای فوری و 

تأخیری ناشی از تروما هستند که هزینه زیادی را برای سیستم دارو و درمان 

کشورها ایجاد می کند )10(. کشور ما ایران نیز از دو جنبه در این مسئله درگیر 

است. یکی بالا بودن آمار تصادف های جاده ای است که از این نظر جزو چند 

کشور اول در جهان است و شمار زیاد مصدومین آسیب های مغزی را بدنبال 

داشته است و دیگری شمار قابل توجه جانبازان آسیب مغزی ناشی از جنگ 

ایران و عراق می باشــد. صرع با شیوع جهانی 1درصد سومین نارسائی شایع 

نورولوژیک بعد از سکته مغزى و بیماری آلزایمر است و تروما مسئول 20درصد 

صرع های علامتی )symptomatic epilepsy( اســت.)10(  در آمریکا و 

اروپا بیش از نیم میلیون نفر مبتلا به صرع ناشی از تروما هستند. استراتژی 

فعلی در درمان صرع، دارو درمانی علامتی اســت. داروهای موجود ضد صرع 

شــمار حملات را کاهش  می دهند بدون این که عامل ایجاد صرع را تحت 

تأثیــر قرار دهند. علاوه بر ایــن 30درصد بیماران مصروع به هیچ نوع درمان 

دارویی پاسخ نمی دهند و به اصطلاح دچار مقاومت دارویی می شوند. به رغم 

پژوهش های گسترده ای که در زمینه صرع صورت گرفته، هنوز پاتوفیزیولوژی 

آن به خوبی شناخته شده نیست. یکی از پیامدهای آسیب های مغزی، ابتلا به 

بیماری صرع )Post Traumatic Epilepsy; PTE( می باشد )10(. آسیب 

مغزى ناشــی از ضربه و ایســکمی از عوامل خطر شناخته شده در ایجاد این 

بیمارى هستند. به دنبال ضربه مغزی سیستم ایمنی فعال می شود و با ایجاد 

آماس عصبی علاوه بر صدمات جبران ناپذیر بر سیستم عصبی، شکل پذیری 

سیناپســهای مغزی )Neuronal plasticity( بطور برگشت ناپذیر تغییر 

می یابد و این امر زمینه ابتلا به صرع را فراهم می کند)9( .

مطالعات قبلی نشــان دادند که ایجاد تروما بــه روش CCI  در موش 

صحرایی در دو مدل کیندلیگ شــیمیایی و الکتریکی از نوع ســریع سبب 

آسان شدن فرآیند صرعی شدن می شود )3(. با توجه به پژوهش های بالا در 

این مطالعه از کیندلینگ الکتریکی کلاسیک استفاده شد به این ترتیب که 

روزانه یک تحریک تا مرحله صرعی شدن کامل داده شد اما در کیندلینگ 

الکتریکی سریع  هر روز 12 تحریک با فاصله زمانی 5 دقیقه داده می شود. 

در مدل کیندلیگ شیمیایی نیز با تزریق داخل صفاقی پنتیلن تترازول صرع 

ایجاد می کنند. با توجه به اینکه اثر تروما بر کیندلینگ الکتریکی کلاسیک 

که بیشــتر شــبیه به مدل های انســانی است تا کنون بررســی نشده است 

لذا هدف از مطالعه حاضر بررســی اثر تشــنجات الکتریکی بر پارامترهای 

کیندلینگ کلاسیک بعد از دریافت ضربه و ایجاد آسیب بود. 

مواد و روش کار
حیوانات: در این مطالعه از 24 سر موش صحرایی نر  بالغ  270 گرمی  

Wistar که در 3 گروه 8 تایی پرورش یافته انستیتو پاستور ایران استفاده 

شد.      

