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ВЛИЯНИЕ ВЕСТИБУЛЯРНОЙ ДЕАФФЕРЕНТАЦИИ НА 
ФОНОВУЮ И СУДОРОЖНУЮ АКТИВНОСТЬ МОЗГА

[В. 3. ГРИГОРЯНД. В. ХОРЕНЯН

Изучалось влияние выключения вестибулорецепторов на фоновую и судорожную 
активность мозга. Показано, что амплитуда биопотенциалов мозга при этом заметаю 
повышается, появляется гиперсинхронный ритм. На этом фоне судорожная реактив
ность мозга заметно усиливается.

Ключевые слова: мозг, судорожная активность, вестибулярный аппарат, биоэлек
трическая активность.

Ранее нами было показано [2], что на фоне повышенной судорож
ной активности, вызванной подкожным введением 10%ного раствора ко- 
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разола, раздражение всстиоу.-яркого аппарата методом калоризации вы
зывает дальнейшее усиление этой активности и развитие эпилептиформ
ного припадка. Если же калоризация предшествует введению конвуль- 
• ;* ;та. то судорожная активность ослабевает.

В настоящей работе приводятся данные о влиянии выключения пе
риферического вестибулярного аппарата на судорожную и фоновую ак
тивность мозга животных.

Материал и методика. Работа выполнена на кроликах в условиях хронического 
эксперимента. Предварительное вживление электродов производилось под нембута- 
ловым наркозом (40 мг/кг). Биоэлектрическая активность отводилась с лобной, ви
сочной и затылочной областей коры мозга монополярно. Применялся элекгроэнцефа
лограф фирмы Нихон-Когден. Лабиринтэктомия производилась одномоментно с двух 
сторон. Кролики фиксировались в положении на спине, в барабанную полость путем 
прокола барабанной перепонки в передне-верхнем квадранте вводился 1,5%-ный рас
твор моиойодуксусной кислоты в количестве 0,5 мл. В таком положении, способствую
щем удержанию раствора в эпитимпальном пространстве, животное оставалось 20— 
30 мин [3]. Через полтора-два часа появлялись признаки, по которым можно было 
судить о вестибулярной деафферентации: кролик терял ориентировку, спокойно сидел 
подолгу, нарушалась координация движений.

В качестве судорожного агента служил 10%-иый коразол з субсудорожных дозах 
(20 30 мг/кг), что составляет половину судорожной дозы.

Результаты и обсуждение. В соответствии с целевой установкой 
вначале, до лабиринтэктомии, ежедневно в течение нескольких диен за
писывалась фоновая биоэлектрическая активность каждого кролика. 
Через каждые 2—3 дня вводилась субсудорожная доза коразола и ве
лось наблюдение за изменениями электроэнцефалограммы. После опре
деления характера изменений электроэнцефалограммы под влиянием 
коразола производилась лабиринтэктомия и вновь испытывалась суб- 
судорожная доза коразола.

Как наказали исследования, введение субсудорожиы.х доз коразола 
интактным животным спустя в среднем 7—8 мни вызывает появление 
отдельных групп высокоамплитудиых медленных волн, что является ха
рактерным электрографическим признаком предсудорожного состояния. 
Такое состояние продолжается довольно долго, не переходя в судорож
ный припадок-

Лабиринтэктомия сама ио себе вызывает заметные изменения в 
электроэнцефалограмме (рис. 1). В некоторых отведениях, особенно 
височных, наблюдается синхронизация потенциалов, повышение их ам
плитуды и появление как бы регуляторного ритма частотой 5—6 коле
баний в секунду- Это нехарактерно для интактных кроликов, у которых 
обычно наблюдаются асинхронные колебания, хотя их частота находит
ся -в тех же пределах. В некоторых случаях обнаруживаются группо
вые гиперсинхронные волны, напоминающие «веретена».

Па этом фоне введение суб-судорожной дозы коразола уже спустя 
2 -3 мин вызывает дальнейшее увеличение амплитуды потенциалов во 
всех отведениях и учащение «веретен» (рис. 2). На 7—8 мин картина 
еще более усугубляется. В этот период применение ритмической све
товой стимуляции часто приводит к реализации судорожного припадка.
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Рис. 1. ЭЭГ коры мозга кролика до (А) и после (Б) вестибулярной деаф֊ 
ферентации. Отведения сверху вниз: лобное левое, лобное правое, височ
ное левое, височное правое, затылочное левое, затылочное правое. Кали

бровка: 100 мкв., 1 сек.

Рис. 2. ЭЭГ коры мозга кролика после введения субсудорожной дозы ко- 
разола на фоне деафферентации. Отведения и калибровка те же, что на рис. 1..
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Полученные результаты дают основание сделать по крайней мере 
два вывода: во-первых, они подтверждают мнение о роли вестибуляр
ных афферентаций в поддержании тонуса мозговой коры, во-вторых, 
представление, согласно которому судорожные припадки легче реализу
ются на фоне синхронизации биоэлектрических ритмов и понижения то
нуса корковых клеток [1]. Эти выводы становятся более обоснованны- 
"и, если учесть, что предварительное раздражение вестибулорецепто- 
ров, как это было показано нами ранее [2], вызывая десинхронизацию 
сырковой ритмики, заметно затрудняют реализацию судорожных при
падков.
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ԱՆԴԱՍՏԱԿԱՅԻՆ ԶԳԱՅԱԶՐԿՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆՆ ՈՒՂԵՂԻ ՖՈՆԱՅԻՆ ԵՎ 
ՑՆՑՈԻՄԱՅԻՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Վ. 9.. ԴՐ1ԴՈՐՅԱՆ, I, Դ. -I.. ԽՈՐԵՆՅԱՆ

Ուսումնասիրությունները ց՚՚՚-Լդ ևն տվել, որ ան զա ս ս,'ա կի ընկալիչների 
վնասման դեպրում գլխուղեղի կեղևի կենսաՒլե կտրական պոտենցիալները 
ենթ արկվում են նկատելի փոփոխության' մեծանում է նրանց ամ պլիտ ուզան 
և աոաջանում կ հ իպե րս ին խ րոն ա ց ո ւմ ։

Այդ ֆոնի վրա զգալիորեն բարձրանում է կենդանիների ցնցումային 
պաարաոաականությո։նը:

VESTIBULAR DIFFERENTIATION INFLUENCE ON THE 
BRAIN BACKGROUND AND SPASM ACTIVITY

V. Z. GRIGORIAN I, V. D. KHORENIAN

Vestibuloreceptors destruction 
potentials of the cerebral cortex: 
hypersynchronization appears. The 
on this background.
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