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Изучены изменения уровня постоянного потенциала (УПП) и ЭЭГ при локальном компрессионном
повреждении головного мозга. Установлено, что постепенная компрессия коры головного мозга со�
провождается негативными сдвигами УПП, изменения медленной электрической активности ме�
нее специфичны и отражают изменения функционального состояния нервной ткани в результате
развития деполяризационных процессов. Наблюдалась высокая обратная линейная зависимость
между степенью компрессии и негативными сдвигами постоянного потенциала (r = –0,85, p < 0,005).
Комплексная регистрация УПП и медленной электрической активности позволяет эффективно кон�
тролировать изменения функционального состояния нервной ткани при различных воздействиях,
сопровождающихся тракцией и компрессией вещества мозга и может использоваться в качестве
объективного маркера, что поможет избежать развития повреждения головного мозга во время ней�
рохирургических операций.
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DC potential shift and EEG are studied at local brain compression injury. It is established, that the gradual
compression of a brain cortex is accompanied by DC negative shifts, changes of slow electric activity are less
specific and reflect changes of a functional state of a nervous tissue as a result of development depolarization
processes. High return linear dependence between a brain compression degree and DC negative shifts was
observed (r = –0,85, p < 0,005). Integrated registration of DC potential and slow electric activity allows to
supervise effectively changes of a functional state of a nervous tissue at the various influences accompanied
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traction and compression of a brain and can be used as an objective marker that will assist to avoid develop�
ment of brain injury during neurosurgical operations.
Key words: direct current (DC) potential, electroencephalogram, brain injury

Оценка функционального состояния головно�
го мозга, по данным регистрации его спонтанной
электрической активности, широко применяется
в экспериментальной нейрофизиологии и медици�
не [2, 8, 13]. Особый интерес в последние годы при�
влекают медленные длительные потенциалы мил�
ливольтного диапазона, регистрация которых по�
зволяет контролировать степень деполяризации в
очаге повреждения [1, 5, 6, 13]. В то же время, изо�
лированная оценка уровня постоянного потенци�
ала (УПП) без учета изменений медленноволновой
электрической активности головного мозга имеет
намного меньшее прогностическое и диагности�
ческое значение [13]. В настоящее время нет од�
нозначных представлений об изменении данных
параметров при повреждении. Одни и те же по
своей природе воздействия, по данным разных
авторов, могут вызывать различные ЭЭГ и УПП�
ответы [2, 5, 7].

Целью данной работы было изучение влияния
компрессии коры головного мозга на изменения
функционального состояния нервной ткани по
данным одновременной регистрация уровня по�
стоянного потенциала и ЭЭГ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Работа выполнена на 8 крысах самцах, весом
180–220 г. Вживление электродов, а также другие
инвазивные процедуры (трепанация черепа, ло�
кальное дозированное сдавление головного моз�
га) проводились под адекватным обезболиванием
этаминал�натрием (40 мг/кг внутрибрюшинно).
Опыты на животных осуществляли согласно «Пра�
вилам проведения работ с использованием экспе�
риментальных животных» (Приказ Минздрава
СССР N 755 от 12.08.1977 г.).

Локальное компрессионное повреждение мо�
делировали по оригинальной методике путем до�
зированной компрессии головного мозга [3, 14]. С
этой целью, после фиксации животного в стерео�
таксическом аппарате, выполняли трепанацион�
ное отверстие в правой теменной области и обна�
жали твердую мозговую оболочку (ТМО) головно�
го мозга. Для одновременной регистрации элект�
рофизиологических параметров и проведения
компрессии мозга использовался электрод специ�
альной конструкции [3]. Электрод крепился в ма�
нипуляторе стереотаксического аппарата и уста�
навливался на поверхность ТМО головного мозга.
Повреждение создавалось путем дозированного
погружения этого электрода на глубину 1, 2 и 3 мм.
Запись биоэлектрической активности начинали за
5–10 минут до повреждения и продолжали во вре�
мя всего периода компрессии. После завершения
эксперимента на место костного дефекта помеща�
лась тефлоновая пластинка с установленным

обычным электродом. Вся конструкция фиксиро�
валась быстротвердеющей пластмассой.

Оценку функционального состояния головно�
го мозга осуществляли путем одновременной ре�
гистрации медленной электрической активности
(ЭЭГ), как показателя функциональной активно�
сти, и УПП, отражающего уровень поляризации
нервной ткани.

Запись электрофизиологических показателей
осуществлялась непрерывно после стабилизации
электроэнцефалограммы, не ранее чем через 20
минут после начала исследования. Регистрация био�
электрической активности проводилась по унипо�
лярной методике с помощью усилителя постоянно�
го тока с входным сопротивлением 1 ТОм. Получен�
ные данные оцифровывались с частотой 128 Гц и
вводились в компьютер для дальнейшей математи�
ческой обработки. Построение амплитудного спек�
тра ЭЭГ осуществлялась с помощью алгоритма бы�
строго преобразования Фурье с использованием
оригинальной прикладной программы. Эпохи ана�
лиза данным методом составляли 1 сек.

Для математической обработки брались толь�
ко безартефактные участки. Значения амплитуд�
ного спектра усреднялись по 5 частотным диапа�
зонам: дельта�1 (0,5–0,78 Гц), дельта�2 (0,78–
3,88 Гц), тета (3,88–7,75 Гц), альфа (7,75–12,4 Гц)
и бета (12,4–32,6 Гц). Суммарная амплитуда мед�
ленной электрической активности рассчитывалась
путем усреднения амплитуд всего диапазона ана�
лизируемых частот.