جراحی و کاشت الکترود در مغز موش: موش ها با تزریق داخل صفاقی 

مخلوطی از کتامین )mg/kg 60( و زایلاین )mg/kg 10( بیهوش شدند و 

سپس بر روی دستگاه استریوتاکس ثابت گردیدند. سطح استخوان جمجمه 

را از بافت های اضافی جدا می شــد تا نقطه برگما و لامبدا به صورت آشکار 

دیده شــود. در سطح جمجمه بوسیله مته دندانپزشکی در سه نقطه سوراخ 

ایجاد شــد، در یکی از آن ها یک الکترود تک قطبی و در دو ســوراخ باقی 

مانده دو عدد پیچ عینک قرار داده می شود سپس یک الکترود سه قطبی در 

هسته قاعده ای- جانبی آمیگدال )بر اساس مختصات اطلس پاکسینوس: 

V،4.8:L ،2.5:AP: 7.4 ( قــرار داده شــد )8(. پس از آن محل الکترودها و 

پیچ ها در ســطح جمجمه با اکریل دندانپزشــکی محکم می شد. حیوان به 

محیط پاکیزه و گرم منتقل شد تا به هوش آید. تمامی آزمایشات مطابق با 

کتاب راهنمای مراقبت و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی انجام شد  و کلیه 

روش ها مورد تایید کمیته اخلاق تحقیق موسســه تحقیقاتی پاســتور بوده 

 ,23-80.National Institutes of Health Publication No( است

.)1996 revised

ایجــاد ترومای مغــزی: موش ها با تزریق داخــل صفاقی مخلوطی از 

کتامیــن )mg/kg 60( و زایلاین )mg/kg 10( بیهوش شــدند. حیوان در 

اســتریوتاکس فیکس شده و قطعه ای از جمجمه به قطر mm 5 در ناحیه 

آهیانه بریده و برداشــته شد. تروما توسط مدل CCI با مشخصات: سرعت 

ضربه m/sec 150، فشــار وارده بر بالای پیستون psi130، فشار وارده بر 

پایین پیســتون psi20، سرعت حرکت پیستون m/sec 4/5 و مدت زمان 

 mm150 )شرایط بهینه ای که موجب ایجاد ضایعه ای به قطر msec ضربه

2 در ســطح کورتکس می گردد( به ســطح کورتکس مغــز حیوانات اعمال 

شــد)4(. سپس قطعه جدا شــده جمجمه در محل اولیه خود گذاشته شده و 

با کمک اکریل دندانپزشکی در جای خود محکم شد. بعد حیوانات به اتاق 

ریکاوری منتقل شدند.

تحریــک الکتریکــی حیوانــات جراحی شــده: به این منظور هســته 

قاعــده ای- جانبی آمیگدال با اســتفاده از جریان الکتریکی با مشــخصات 

مــوج مربعــی تک فازی، با تواتــر 50Hz ، پهنای هر موج 1ms و شــدت 

جریان 50µA و مدت زمان تحریک دو ثانیه تحریک شــد. وقتیکه شــدت 

جریان اعمال شــده برای تحریک نورونهای موجود در آمیگدال کافی بود، 

این نورونها بطور همزمان شروع به تولید پتانسیل عمل می نمودند که این 

پتانسیلهای عمل بصورت تخلیه های پیاپی بوسیله نرم افزار کامپیوتری ثبت 

می شــدند. در صورت دیده نشــدن امواج تخلیه متعاقب هر 5 دقیقه یکبار 

50µA بر شدت جریان قبلی افزوده شده و این عمل تا زمانیکه امواج تخلیه 

متعاقب به مدت حداقل پنج ثانیه مشــاهده شــود تکرار می شد. این شدت 

مقدمه
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جریان بعنوان شــدت جریان آســتانه در نظر گرفته شــد. سپس تحریکات 

الکتریکی با شــدت آســتانه هر 24 ســاعت یکبار به حیوانات اعمال شد تا 

زمانیکه حیوان در 3 بار تحریک متوالی مرحله 5 تشنج )تشنجات فراگیر( را  

نشان می داد. در این حالت حیوان بطور برگشت ناپذیر صرعی و در اصطلاح 

کیندل شده بود )7(. رفتارهای تشنجی بر اساس تقسیم بندی Racine به 

5 مرحله تقسیم می شوند: 1( حرکات دهان و صورت، 2( تکان دادن سر به 

طرف بالا و پایین، 3( کلونوس اندام 4( ایستادن روی دو پای عقبی همراه با 

کلونوس دو اندام جلویی، 5( ایستادن روی دو پا و از دست دادن تعادل)11(.

