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ВЛИЯНИЕ АФФЕРЕНТНЫХ СЕНСОРНЫХ СТИМУЛОВ НА ХАРАКТЕРИСТИКИ 
БИОЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ГОЛОВНОГО МОЗГА ЧЕЛОВЕКА 

С ПОЗИЦИЙ КОНЦЕПЦИИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕЙРОПЕРЕДАЧИ

Одной из актуальных задач современной нейро-
физиологии является исследование процессов, про-
исходящих в головном мозге под влиянием различных 
сенсорных стимулов. Несмотря на то, что в настоящее 
время получена детальная информация об анатомиче-
ском строении и клеточном составе головного мозга, 
основных сигнальных путях, механизмах формиро-
вания электрической активности и передачи ее от 
клетки к клетке, дискуссионным остается вопрос об 
интегративных механизмах работы системы в целом. 
Одним из наиболее доступных и информативных 
методов объективного изучения интегративной дея-
тельности мозга является электроэнцефалография 
(ЭЭГ). Она позволяет зарегистрировать совокуп-
ность протекающих на постсинаптической мембране 
нейронов головного мозга де- и гиперполяризующих 
процессов, что характеризует функциональное со-
стояние мозга как результат соотношения возбуди-
тельных и тормозных реакций во многих синапсах 
[1–3]. Вследствие этого частотные и мощностные 
(амплитудные) параметры ЭЭГ могут являться по-
казателями состояния синаптической нейропередачи 
[4]. Зависимость характеристик биоритмики мозга, 
регистрируемой с помощью ЭЭГ, от действия внешних 
раздражителей была объектом многих исследований 
[2, 3, 5]. При этом установлен феномен «реакции ак-
тивации» головного мозга в виде депрессии нормаль-
ного физиологического ритма человека, т. е. α-ритма. 
Данная реакция отражает функциональное состояние 
головного мозга и может служить критерием степени 
реактивности «взрослого мозга» и признаком «зрело-
сти мозговых структур» в детской ЭЭГ [2, 3]. Однако 
механизмы развития «реакции активации» остаются 
малоизученными, основываются в большинстве своем 
на противоречивых гипотетических предположениях, 
не связанных с конкретными нейрохимическими про-
цессами, происходящими в головном мозге. Поскольку 
считается, что основным нейропередатчиком в ре-
лейных нейронах иерархической нервной системы 
является глутамат [6], мы предположили, что он может 
играть важную роль в происхождении «реакции акти-
вации». Поэтому целью нашей работы стало изучение 
изменений функционального состояния головного 
мозга человека, вызванных действием зрительных 
и слуховых раздражителей, а также выявление ме-
ханизмов этих изменений в свете представлений 
о центральной глутаматной нейропередаче.

В исследовании приняли участие 60 лиц обое го 
пола в возрасте от 30 до 55 лет, страдающих хрони-
ческой тензионной головной болью, ко торая соответ-
ствовала диагностическим критериям Международной 
классификации головной боли [7]. Исключались 
пациенты, принимавшие в течение последних 3-х 
месяцев нейротропные препараты центрального 
действия, страдающие психическими, соматическими 
заболеваниями, беременные и кормящие.

ЭЭГ регистрировали с помощью компьютерного 
комплекса «DX-4000P» (Харьков, Украина) от 16 отве-
дений по системе 10–20 в состоянии 1) расслаб-
ленного бодрствования с закрытыми глазами (фоно-
вая запись), 2) с открытыми глазами (в течение 15 се-
кунд), 3) с закрытыми глазами при низкочастотной 
фоностимуляции (2 стимула в секунду в течение 
15 секунд). Оценивали спектральную мощность 
и пред ставленность α-ритма в затылочных отделах, 
а также определяли процент депрессии изучаемых 
характеристик α-ритма при зрительных и слуховых 
раздражениях. 