Статистическую обработку результатов про�
водили с помощью пакета программ МS Office и
Statistica 6.0. Для оценки статистической значимо�
сти полученных результатов использовались пара�
метрический критерий t – Стьюдента и непара�
метрический критерий U – Уилкоксона�Манна�
Уитни.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Как видно из рисунка 1, погружение в полость
черепа цилиндрического стержня сопровождалось
постепенной негативизацией УПП в зоне компрес�
сии мозга. Наблюдалась высокая обратная линей�
ная зависимость между глубиной погружения стер�
жня и степенью негативизации постоянного потен�
циала (r = –0,85, р < 0,005). В среднем, при увели�
чении компрессии головного мозга на 1 мм (пло�
щадь стержня 28,3 мм2) отмечалось увеличение
степени негативизации УПП на 4,36 ± 0,65 мВ
(р < 0,005).

Изменения медленной электрической актив�
ности были менее специфичны. Первоначально,
при погружении стержня на глубину 1–2 мм, на�
блюдалось умеренное увеличение суммарной ам�
плитуды ЭЭГ на 15–28 %. При этом статистичес�
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тием стойкой деполяризации нервной ткани, со�
провождаемой подавлением электрокортикограм�
мы и негативными сдвигами УПП [4, 11]. Ишеми�
ческая деполяризация связана, преимущественно,
с нарушением энергозависимого активного транс�
мембранного переноса ионов против электрохи�
мического градиента и стимуляцией глутаматных
рецепторов на поверхности плазмолеммы нейро�
нов. Предполагается, что деполяризация может
быть главным и универсальным физиологическим
проявлением повреждения нервной ткани [5, 6],
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Рис. 1. Изменения УПП в зоне повреждения во время компрессии коры головного мозга. * – p < 0,05, ** – p < 0,005 –
относительно исходного уровня; # – p < 0,05 – относительно предшествующего уровня.

Та б л и ц а  1
Изменения УПП (мВ) и медленной электрической активности (мкВ) во время

компрессии коры головного мозга

 дельта-1 дельта-2 тета альфа бета суммарная 
амплитуда УПП 

0 мм 289,9 ± 39,4 141,1 ± 17,7 71,7 ± 8,4 33,6 ± 3,1 8,3 ± 0,9 108,9 ± 13,3 0,0 ± 0,1 

1 мм 364,3 ± 76,4 149,1 ± 19,7 68,5 ± 7,9 36,2 ± 3,7 10,8 ± 1,9 125,8 ± 20,4 –4,3 ± 1,9* 

2 мм 401,4 ± 87,0 157,3 ± 18,3 76,8 ± 7,2 49,0 ± 8,1* 13,0 ± 2,1** 139,5 ± 22,0 –8,5 ± 1,7*** 

3 мм 285,9 ± 56,0 143,4 ± 16,2 75,6 ± 12,7 40,8 ± 5,1 10,5 ± 1,7 111,2 ± 16,2 –13,3 ± 4,4*** # 

Примечание: * – p < 0,05, ** – p < 0,01, *** – p < 0,005 – относительно исходного уровня; # – p < 0,05 – относительно
предшествующего уровня.

ки значимые изменения амплитуды регистрирова�
лись только в альфа и бета диапазонах. При уве�
личении степени компрессии головного мозга от�
мечалось депрессия амплитуда ЭЭГ (табл. 1).

ОБСУЖДЕНИЕ

Изменения метаболизма и ионного гомеоста�
за нервной ткани при повреждении приводят к
закономерным электрофизиологическим наруше�
ниям [1, 4, 11]. По данным литературы, ишемия и
гипоксия во всех случаях сопровождается разви�
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Рис. 2. Взаимосвязь изменений УПП и суммарной амплитуды ЭЭГ при компрессии коры головного мозга.
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так как существует высокая корреляция между
степенью патоморфологических изменений и пе�
риинфарктными сдвигами УПП [4, 6, 7, 9, 10, 12].

Из результатов нашей работы видно, что по�
степенная компрессия коры головного мозга со�
провождалась негативными сдвигами УПП, что
отражало увеличение степени деполяризации.
Изменения медленной электрической активности
были менее специфичны и были связаны с изме�
нениями функционального состояния нервной
ткани в результате развития деполяризационных
процессов. Взаимосвязь изменений УПП и медлен�
ной электрической активности головного мозга
носила характер обратной параболической зави�
симости (рис. 2). При погружении электрода на
глубину 1–2 мм отмечалось развитие состояния
экзальтации, что выражалось в негативизации
УПП до 4–8 мВ и увеличении суммарной ампли�
туды ЭЭГ; дальнейшее нарастание деполяризаци�
онных процессов до 12–15 мВ сопровождалось
депрессией медленноволновой активности голов�
ного мозга, в результате развития состояния депо�
ляризационного торможения.

Таким образом, комплексная регистрация
УПП и медленной электрической активности по�
зволяет эффективно контролировать изменения
функционального состояния нервной ткани при
различных воздействиях, сопровождающихся
тракцией и компрессией вещества мозга и может
использоваться в качестве объективного маркера,
позволяющего избежать развития повреждения
головного мозга во время нейрохирургических
операций.

ВЫВОДЫ

1. Повреждение головного мозга сопровожда�
ется негативизацией уровня постоянного потенци�
ала до 20 мВ. Существует высокая обратная линей�
ная зависимость между степенью повреждения и
сдвигами УПП головного мозга.

2. Изменения медленноволновой активности
головного мозга менее специфичны и отражают
последовательные стадии деполяризации нервной
ткани.

3. Регистрация уровня постоянного потенци�
ала и ЭЭГ является эффективным инструменталь�
ным методом диагностики функционального со�
стояния головного мозга. Изолированная оценка
изменений ЭЭГ либо уровня постоянного потен�
циала имеет намного меньшее прогностическое и
диагностическое значение.
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