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Введение. Отдаленные последствия черепно-мозговой травмы (ЧМТ) тесно связаны
с повреждением гиппокампа и включают в себя когнитивные нарушения, депрессию и
эпилепсию [1, 2]. Однако до сих пор недостаточно изучены роль немедленных судорог,
эпилептиформной активности, острого стресса и провоспалительных цитокинов в раннем
периоде травмы в патогенезе дистантного повреждения гиппокампа и отдаленных послед-
ствий ЧМТ [3].

Цели исследования. Выявление ранних электрографических изменений на скальпо-
вой ЭЭГ и инвазивной электрокортикограмме (ЭКоГ) у пациентов в остром периоде ЧМТ.
Анализ предикторов острой летальности. Моделирование ЧМТ на крысах для изучения
электрофизиологических последствий ЧМТ. Изучение роли повышенного кортикостерона
и немедленных судорог в развитии дистантных повреждений гиппокампа и возникновении
эпилептиформной активности.

Материалы и методы. У 11 пациентов в остром периоде ЧМТ после декомпресси-
онной краниотомии регистрировали ЭЭГ и ЭКоГ. ЧМТ у крыс моделировали нанесением
гидродинамического удара [4]. Электрофизиологическая часть работы выполнена на 36
взрослых крысах линии Sprague-Dawley, морфологическая и биохимическая - на 120 кры-
сах линии Wistar. Проводили анализ семиологии немедленных судорог. Эпидуральные
электроды вживляли билатерально в область фронтальной и сенсомоторной коры и в об-
ласть зубчатой извилины гиппокампа. При помощи ИФА определяли динамику уровня
интерлейкина (ИЛ)-1бета, ИЛ-6 и уровня кортикостерона в крови и супернатантах гиппо-
кампа обоих полушарий на 1, 3, 7 и 14 сут после ЧМТ. Срезы мозга крыс через 3 и 7 сут
после ЧМТ окрашивали на маркер микроглии (Iba или Isolectin B4), астроцитов (GFAP)
и по методу Ниссля.

Результаты. В остром периоде ЧМТ электрографическая патологическая активность
была выявлена у 91% пациентов, у 30% - только на ЭКоГ. Тяжесть ЧМТ являлась пре-
диктором летального исхода. В эксперименте у 50% крыс число разрядов после ЧМТ до-
стоверно возрастало при сравнении с фоном и группой ЛО и коррелировало с площадью
повреждения в коре, но не со степенью повреждения гиппокампа. Число высокоампли-
тудных спайков в гиппокампе после ЧМТ увеличивалось и коррелировало с увеличением
плотности микроглии и уменьшением числа нейронов в зубчатой извилине ипсилатераль-
ного гиппокампа. Показано увеличение уровня ИЛ-1бета в гиппокампе обоих полушарий
к 7 сут после ЧМТ, ассоциированное с выраженностью острых судорог и повышением
уровня кортикостерона в крови и гиппокампе. Гистологические данные подтверждают
наличие билатеральной активации микроглии не ранее 7 сут после травмы.

Выводы. Проанализированы острые изменения на ЭКоГ у пациентов после ЧМТ. В
эксперименте впервые показаны зависимые от кортикостерона процессы нейровоспаления
в гиппокампе, обусловливающие развитие эпилептиформной активности. Острые судо-
рожные приступы и острый стресс могут имеют важное значение в запуске длительно
развивающегося хронического нейровоспаления в гиппокампе, которое может лежать в
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основе поздних осложнений ЧМТ.
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