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Резюме. Актуальность. Угнетение сознания и уровень восстановления психической деятельности 
после комы — это актуальная неврологическая проблема. Апаллический синдром, или вегетативное 
состояние, является одним из вариантов выхода из длительной комы. Своевременный нейрофизиоло-
гический мониторинг, патогенетическое лечение, направленное на стимуляцию нейропластичности, 
и правильный прогноз течения данного заболевания актуальны в течение всего периода наблюдения. 
Цель. Целью исследования являлось изучение ЭЭГ-предикторов у больных с острой церебральной не-
достаточностью, осложненной вегетативным состоянием, исследование эффективности приме-
нения нейротропных препаратов у больных с апаллическим синдромом.  Материалы и методы. Про-
водили обследование и лечение 10 больных с острой церебральной недостаточностью, осложненной 
вегетативным состоянием. Диагноз вегетативного состояния был выставлен в динамике наблюдения 
за больными на основании принятых международных критериев. Для проведения исследований при-
менялись компьютерные цифровые энцефалографы «Nihon-Kohden» и «Нейрон-Спектр», имеющие 
возможность синхронно производить регистрацию 8 каналов ЭЭГ и 1 канала ЭКГ во 2-м стандарт-
ном отведении. Обработка данных биосигналов проводилась при помощи авторского программного 
комплекса, разработанного в среде графического программирования National Instruments LabVIEW, 
предназначенного для проведения высокоточных лабораторных исследований. Статистическая об-
работка данных проводилась с использованием пакета прикладных программ MedSTAT. Результа-
ты. В результате проведенных исследований установлено снижение межполушарной когерентно-
сти во всех частотных диапазонах ЭЭГ по всем отделам мозга, что является нейрофизиологическим 
предиктором развития вегетативного состояния и сохраняется на всем протяжении заболевания. 
Причиной снижения межполушарного взаимодействия было ишемическое поражение коры головного 
мозга и его глубинных отделов. Это приводит к нарушению связей между подкорковыми ганглиями и 
корой головного мозга, получившему название «феномен разобщения». Трансформация вегетативно-
го состояния в «состояние малого сознания» сопровождается на ЭЭГ повышением сочетанности в 
альфа- и бета-диапазонах в симметричных центральных отделах (С3-С4), что является признаком 
восстановления активности структур среднего мозга и диэнцефальных структур. После проведения 
фармакологических проб с препаратом Глиятон® было зафиксировано значимое снижение (р  0,05) 
уровня дезорганизации ЭЭГ-паттерна билатерально в правой и левой гемисфере. Выводы. Применение 
Глиятона® (холина альфосцерата) в комплексной терапии больных с апаллическим синдромом привело 
к трансформации вегетативного состояния в «состояние малого сознания» у пяти больных из восьми.
Ключевые слова: количественная электроэнцефалография; вегетативное состояние; ЭЭГ-пре-
дикторы; нейротропные препараты; Глиятон® (холина альфосцерат)
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Ââåäåíèå

Угнетение сознания и уровень восстановления 

психической деятельности после комы — это ак-

туальная неврологическая проблема. Методы реа-

билитации посткоматозных состояний — один из 

самых сложных разделов интенсивной терапии. 

Течение постгипоксической энцефалопатии сопрово-
ждается развитием следующих состояний:

1) затемненное сознание;

2) делирий;

3) апаллический синдром (pallium — плащ);

4) хроническое вегетативное состояние;

5) акинетический мутизм «бодрствующая кома»;

6) синдром Locked in (взаперти) — разрыв корти-

коспинальных и кортикобульбарных путей;

7) смерть мозга — запредельная кома (диссоци-

ированная смерть, респираторный мозг) [1]. 

Апаллический синдром, или вегетативное состо-

яние, является одним из вариантов выхода из дли-

тельной комы. Термин «хроническое вегетативное 

состояние» был введен в медицинскую литературу в 

1972 г. Jennett и Plum. Другое название хронического 
вегетативного состояния — «апаллический синдром», 
так как кору головного мозга называют pallium — 
«плащ» [2].

Вегетативное состояние (ВС) характеризуется 
расстройствами функции коры больших полушарий 
головного мозга, проявляющимися отсутствием пси-
хической и познавательной деятельности (панагнозия 
и панапраксия), в то же время сохраняется чередова-
ние цикла сна и бодрствования с полной или частичной 
сохранностью вегетативных функций гипоталамуса и 
ствола мозга (спонтанное дыхание, сердечная дея-

тельность и стабильное артериальное давление). По 

этиологии ВС подразделяют на две группы — трав-

матического и нетравматического генеза. Причем 

черепно-мозговая травма (ЧМТ) является причи-

ной примерно в половине случаев. В основе кли-

нического симптомокомплекса ЧМТ лежат морфо-

логические (диффузное аксональное повреждение 

подкоркового белого вещества, некротические из-

менения коры головного мозга, зрительных бугров) 

и функциональные (диашиз) расстройства, с одной 

стороны, и процессы саногенеза, протекающие в 

рамках нейропластичности, — с другой [3].

ВС нетравматического генеза могут возникать 

при глобальной ишемии мозга в результате останов-

ки сердца, дыхания, асфиксии; цереброваскуляр-

ных повреждениях, инфаркте мозга, при субарах-

ноидальном кровоизлиянии, инфекциях, опухолях, 

эндогенных и экзогенных интоксикациях, ряде де-

генеративных и метаболических заболеваний [4, 5].

В настоящее время проблема лечения ВС приоб-

ретает большое социальное значение в связи с уве-

личением его частоты, с социальными, материаль-

ными и моральными последствиями [6, 7].

В патогенезе ВС решающую роль играет сохран-

ность связей коры больших полушарий, таламуса и 

восходящей ретикулярной формации. Функциони-

рование связей коры с диэнцефальной и мезэнце-

фальной ретикулярной формацией влияет на уро-

вень сознательного и когнитивного поведения [8]. 

Для перехода комы в ВС необходима функциональ-

ная сохранность ретикулярной формации среднего 

мозга [9]. Патофизиологической основой вегета-

тивного состояния является прогрессирующая вал-

леровская и транссинаптическая дегенерация ко-

миссуральных и ассоциативных волокон головного 

мозга на фоне сниженного на 40–50 % по сравне-

нию с нормой церебрального метаболизма [10]. Это 

приводит к подавлению функций коры и восходя-

щих активирующих влияний ретикулярной форма-

ции преимущественно в билатеральной фронталь-

ной коре и теменно-височной области коры [11, 12].