Для эксперимента были отобраны пациенты, у ко-
торых регистрировалась ЭЭГ с наличием в фоновой 
записи средне- или высокоамплитудного α-ритма, 
поскольку в данном случае депрессия α-ритма наи-
более удобна для изучения. Данным пациентам был 
назначен ламотриджин в дозе 50–100 мг/сут. Через 
20 дней приема препарата пациентам проводилась 
повторная запись ЭЭГ. Полученные результаты об-
рабатывались статистически.

Результаты электроэнцефалографического ис-
сле дова ния пациентов в состоянии расслабленного 
бодрствования с закрытыми глазами (фоновая за-
пись) до и через 20 дней после лечения ламотри-
джином представлены в таблице 1.

Таблица 1

Характеристики
α-ритма Исходные После лечения 

ламотриджином

Спектральная мощность, мкВ2 48,78 ± 8,98 21,20 ± 2,42*

Представленность, % 55,30 ± 1,02 47,60 ± 2,16*

* — достоверность различий в сравнении с исходными 
данными при р < 0,05.

Анализ полученных исходных данных показывает, 
что средняя спектральная мощность α-ритма у ото-
бранных нами пациентов со средне/высокоампли-
тудными ЭЭГ составляет 47,78 ± 8,98 мкВ2 при сред ней 
частоте 9,13 ± 0,09 Гц. Исходная представленность 
α-ритма составляет 55,30 ± 1,02 %, что является до-
вольно высоким показателем при регист рации био-
ритмики мозга с помощью используемого компью-
терного электроэнцефалографического комплекса. 
Следовательно, в исследование нами были отобра-
ны пациенты с высокой плотностью и мощностью 
α-ритма, что в литературе описывается как фено-
мен синхронизации [2]. Это явление обусловлено, 
по нашему мнению, наличием синхронного возбуж-
дения (торможения) нейронов за счет повышения 
пост синаптического ответа и снижения дисперсии 
постсинаптического потенциала в больших сооб ще-
ствах нейронов в условиях массивного воздействия 
трансмиттера [4]. В литературе данное явление также 
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трактуется как снижение порога судорожной готовно-
сти, что является предрасполагающим фактором для 
появления пароксизмальной активности на ЭЭГ [8].

Прием ламотриджина в подавляющем большин-
стве случаев приводил к значимому снижению спек-
тральной мощности и представленности α-ритма 
(см. табл. 1), что можно рассматривать как сниже-
ние общей возбудимости ЦНС за счет характерного 
для данного препарата механизма действия в виде 
блокады потенциал-зависимых натриевых каналов 
пресинаптической мембраны и опосредованного этим 
снижения высвобождения глутамата, одного из глав-
ных возбуждающих нейропередатчиков в релейных 
нейрональных синапсах [6, 9]. В настоящее время 
установлено, что кроме осуществления нейропереда-

чи в синапсах проекционных нейронов, данная амино-
кислота может высвобождаться во внесинаптическое 
пространство и взаимодействовать с рецепторами, 
обусловливая неспецифические возбудительные 
эффекты, изучение которых продолжается [10].

Следует отметить, что снижение общей возбу-
димости головного мозга по данным ЭЭГ соответ-
ствовало клиническому улучшению субъективного 
состояния пациентов в виде уменьшения частоты 
и интенсивности головных болей [11].

В таблице 2 представлен процент депрессии 
основных характеристик α-ритма относительно фо-
новых показателей при пробах с открыванием глаз 
и низкочастотной фоностимуляцией до и через 
20 дней после приема ламотриджина.

Таблица 2

Депрессия характеристик
α-ритма

Открытые глаза Фоностимуляция

исходные ламотриджин исходные ламотриджин

Спектральная мощность, % 78,78 ± 1,67 66,60 ± 2,85* 25,09 ± 3,12 20,15 ± 4,01

Представленность, % 44,20 ± 3,17 43,80 ± 2,86 11,35 ± 1,91 9,80 ± 1,86

* — достоверность различий в сравнении с исходными данными при p < 0,05.

