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Objective. To study changes in the levels of direct potential 
(LDP) and electrospinogramm (ESG) at spinal cord local 
compressive injury.
Material and Methods. The study was performed in 13 
outbred male rats. A local compression spinal cord injury 
was modeled by graduated compression of the spinal cord 
at the T10 level during 15 minutes. Registration of bio‑
electric activity was carried out by Ag/AgCl electrodes 
by means of a 4‑channel DC amplifier with 1 MOhm input 
resistance.
Results. Simultaneous LDP and ESG registration is an effec‑
tive method of spinal cord functional diagnostics. The isolated 
assessment of ESG or LDP changes has much less prognostic 
and diagnostic value; therefore complex registration of these 
parameters should be performed for more exact assessment 
of a spinal cord functional state.
Conclusion. The suggested procedure for functional assess‑
ment of the spinal cord extends the possibilities of purpo‑
sive search and study of new medicines for prophylaxis and 
treatment of patients with ischemic and traumatic lesions 
of the spinal cord.
Key Words: Direct current (DC) potential, electospinogram, 
spinal cord, spinal cord injury.
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Цель исследования. Изучение изменений уровня постоян‑
ного потенциала (УПП) и электроспинограммы (ЭСГ) 
при локальном компрессионном повреждении спинного 
мозга.
Материал и методы. Исследование выполнено на 13 здо‑
ровых беспородных крысах‑самцах. Локальное комп‑
рессионное повреждение спинного мозга моделировали 
по оригинальной методике путем дозированного сдав‑
ления спинного мозга на уровне Th10 в течение 15 мин. 
 Регистрацию биоэлектрической активности спинного 
мозга осуществляли хлорсеребряными электродами с по‑
мощью 4‑канального усилителя постоянного тока с вход‑
ным сопротивлением 1 МОм.
Результаты. Одновременная регистрация УПП и ЭСГ яв‑
ляется эффективным инструментальным методом диаг‑
ностики функционального состояния спинного мозга. 
Изолированная оценка изменений ЭСГ либо УПП име‑
ет намного меньшее прогностическое и диагностическое 
значение, поэтому для более точной оценки функциональ‑
ного состояния спинного мозга целесообразно проводить 
комплексную регистрацию этих параметров.
Заключение. Предлагаемая методика функциональной 
оценки состояния спинного мозга расширяет возмож‑
ности направленного поиска и изучения новых лекарс‑
твенных препаратов для профилактики и лечения боль‑
ных с ишемическими и травматическими поражениями 
спинного мозга.
Ключевые слова: уровень постоянного потенциала 
спинного мозга, электроспинограмма, спинной мозг, 
повреждение.

Компрессия нервной ткани является 
одной из самых частых причин пов-
реждения спинного мозга в клини-
ческой практике [2, 23], в связи с этим 
актуальна разработка новых методов 
контроля данного патологического 
состояния. Оптимальным решением 

вопроса, согласно данным литерату-
ры [3, 4], является регистрация био-
электрической активности спинно-
го мозга в виде электроспинограммы 
(ЭСГ) и уровня постоянного потен-
циала (УПП). Несмотря на значитель-
ный прогресс в развитии электрофи-

зиологических методов исследования 
центральной нервной системы [19], 
возможности регистрации спонтан-
ной электрической активности спин-
ного мозга исследованы недостаточно. 
Существующие методы диагностики 
функционального состояния спинного 
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мозга основаны в основном на регис-
трации электрических реакций пери-
ферических нервных волокон и поз-
воляют проводить только косвенную 
оценку центральных процессов [1]. 
Необходимо отметить, что в насто-
ящее время нет однозначных пред-
ставлений об изменении спонтанной 
электрической активности спинного 
мозга при повреждении. Одни и те же 
по своей природе воздействия, по дан-
ным разных авторов, могут вызывать 
различные ЭСГ и УПП-ответы [3, 4, 9, 
21, 25].

Цель исследования — изучение вре-
менной динамики и топографии УПП 
и ЭСГ при локальном компрессионном 
повреждении спинного мозга.