Уровень бодрствования организма определяется 
функциональной активностью ретикулярной формации 
ствола головного мозга, гипоталамуса, базальных от-
делов лобной доли; а уровень сознания — активностью 
фронтопариетальных ассоциативных центров [13]. 
С точки зрения нейрофизиологии вышеуказанные 

элементы сознания отражают степень биоэлектри-

ческой активности соответствующих нейрональных 

ансамблей, а оптимальный уровень сознания дости-

гается сбалансированным действием возбуждающих 

и тормозных нейромедиаторов на нейроглиальные 

комплексы. При этом особую роль играют нейрональ-
ные сети режима ожидания [13]. Вышеуказанные 

патофизиологические паттерны в клинических ус-

ловиях сопровождаются определенными нейрофи-

зиологическими эквивалентами. На электроэнцефа-
лограмме (ЭЭГ) у пациентов в вегетативном состоянии 
наиболее часто регистрируется генерализованная мед-
ленноволновая активность (тета- и дельта-ритмы), 
иногда с признаками пароксизмальной активности 
и межполушарной асимметрии [14, 15]. У больных 

в вегетативном состоянии выделяют три паттерна 

ЭЭГ: диффузную полиморфную активность, аль-

фа-, тета-кому, веретенообразную кому. По данным 

K. Higashi и соавт. [16], у 25 % больных на ЭЭГ может 

доминировать альфа-активность в случае как пода-

вления бодрствования, так и появления элементов 

сознания. Четкой прогностической зависимости 

между вариантами ритма на ЭЭГ и исходом вегета-

тивного состояния не обнаружено. При негативном 

прогнозе у больных отмечали выраженную депрес-

сию био электрической активности мозга вплоть до 

изоэлектрического молчания с отсутствием динами-

ки ЭЭГ на афферентную стимуляцию.

Анализ межполушарной когерентности по-

казал, что в дельта-диапазоне ее значения были 

крайне высокие и превышали 90 % (самые высокие 

значения отмечались в задних отделах больших 

полушарий). Анализ средних значений межполу-

шарной когерентности в тета-диапазоне выявил 

низкие значения как в передних, средних, так и 

в задних отделах (средние значения не достигали 

60 %). При функциональных нагрузках у 10 паци-

ентов отмечалось повышение значений межполу-

шарной когерентности в диапазоне 5–10 Гц, од-

нако эти изменения не имели четко выраженных 

зональных различий [17, 18].



¹ 7(78) • 2016 35www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Îðèãèíàëüíûå èññëåäîâàíèÿ / Original Researches

Концепция формирования патологических сис-

тем (ПС) в головном мозге, разработанная Г.Н. Кры-

жановским [19, 20], описывает нейропатофизио-

логические изменения при острой церебральной 

недостаточности (ОЦН), обусловленной гипоксией.

В патогенезе постгипоксической энцефалопатии 
ключевую роль играют:

— деафферентация нейронов;

— формирование генераторов патологически 

усиленного нейронального возбуждения;

— формирование устойчивых патологических 

систем мозга;

— возникновение синдрома трофогенной дис-

регуляции.

В концепции патогенетического лечения главным 
является предупреждение формирования устойчивых 
патологических систем мозга.

При этом вегетативное состояние отличается от-

сутствием самопроизвольной ментальной активно-

сти (декортикация) из-за обширных повреждений 

(диффузный аксональный перерыв) или дисфунк-

ции (по типу долговременной депрессии) подкор-

ковых образований головного мозга с сохранением 

рефлекторной деятельности диэнцефальной обла-

сти и ствола мозга, обеспечивающей цикличность 

сна и бодрствования. После шести месяцев нахож-
дения в вегетативном состоянии шансы больных на 
выздоровление резко уменьшаются из-за прогрес-
сирования некробиотических изменений в различ-
ных нейроглиальных комплексах, ответственных за 
нейро пластичность. Поэтому временной фактор осо-
бенно важен при ведении больных данного профиля; 
а своевременный нейрофизиологический мониторинг, 
патогенетическое лечение, направленное на стимуля-
цию нейропластичности, и правильный прогноз тече-
ния данного заболевания актуальны в течение всего 
периода наблюдения [21, 22].

По-видимому, в основе нарушения сознания при 

вегетативном состоянии лежит феномен структур-

но-функционального разобщения полушарий и ас-

социативных центров, что нарушает биологические 

паттерны проекции внутримозговой импульсации 

на корковые поверхности (по теории И.П. Павлова). 

Несмотря на разнообразие вариантов первичного 

повреждения ЦНС, приводящего к вегетативному 

состоянию, очевидна схожесть клинических прояв-

лений у различных больных, что свидетельствует о 

существовании общих патофизио логических меха-

низмов потери и восстановления сознания. Выяв-

ление этих механизмов позволит совершенствовать 

методы лечения, которые пока в основном сводятся 

к уходу и правильному кормлению пациентов [21]. 

Цель исследования: изучить ЭЭГ-предикторы у 

больных с острой церебральной недостаточностью, 

осложненной вегетативным состоянием. Иссле-

довать эффективность применения нейротропных 

препаратов у больных с апаллическим синдромом. 

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Исследование проводилось в течение 2011–2014 

годов на базе отделений интенсивной терапии об-

щего профиля и интенсивной терапии нейрохирур-

гического профиля клиники ДОКТМО г. Донецка.

Проводилось обследование и лечение 10 больных 

с острой церебральной недостаточностью (ОЦН), 

осложненной вегетативным состоянием. Причины 

ОЦН: у двух женщин — постасистолический син-

дром (ПС), асистолия вследствие осложненных ро-

дов, у пяти больных — как исход тяжелой черепно-

мозговой травмы (ТЧМТ), у троих больных — как 

следствие перенесенного острого нарушения моз-

гового кровообращения (ОНМК) (у одного — по ге-

моррагическому типу, у двоих — по ишемическому). 

Диагноз вегетативного состояния был выставлен в 

динамике наблюдения за больными на основании 

принятых международных критериев [23–25].

Дизайн исследования: открытое проспективное 

исследование по типу «случай — контроль». Группы 

пациентов с асистолией, ЧМТ и мозговым инсуль-

том, их характеристика представлены в табл. 1.

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп пациентов с ОЦН, осложненной вегетативным состоянием

Характеристики пациентов
Группа исследования

χ21-я 2-я 3-я

Диагноз ПС ТЧМТ ОНМК

Количество человек в группе, n;
Ме (± ДИ (95%))

2
20 (2,3–48,8)

5
50 (21,0–79,0)

3
30 (7,1–60,3)

p = 0,350

Мужчины, n;
Ме (± ДИ (95%))

–
0 (0,0–34,4)

3
60 (18,7–94)

2
40 (6–81,3)

p = 0,122

Женщины, n;
Ме (± ДИ (95%))

2
40 (6–81,3)

2
40 (6–81,3)

1
20 (0,1–61,5)

p = 0,741

ЭЭГ-паттерны при поступлении, Ме (± ДИ (95%))# 16 (14–19) 16 (14–20) 16 (12–19) p = 0,121

Интегральный анализ ЭЭГ kfc1 (δ + θ + β1)/(α + β2) 
при поступлении, Ме (± ДИ 95%))ИК 

4,84 
(3,38–5,41)3

4,36
(3,55–5,04)3

3,23
(3,11–3,5)1, 2 p = 0,046

Возраст, Ме (± ДИ (95%)) 23 (21–23)2, 3 43 (32–49)1 60 (40–79)1 p = 0,026

Примечания: 1 — статистически значимое различие с показателями 1-й группы, p < 0,05 по W-критерию 

Вилкоксона; 2 — статистически значимое различие с показателями 2-й группы, p < 0,05 по W-критерию 

Вилкоксона; 3 — статистически значимое различие с показателями 3-й группы, p < 0,05 по W-критерию 

Вилкоксона; # — группа ЭЭГ по классификации Жирмунской — Лосева при поступлении; ИК — значения 

1-го интегрального коэффициента при поступлении.
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Было проведено обследование 10 пациентов, ко-

торые после повреждения головного мозга находи-

лись в коме с последующим выходом в ВС.

