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Двигательные феномены при электрической стимуляции 
мозга у больных эпилепсией
БЛ. Бейн , ВВ. С крябин

При хирургическом лечении эпилеп
сии и в топической диагностике эпи
л еп ти ческого  очага сущ ественное 
значение имеет клинико-электрофи- 
зиологическая характеристика эп и 
лептического припадка, вызванного 
эл ектр и ческо й  стим уляцией  (ЭС) 
мозга, осуществляемой через имплан
тированные долгосрочны е электро
ды. Используя эту методику, ряд авто
ров [1-4J показал важную роль в ф ор
м ировании  клини ческой  картины  
вызванных феноменов не только ме
ста раздражения, но и направления 
распространения ритмического раз
ряда последействия (РП).
В настоящем сообщ ении обобщены 
клинические и электрофизиологичес- 
кие данные о характере двигательных 
пароксизмов, наблюдавшихся у боль
ных эпилепсией при ЭС различных 
структур головного мозга. Эти данные 
были использованы как для топичес
кой ди агностики  эп илеп тического  
очага, так и для оценки функциональ
ного состояния двигательной систе
мы, реализующей внешние проявле
ния эпилептического пароксизма. 
Анализу подвергнуты результаты ЭС 
различных структур головного мозга 
у 98 больных эпилепсией. Все боль
ные длительное время страдали эпи
лептической болезнью, резистентной 
к консервативной терапии. В связи с 
прогредиентным течением заболева
ния они были госпитализированы  в 
клинику с целью обследования и ре
шения вопроса о возможности прове
дения хирургического лечения. 
Топическая диагностика при исполь
зовании ЭЭГ у больных рассматрива

емой группы была недостаточно ин
формативной, что явилось основани
ем для проведения стереотаксическо- 
го исследования с помощью внутри- 
м озговых электродов, им плантиро
ванных на срок от 2 до 3 недель. Кро
ме стереотаксической глубинной ЭЭГ 
(СГЭЭГ) в покое и в активном состоя
нии больных с применением радио- 
телеметрической аппаратуры (5) ре
гистрировали клинические, электро
графические ответы и динамику мо- 
н о си н ап ти ч еск о го  р еф лекса  Гоф
фманна (Н-рефлекс) при ЭС различ
ных структур головного мозга. К чис
лу стимулируемых образований отно
сились кора лобной, теменной и ви
сочной долей, миндалевидный ядер- 
ный комплекс и различные ядра зри 
тельного бугра. ЭС производили би
полярно при м еж элекгродном  рас
стоянии 3 мм прямоугольны ми им
пульсами длительностью 1 мс и час
тотой 30-60 им п/с  при напряжении 
от 2 до 12 В. Продолжительность воз
действия составляла 2-4 с. Чтобы су
зить круг структур, первично вовлека
емых в РП, мы предпочитали исполь
зовать пороговые значения тока. 
Тестирование двигательной системы 
Н -рефлексом  производили  с пом о
щью эл ек тр о м и о гр аф а  “М еди кор”. 
При появлении клинических эпилеп
ти ческ и х  п ар о кси зм о в  Н -реф лекс 
удавалось записать лишь в начальной 
фазе припадка. В целях контроля при
бегали к ложной ЭС (плацебо) в мо
м ент стан дар тн о й  р еги стр ац и и  Н- 
рефлекса. Результаты обработаны ста
тистически с уровнем достоверности 
95%.



Таблица 1 . Особенност и ахиллова (Т) реф лекса  и Н -реф л ек сау  б(\и>ных 
эпи~ъепсией в  м еж п рист упн ом  пери оде  (М±т)

Параметры Т- и Н-рефлексов
Больные

эпилепсией
(п=98)

Здоровые
лица

(п=32)
Порог вызывания Н-рефлекса, В 9,12±1,5 13,0±1.3
Максимальная амплитуда Н-рефлекса, мкВ 830,4± 121,8 1398,0±40,6
Величина раздражающего тока при 
насыщении величины Н-рефлекса, В 24,4*2,22 34,3±3,0

Величина стимула при угасании Н-рефлекса, В 50,7±3,63 65,0±3,8
Соотношение максимальных амплитуд 
Н-рефлекса и М-ответа, % 26,2±2,3 44,0+5,5