گروه های آزمایشــی)گروه کنترل(: شــش روز پس از کاشــت الکترود 

تحریکات کیندلینگ در موش ها شروع شد و تا زمانی که 3 بار مرحله 5 را 

نشان دهند ادامه می یافت.

گــروه تروما: پنج روز پس از کاشــت الکترود ، موش ها تحت ترومای 

مغزی قرار گرفتند. 24 ساعت پس از اعمال تروما آستانه تحریک موش ها 

تعیین و تحریکات کیندلینگ در موش ها شــروع شــد و تا زمانی که 3 بار 

مرحله 5 را نشان دادند ادامه داشت.

گروه شــم: تمام شرایط گروه تروما رعایت شد با این تفاوت که تروما 

به موش ها اعمال نشــد و فقط قطعه جمجمه بریده شده و دوباره با اکریل 

دندانپزشکی در جای خود محکم شد.

بافــت شناســی: موش ها با اتر تحت بیهوشــی قــرار گرفتند. مغزها 

 triphenyl -5 ,2,3از جمجمــه بیــرون آورده شــده و رنــگ آمیــزی

tetrazolium chlorid )TTC; Sigma-Aldrich, Canada(  انجام 

شــد. در برش های مرگ سلولی و محل درست الکترود در نمونه ها بررسی 

شد. داده های بدست آمده از موش هایی که در آن ها الکترود در محل درست 

نبود از نتایج حذف شد.

آنالیــز آماری: برای تجزیه و تحلیل داده ها از آنالیز واریانس یکطرفه ) 

P> 0.05 .استفاده شد  Turkey-Kramerو تســت تکمیلی )NOVA

ملاک معنی دار بودن تفاوت بین میانگین داده ها در گروه تست و کنترل بود.

نتایج
رنگ آمیزی TTC  آسیبی به عمقml  0.5±2 از سطح سخت شامه 

نشــان داد )تصویر 1(. همچنین ضربه مدل CCI  ســبب آســان شدن در 

صرعی شدن در مدل کیندلینگ الکتریکی کلاسیک شد بطوریکه در گروه 

شاهد و شم موش ها بطور میانگین بعد از 14 تحریک صرعی شدند. شمار 

تحریکات الکتریکی لازم برای صرعی شدن  در موش های دچار تروما بطور 

معنی داری کاهــش یافت )5 تحریک( )میانگین 13.6667در گروه کنترل، 

میانگین 12.6667 ثانیه در گروه شــم و میانگیــن 5.16667 ثانیه در گروه 

تروما( )P>0.001 ،F )2،17( = 42.28()نمودار 1(.