Больные с апаллическим синдромом вследствие 

ПС поступили на 4–10-е сутки от момента асисто-

лии и развития мозговой катастрофы. Больные с 

ТЧМТ и мозговым инсультом поступили в остром 

периоде заболевания и вышли из коматозного со-

стояния в вегетативный статус. 

У всех пациентов на момент поступления уро-
вень сознания по шкале комы Глазго оценивался как 
кома I–II. Отмечались спонтанные движения жева-

тельной мускулатуры. Самостоятельное адекватное 

дыхание отсутствовало у 5 больных. Им была вы-

полнена трахеостомия и перевод на искусственную 

вентиляцию легких (ИВЛ) кислородно-воздушной 

смесью респиратором Hamilton G-4. 

Критерием выхода из комы считалось появление 
реакции пробуждения — открывание глаз, возникаю-
щее спонтанно или на любой вид раздражителя. После 

окончания периода комы состояние всех пациентов 

соответствовало критериям вегетативного состояния. 

Критерии включения: мужчины и женщины в воз-
расте от 20 до 79 лет, пациенты с острой церебральной 
недостаточностью, обусловленной асистолией, острым 
мозговым инсультом или черепно-мозговой травмой. 
Уровень нарушения сознания при поступ лении в 

стационар не менее 4 и не более 8 баллов по шкале комы 
Глазго; развитие у больных панапраксии и панагно-

зии. Использовались диагностические критерии для 

постановки диагноза «вегетативное состояние», ко-

торые были утверждены Американской академией 

неврологии, приняты на Международном конгрессе 

по реабилитационной медицине в 1995 г., одобрены 

в 2001 г. на Европейском конгрессе по интенсивной 

терапии в Брюсселе и в настоящее время являются 

общепринятыми: отсутствие признаков осознания 

пациентом себя и окружающего; отсутствие осоз-

нанных, повторяющихся целенаправленных ответов 

на слуховые, зрительные, тактильные или болевые 

стимулы; восстановление цикла «сон — бодрство-

вание»; функциональная активность гипоталамуса 

и ствола мозга, достаточная для поддержания спон-

танного дыхания и адекватной гемодинамики, нали-

чие различных вариантов краниальных (зрачковых, 

окулоцефалических, корнеальных, окуловестибу-

лярных, глоточного) и спинальных рефлексов, не-

держание мочи и кала [23–25].

Использовали критерии трансформации вегета-
тивного состояния в «состояние малого сознания» 
(более благоприятную клиническую форму):

— выполнение пациентом простых команд (пе-

ревод взгляда по просьбе, показывание языка, сжи-

мание и разжимание кисти и т.д.);

— ответ на вопрос «да/нет» жестами или словами;

— произнесение разборчивых слов;

— устойчивые поведенческие реакции на соот-

ветствующие стимулы (плач или улыбка в ответ на 

соответствующие зрительные, слуховые стимулы);

— целенаправленные движения к предметам, 

удержание их в руке;

— устойчивая фиксация взгляда и слежение за 

предметами [24].

Обязательно согласие родственников пациента 

на участие в исследовании.

Критерии исключения: кома III степени, пациен-

ты с поражением мозга и уровнем нарушения созна-

ния при поступлении по шкале комы Глазго 3 балла, 

наличием двустороннего фиксированного мидриа-

за, некорригируемым средним артериальным дав-

лением при поступлении менее 90 мм рт.ст., SрO
2
 

при поступлении < 93 %, наличием сопутствующих 

некомпенсированных заболеваний или острых со-

стояний, способных существенно повлиять на ре-

зультаты исследования. Частая политопная экс-

трасистолия более 5 в 1 минуту, АV-блокады II–III 

степени, синдром слабости синусового узла. Отсут-

ствие согласия родственников пациента на участие 

в исследовании.

Длительность наблюдения пациентов — от 2 до 

8 месяцев.

По результатам компьютерной томографии 

(КТ) головного мозга при поступлении у больных 

отмечались явления отека-набухания головного 

мозга, наиболее выраженные в больших полуша-

риях мозга. При выполнении КТ головного мозга в 

динамике на 20–25-е сутки пребывания в ОИТ от-

мечалась более четкая дифференцировка серого и 

белого вещества головного мозга, однако желудоч-

ковые системы мозга имели тенденцию к расшире-

нию. В дальнейшем при выполнении контрольных 

КТ-исследований у всех пациентов отмечались вы-

раженные атрофические изменения коры больших 

полушарий в виде расширения желудочков мозга и 

подоболочечных пространств, множественных ки-

стозных образований в проекции коры головного 

мозга. В данной статье представлены исследова-

ния больных в стадии персистирующего вегета-

тивного состояния по классификации Джаннетта, 

 Плама [26].

Группу контроля составили 15 здоровых добро-

вольцев, обследованных соматически и неврологи-

чески.

Оценивали клинические формы расстройств со-

знания, соматический и неврологический статус, 

глубину коматозного состояния пациентов с по-

мощью шкалы комы Глазго (ШКГ), Глазго-Питт-

сбургской шкалы комы, Скандинавской шкалы ин-

сультов (СШИ) ежедневно в течение всего периода 

наблюдения. Проводили КТ и магнитно-резонанс-

ную томографию головного мозга, транскраниаль-

ное допплерографическое исследование экстра- и 

интракраниальных сосудов (аппарат DWL EZ-Dop 

V2.1 (Germany)). 

Исследование пациентов проводили в специаль-

но оборудованном реанимационном зале (лабора-

тория по исследованию функции мозга). Регистра-

цию ЭЭГ производили на 8-канальном цифровом 

компьютерном энцефалографе «Нейрон-Спектр-1» 

и «Nihon-Kohden EEG-1200». Наложение ЭЭГ-элек-

тродов согласно международной системе «10–20». 

Схема коммутации 8-канальная, монополярная с 
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общими ушными референтными электродами. Ре-

гистрация биосигналов производилась с частотой 

квантования 256 Гц. Чувствительность ЭЭГ-кана-

лов 10 мкВ/мм. Фоновая запись ЭЭГ производилась 

длительностью 300 секунд. Использовали фото-

стимуляционные пробы на частотах 2, 5, 10, 15, 20, 

25 Гц. Сохраняли исходные записи биосигналов в 

цифровом формате, без применения программных 

средств фильтрации в файл с расширением EDF 

(European Data Format). Обработка биосигналов 

производилась в программном обеспечении, разра-

ботанном в среде графического программирования 

National Instruments LabVIEW [12]. Предобработка 

биосигналов включает в себя процесс программной 

фильтрации. Применяются сетевые фильтры ЭЭГ-

каналов с центральной частотой фильтрации 50 Гц. 

Также для предобработки ЭЭГ-каналов использу-

ются фильтры низких частот с пороговым значе-

нием фильтра в 35 Гц и фильтры высоких частот со 

значением 0,1 Гц. Спектральный анализ биосигна-

лов производится с помощью математического ап-

парата быстрого преобразования Фурье (БПФ) [28]. 

