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часов выявлены в 43,8%,  от 12-48 часов – в 61,1%, более 48 часов от начала заболевания – в 75,0% 
случаев. 

Выводы. В первые 3 часа от начала заболевания доставлены в специализированный ста-
ционар 26,8% пациентов с ИМ в ВББ, что свидетельствует о возможности проведения ранней ре-
перфузионной терапии, и каждый этот пациент должен рассматриваться как потенциальный кан-
дидат для проведения ТЛТ. Процент визуализации ИМ в ВББ выше при проведении исследования 
в период 12-48 часов и более от начала инсульта, чем при ранних сроках проведения КТ, что со-
поставимо с данными других исследований. 
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Актуальность. Симптоматика дисциркуляции в бассейне вертебрально-базилярной систе-

мы богата, вариабельна и зависит от этиологии и степени нарушения кровообращения в различ-
ных по структуре и функции образованиях, получающих кровь из этой системы [1, 2]. К настоя-
щему времени относительно полно изучен и описан морфогенез вестибулярных расстройств ство-
ловой локализации при  вертебрально-базилярной недостаточности кровообращения [3] и неоп-
равданно мало изучался морфогенез вестибулярной дисфункции периферической локализации, 
хотя вестибулярные нарушения являются индикатором в симптомокомплексе вертебрально-
базилярной недостаточности [4] любой этиологии. 

Отсутствие сведений о механизмах становления и развития вестибулярных расстройств при 
нарушениях в системе сосудов позвоночных артерий любого генеза может затормозить развитие 
рациональных направлений поиска методов их профилактики и лечения. 

Цель исследования. В модельных опытах на кроликах изучить в динамике активность ще-
лочной фосфатазы в вестибулярном лабиринте после двухсторонней резекции участков позвоноч-
ных нервов. 

Материал и методы исследования. Работа выполнена на 39 опытных и 12 контрольных 
кроликах-самцах породы Шиншилла массой 2 – 2,5 кг. Под внутривенным нембуталовым нарко-
зом у опытных кроликов резецировались участки (0,5 – 0,7 см) позвоночных нервов до их вхожде-
ния в отверстия поперечных отростков шестых шейных позвонков. Материал исследования (вес-
тибулярные узлы Скарпа, маточка, мешочек, ампулы полукружных протоков) обрабатывались по 
собственной методике [5], фиксировались в ацетоне при -40С в течение 18 – 20 часов. Активность 
щелочной фосфатазы выявлялась по методу Гомори. Количественное определение фосфатазной 
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активности в клетках статических образований вестибулярного лабиринта производили методом 
подсчета  фосфатазного индекса или коэффициента Кэплоу. Статистически значимыми считали 
различия средних значений коэффициента Кэплоу при p ≤ 0,05. 

Результаты и обсуждение. У контрольных животных щелочная фосфатаза постоянно вы-
является в эндотелии сосудов ганглиев Скарпа, эллиптического и сферического мешочков, полу-
кружных протоков. Активность  щелочной фосфатазы удается обнаружить в волосках и цитоплаз-
ме рецепторных клеток статических пятен и ампулярных гребешков, в цитоплазме больших и ма-
лых нейронов ганглиев Скарпа, где фермент диффузно концентрировался по всей площади цито-
плазмы. В опорных клетках активность фермента выявлялась лишь в районе пограничной зоны 
сенсорной части крист и ампул. В клетках полулунных пластинок (planum semilunare), которые 
рассматриваются как секреторные зоны статических пятен и ампулярных гребешков, активность 
щелочной фосфатазы была высокой в «темных и светлых» клетках пластинок и в эндотелии ка-
пиллярной сети, лежащей под базальной мембраной. Различие в содержании и распределении ще-
лочной фосфатазы в микроструктурах вестибулярного лабиринта и нейроцитах ганглиев Скарпа 
связано, мы полагаем, с их различной физиологической активностью и функциональной неодно-
значностью. 

 После односторонней резекции участка позвоночного нерва в сроки до 15 суток после опе-
рации активность щелочной фосфатазы (судя по величине коэффициента Кэплоу) достоверно не 
изменялась по сравнению с контролем (коэффициент Кэплоу M ± m: контроль - 343 ± 12,12; 15 
суток – 333 ±  3,97). В сроки 30 суток и более после односторонней резекции нерва не выявлено 
изменений активности фермента (коэффициент Кэплоу M ± m: контроль – 276 ± 4,76; 30 суток – 

271 ± 6,3). Во всех случаях активность щелочной фосфатазы более отчетливо изменялась во всех 
исследованных   образованиях оперированной стороны.  

При двухсторонней резекции участка позвоночных нервов через 3 суток после операции 
активность щелочной фосфатазы незначительно снижалась и только в эпителиальнх клетках крае-
вых зон (planum semilunare) статических пятен и ампулярных гребешков (коэффициент Кэплоу M 
± m: контроль – 352 ± 11,20; 3 суток – 341 ± 9,4).  

