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ФОНОВАЯ И ВЫЗВАННАЯ БИОЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ 
МОЗГА КРОЛИКОВ С ГЕРПЕТИЧЕСКИМ ЭНЦЕФАЛИТОМ

Исследовалась фановая и вызванная биоэлектрическая активность мозга кроли­
ков с экспериментальным герпетическим энцефалитом. На фоновых электрограммах 
зарегистрировано диффузное замедление биопотенциятоа л пароксизмальная активность 
двух типов: пароксизмальные периодические комплексы и комплексы <пик-|-меале1шая 
волна 3 в сек.». Изменения вызванных потенциалов характеризовались при развитии 
энцефалита увеличением латентных периодов, амплитуд и длительностей фаз первич­
ного и вторичного ответов. Выявленные изменения биоэлектрической активности кор­
релировали с клинической картиной энцефалита.

Проблема герпетического энцефалита приобретает все большее 
значение в клинике нейроинфекций. По данным М. Б. Цукер [5] и 
А. К. Шубладзе [6], доля этих заболеваний составляет свыше 10% 
всех вирусных энцефалитов. У человека, как правило, заболевание 
протекает тяжело, и летальность достигает 90%.

Ценные данные, характеризующие особенности проявлений герпе­
тического энцефалита, могут быть получены на экспериментальных 
моделях, в частности, при исследовании биоэлектрической активности 
мозга у животных с герпетическим энцефалитом. Однако подобные 
исследования проводились лишь единичными авторами [9]. Работ же, 
касающихся вызванных электрических потенциалов при герпетическом 
энцефалите, не имеется.

В настоящей работе приводятся результаты изучения электричес­
кой активности коры и глубоких структур мозга кроликов при развитии 
герпетического экспериментального энцефалита.

Материал и методика
Работа выполнена на 33 кроликах породы шиншилла весом 2,5— 

3 кг. По координатам атласа Фифковой и Маршала [8] с помощью 
стереотаксического аппарата в зрительную и сенсомоторную кору, ре­
тикулярную формацию среднего мозга, заднее ядро гипоталамуса, 
бледный шар и наружное коленчатое тело вживлялись остеклованные 
манганиновые электроды диаметром 200 мк. Экспериментальный эн­
цефалит вызывали внутримозговым введением вируса герпеса простого 
(штамм «Толстой:»). В поверхностный слой затылочной коры после 
трепанации черепа вводили 0,25 мл суспензии в разведении 10~3. В 
контрольных опытах по аналогичной схеме кроликам вводили по 
0,25 мл физиологического раствора.
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Запись фоновой и вызванной биоэлектрической активности произ- 
год-.тась на 8-канальном электроэнцефалографе типа «Шварцер» мо- 
иополярным способом в норме (до заражения) и в остром периоде эн­
цефалита. Индифферентный электрод укреплялся на ухе животного. 
Световое раздражение (длительностью 50 мсек, интенсивностью 0,3 дж) 
подавалось от фотостпмулятора фирмы «Альвар», лампа которого рас­
полагалась на расстоянии 25—30 см от глаз животного. Запись выз­
ванных потенциалов проводилась от зрительной коры и ретикулярной 
формации среднего мозга бодрствующих ненаркотизированных живот- 
ны 3 качестве параметров вызванных потенциалов исследовались 
такие показатели, как латентные периоды, амплитуды и длительности 
отдельных фаз первичного и вторичного ответов.

Результаты и обсуждение
При регистрации фоновой электрической активности мозга кроли­

ков до заражения (в норме) в коре и глубоких структурах отме­
чалась полиритмичная активность с преобладанием колебаний часто­
той 4—8 в сек, амплитудой J00—J50 мкв. Кроме того, в коре регистри­
ровались нерегулярные медленные волны частотой 2—3 в сек, ампли­
тудой 140—150 мкв (рис. 1а, 2а, За).

Рис. 1. Электрограммы кролика № 31 о норме (а) и остром периоде герпе­
тического энцефалита (б). Отведения: 1. Сенсомоторная кора. 2. Заднее 
ядро гипоталамуса. 3. Ретикулярная формация. 4. Зрительная кора. 5. На­
ружное коленчатое тело. 6. Бледный шар. Калибровка: 1 сек, 100 мкв.

Ранние признаки энцефалита проявлялись в потере аппетита, вя­
лости, нарушениях координации движений, далее появлялся тремор, 
развивались парезы задних конечностей, тонические судороги. В тече­
ние следующих 12—48 часов происходило бурное нарастание симпто­
мов заболевания: появлялись тонико-клонические судороги, частичный 
или полный паралич конечностей, и животное погибало при явлениях 
общего паралича. Наличие герпетического энцефалита было подтверж­
дено патоморфологическими исследованиями.