Анализировали 5 безартефактных эпох длительно-

стью 4 секунды. С целью улучшения качества спек-

трального анализа использовалась оконная функ-

ция Ханнинга [28], перекрытие окна 50 %, размер 

окна 1024 семпла. Разрешение метода составляет 

0,1 Гц. Спектр нативного ЭЭГ-сигнала расклады-

вается на составляющие диапазоны: дельта-ритм — 

0,5–3,9 Гц, тета- — 4–7,9 Гц, альфа-1 — 9,5–11 Гц, 

альфа суммарно — 8–12,9 Гц, бета-1 — 13–20 Гц, 

бета-2 — 20,5–35 Гц. 

Во время проведения фармакологических проб 
проводился ЭЭГ- и ЭКГ-мониторинг начиная от мо-
мента введения препарата и до достижения целевой 
дозы. В случаях введения препаратов холина альфос-
церата (Глиятон®), амантадина, цитофлавина, ци-
тиколина запись производилась до и на 40-й минуте 
после введения полной дозы препарата. При введе-

нии препаратов бензодиазепинового ряда (сибазон 

0,5% раствор) применяли методику исследования, 

предложенную проф. А.Н. Кондратьевым, к.м.н. 

Е.А. Кондратьевой «Протокол обследования и про-

ведения интенсивной терапии у больных в вегета-

тивном состоянии» [29]. 

Для оценки динамики нейрофизиологических 

изменений изучали усредненные показатели спек-

трального анализа ЭЭГ по 8 отведениям, в част-

ности абсолютную (АСМ) и относительную спек-

тральную мощность (ОСМ). Показатели усредняли 

путем вычисления медианного значения спектраль-

ной плотности в каждом диапазоне в 8 отведениях.

Для исследования различных медиаторных си-

стем ЦНС изучали т.н. узкие диапазоны, отражаю-

щие их активность [30, 31]. Целый ряд публикаций 

связывают активность определенных диапазонов 

ЭЭГ с функционированием различных медиатор-

ных систем ЦНС. Медленные биоэлектрические 

процессы мозга с частотой ниже 1 Гц отражают ак-

тивность нейроглиальной популяции, церебраль-

ный энергетический обмен, процессы мозгового 

метаболизма. Полоса частоты ЭЭГ 6–7,5 Гц связана 

с холинергической системой, диапазон 5–6 Гц — 

с серотонинергической системой, диапазон 

4–5 Гц — с адренергической системой, диапазон 

11–12 Гц — с активацией дофаминергической си-

стемы, диапазон 24–25 Гц (бета-2) — с серотони-

нергической системой [30–32]. 

По данным литературы, основными ЭЭГ-эффек-

тами активации рецепторов глутамата являются усиле-

ние ритмов в диапазоне 0,5–3 Гц (то есть в диапазонах 

дельта-активности) и ослабление — в полосе час тот 

8–26 Гц (в диапазоне альфа- и бета-ритмов) [32]. 

Для объективизации оценки ЭЭГ использо-

ван метод интегрального количественного анализа 

ЭЭГ-паттерна [33]. Реактивность мозга оценива-

лась по изменению АМС на основании классифи-

кации типов реакции ЦНС [34].

Все полученные данные обрабатывались с ис-

пользованием методов математической статистики, 

пакетов прикладных программ MedSTAT [35].

Исследование было разделено на 4 этапа: I этап — 

исследование фоновых показателей при поступле-

нии пациентов в отделение интенсивной терапии; 

II этап — 1-е — 3-и сутки проведения интенсивной 

терапии; III этап — 4–7-е сутки проведения интен-

сивной терапии; IV этап — срок наблюдения, пре-

вышающий 7 суток (до восьми месяцев). Результаты 

лечения и исходы: трансформация вегетативного 

состояния в «состояние малого сознания» у 5 боль-

ных, состояние без изменений — у 3 пациентов, 

2 больных умерли.

Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå
Изучение неврологического дефицита по шкале 

комы Глазго и Глазго-Питтсбургской шкале у ис-

следуемых пациентов с вегетативным состоянием 

в исследуемые периоды свидетельствует об отсут-

ствии динамики при трансформации коматозного 

состояния в вегетативный статус (табл. 2).

Таблица 2. Уровень неврологического дефицита по шкале комы Глазго и Глазго-Питтсбургской шкале

у исследуемых пациентов с вегетативным состоянием в динамике лечения, исход лечения

Шкала
Усредненно 

КГ

Вегетативное состояние

W-критерий 

Вилкоксона

1-й этап 2-й этап 3-й этап 4-й этап

Данные Mе (± 95 %) Mе (± 95 %) Mе (± 95 %) Mе (± 95 %) Mе (± 95 %)

n 20 10 10 10 8

ШКГ 15 7 (6–7) 6 (6–7) 8 (7–9) 8 (8–9) P > 0,05

ГПШ 35 25 (24–26) 24 (24–25) 27 (26–28) 26 (25–26) P > 0,05
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При поступлении в нейрохирургическое от-

деление ИТ уровень нарушения сознания у всех 

10 (100 %) пациентов составил 6–7 баллов по 

шкале комы Глазго (ШКГ), что соответствовало 

коме I степени. Только на 3-м этапе исследования 

(4–7-е сутки) неврологический дефицит у пациен-

тов был зафиксирован на уровне 8–9 баллов ШКГ, 

что соответствовало сопору. 

В результате проведенных нами исследований 

установлено, что фоновая ЭЭГ покоя у больных с 

острой церебральной недостаточностью вследствие 

ишемического повреждения имеет ряд характерных 

особенностей. 

Отмечено значительное снижение амплитуды 

ЭЭГ покоя до 30–50 мкВ, без четко выраженных 

зональных различий. На фоновой ЭЭГ покоя до-

минирует дельта-активность, субдоминирующим 

является тета-ритм (табл. 3). Изменение показа-

телей абсолютной спектр-мощности (мкВ/Гц) у 

больных с вегетативным состоянием в динамике 

исследования свидетельствует о повышение АСМ 

δ-диапазона и параллельном снижении АСМ аль-

фа1- и альфаS-диапазона. Отмечается снижение 

АСМ или тенденция к снижению бета1- и бета2-

диапазона. АСМ тета-диапазона в процессе иссле-

дования не отличалась от контрольной группы. 

Полученные данные подтверждаются иссле-

дованием показателей относительной (%) спектр-

мощности у этих больных в исследуемые периоды 

(табл. 4). Тотальное доминирование δ-активности 

(60–81 %) при скромных цифрах θ-активности 

(7–18 %) свидетельствует об отсутствии компен-

саторных возможностей мозга, перенесшего ОЦН. 

α-активность сведена к минимуму, редуцирована 

β-активность (больше β2).

Проведенный когерентный анализ ЭЭГ позво-

лил выявить особенности нарушений интеграль-

ных межполушарных (МП) (табл. 5) и внутрипо-

лушарных (ВП) взаимодействий в мозге у больных 

с вегетативным состоянием. При оценке средних 

значений показателей МП-когерентности у боль-

ных с вегетативным состоянием на этапах иссле-

дования установлено, что максимальное снижение 

МП-когерентности зафиксировано в отведениях 

Fp
1
-Fp

2
, C

3
-C

4
, O

1
-O

2
. В отведении Т

3
-Т

4
 существен-

ного изменения МП-когерентности не выявлено. 