Материал и методы

Исследование проведено на 13 здо-
ровых беспородных крысах-самцах 
весом 180—220 г. Все инвазивные 
процедуры проводили под адек-
ватным обезболиванием этаминал-
натрием (40 мг/кг внутрибрюшин-
но). Локальное компрессионное 
повреждение спинного мозга моде-
лировали по оригинальной адапти-
рованной методике путем дозиро-
ванного сдавления спинного мозга 
[6, 26]. С этой целью выполняли лами-
нэктомию Th10, обнажали твердую 
мозговую оболочку спинного моз-
га и проводили вживление активных 
электродов на уровне Th8, Th12 и L2 
позвонков [7]. Референтный элект-
род укрепляли на остистых отростках 
L5—S1 позвонков. Для предотвраще-
ния дыхательных движений позво-
ночника во время эксперимента кры-
су фиксировали в стереотаксическом 
аппарате за выступы быстротвердею-
щей пластмассы. Для одновременной 
регистрации электрофизиологичес-
ких параметров и проведения комп-
рессии мозга использовали электрод 
специальной конструкции, который 
крепили в манипуляторе стереотак-
сического аппарата и устанавливали 
на поверхность спинного мозга. Пов-
реждение создавали путем 15-минут-
ного погружения электрода на глу-
бину 1 мм. Запись биоэлектрической 

активности начинали за 5—10 мин 
до повреждения, продолжали во вре-
мя периода компрессии (15 мин) 
и в течение 20 мин после декомпрес-
сии. Вся конструкция фиксировалась 
быстротвердеющей пластмассой.

Для оценки функционального 
состояния спинного мозга в экс-
перименте использовали методику 
одновременной регистрации мед-
ленной электрической активности 
(ЭСГ) как показателя функциональ-
ной активности и УПП, отражающего 
уровень поляризации нервной тка-
ни. Запись электрофизиологических 
показателей осуществляли непрерыв-
но после стабилизации ЭСГ, не ранее 
чем через 20 мин после начала 
исследования. Регистрация биоэлек-
трической активности проводилась 
по униполярной методике с помощью 
4-канального усилителя постоянно-
го тока с входным сопротивлением 

1 МОм. Полученные данные оцифро-
вывали с частотой 100 Гц и вводили 
в компьютер для дальнейшей матема-
тической обработки.

Построение амплитудного спектра 
ЭСГ осуществляли с помощью алгорит-
ма быстрого преобразования Фурье 
с использованием оригинальной при-
кладной программы [5]. Эпохи анализа 
данным методом составляли не менее 
1,28 с. Выделенные участки подверга-
ли фильтрации ЭМГ- и ЭКГ-артефак-
тов. Суммарную амплитуду медленной 
электрической активности рассчиты-
вали путем усреднения амплитуд все-
го диапазона анализируемых частот 
(0,78—32,0 Гц).

Для оценки статистической зна-
чимости полученных результатов 
использовали непараметрическиe 
S-критерий Уилкоксона и U-критерий 
Манна — Уитни. Различия считали зна-
чимыми при Р < 0,05.

Рис. 1
Изменения уровня постоянного потенциала (УПП) спинного мозга при локаль-
ном компрессионном повреждении спинного мозга;
 * P < 0,01 (относительно исходного уровня);
 # P < 0,05;
 ## P < 0,01 (относительно предыдущего уровня)
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Результаты

При моделировании локального ком-
прессионного повреждения спин-
ного мозга в острый период во всех 
отведениях отмечалось снижение 
УПП, выраженность и скорость кото-
рого уменьшались по мере удаления 
от зоны травмы. Максимальные изме-
нения потенциала наблюдались в пер-
вые 2—3 мин исследования.

В области компрессии спинного 
мозга электроотрицательные сдви-
ги УПП составляли 18,27 ± 0,99 мВ 
(P < 0,0001). Краниальнее Th8 степень 
снижения УПП была минимальной 
и за весь период травмы составила 
в среднем 5,73 ± 0,39 мВ (P < 0,0001). 
В ближайшем (Th12) и в наиболее 
удаленном (L2) от зоны компрессии 
каудальных сегментах УПП снизил-
ся соответственно на 9,35 ± 0,54 мВ 
(P < 0,0001) и 6,74 ± 0,39 мВ (P < 0,0001) 
(рис. 1). При этом изменения потен-
циала в более отдаленном отделе 
в течение первых 10 мин компрес-
сии не отличались от изменений УПП 
в краниальном отведении.