Как видно из таблицы, исходно при проведении 
проб с открыванием глаз и низкочастотной фоности-
муляцией наблюдается «реакция активации» в виде 
депрессии α-ритма, что характеризуется снижением 
его представленности и спектральной мощности. 
Причем депрессия α-ритма наиболее выражена при 
пробе с открыванием глаз, чем при фоностимуляции. 
Так, при открывании глаз спектральная мощность 
α-ритма снижается на 78,78 ± 1,67 %, а при фоности-
муляции — только на 25,09 ± 3,12 %. Аналогично при 
открывании глаз представленность α-ритма снижает-
ся на 44,20 ± 3,17 %, а при фоностимуляции — только 
на 11,35 ± 1,91 %. Следовательно, наши результаты 
показывают, что «реакция активации» при зритель-
ном раздражении более быстрая и выраженная, чем 
таковая при слуховом раздражении.

Установлено, что в синапсах релейных нейронов 
сенсорных и двигательных путей ведущим нейроме-
диатором является глутамат [6]. По мнению ряда 
ученых [12], осуществляя быструю возбудительную 
ионно-канальную передачу и уменьшая рефрак-
терность постсинаптической мембраны, глутамат 
формирует высокочастотную спайковую активность 
постсинаптического нейрона. В результате при аф-
ферентных зрительных сенсорных стимулах периоды 
де- и реполяризации протекают быстро, в активацию 
вовлекается большое количество нейронов зри-
тельного анализатора и формируется характерный 
для «реакции активации» десинхронный тип работы 
нейронов. Поэтому мы приходим к выводу, что на 
ЭЭГ глутаматное возбуждение выражается трансфор-
мацией средне/высоковольтных синхронных ритмов 
в более низковольтные десинхронные ритмы.

Под действием ламотриджина депрессия спект-
ральной мощности α-ритма в пробе с открывани-
ем глаз достоверно менее выражена, в сравнении 
с исходной депрессией, а при фоностимуляции не 
отличается от исходной. В связи с этим можно пред-
положить, что блокада высвобождения глутамата 

ламо триджином уменьшает эффекты десинхрони-
зации на ЭЭГ при зрительных раздражениях в виде 
значимо меньшей депрессии спектральной мощности 
α-ритма, в сравнении с исходными данными, что, 
вероятно, свидетельствует о меньшей выраженности 
«реакции активации». В случае фоностимуляции на-
блюдается лишь незначительная тенденция к осла-
блению десинхронизации, в сравнении с исходными 
данными. Зарегистрированные нами изменения ЭЭГ 
до и после 20-дневного приема ламотриджина по-
казывают роль глутаматных механизмов в десин-
хронизации ЭЭГ при зрительных и слуховых раз-
дражениях.

Таким образом, проведенное нами исследование 
позволяет предположить, что глутамат играет значи-
мую роль в реализации возбудительной трансмиссии 
при афферентных сенсорных стимулах. При этом 
электроэнцефалографическим коррелятом «вклю-
чения» глутаматных механизмов является феномен 
десинхронизации ЭЭГ со снижением спектральной 
мощности α-ритма. «Реакция активации» на ЭЭГ 
при включении зрительной афферентации с пози-
ций химического электрогенеза мозга обусловлена 
вовлечением в возбудительный процесс глутамат-
ерги ческой передачи в проекционных нейронах зри-
тельного анализатора. Полученные результаты могут 
быть использованы для оценки трансмиттерных 
механизмов функционирования ЦНС и их медика-
ментозной коррекции.
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На протяжении последнего десятилетия в Украине 
отмечается неуклонный рост распространенности 
цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ), в том числе 
и среди лиц трудоспособного возраста. Показатели 
увеличились почти вдвое. Смертность от сосудистых 
заболеваний головного мозга занимает второе место 
в структуре общей смертности населения Украины. 
Наиболее тяжелой формой ЦВЗ являются острые на-
рушения мозгового кровообращения (ОНМК), которые 
ежегодно регистрируются в Украине в количестве 
100–120 тысяч [1, 4, 8]. В г. Запорожье ежегодно 
регистрируются 1500–1700 мозговых инсультов, при 
этом соотношение между ишемическими и геморра-
гическими составляет 3:1, в ангионеврологическом 
центре 2:1, в то время как в Украине 4:1, а в неко-
торых Западных регионах — 5:1 [1, 6].