Таблица 3. Значения показателей абсолютной спектр-мощности (мкВ/Гц)

у больных с вегетативным состоянием в динамике исследования

АСМ,

мкВ/Гц 

Контрольная 

группа

Этапы исследования
Ранговый 

критерий 

Краскела — 

Уоллиса

1-й этап 2-й этап 3-й этап 4-й этап

Данные Mе (± 95 %) Mе (± 95 %) Mе (± 95 %) Mе (± 95 %) Mе (± 95 %)

n 20 10 10 10 8

δ 5,42 (5,5–5,95)
38,65

(16,53–257,25)*2
16,22

(6,89–27,96)*1
42,82

(18,95–162,27) *
39,17

(4,69–48,59)*
P < 0,05

θ 4,46 (5,2–5,7) 5,25 (3,52–47,1) 4,87 (1,99–17,74) 6,61 (2,9–24,09) 4,13 (2,53–11,8) P > 0,05

α1 11,95 (8,5–13,32) 1,18 (0,4–5,24)* 0,83 (0,35–1,59)* 1,14 (0,84–1,95)* 0,98 (0,41–1,68)* P > 0,05

αS 16,54 (12,2–18,9) 3,9 (1,11–11,26)*2 1,63 (0,84–2,9)*1 2,61 (1,77–5,52)* 2,47 (1,06–3,89)* P < 0,05

β1 2,18 (1,5–2,39) 1,72 (0,46–3,58) 0,97 (0,57–1,63)* 0,88 (0,74–1,64)* 1,02 (0,62–2,59) P > 0,05

β2 1,19 (1,09–1,26) 0,96 (0,78–5,38)2 0,64 (0,49–0,92)*1 0,56 (0,28–1,95) 0,82 (0,44–6,32) P < 0,05

Примечания: * — достоверность различий с КГ (p < 0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)); 1–4 — достовер-

ность различий с данными на 1, 2, 3 и 4-м этапах исследования (p < 0,05; Т-критерий Вилкоксона (Т-W)).

Таблица 4. Значения показателей относительной спектр-мощности (%)

у больных с вегетативным состоянием в динамике исследования

ОСМ 

(%)

Усредненно 

КГ

Этапы исследования
Ранговый 

критерий 

Краскела — 

Уоллиса

1-й этап 2-й этап 3-й этап 4-й этап

Данные Mе (± 95 %) Mе (± 95 %) Mе (± 95 %) Mе (± 95 %) Mе (± 95 %)

n 20 10 10 10 8

δ 18,19
(17,5–20,95)

75,32
(55,64–84,16)*

60,76
(55,64–67,67)*

81,07
(69,81–90,37)*

68,7
(58,46–80,05)*

P > 0,05

θ 14,96
(12,2–15,7)

12,56
(7,92–15,11)*2

18,57
(17,55–25,8)*1, 3, 4

7,18
(5,86–16,26)2

11,81
(9,04–16,33)2 P < 0,05

α1
40,15

(35,5–46,32)
1,53

(0,63–3,16)*2
3,39

(2,78–4,33)*1, 3
2,02

(1,06–2,51)*2
2,38

(1,36–4,46)*
P < 0,05

αS 55,54 (46,2–62,9) 3,7 (2,14–8,31)* 7,22 (5,77–8,44)* 4,25 (2,42–7,62)* 5,62 (3,5–9,83)* P > 0,05

β1 7,31 (6,0–9,39) 1,63 (1,08–4,78)* 3,98 (1,76–6,81)* 1,36 (1,01–3,66)* 3,53 (1,74–5,54)* P > 0,05

β2 3,99 (1,99–4,26) 1,39 (0,75–2,3)* 2,74 (1,26–5,08)3 1,01 (0,52–1,72)*2 5,18 (1,0–10,94) P < 0,05

Примечания: * — достоверность различий с КГ (p < 0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)); 1–4 — достовер-

ность различий с данными на 1, 2, 3 и 4-м этапах исследования (p < 0,05; Т-критерий Вилкоксона (Т-W)).
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Отмечены снижение или тенденция к снижению 

МП-когерентности в так называемых диагональных 

отведениях (Fp
1
-T

4
, Fp

1
-T

4
, C

3
-O

2
, C

4
-O

1
).

При исследовании МП-когерентности по диа-

пазонам установлено резкое ослабление (р  0,05, 

W-W, кКУ) МП-взаимодействия преимущественно 

в альфа-частотном диапазоне ЭЭГ по сравнению с 

нормой в симметричных лобных отделах (Fp
1
-Fp

2
), 

в симметричных височных областях (T
3
-T

4
), в цен-

тральных (C
3
-C

4
) и окципитальных (O

1
-O

2
) отведе-

ниях, что отражает тормозное состояние коры с раз-

витием феномена функционального разобщения 

полушарий [36].

Зафиксирован факт резкого ослабления МП-

взаимодействия в Fp
1
-Fp

2
 и C

3
-C

4
 корковых об-

ластях, в диапазонах низкочастотного β1- и вы-

сокочастотного β2-ритма, что свидетельствует о 

недостаточности активирующих влияний регуля-

торных структур разного уровня [37, 38].

Установлено резкое ослабление (р  0,05, W-W, 

кКУ) МП-взаимодействия в δ- и θ-частотных диа-

пазонах ЭЭГ по сравнению с нормой в симметрич-

ных лобных отделах (Fp
1
-Fp

2
), в симметричных ви-

сочных областях (T
3
-T

4
), в центральных (C

3
-C

4
) и 

окципитальных (O
1
-O

2
) отведениях, диагональных 

отведениях (Fp
1
-T

4
, Fp

1
-T

4
, C

3
-O

2
, C

4
-O

1
).

Нужно отметить, что уровень МП-когерентности 

в симметричных височных областях (T
3
-T

4
) в 

θ-диапазоне практически не изменялся или даже 

повышался. Таким образом, исследование МП-

когерентности у больных в вегетативном состоянии 

свидетельствует о практически тотальном сниже-

нии МП-взаимодействия во всех частотных диа-

пазонах ЭЭГ по всем отделам мозга с момента по-

ступления и в течение всего периода наблюдения. 

Причиной снижения МП-взаимодействия при ве-

гетативном состоянии является как ишемическое 

поражение коры головного мозга, так и ишемия глу-

бинных отделов мозга, что приводит к нарушению 

связей между подкорковыми ганглиями и корой 

головного мозга, получившему название «феномен 

разобщения коры и подкорки». Поэтому снижение 

МП-взаимодействия во всех частотных диапазонах 

ЭЭГ является нейрофизиологическим предиктором 

развития вегетативного состояния и сохраняется на 

всем протяжении заболевания. 

При регредиентном течении ЧМТ признаком 

восстановления активности структур среднего моз-

га и диэнцефальных структур является повышение 

сочетанности в альфа- и бета-диапазоне в симме-

тричных центральных отделах (С
3
-С

4
). Усиление 

межполушарных диагональных когерентных связей 

(C
3
-О

2
, С

4
-O

1
) фоновой ЭЭГ в альфа-диапазоне от-

ражает восстановление активности верхнестволо-

вых структур мозга и лимбической системы [39].