У кроликов контрольной группы после введения физиологического 
раствора каких-либо признаков заболевания и изменений картины био­
потенциалов отмечено не было.
436—3
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Рис. 2. Электрограммы кролика № 26 в норме (а) и остром периоде гер- 
петическогс энцефалита (б). Обозначени 1 те же, что на рис. 1.

Vur>У^Ул'՜У՝[J^AfhA/Vj\/A^

Рис. 3. Электрограммы кролика № 14 в норме (а) и в остром периоде энце­
фалита (б). Обозначения те же.

В группе кроликов с герпетическим энцефалитом в остром периоде 
выявлялось два типа патологических изменений электрической актив­
ности. Первый тип характеризовался значительным диффузным за­
медлением частоты биопотенциалов. На электрограммах коры, под­
корковых и стволовых структур мозга начинали доминировать поли­
морфные колебания частотой 0,5+3 в сек и амплитудой порядка 200 
мкв (т. е. волны дельта-диапазона, рис. 16).

У другой группы кроликов на фоне замедления ритмики регистри­
ровалась диффузная судорожная активность в виде комплексов «пик+ 
медленная волна 3 в сек» (рис. 26) и своеобразных пароксизмальных 
периодических комплексов, представленных на рис. 3. Пароксизмаль­
ные периодические комплексы регистрировались постоянно с интерва­
лом 2—4 сек и состояли из трех фаз: первой отрицательной продолжи­
тельностью 140 мсек, второй положительной—320 мсек и третьей отри­
цательной—610 мсек. Амплитуды отдельных фаз у разных животных 
варьировали и составляли в среднем 2504-300 мкв.

При исследовании вызванной активности в норме установлено на­
личие ответов, состоящих из 5 фаз. Сводные данные, характеризую­
щие параметры вызванных потенциалов, представлены в таблице. Как



Усредненные параметры вызванных потенциалов мозга кроликов в норме и в остром периоде герпетического энцефалита (М±ш)
Т а 6 л и ц а

Структуры мозга Фазы 
ответа

Латентный период (мсек)
Р

Амплитуда (мкв)

Р
Длительность (мсек)

Р
норма острый 

период норма острый 
период норма острый 

период

Зрительная кора
ւ!± 
ш+ 
IV- 
v+*

22,4+2,0
37,9+3,3
74,3+5,7

111,5+9,3
170,6-t 10,4

26.7+2,1
52,9+3,6

148,6+16,7
267,9+28,2
335,4+10,9

>0,05
<0,01
<0,01 
«г0,01 
<0,01

29,8+6,7
91,9+15,0
39,7+5,9
41,4+8,3
41,2±4,8

28,5+5,9
90,9+11,0
83,1+12,3
68,6+6.8
88,1+23,9

>0,05
>0,05
<0,01
<0,02
<0,01

22,8+2,3
30,4+3,1
33,5±4,5
45,3+5.2
66,6+8,56

20.1+2,4
45.1+6.9

135,4+18,4
133,3±21,1
104,1+19.6

>0,05 
>0,05 
<0,01 
<0,01 
>0,05

Ретикулярная 
формация

1+ 
II- 

Ш-Ь 
IV— 
V+

44,1+3,1
71,2+7,3

104,3+5,6
166,3+9.5
247,6+8,8

52,9+5,1
140,3+14,6
348,7+34,0
366,0+35,2
441,8+33,6

’ >0,05
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01

124,1+22,6 
50,6+7,4 
55,2+10,1 
78,0+10,2 
49,1+8,3

199,8+14,8
188,7+21,1
117,8+29,6
86,5±17,4
87,6+6,3

<0,02
<0,01
<0,02
>0,05
<0.05

31,9+2,7
24,6+2,4
53,2+5,5
63,7+7,2
55,9+5,4

46,8+5.7 
2J7.8+23.2 
187,0+37,1
86,4+23,3 
84,7+9,1

<0.05
<0.01
<0,01
>0,05
<0,05

♦ В таблице представлено только пить фаз вызванного ответа в поэме и в остром периоде. VI и VII фазы ответа зрительной коры в остром 
периоде не регистрируются.



36 Е. Я- Войтинский, Б. С. Гендельс. В. М. Леонов и др.