Известно, что наиболее тяжелыми по течению 
и исходу, инвалидизации и смертности являются 
внутримозговые кровоизлияния. Их клиническое свое-
обра зие во многом зависит от локализации, объе ма 
очага поражения, наличия и выраженности отека 
вещества мозга, внутренней гидроцефалии, прорыва 
крови в желудочковую систему и субарахноидальное 
пространство, дислокационного синдрома.

Одной из наиболее важных проблем современной 
ангионеврологии является диагностика и лечение 
острых нарушений мозгового кровообращения, рас-
сматриваемая многими авторами [4, 6].

Несмотря на определенные успехи, достигнутые 
в последние годы в изучении мозговых инсультов, 
некоторые вопросы их диагностики, особенно при 
локализации внутримозговой геморрагии в подкор-
ковых структурах головного мозга, остаются недо-
статочно раскрытыми [2, 7, 9]. Наиболее информа-
тивным методом для оценки структурных нарушений 
головного мозга при внутримозговых геморрагиях 
в первые часы заболевания является компьютерная 
томография (КТ). Однако в настоящее время для 
адекватной оценки состояния пациентов с внутри-
мозговыми геморрагиями подкорковой локализации 
(ВМГПЛ) уже недостаточно только данных КТ го-
ловного мозга. Изучение изменения церебральной 
гемодинамики, наличия и степени выраженности 
ангиоспазма, внутричерепной гипертензии, оценка 
состояния артериального притока и венозного оттока 
позволяет определить тактику ведения и оптимизи-
ровать лечение больных, а также прогнозировать 
течение и исход острого периода.

Ультразвуковая допплерография (УЗДГ) экстра-
краниальных артерий и транскраниальная доппле-
рография являются наиболее простыми и досто-
верными методами неинвазивной диагностики по-
ражений экстра- и интракраниальных артерий головы. 
Учитывая преимущества этого метода — высокую 
информативность, достоверность, возможность ди-
намического мониторирования, отсутствия вредного 
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КЛИНИКО-КОМПЬЮТЕРНО-ТОМОГРАФИЧЕСКИЕ И ДОППЛЕРОГРАФИЧЕСКИЕ 
СОПОСТАВЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С ВНУТРИМОЗГОВЫМИ ГЕМОРРАГИЯМИ 

ПОДКОРКОВОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Т. М. Майкова, А. О. Мірошниченко

Вплив аферентних сенсорних стимулів 
на характеристики біоелектричної активності 
головного мозку людини з позицій концепції 

центральної нейропередачі
Науково-консультативний та діагностичний медичний 

центр «Головний біль» (м. Дніпропетровськ)

Досліджено зміни функціонального стану головного 
мозку людини при зорових та аудіальних подразненнях. 
Вивчено електроенцефалографічні ефекти ламотриджину 
при хронічних головних болях напруження у пацієнтів з се-
редньо- або високоамплітудним синхронним потиличним 
α-ритмом. Зроблено висновок про глутаматергічне забез-
печення «реакції активації» на електроенцефалограмі.
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An influence of afferent sensory stimuli 
on parameters of human brain bioelectrical activity 

from the point of view of the conception of a central 
neurotransmission
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Changes in functional conditions of human brain under visual 
and audio stimuli were investigated. Electroencephalographic 
effects of Lamotrigin were examined under conditions of chronic 
headache of tension in patients with average- or high-amplitude 
synchronic occipital α-rhythms. We made conclusions about 
a glutamatergic provision of the “reaction of activation” on the 
electroencephalogram.
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