На фоне интенсивной терапии на третьем эта-

пе исследования (4–7-е сутки проведения интен-

сивной терапии) отмечено восстановление МП-

взаимодействия или тенденция к восстановлению 

во всех частотных диапазонах ЭЭГ, но преимуще-

ственно в альфа-, дельта- и тета-диапазоне, в цен-

тральных (C
3
-C

4
) и в меньшей степени в симме-

тричных лобных отделах (Fp
1
-Fp

2
) и окципитальных 

(O
1
-O

2
) отведениях. Этот эффект постепенно реду-

цируется в четвертом периоде исследования.

Учитывая тотальное снижение МП-взаимо-

действия во всех частотных диапазонах ЭЭГ по 

всем отделам мозга, нейрофизиологическим пре-

диктором феномена разобщения у больных с веге-

тативным состоянием могут служить средние зна-

чения показателей межполушарной когерентности 

(табл. 5). Особенности перестройки межцентраль-

ных отношений, полученных с использованием 

когерентного анализа ЭЭГ, являются наиболее 

информативными показателями, отражающими 

состояние сознания. Значения среднего уровня коге-
рентности ЭЭГ кореллируют со степенью нарушения 
сознания: прогрессирующее снижение при углублении 
комы и смерти, восстановление — при регрессе кома-
тозного состояния и восстановлении сознания [40].

При изучении нейромедиаторного профиля 

ЦНС (узкие диапазоны частот ЭЭГ, соответству-

ющие активации различных нейромедиаторных 

систем в ЦНС) установлено преобладание нейро-

глиальной активности в диапазоне от 0,5 до 1 Гц и 

субдоминирование на частотах 4–5 Гц, отражаю-

Таблица 5. Средние значения показателей межполушарной когерентности (%) у больных с 

вегетативным состоянием на этапах исследования

Ср. 

значения
Fp

1
-Fp

2
T

3
-T

4
C

3
-C

4
O

1
-O

2
Fp

1
-T

4
Fp

2
-T

3
C

3
-O

2
C

4
-O

1

КГ
0,58

(0,48–0,78)
0,1

(0,1–0,28)
0,95

(0,83–0,99)
0,51

(0,3–0,71)
0,22

(0,09–0,35)
0,24

(0,04–0,25)
0,23

(0,08–0,25)
0,1

(0,08–0,21)

1-й этап 
0,11

(0,09–0,27)*
0,1

(0,06–0,13)
0,17

(0,11–0,96) 
0,08

(0,07–0,13)*
0,08

(0,05–0,11) 
0,08

(0,04–0,12)
0,09

(0,07–0,11) 
0,08

(0,06–0,15)

2-й этап
0,11

(0,04–0,27)*
0,08

(0,04–0,09)
0,12

(0,1–0,93) 
0,1

(0,06–0,19)*
0,07

(0,03–0,1) 
0,06

(0,05–0,1)
0,08

(0,06–0,12)
0,08

(0,06–0,12)

3-й этап
0,3

(0,13–0,42)*
0,08

(0,05–0,13)
0,9

(0,28–0,95)
0,22

(0,11–0,4)*
0,07

(0,05–0,13) 
0,08

(0,06–0,12)
0,09

(0,08–0,15)
0,08

(0,06–0,12)

4-й этап
0,16

(0,05–0,39)*
0,12

(0,05–0,23)
0,17

(0,09–0,88)
0,1

(0,08–0,25)*
0,08

(0,06–0,15) 
0,1

(0,06–0,18)
0,11

(0,07–0,16)
0,13

(0,08–0,19)

Примечания: * — достоверность различий с КГ (p < 0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)).
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щее активность адренергической нейромедиатор-

ной системы (табл. 6). 

При сравнении данных нейромедиаторного 

профиля пациентов с ОЦН вследствие гипокси-

ческого повреждения и контрольной группы уста-

новлено, что в КГ доминирует нейромедиаторная 

активность на частотах 11–12 Гц (р  0,05) и субдо-

минирует на частотах 24–25 Гц (р  0,05), отража-

ющих активность дофаминергической и серотони-

нергической систем соответственно. У пациентов с 
апаллическим синдромом наблюдается выраженная 
недостаточность дофаминергической, серотони-
нергической и холинергической нейромедиаторных 

систем при чрезмерной активации нейроглиального 
комплекса (табл. 6). При анализе ЭЭГ-спектров уз-

ких диапазонов, отражающих активность нейроме-

диаторного профиля, установлено снижение ОСМ 

всех исследуемых диапазонов по сравнению с кон-

трольной группой. ОСМ ЭЭГ-диапазона с частотой 

4–5 Гц, отражающая адренергическую активность, 

существенно не изменялась. В процессе изучения 

реакции ЦНС на введение препаратов нейропро-

текторного действия установлены следующие из-

менения (табл. 7, 8).

Наиболее значимые изменения установлены при 
введении холина альфосцерата (Глиятон®) (табл. 7, 8).

Таблица 6. Изменения абсолютной спектральной мощности (%) ЭЭГ в диапазонах,

отражающих нейромедиаторную активность, у больных с вегетативным состоянием

в динамике исследования по сравнению с КГ 

Отведения Fp
1

Fp
2

C
3

С
4

О
1

О
2

Т
3

Т
4

Изменения 

АСМ
% % % % % % % %

Периоды 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4

0,5–1 Гц                           

4–5 Гц                         

5–6 Гц                             

6–7,5 Гц                               

11–12 Гц                                

24–25 Гц                                

Примечания:  — снижение (р > 0,05) по сравнению с данными КГ в диапазоне от –30 до –21 %;  — 

снижение (р  0,05) по сравнению с данными КГ в диапазоне от –60 до –31 %;  — снижение (р  0,05) 

по сравнению с данными КГ в диапазоне от –99 до –61 %;  — снижение (р  0,05) по сравнению с 

данными КГ более чем на –100 %;  — отличия (р > 0,05) от значений КГ в диапазоне от –20 до 20 %;  — 

рост (р > 0,05) по сравнению с данными КГ в диапазоне от 21 до 30 %;  — рост (р  0,05) по сравнению 

с данными КГ в диапазоне от 31 до 60 %;  — рост (р  0,05) по сравнению с данными КГ в диапазоне 

от 61 до 99 %;  — рост (р  0,05) по сравнению с данными КГ более чем на 100 %.