Максимальная амплитуда Т-рефлекса 
по ЭМГ-ответу, мкВ 1б8,8±8,88 472,0±27,6

Исходные показатели Н -рефлекса у 
больных эпилепсией в меж приступ
ном периоде представлены в табл.1. 
По сравнению с имеющимися в лите
ратуре данными [6] и параметрами Н- 
рефлекса в контрольной группе здо
ровых ли ц  у больны х  эп и л еп си ей  
нами был выявлен ряд достоверны х 
отличий н екоторы х характеристик  
изучаемого рефлекса несмотря на от
сутствие двигательных нарушений в 
неврологическом статусе. В частно

сти, было установлено снижение по
рога вызывания Н-рефлекса главным 
образом на стороне, противополож 
ной локализац ии  эп илеп тического  
очага. Отмечено также более быстрое, 
чем в норме, достижение максимума 
амплитуды м оносинаптического по
тенциала при увеличении силы сти
мулирую щ его тока. Эти показатели 
свидетельствовали о повышении воз
будимости сегм ентарного  аппарата 
спинного мозга.

Таблица 2. Д инам ика ам плит уды  Н -реф лекса (в  %) у  больны х эпилепсией  
при р а зл и ч н ы х  корт ико-спи нальн ы х влияниях (М±т)

Характер и уровень нисходящих
Сторона исследования 

Н-рефлекса
супраспинальных влияний контралатсрально 

зоне ЭС
нпсилатсралыю 

зоне ЭС

Бодрствующий покой больных эпилепсией, 
межприпадочный период 100 100

Вызывание эмоционально-болевой реакции 
у больных эпилепсией (регистрация Н-рефлекса 
в момент вкола иглы в кубитальную вену для 
последующей лекарственной инфузии)

131,6±5,3 143,4*6,7

ЭС церебральных структур: 
отсутствие клинического эффекта 111,6±4,7 102,2±1,8
вызывание инициальных ощущений 
эпилептического припадка 
возникновение судорожной стадии 
эпилептического припадка

132,8±10,2 

177,0±4,72

129,4±11,4 

169,9+8,5



Наряду с этим, при эпилепсии наблю- са, более бы строе его торм ож ение
далась меньшая абсолютная величина при н аращ и ван и и  силы стимула и
максимальной амплитуды Н-рефлек- уменьшение по сравнению  с таковым
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Рисунок 1 .Динамика СГЭЭГ и величины Н-рефлекса при вызывании у  больной 3- 
й, 17 лет , инициальны х припадочны х ощущений: сердцебиения, пеприяуппых 
ощущений в животе, тошноты, неприятного запаха  с появлением уст раш аю 
щ их галлю цинаций
Запись произведена через имплантированные электроды: 1 ,2  — миндалевидное ядро соответственно 
справа и слева: 3 .4  — гиппокамп соответственно справа и слева. При ЭС правого гиппокампа током SB, 
частотой 4 0  имп/с н длительностью стимула} не одновременное субъективньсчи ощущениями, психи
ческим напряжением больной, гримасой ст раха зарегист рирован рит мический послеразряд в праваи 
гиппокампе со вторичным вовлечением правого миндалевидного ядра. А — исходное состояние. Б — в 
момент вызывания начальных припадочных ощущений. Справа — кадры ЭМГ с записью Н -рефлекса до 
стимуляции (Л) и после нее (Б): а  — на левой и б  —на правой голени. Н аблюдается двуст оронний при
рост  амплитуды моносинаптического потенциала.