В период декомпрессии во всех 
отведениях наблюдалось частичное 
восстановление УПП к исходному 
уровню. Степень этих изменений зави-
села от выраженности деполяризаци-
онных сдвигов в предыдущий пери-
од эксперимента. В посттравматичес-
кий период УПП в зоне повреждения 
оставался ниже исходного значения 
на 11,81 ± 0,52 мВ (P < 0,0001).

Изменения медленной электри-
ческой активности спинного мозга 
наблюдались преимущественно в зоне 
компрессии (Th10). Как видно на рис. 2, 
в области повреждения и ближайшем 
каудальном отведении (Th12) после 
компрессии отмечалось первоначаль-
ное увеличение суммарной амплитуды 
ЭСГ на 30—50 % с последующей тен-
денцией к возвращению на исходный 
уровень в конце этого периода. Одна-
ко за весь период компрессии ста-
тистически значимые изменения ЭСГ 
наблюдались только в зоне травмы 
(Th10), где суммарная амплитуда увели-
чилась в среднем на 17,16 ± 5,04 % (P < 
0,01). Преимущественное увеличение 
амплитуды отмечалось в диапазоне 

0,78—4,00 Гц (P < 0,001) и 12,5—32,0 
Гц (P < 0,05). В ближайшем каудальном 
отведении (Th12) наблюдалась тенден-
ция к увеличению суммарной ампли-
туды ЭСГ на 16,48 % (P < 0,1).

В других отделах изменения ЭСГ 
были менее значимыми. После деком-
прессии также наблюдалось перво-
начальное постепенное увеличение 
амплитуды ритмов ЭСГ. Выраженность 
этих изменений уменьшалась по мере 
удаления от зоны повреждения.

В области повреждения (Th10) 
суммарная амплитуда за весь период 
декомпрессии в результате повторного 
увеличения в начальный момент вре-
мени практически не изменилась, оста-
ваясь выше исходной на 14,56 ± 3,37 % 
(P < 0,01 к исходному уровню). В отде-
льных частотных диапазонах также 
сохранялась картина, характерная 
для предыдущего периода.

В ближайшем к зоне повреждения 
каудальном отведении (Th12) суммар-
ная амплитуда ЭСГ в этот период оста-
валась выше исходной на 15,09 ± 4,30 % 
(P < 0,05), но, по сравнению с перио-
дом компрессии, ни суммарная амп-

Рис. 2
Изменения суммарной амплитуды электроспинограммы (ЭСГ) при локальном компрессионном повреждении спинного мозга
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литуда, ни амплитуда отдельных час-
тотных диапазонов не претерпели 
существенных изменений.

В наиболее удаленном от зоны 
травмы каудальном отведении (L2), 
регистрировалось значимое увели-
чение суммарной амплитуды ЭСГ 
на 5,62 ± 2,08 % по сравнению с пред-
травматическим уровнем, однако это 
увеличение амплитуды было статис-
тически значимым только по отноше-
нию к периоду компрессии (P < 0,05).

Обсуждение

Согласно современным представле-
ниям, развитие повреждения нервной 
ткани претерпевает ряд стадий, веду-
щих к гибели нервных клеток и стой-
кому морфологическому и функци-
ональному дефекту. Повреждение 
нервной ткани не ограничивается 
локальным разрушением структур, 
а запускает цепь реакций, приводя-
щих к вторичной гибели изначаль-
но неповрежденных клеток [8, 20, 24]. 
Ключевым моментом этого процес-
са является нарушение микроцирку-
ляции, гипоксия и ишемия, что при-
водит к повышению внеклеточного 
уровня К+ и массивному выбросу воз-
буждающих аминокислот — глутама-
та и аспартата, запускающих патоби-
охимический каскад, так называемый 
механизм глутаматной эксайтотоксич-
ности, который включает внутрикле-
точное накопление кальция, повыше-
ние синтеза NO и экспрессию генов, 
ведущих к синтезу цитокинов и фер-
ментов, что приводит к образованию 
свободных радикалов и поврежде-
нию субклеточных структур [12, 15, 
20]. Итогом является формирование 
инфаркта, происходящего по двум 
механизмам — некротической смер-
ти клетки и апоптоза [20].