Таблица 7. Изменения показателей абсолютной спектр-мощности (мкВ/Гц)

у больных с вегетативным состоянием в ответ на нейрометаболическое воздействие

АСМ
Фон Глиятон® Цито-

флавин
ПК-мерц Цитиколин

Сибазон

5 мг

Сибазон

10 мг

f g c pkm cit s5 s10

Дельта 
81,6 (62,2–
191,7)* g c s10

22,8 (8,36–
5,02)f c pkm cit s5 s10

48,6 (18,5–
61,1)* f g pkm

107,6 (92,5–
363,6)* g c s10

29,9 (16,3–
168,3)g

30,4 (17,5–
211,5)g

17,4 (10,9–
71,9)f g pkm

Тета 
16,8 (13,2–
40,6)g s5 s10

4,3 (0,97–
6,36)* f c pkm

36,4 (15,4–
74,2)* g s5 s10

20,8 (7,1–
28,1)* g s5 s10

2,6 (0,5–
40,8)s5 s10

1,8 (0,46–
5,6)*f c pkm cit

2,0 (0,43–
2,8)* f c pkm cit

Альфа I 
1,9 (1,5–
4,8)* s5 s10

1,3 (0,28–
1,86)*

2,07 (0,68–
3,2)*

2,2 (1,1–4,6)*
0,47 (0,08–

5,8)*
0,56 (0,18–

2,1)* f
0,45 (0,08–

0,5)* f

Альфа S 
5,2 (4,6–

14,2)* g cit s5 s10
2,8 (0,36–

2,38)* f pkm s10
4,7 (1,5–7,5)* 

s10
5,05 (2,3–

9,2)* g
1,1 (0,06–

4,06)* f 1,1 (0,3–3,6)* f 1,1 (0,13–
0,87)* f g c

Бета I 
3,3 (4,2–13,01)

g pkm cit s5 s10
1,4 (0,24–

1,55)f 1,3 (0,25–6,2)
1,9 (1,1–

4,4)f cit s5 s10
0,5 (0,02–
1,13)* f pkm

0,67 (0,04–
0,5)* f pkm

0,8 (0,1–
0,63)* f pkm

Бета II 
4,6 (7,08–

21,80)g c pkm cit 

s5 s10

1,6 (0,91–
6,00)* f c

0,7 (0,16–
0,7)* f g pkm

1,5 (0,8–
3,2)* f c

0,8 (0,17–
11,9)f 0,3 (0,1–1,4)* f 0,57 (0,21–

1,3)* f

Примечания: * — достоверность различий с КГ (p < 0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)); f g c pkm cit s5 s10 — 

достоверность различий с данными до введения (фон — f), после введения Глиятона® (g), цитофлави-

на (c), ПК-мерца (pkm), цитиколина (cit), 5 мг сибазона (s5) и 10 мг сибазона (s10) (p < 0,05; Т-критерий 

Вилкоксона (Т-W)).
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Таблица 8. Изменения показателей относительной (%) спектр-мощности у больных

с вегетативным состоянием в ответ на нейрометаболическое воздействие

ОСМ, 

%

Фон Глиятон® Цито-

флавин
ПК-мерц Цитиколин

Сибазон

5 мг

Сибазон

10 мг

f g c pkm cit s5 s10

Дельта
76,6 (28,4–

125,8)*
63,8 (34,2–

88,1)*
56,8 (10,7–

71,3)*
65,1 (14,1–

75,5)*
69,1 (12,3–

85,6)*
77,6 (8,2–

99,6)*
71,7 (9,6–

83,5)*

Тета
14,7 (7,4–

22,8)
13,9 (7,9–

12,9)
31,5 (9,08–

43,5)
23,4 (10,5–

41,5)
14,9 (5,1–

36,08)
8,5 (3,0–36,7)

12,7 (5,4–
35,7)

Альфа I
1,4 (0,52–

1,6)* g cit
4,7 (1,4–

9,7)* f 2,1 (0,3–4,5)* 2,9 (1,1–4,4)*
3,5 (1,8–

13,3)* f
2,5 (0,50–

5,9)*
2,7 (0,7–5,1)*

Альфа S
4,09 (1,3–

8,6)*
9,6 (1,9–

12,8)*
5,2 (0,8–7,8)*

6,3 (2,03–
7,9)*

7,5 (3,5–
25,04)*

5,7 (1,4–7,8)*
6,8 (1,8–

11,9)*

Бета I
1,9 (0,8–

2,4)* cit s5 s10 4,8 (0,9–6,05)
1,4 (0,15–

3,7)*
2,1 (0,80–

3,2)*
3,9 (1,9–

13,1)f
4,9 (2,2–

26,2)f
5,1 (1,9–

12,9)f

Бета II
2,1 (1,6–

5,05)*
5,5 (2,8–
19,03)c pkm

0,7 (0,3–
0,9)* g cit s5 s10

1,5 (0,4–
1,6)* g

3,9 (1,6–
12,9)* c

2,9 (1,7–
21,3)c

4,7 (2,5–
16,4)c

Примечания: * — достоверность различий с КГ (p < 0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)), f g c pkm cit s5 s10 — 

достоверность различий с данными до введения (фон — f), после введения Глиятона® (g), цитофлави-

на (c), ПК-мерца (pkm), цитиколина (cit), 5 мг сибазона (s5) и 10 мг сибазона (s10) (p < 0,05; Т-критерий 

Вилкоксона (Т-W)).

Таблица 9. Изменение интегрального показателя kfc1 ((δ + θ + β1)/(α + β2)) в левом (L) и правом (R) 

полушарии у больных с вегетативным состоянием в ответ на нейрометаболическое воздействие

ИП
Фон Глиятон® Цито-

флавин
ПК-мерц Цитиколин

Сибазон 

5 мг

Сибазон 

10 мг

f g c pkm cit s5 s10

1 kfc L
17,4 (4,9–

19,2)*
7,1 (1,4–9,6)* 

pkm s5 s10
14,8 (1,7–
18,1)* s10

23,5 (13,3–
52,4)* g

15,5 (6,5–
46,8)*

20,9 (12,1–
145,8)* g

19,6 (16,1–
106,0)* g c

1 kfc R
16,2 (6,6–

20,5)* g
5,2 (1,4–9,4)* 

f pkm cit s5 s10
12,6 (2,5–

16,2)* pkm s5 s10
24,6 (14,9–

58,7)* g c
19,2 (9,6–

69,9)* g
26,7 (15,7–

89,6)* g c
21,6 (17,2–
113,2)* g c

Примечания: * — достоверность различий с КГ (p < 0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)), f g c pkm cit s5 s10 — 

достоверность различий с данными до введения (фон — f), после введения Глиятона® (g), цитофлави-

на (c), ПК-мерца (pkm), цитиколина (cit), 5 мг сибазона (s5) и 10 мг сибазона (s10) (p < 0,05; Т-критерий 

Вилкоксона (Т-W)).

1. Глиятон® вызывает снижение АСМ дельта- и 
тета-диапазона в ответ на введение препарата.

2. При введении Глиятона® происходит сниже-
ние ОСМ дельта-диапазона, повышение ОСМ в 
альфа1 и альфаS-диапазоне.

3. Установлена активация (рост (р  0,05) спек-

тральной мощности в диапазонах бета-ритма, наи-

более выраженная в поддиапазоне бета2, что отра-

жает процессы корковой ирритации.

В результате получено значимое снижение 
(р  0,05) уровня дезорганизации ЭЭГ-паттерна при 
ОЦН, зафиксированное после проведения фарма-
кологических проб с препаратом Глиятон® — би-
латерально в правой и левой гемисфере зафиксиро-
вано снижение (р  0,05) значений 1 kfc R, 1 kfc L 
(табл. 9). 