у здоровых соотнош ения максималь
ных амплитуд Н- и М-ответов. О дос
товерности полученных нами данных 
свидетельствует такж е п о н иж ени е 
максимальной амплитуды аналога Н- 
реф лекса—ахиллова (Т-) реф лекса. 
Подобное сочетание характеристик 
м оносинаптического  реф лекса п о 
зволяет предполагать, что в межпри- 
падочном периоде у больных эпилеп
сией наряду с повышением возбуди
мости м отонейронов происходит ак
тивация и торм озн ы х  м еханизм ов, 
предупреждающих чрезм ерное вов
лечение клеток м отонейронного пула 
в синхронный разряд.
Во время ЭС различных образований 
головного мозга, изменяя напряж е
ние стимулирующего тока, удавалось 
градуировать р асп р о стр ан ен и е  РП. 
При этом динамика величины Н-реф- 
лекса обнаруживала прямую зависи
мость от выраженности клиническо
го ответа (табл.2). В частности, при 
отсутствии отчетливых клинических 
эпилептических ф еном енов  ЭС го 
ловного мозга приводила лишь к не
значительному повышению амплиту
ды моносинаптического потенциала, 
преимущественно на противополож 
ной месту ЭС стороне.
В 29 исследованиях при пороговой 
величине стим ула ЭС височны х  
структур мозга сопровож далась по
явлением очагового РП и возникнове
нием у больных ощущения начальных 
признаков припадка (рис.1). Так, у 
больных с височными очагами возни
кали висцеральные, эмоциональные, 
иллюзорные и идеаторны е ф еном е
ны. В этот период регистрировался 
достоверно значимый прирост вели
чины Н-рефлекса. Средние показате
ли возрастания его составляли соот
ветственно на ипсилатеральной  ЭС 
стороне 129,4 ± 11,4%, на контралате
ральной — 132,8 ± 10,2%. Полученные 
нами данные свидетельствуют о появ
лении билатеральны х облегчаю щ их 
влияний на спинальные мотонейроны 
во время формирования очагового РП 
в височных структурах.

Клиническая картина самих вызван
ных припадков варьировала прежде 
всего в зависимости от места прило
ж ения стим улирую щ его тока [7-9]. 
Так, если ЭС образований височной 
доли у обследованных больных про
воцировала преимущественно психо
патологические феномены и различ
ные автом атизм ы , то р аздраж ение 
коры средней лобной извилины и ме
диальной поверхности лобной доли 
сопровож далось появлением эп и зо 
дов кратковрем енной  спутанности  
сознания, адверсией и тоническими 
постуральными припадками. ЭС пре- 
и постцентральных извилин вызыва
ла простые моторные или сенсорные 
эпилептические феномены, ограни
ченны е дистальны м и отделам и ко
нечностей. Характерным было разви
тие к р атк о в р ем ен н о й  слабости  в 
мышцах конечностей по окончании 
судорог. Обращала на себя внимание 
описанная ранее Penfield и Jasper [7] 
возмож ность активации парестезий 
при ЭС коры лобной доли и парци
альных судорог без сопутствующ их 
сенситивных явлений — при иррита
ции теменной коры.
Не менее важное значение в индиви
дуализации клинической разновид
ности припадков имели направление 
распространения РП н скорость его 
вторичной генерализации. Так, при 
распространении РП из медиобазаль- 
ных структур височной доли гомола- 
терально в область конвекситальной 
височной коры наблюдались сужение 
сознания и утрата ориентировки. Ми
мика больного в этот период выража
ла состояние растерянности, страха, 
появлялись бессмысленная улыбка и 
б ессв язн о е  б о р м о тан и е . На р и с .2 
представлена динамика СГЭЭГ и амп
литуды Н -реф лекса, за р еги с тр и р о 
ванные в период развития подобного 
пароксизм а. Следует зам етить, что 
описанные выше пароксизмы преоб
ладали у больных с односторонним  
височным эпилептическим очагом. 
Последовательное вовлечение в рит
мическую активность медиобазаль-



ных структур обеих височных долей 
сопровождалось уже полной утратой 
сознания ив ряде случаев — развити
ем автоматизмов жестов и прокурсив- 
ных приступов. В подобных случаях у 
больных отмечалась полная амнезия 
возмож ного очагового ком понента 
припадка. Такого типа припадки чаще 
встречались у больных с двусторон
ними височными очагами.
В 2 наблюдениях методом односто
ронней ЭС миндалевидного ядерного 
комплекса было вы звано развити е  
типичного для больных бессудорож- 
ного припадка с утратой сознания. В 
обоих наблюдениях была зарегистри
рована быстрая вторичная генерали
зация 6-активности. Несмотря на вне
шнюю неподви ж ность больны х, в 
этот период регистрировалось возра
стание амплитуды м оносинаптичес- 
кого потенциала, подобно обнаружи
ваемому при истинных абсансах с ге