علاوه بر این نتایج بدســت آمده از اثر تروما بر پارامترهای کیندلینگ 

الکتریکی کلاســیک نشــان داد کــه امــواج متعاقب تخلیــه در مرحله 5 

کیندلینگ )ADD5(  در گروه تروما بیشــتر از گروه های کنترل و شــم بود 

)میانگین 76.1667در گروه کنترل، میانگین 81.1667 ثانیه در گروه شم و 

میانگیــن 112 ثانیه در گروه تروما( )P>0.001 ،F )2،17( = 3/125()نمودار 

2(. همچنین امواج متعاقب تخلیه در مرحله 3 کیندلینگ )ADD3(  در گروه 

تروما بیشتر از گروه های کنترل و شم بود )میانگین   11.5 در گروه کنترل، 

میانگین 13.3333 ثانیه در گروه شــم و میانگیــن 29.8333 ثانیه در گروه 

تروما()P>0.001 ،F )2،17( = 42/94( )نمودار 3(. طول دوره ی مرحله پنجم 

تشــنج )S5D(در گروه تروما بیشتر از گروه های کنترل و شم بود )میانگین 

29.1667 در گروه کنترل، میانگین 31.1667 ثانیه در گروه شم و میانگین 

46.3333 ثانیه در گروه تروما( ) P>0.001 ،F )2،17( =53/23()نمودار 4(، 

همچنین طول دوره ی تشنج )SD( در گروه تروما بیشتر از گروه های کنترل 

و شــم بود )میانگین 85.665  در گروه کنتــرل، میانگین 90.333 ثانیه در 

 ،F )2،17( = 54/83( )گروه شــم و میانگین 123.333 ثانیه در گروه ترومــا

P>0.001( )نمودار 5(. آســتانه تحریک در گــروه تروما کمتر از گروه های 

کنترل و شــم بود )میانگیــن  450 در گروه کنترل، میانگین416.667ثانیه 

 ،F )2،17( = 13/86( )در گروه شم و میانگین 133.333 ثانیه در گروه تروما

P>0.001( 0.001 )نمودار 6(.

بحث
  هدف از این مطالعه بررســی تغییرات پارامترهای کیندلینگ در مدل 

آزمایشــگاهی صرع الکتریکی کلاســیک متعاقب ترومــای مغزی بود. بر 

اســاس نتایج گفته شده در گروه شاهد و شم موش ها بطور میانگین بعد از 

14 تحریک صرعی شــدند. تعداد تحریــکات الکتریکی لازم برای صرعی 

شــدن موش ها در موش های دچار تروما بطور معنی داری کاهش یافت )5 

تحریک(، همچنین امواج متعاقب تخلیه در مرحله  5)ADD5(، در مرحله 

ADD3( 3(،  طول دوره مرحله پنجم تشــنج )S5D(  و طول دوره تشــنج 

)SD(  در گروه شــم تغییر معنی داری با گروه کنترل نداشــت  ولی در گروه 

صغری حسام و همکاران،   اثر ضربه بر پارامترهای کیندلینگ

تصویر1. بیســت و چهار ســاعت بعد از اعمال تروما، مغز از داخل جمجمه بیرون آورده شد و 
برش کورنال به مغز دادیم.تقریباًٌ -4mm از نقطه برگما ناحیه آسیب دیده و بی رنگ شده بود.
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تروما بیشــتر از گروه کنترل شد. در گروه شاهد و شم آستانه  تحریکات در 

حد µA 200 تا 500 بود ولی در موش های دچار تروما شــدت تحریکات در 

حد µA 100  تا 200 بود. 

TBI این نتایج نشان داد که تغییرات آناتومیک وفیزیولوژیک همراه با

نمودار 1. اثر آســیب CCI بر میانگین تعداد تحریکات مورد نیاز برای دســتیابی به تشــنجات 
گســترده در موش صحرایی. داده ها بر اســاس mean±SEM بیان شده اند و معنی داری گروه 

تروما در مقایسه با گروه شم و کنترل  ***P >0.001 است.

نمــودار 2. اثــر آســیب CCI بر طول مــدت زمان پس از تخلیــه در مرحله پنجــم. داده ها بر 
اســاس mean±SEM بیان شــده اند و معنی داری گروه تروما در مقایسه با گروه شم و کنترل  

***P >0.001 است.

نمودار 3. اثر آســیب CCI بر طول مدت زمان پس از تخلیه در مرحله ســوم. داده ها بر اساس 
mean±SEM بیــان شــده اند و معنــی داری گــروه تروما در مقایســه با گروه شــم و کنترل  

***P >0.001 است.

 mean±SEM بر طول مدت زمان مرحله ی پنجم. داده ها بر اساس CCI نمودار 4. اثر آسیب
بیان شده اند و معنی داری گروه تروما در مقایسه با گروه شم و کنترل  ***P >0.001 است.

 mean±SEM بر طول مدت زمان رفتار تشنجی. داده ها بر اساس CCI نمودار 5. اثر آســیب
بیان شده اند و معنی داری گروه تروما در مقایسه با گروه شم و کنترل  ***P >0.001 است.