В настоящее время, помимо эксайто-
токсического действия глутамата, пред-
полагается ведущая роль ишемической 
деполяризации в механизмах повреж-
дения нервной ткани [12]. Исследование 
деполяризационных процессов — одно 
из самых перспективных направлений 
в изучении механизмов повреждения 
нервной ткани. Как свидетельствуют 

немногочисленные публикации по дан-
ной проблеме, практически единствен-
ным малоинвазивным методом иссле-
дования поляризационных процессов 
является регистрация УПП [13, 17, 18]. 
Альтерирующее действие деполяриза-
ции связывается с нарушением ион-
ного гомеостаза, резким увеличением 
метаболической нагрузки при ишемии, 
что приводит к несоответствию между 
потребностью в энергетических суб-
стратах и их поступлением в ткань [12, 
22]. Объем ишемического поврежде-
ния преимущественно связан с общим 
временем ишемической деполяриза-
ции [11].

Зарегистрированные в нашем 
исследовании электроотрицатель-
ные сдвиги УПП, скорее всего, связа-
ны именно с развитием ишемической 
деполяризации в зоне повреждения 
вследствие компрессионного наруше-
ния кровоснабжения в сегменте спин-
ного мозга [12—14].

Дополнительным повреждающим 
фактором, кроме ишемии, может быть 
механическое ретракционное повреж-
дение нервных клеток и сосудистых 
элементов. По данным литературы 
можно предполагать, что первона-
чальное развитие состояния экзальта-
ции, проявляющееся отрицательным 
сдвигом УПП и увеличением суммар-
ной амплитуды ЭСГ, сопровождается 
повышением энергетического мета-
болизма нервной ткани и увеличе-
нием локального мозгового кровото-
ка в окружающих зону повреждения 
областях [10, 16]. В дальнейшем прог-
рессирование ишемических явлений 
сопровождалось закономерным угне-
тением функциональной активности 
нервной ткани, что выражалось в фор-
мировании состояния деполяризаци-
онного торможения, характеризую-
щегося выраженным снижением УПП 
до 25 мВ и депрессией спонтанной 
электрической активности поврежден-
ного сегмента спинного мозга.

Наблюдаемое при декомпрессии 
повышение УПП и увеличение ампли-
туды ЭСГ связано с развитием реполя-
ризационных процессов и повторным 
развитием экзальтационного состоя-
ния. Несмотря на отсутствие механи-

ческого и ишемического поврежде-
ния, в окружающих зону компрессии 
областях также регистрируются нега-
тивные сдвиги УПП, которые могут 
быть связаны как с механизмом рас-
пространения РД-подобной деполя-
ризации, так и быть следствием час-
тичного нарушения коллатерального 
кровообращения [12, 14].

Примечательно, что сходная дина-
мика и топография УПП и медленной 
электрической активности наблюда-
лась и при дозированной локальной 
компрессии головного мозга [6].

Заключение

Полученные результаты показывают, 
что одновременная регистрация УПП 
и ЭСГ является эффективным инстру-
ментальным методом диагностики 
функционального состояния спинно-
го мозга. Изолированная оценка изме-
нений ЭСГ либо УПП имеет намного 
меньшее прогностическое и диагнос-
тическое значение, поэтому для более 
точной оценки функционального 
состояния спинного мозга целесооб-
разно проводить комплексную регис-
трацию этих параметров. Предлагае-
мая методика функциональной оценки 
состояния спинного мозга расширяет 
возможности направленного поиска 
и изучения новых лекарственных пре-
паратов для профилактики и лечения 
больных с ишемическими и травма-
тическими поражениями спинного 
мозга.
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