нерализованны м и разрядам и “пик- 
волна” 3 в секунду [10].
Наконец, при распространении РП из 
м и н д ал ев и д н о -ги п п о к ам п ал ьн о го  
комплекса в область конвекситаль- 
ной лобной коры часто наблюдалось 
развитие о дн о сто р о н н и х  судорож
ных пароксизмов на стороне, проти
вополож ной ЭС. М оторный компо
нент в подобных случаях развивался 
вслед за другими очаговыми проявле
ниями, причем тоническая судорога 
охватывала практически одновремен
но мышцы лица и плеча.
Различное направление иррадиации 
РП определялось не только при ЭС 
структур височного эпилептического 
очага. Ранее [11] мы сообщали о вто
ричном вовлечении ринэнцефальных 
структур при раздраж ении лобного 
эпилептического очага. Следует ска
зать, что во всех случаях развития 
эпилептического припадка, в особен-
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Рисунок 2. Вовлечение в припадочный разряд из левой миндалины  конвекситаль- 
ной височной коры у  больного 3-на, 25 лет , сопровождающееся возникновени
ем приступа с потерей ориент ации в обстановке, ут рат ой способности по
нимать обращенную речь, остановкой деятельности
Отведения СГЭЭГ: 1 ,5 — соответственно левое и правое миндалевидные ядра; 2 ,6  — конвекситальная 
височная кора соответственно слева и справа: 3, 7 —соответственно левая и правая парагипнокам- 
пальные извилины: 4, 8  — кора височного неокортекса соответ ственно справа и слева. А — фон, Б — 
после ЭС левого миндалевидного ядра током 5 В, частотой 4 0  icun/c, длительностью I мс в момент 
развит ия послеразряда н вызывания приступа. Справа — кадры Н -рефлекса до (А) и после (Б) ЭС мозга, 
а — на левой и б  — на правой голени. Наблюдается билатеральный прирост величины моносинапти- 
ческого потенциала.



ности судорожного характера, наблю
дался еще более выраженный прирост 
амплитуды Н-рефлекса, чем отмечав
шийся в период появления его очаго
вого компонента. Так, при исследова
нии Н-рефлекса у 31 больного во вре
мя развития развернутого припадка 
установлено повышение моносинап
тического потенциала до 169 ± 8,5%) 
на ипсилатеральной и до 177 ± 4,72% 
на контралатеральной месту развития 
припадка стороне. Аналогичный ха
рактер сдвига параметров стимуляци- 
онной ЭМГ при спонтанных и вызван
ных ги п ер вен ти л яц и ей  при падках  
описывал Д.Ф. Клушин [12], что одно
значно указывает на усиление в м о
мент припадка нисходящих облегча
ющих влияний на рефлекторную  ак
тивность спинного мозга.
Описанные разновидности иррадиа
ции РП и связанные с ним особенно
сти формирования внешних проявле
ний припадка подчеркиваю т зн ач е
ние места прилож ения стимулирую 
щего тока и направления распростра
нения РП. Однако взаимоотнош ения 
между клиническими и би оэлектри
ческими компонентами ответа доста
точно сложны, что явствует, в частно
сти, из факта временного рассогласо
вания в развитии обеих ф орм реак
ции. К линические проявления п р и 
падка могли исчезать сразу же после 
окончания ЭС, тогда как РП мог суще
ствовать более длительное время — до 
102 с — и претерпевать фазовую пе
рестройку. С другой стороны, РП мог 
вызываться и без клинического  с о 
провож дения, несм отря на то, что 
раздражались структуры эп и л еп ти 
ческого очага. Отмеченная диссоци
ация биоэлектрического и клиничес
кого ответов при ЭС мозга свидетель
ствует, во-первых, о неоднозначнос
ти их механизмов и, во-вторых, о не
равноценности их диагностического 
значения. Наш опыт с учетом данных 
литературы [1,3,7,9] позволяет сч и 
тать, что инф орм ационное значение 
имеет только тот вызванный ЭС оча
говый пароксизм, который клиничес-

Рисунок 3 Прирост величины Н -реф 
лекса  у  больного К-ва, 17 лет , с эп и 
лепсией при нанесении болевого р а з 
дражения в момент  вкола иглы в вену
Исходная величина Н -рефлекса на граф ике р а в 
на 100%. 1 — справа, 2  — слева. А — фон; Б — б о 
левая реакция: В — нанесение болевого раздраж е
ния.