К 15 дню после операции активность щелочной фосфатазы во всех исследованных образо-
ваниях вестибулярного лабиринта по сравнению с контрольными препаратами значительно сни-
жалась (p < 0,1%). В нейроцитах вестибулярных узлов снижение активности фермента было дос-
товерным (индекс Кэплоу M ± m: контроль – 227 ±  8,87; 15 суток – 221 ± 5,72).  

В сроки 30 – 90 дней после операции активность фермента возрастала и достигала (к 60 
дню) контрольного уровня (индекс Кэплоу M ± m: контроль – 256 ± 7,31; 60 суток – 261 ± 8,19). 

Заключение. Полученные данные позволяют заключить следующее: 
1. В рецепторных и опорных клетках вестибулярного лабиринта, нейроцитах узлов Скарпа 

и эндотелии микрососудов этих образований различная степень активности щелочной фосфатазы, 
что свидетельствует об их неодинаковой функциональной активности. 

2. Выключение регулирующего влияния симпатической нервной системы на сосудисто-
нервные и нервно-эпителиальные образования лабиринта нарушает  активность щелочной фосфа-
тазы в них, зависящую от тяжести повреждения позвоночных нервов. 

3. Восстановление активности щелочной фосфатазы до исходного уровня после резекции 
позвоночных нервов свидетельствует о наличии других источников симпатической иннервации 
вестибулярного лабиринта. 
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Актуальность. Эпилепсия является хроническим заболеванием, при котором наблюдаются 
судорожные и бессудорожные припадки, а также острые и хронические расстройства психической 
деятельности. В неврологической практике электроэнцефалографическое обследование больных 
эпилепсией продиктовано диагностической необходимостью выявления пароксизмальной актив-
ности при этом заболевании [3]. Электроэнцефалограмма позволяет определить локализацию па-
тологического очага, амплитудно-временные особенности судорожной активности, характерные 
для отдельных эпилептических синдромов [2], осуществлять контроль проводимой терапии и оце-
нивать ее эффективность [1]. Развивающиеся при этом заболевании изменения психической дея-
тельности в виде эпилептического слабоумия должны иметь отражение в электроэнцефалографи-
ческих паттернах, которые до настоящего времени недостаточно изучены и требуют дальнейшей 
разработки [4].  

Цель. Электроэнцефалографически обследовать больных с эпилептическим слабоумием. 
Сопоставить клинические проявления психических расстройств при эпилептическом слабоумии с 
электрографическими показателями ЭЭГ. 

Материал и методы. Обследовано 80 больных эпилепсией, проходивших лечение в психи-
атрическом стационаре по поводу наличия у них специфических психических расстройств и гене-
рализованных судорожных припадков. В группе обследованных больных женщин было 32, муж-
чин – 48. Возраст больных находился в интервале от 17 до58 лет. Средний возраст составлял 
47+_3,8 лет. Все больные ранее находились под наблюдением и лечением у врачей неврологов со 
сроком до 8 – 15 лет. На лечение в психиатрический стационар больные поступали в связи с на-
растанием психических расстройств в виде изменений личности, психозов, развитием слабоумия. 
Все больные в течение длительного времени получали лечение противоэпилептическими препара-
тами. Регистрация ЭЭГ проводилась монополярно на 10-канальном компьютерном электроэнце-
фалографе по программе «Нейрон-Спектр» с автоматической обработкой выделенных эпох анали-
за. Записывалась фоновая активность, проводились пробы с закрыванием и открыванием глаз, ги-
первентиляционый тест.  

Результаты и обсуждение. У всех больных в фоновой ЭЭГ, с различной степенью выра-
женности, отмечено замедление альфа-ритма и его зональное перераспределение. С наибольшим 
преобладанием альфа-ритм мог доминировать в лобно-височных отделах левого полушария и за-
тылочно-теменных справа. При достаточно выраженных признаках эпилептического слабоумия 
регистрировалось также и его уплощение. Межполушарная асимметрия могла достигать 14—26%. 
Обращала на себя внимание во всех случаях выраженность бета активности с преимущественным 
доминированием в левом височном отведении. Одновременно с этим бета-ритм мог присутство-
вать и в задних отделах контрлатерального полушария. На проводимую гипервентиляцию отмече-
но увеличение амплитуды и частоты альфа-ритма в вышеуказанных отделах коры с параллельным 
возрастанием амплитудно-частотных характеристик бета активности. Гипервентиляция сопровож-
далась появлением волн дельта и тета диапазона в этих же отведениях с иррадиацией на близле-
жащие отделы. У отдельных больных в процессе гипервентиляции возникали, различной выра-
женности и продолжительности, разряды высокоамплитудной медленноволновой и пик-волновой 
активности, соответствующей наблюдаемой при судорожном припадке. В это время у обследуе-
мых больных замедлялась или прекращалась спонтанная активность, однако судорожных двига-
тельных проявлений не наступало. Синхронно этому возрастали частота и амплитуда бета ритмов, 