نمودار 6. اثر آســیب CCI بر آســتانه تشنج. داده ها بر اســاس mean±SEM بیان شده اند و 
معنی داری گروه تروما در مقایسه با گروه شم و کنترل  ***P >0.001 است.
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در سیســتم لیمبیک، در پیشــرفت صرع بدنبال ضربه مغزی شرکت دارد. 

بنابر این می توان نتیجه گرفت که آسیب به مغز موجب افزایش صرع زائی 

درسیستم لیمبیک می شود. از آنجایی که در روزهای اول کیندلینگ چون 

تحریک فقط به هسته آمیگدال سیستم لیمبیک داده می شود ایجاد صرع 

بصورت موضعی و بصورت جزیی اســت ولی با پیشروی روزها، هسته های 

اطراف از جمله هســته های حرکتی را درگیــر میکند )5،6(. حدس ما برای 

افزایش یافتن پارامترهای کیندلینگ پس از ضربه این اســت که  متعاقب 

ضربه مغزی سیستم ایمنی فعال می شود )1(  و شکل پذیری سیناپسهای 

مغــزی )Neuronal plasticity( بطور برگشــت ناپذیــر تغییر می دهد 

و آســتانه تحریــک نورون ها کاهش می یابــد )10( و زودتــر از نورون های 

موش های غیرترومایی دچار Firing می شوند. و به همین دلیل موش های 

ترومایی زودتر صرعی می شــوند و در نتیجه آستانه تحریک در موش های 

ترومایی پایین تر از موش های غیرترومایی شده است. 

همچنیــن احتمال می رود که بخشــی از این اثر تســهیلی ناشــی از 

TNF-  و beta-IL1 فرایندهای آماسی و آزادسازی سایتوکاینهای التهابی

alpha ناشی از تروما می باشد. این فرایند التهابی به نوبه خود موجب آسیب 

عصبی، مرگ ســلولی و تغییرات سیناپســی می گردد که نتیجه نهایی آن 

تسهیل اکتساب صرع می باشد)5(.

هماننــد یافته های این پژوهش، Eslami و همکاران در ســال 2015 

نشان دادند که تروما با مدل CCI  بر موش صحرایی در دو مدل کیندلیگ 

شــامل کیندلینگ شــیمیایی و کیندلینگ الکتریکی از نوع Rapid باعث 

تسهیل در فرآیند صرعی شدن می شود )3(.

در تحقیقی که بوســیله .DA Coulterو همکارانش در ســال 1995 

انجام شد مشخص گردید که ارتباط زیادی بین ضربه به سر و پیشرفت صرع 

 Fluid Percussionدر لوب تمپورال وجود دارد.دراین آزمایــش از روش

Injury برای ایجاد تروما اســتفاده شــد .القا صرع بوســیله پیلوکارپین و 

بصورت invitro انجام شــد. تغییرات کمی و کیفی ایجاد شــده در ناحیه 

لیمبیک مورد بررســی قرار گرفت. نتایج نشــان دادکه تغییرات آناتومیک 

وفیزیولوژیک همراه با TBIدر سیســتم لیمبیک، در پیشرفت صرع بدنبال 

ضربه مغزی شــرکت دارد. بنابر این نتیجه گرفته شد آسیب به مغز موجب 

افزایش اپی لپتوژنز درسیستم لیمبیک می شود )2(. 

برخلاف یافته های ما  Hunt و همکاران بیان نمودند که تروما با مدل 

FPI  ســرعت صرعی شدن را در مدل کیندلینگ شیمیایی تغییر نمی دهد. 

به نظر می رسید شدت تروما با مدل FPI آنقدر کافی نبود که بتواند در گروه 

تروما صرع را تسهیل کند )4(.  