видно из таблицы, первая положительная фаза ответа зрительной ко­
ры здоровых кроликов регистрировалась через 22,4 мсек после подачи 
светового раздражения, а вторая отрицательная достигала своего мак­
симума через 37,9 мсек. Амплитуды этого двухфазного положительно­
отрицательного ответа были равны 29,8 и 91,9 мкв соответственно, а 
длительность достигала 53 мсек. Ill, IV и V фазы были примерно рав­
ны по амплитуде (39—41 мкв), а их длительность варьировала в пре­
делах 33—66 мсек.

В вызванном ответе ретикулярной формации первая выделенная 
фаза также была полоокительной и имела латентный период 44,1 мсек. 
Эта фаза имела максимальное значение амплитуды (124 мкв), по 
сравнению с последующими компонентами ответа. Следующая отри­
цательная волна, регистрируемая через 71,2 мсек после световой вспыш­
ки, была значительно меньше по амплитуде (50,6 мкв), чем предыду­
щая, длительность же их была примерно равна (31,9 для I волны и 
24,4 мсек—для II). IV волна, достигающая своего максимума через 
247,6 мсек, была минимальной по своей амплитуде. Изложенные ре­
зультаты, характеризующие вызванные потенциалы коры и ретикуляр­
ной формации здоровых кроликов, в целом соответствуют литератур­
ным данным [4].

В остром периоде экспериментального герпетического энцефалита 
в усредненных вызванных потенциалах коры зарегистрировано увели­
чение латентности всех выделенных фаз, причем это увеличение для не­
которых фаз достигало 60% по сравнению с нормой. Амплитуда и дли­
тельность отдельных волн также увеличивались на 50 и 70% соответ­
ственно. В вызванных потенциалах ретикулярной формации также заре­
гистрировано увеличение пиковых латентных периодов и амплитуд всех 
фаз до 70% и их длительностей до 80% по сравнению с нормой.

Обсуждая возможные механизмы нарушений фонового электраге- 
неза у кроликов с герпетическим энцефалитом и основываясь на пато- 
морфологических данных [5, 6], можно предположить, что вирус герпе­
са действует на нервную клетку как эпилептогенный фактор, изменяю­
щий проницаемость клеточных мембран к ионам К и Na. Это, в свою 
очередь, приводит к возникновению гигантских пароксизмальных депо­
ляризационных сдвигов [2, 10], проявляющихся в виде периодических 
пароксизмальных комплексов и комплексов «пик-}-медленная волна», 
характерных для малого эпилептического припадка [3]. Появление 
же полиморфных дельта-волн на электрограммах коры и глубоких 
структур является, по нашему мнению, отражением состояния гипоксии 
мозговой ткани, возникающей вследствие отека мозговой ткани, нару­
шений гемо- и ликвородинамики.

Следует отметить, что замедление активности, обильно выражен­
ный дельта-ритм, а также периодические пароксизмальные комплексы 
выявлены при исследовании поверхностной ЭЭГ у больных герпети­
ческим энцефалитом [7, 11]. Полученные результаты исследования 
электрической активности у кроликов с герпетическим энцефалитом 
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уточняют эти данные и показывают, что нарушения электрогенеза име­
ют место не только в коре, но и в глубоких структурах мозга.

Анализ изменений вызванных ответов показывает, что в остром 
периоде герпетического энцефалита произошло увеличение латентных 
периодов вызванного ответа, что, прежде всего, отражает резкое умень­
шение скорости проведения афферентной импульсацип в центральной 
in рвиой системе, а увеличение амплитуд вызванного ответа, вероятно, 
может быть также связано с эпилептизацией нейронов. В пользу тако­
го предположения свидетельствуют данные о том, что при эпилепсии 
происходит увеличение амплитудных показателей вызванного ответа՛ 
[И-

Полученные в работе данные уточняют наши представления о па­
тогенезе изменений электроэнцефалограммы у больных с герпетическим 
энцефалитом.
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ՃԱՐՈԻՑՎԱԾ ՐԻՈԷԼԵԿՏՐԱԿԱՆ ԱԿՏԻՎՈԻՐ*ՑՈԻՆՐ

Ամփոփում

Ոսումնասիրված է փորձարարական հերպևտխկ էնցւեֆալիտով ճագարնե­
րի ուղեղի ֆոն ալին և հարուցված րիուէղեւկտրական ակտիվությունը ֆոնային 
էլեկտրա գրա մաներում։ Ֆ՚ոնային էլեկտ րագրամաներոսմ գրանցված են րիո- 
պոտենցիալների գիֆոլզիոն գան գաղում և 2 տիպի պարո-կսիգմաղալին ակտի­
վություն։

Բիո-էլեկտրական ակտիվության րացահայտված փոփոխությունները հա­
մա հարաբերա կցվել են էնցեֆալտի կլինիկական նկարագրի հետ։
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