ки иден ти ч ен  сам о п р о и зво л ьн о м у  
припадку и совпадает по времени с 
критической активностью на СГЭЭГ. 
Важно подчеркнуть, что методика ЭС 
головного мозга в клинической прак
тике может быть применена исклю 
чи тел ьн о  в и н тер есах  б ольн ого  — 
либо при подготовке к резекционно
му вмешательству, либо в лечебны х 
целях [2]. О днако полученны е при 
этом данны е, наряду с прикладным 
значением, имеют и несомненный те
оретический  интерес. В частности , 
изучение особенностей развития РП 
позволяет понять причину клиничес
кого м ногообразия эпилептических 
припадков при наличии одного полу
ш арного очага. Кроме того, анализ 
динам ики РП способствует раскры 
тию  м еханизм ов вовлечения двига
тельной системы в реализацию  р аз
личных форм припадков. Например, 
при развитии очагового РП в глубин
ных структурах височной доли с со
путствующим ф орм ированием  ини



циальных припадочны х ощ ущений 
нами отмечался билатеральный при
рост величины Н-рефлекса. Миндале
видно-гиппокампальный комплекс не 
имеет непосредственного отношения 
к двигательному анализатору, в связи 
с чем можно допустить ведущую роль 
отрицательных мотиваций, возника
ющих, например, во время развития 
висцерального пароксизма, в увели
чении амплитуды м оносинаптичес- 
кого потенциала. Такое допущ ение 
правомерно, так как, во-первых, при 
исследовании влияния ноцицептив- 
ного раздраж ения на Н -реф лекс 
(рис.З и табл.2) обнаруживался сход
ный эффект; во-вторых, известно, что 
медиобазальные структуры имеют не
посредственное отношение к лимби
ко-ретикулярной системе.
Однако возможны и другие пути реа
лизации нисходящих влияний при ЭС 
мозговых структур. Об этом, в частно
сти, может свидетельствовать неболь
шой прирост величины Н-рефлекса 
при той ф орме ЭС височных струк
тур, которая не сопровождается появ
лением клинического эффекта. В дан
ном случае вероятно участие лобно- 
височно-мостовых путей распростра
нения вызванной активности* 
Распространение РП за пределы ви
сочны х структур и ф о р м и р о ван и е  
втори чно  генерали зован ны х  судо
рожных припадков обусловлено уже 
вторичным вклю чением двигатель
ной системы , сопровож даю щ им ся 
значительным повышением моноси- 
наптического потенциала. Получен
ные нами данные позволяют сделать 
следующие выводы:
1) изменения параметров Н-реф лек

са, наблюдаемые в меж припадоч- 
ном периоде у  б о л ь н о  эпилепсией, 
свидет ельст вую т  о повы ш ении  
возбудимости мотонейронов и ак 
т ивации тормозных м еханизм ов  
сегментарного аппарат а спинно
го мозга, которая, возможно, име
ет компенсаторный характер;

2) вызванное ЭС развит ие очагового 
РП с сопутствующим появлением 
клинических эпилепт ических фе
номенов сопровождается билате
ральным повышением величины Н- 
рефлекса; в ф ормировании нисхо
дящ их облегчаю щ их влияний  мо
гут принимат ь участ ие не толь
ко моторные, но и лим бико-рет и
кулярные системы;

3) клинические особенности вызван
ного ЭС эп и леп т и ческо го  паро
ксизм а сущ ест венно зависят  не 
т олько  от м ест а  прилож ения  
ст им ула , но и от на п равления  
р а с п р о ст р а н ен и я  РП; наиболее  
значит ельное возраст ание вели
чины Н-рефлекса отмечается угри 
вовлечении в РП двигательных си
стем головного мозга.
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