براســاس نتایج بدست امده از این مطالعه تروما روند اکتساب صرع در 

مدل صرعی کیندلینگ الکتریکی کلاسیک را تسریع می کند. و همینطور 

باعث افزایش در پارمترهای کیندلینگ مانند امواج متعاقب تخلیه در مرحله  

  )S5D( طول دوره مرحله پنجم تشنج ،)ADD3( 3 در مرحله ،)ADD5(5

و طول دوره تشــنج )SD( در گروه تروما نســبت به گروه کنترل و شم شد. 

و همینطور کاهش آســتانه تحریک در گروه تروما نسبت به گروه کنترل و 

شم شد.

این مطالعه نشان داد که تروما باعث تغییراتی در پارامترهای کیندلینگ 

می شــود. برای مشخص شــدن مکانیســم دقیق اثر تروما بر پارامترهای 

کیندلینگ نیاز به مطالعات بیشتری از جمله مطالعات مولکولی است. 

تشکر و قدردانی
از همکاری انستیتو پاستور ایران و همچنین معاونت پژوهشی دانشکده 

دامپزشــکی دانشــگاه تهران که حمایت های مالی انجام طرح را عهده دار 

شدند، تشکر و قدردانی می شود.

تعارض در منافع
بین نویسندگان  هیچ گونه تعارض در منافع  گزارش نشده است.
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Abstract:
BACKGROUND: Traumatic Brain Injury (TBI) is one of the prevalent medical problems. 

Post Traumatic Epilepsy (PTE) is one of the complications of TBI. Traumatic and ischemic 
brain injuries are amongst the well-known risk factors of developing PTE

OBJECTIVES: The present study tends to figure out changing kindling parameters in the 
model of the classical electrical epilepsy following traumatic brain injury.

METHODS: Male Wistar rats became epileptic using the amygdala kindling model of 
epilepsy. Rats underwent stereotaxic surgery. Five days thereafter, trauma was exerted to the 
temporo-parietal cortex of the rats by Controlled Cortical Impact (CCI) device causing a 2 mm 
lesion. After 24 hours, kindling stimulations were started. Each stimulus is delivered at an in-
tensity of 200-500 µA, with 50 Hz frequency with monophasic square wave train stimulations 
once daily. One control group with no trauma and just kindling stimulation was considered in 
experimental groups. A sham group was also considered in which animals underwent all pro-
cedures including surgery and kindling stimulations without trauma.

RESULTS: Mean number of 14 stimulations is needed for kindled state in control and 
sham groups. Traumatic rats became kindled with a significantly lower number of electrical 
stimulations (5 stimulations). The after discharge duration (AD) at stage 5, after discharge du-
ration (AD) at stage 3, total duration of seizure behavior (SD) and duration of stage 5 seizure 
behavior (S5D) in traumatic rats were higher than threshold with control and sham group. The 
threshold of seizures in traumatic rats was significantly lower than the threshold in control and 
sham groups. 

CONCLUSIONS: Classical electric kindling after trauma has a significant effect on the 
parameters of the kindling.
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Figure Legends and Table Captions
Figure 1. Coronal section taken at approximately -4mm from bregma at 24 hours after controlled cortical impact (CCI) injury, showing the 
extent of cortical damage (pale area).
Graph 1. Effect of CCI injury on the mean number of stimulations required to achieve kindled generalized seizures in rats. Data are pre-
sented as mean±SEM. ***P<0.001 compared to sham and control group.
Graph 2. Effect of CCI injury on the after discharge duration at stage 5. Data are presented as mean±SEM. ***P<0.001 compared to sham 
and control group.
Graph 3. Effect of CCI injury on the after discharge duration at stage 3. Data are presented as mean±SEM. ***P<0.001 compared to sham 
and control group.
Graph 4. Effect of CCI injury on the stage 5 duration. Data are presented as mean±SEM. ***P<0.001 compared to sham and control group.

Graph 5. Effect of CCI injury on the seizure behavior duration. Data are presented as mean±SEM. ***P<0.001 compared to sham and 
control group.
Graph 6. Effect of CCI injury on the seizure threshold. Data are presented as mean±SEM. ***P<0.001 compared to sham and control group.