Введение бензодиазепинов реализовывало 

протокол обследования больных в вегетативном 

состоянии, разработанный А.Н. Кондратьевым 

и Е.А. Кондратьевой [4]. Патофизиологическая 

концепция протокола: после стабилизации со-

матических функций организма пострадавшего, 

завершения некробиотических процессов и био-

химических нарушений в головном мозге, стаби-

лизации ликворообращения и церебральной ге-

модинамики главной причиной резкого нарушения 
жизнедеятельности головного мозга является фор-
мирование устойчивой патологической системы (до-
минанты). Разрушение такой доминанты является 
основой для выхода больного из вегетативного со-
стояния. После записи фоновой ЭЭГ и проведения 

стимуляционных проб (фото-, фоностимуляция) 

проводится проба с введением бензодиазепинов: 

сибазона по 5 мг в нарастающей дозировке до мак-

симальной дозы 30 мг. 

Проба считалась положительной, если на фоне 

исходно низкоамплитудной ЭЭГ появляются аль-

фа- и бета-волны; если на фоне исходной генера-

лизованной медленноволновой активности (θ- и 

δ-диапазона) появляются устойчивые быстрые 

формы; если исходно регистрировался паттерн 

 дезорганизованной полиморфной активности, то 
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на введение бензодиазепинов появляются устой-

чивые быстрые формы активности (альфа-ритм). 

Проба считалась отрицательной, если при введе-

нии препарата в максимальной дозе перестроек 

паттерна ЭЭГ не происходило. При реализации 

данного протокола проба была положительной 

у 5 пациентов, которые впоследствии вышли на 

уровень малого сознания.

Препараты бензодиазепинового ряда (сиба-

зон) в дозе 5 мг вызывали активацию (р  0,05) в 

дельта-диапазоне при тенденциях к редуциро-

ванию (р > 0,05) тета-активности. При введении 

10 мг сибазона в диапазонах медленноволновых 

колебаний (0,5–7,9 Гц) данная тенденция сохра-

нялась. Отмечалась выраженная дезорганизация 

ЭЭГ-паттернов в ответ на введение сибазона в 

обеих дозировках, выявлено возрастание значе-

ния 1 kfc, наиболее выраженное в правой гемис-

фере (табл. 7–9). По-видимому, у наших паци-

ентов в основе вегетативного состояния лежит 

тяжелое нарушение, а возможно, необратимая 

потеря функции нейронов и межнейрональных 

связей, и функциональный патофизиологический 

компонент в структуре вегетативного состояния 

отсутствует. 

Таким образом, мы выявили, что у больных с 
апаллическим синдромом отмечались выраженные 
изменения ЭЭГ-паттерна, проявляющиеся в преоб-
ладании медленноволновой активности ЭЭГ пре-
имущественно дельта-диапазона. Вегетативное 

состояние сопровождалось истощением нейроме-

диаторных систем (дофаминергической, серото-

нинергической и холинергической), активацией 

нейроглии и метаболических процессов в мозге. 

Интенсивная терапия больных с вегетативным 

состоянием проводилась в соответствии с суще-

ствующими протоколоми [41], дополнительно 

проводилась нейрометаболическая терапия пост-

коматозных состояний [42].

Соблюдались следующие принципы терапии: 

— соответствие терапии выраженности, виду 

и длительности психических, неврологических и 

соматических расстройств, а также индивидуаль-

ным особенностям (возраст, вес, правшество-лев-

шество); 

— постепенность наращивания комплексной 

терапии; 

— предпочтение минимально эффективных доз; 

— прекращение изменения терапии при первых 

признаках положительного эффекта; 

— изменение терапии после заключения об от-

сутствии динамики и побочных эффектов; 

— непрерывность лечения: при дефицитарных 

расстройствах чередовать курсы нейрометаболиче-

ских средств с купированием и профилактировани-

ем продуктивной симптоматики; 

— соблюдение комплексности воздействия — 

применять не только лекарственное, но и немеди-

каментозное (психостимулотерапия) лечение; 

— обязательный учет степени поражения мозга 

(стволового, подкоркового, полушарного); 

— восстановление межполушарного взаимодей-

ствия путем стимуляции или торможения отдель-

ных нейромедиаторных систем целенаправленной 

нейрометаболической терапии;

— использование фармакологических проб, 

оценки реакций на нейрометаболические препара-

ты для формировании комплекса терапии.

В результате проводимой интенсивной терапии 

у 5 больных произошла трансформация вегетатив-

ного состояния в «состояние малого сознания», а у 

3 больных состояние было без существенной дина-

мики. Двое больных умерло.

Применение холина альфосцерата (Глиятон® 
2–4 г/сутки) в комплексной терапии больных с апал-
лическим синдромом наиболее эффективно влияло на 
динамику электроэнцефалографической активности 
за счет коррекции холинергической недостаточности, 
что в конечном итоге влияло на трансформацию веге-
тативного состояния в «состояние малого сознания» у 
пяти больных из восьми. 

Âûâîäû
1. Исследование МК у больных в вегетативном 

состоянии свидетельствует о тотальном снижении 

межполушарного взаимодействия во всех частот-

ных диапазонах ЭЭГ по всем отделам мозга, что яв-

ляется нейрофизиологическим предиктором разви-

тия вегетативного состояния и сохраняется на всем 

протяжении заболевания.

2. Причиной снижения межполушарного взаи-

модействия при вегетативном состоянии является 

как ишемическое поражение коры головного мозга, 

так и ишемия глубинных отделов мозга, что при-

водит к нарушению связей между подкорковыми 

ганглиями и корой головного мозга, получившему 

название «феномен разобщения». 

3. Трансформация вегетативного состояния в 

«состояние малого сознания» сопровождается на 

ЭЭГ повышением сочетанности в альфа- и бета-

диапазоне в симметричных центральных отделах 

(С
3
-С

4
), что является признаком восстановления ак-

тивности структур среднего мозга и диэнцефальных 

структур. Характерно усиление межполушарных 

диагональных когерентных связей (C
3
-О

2
, С

4
-O

1
) 

фоновой ЭЭГ в альфа-диапазоне, что отражает вос-

становление активности верхнестволовых структур 

мозга и лимбической системы.

4. При анализе ЭЭГ-спектров узких диапазо-

нов, отражающих активность нейромедиаторного 

профиля, установлено, что у пациентов с апалли-

ческим синдромом наблюдается выраженная не-

достаточность дофаминергической, серотонинер-

гической и холинергической нейромедиаторных 

систем при чрезмерной активации нейроглиально-

го комплекса.

5. При анализе ОСМ ЭЭГ-спектров узких диа-

пазонов установлено снижение всех исследуемых 

диапазонов по сравнению с контрольной группой. 

ОСМ ЭЭГ-диапазона с частотой 4–5 Гц, отражаю-

щая адренергическую активность, существенно не 

изменялась.
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6. В процессе изучения реакции ЦНС на введение 
нейрометаболических препаратов наиболее эффек-
тивным оказался холина альфосцерат (Глиятон®). 
После проведения фармакологических проб с пре-

паратом Глиятон® было зафиксировано значимое 

снижение (р  0,05) уровня дезорганизации ЭЭГ-

паттерна билатерально в правой и левой  гемисфере. 

7. Применение Глиятона® (холина альфосцера-
та) в комплексной терапии больных с апаллическим 
синдромом привело к трансформации вегетативного 
состояния в «состояние малого сознания» у пяти боль-
ных из восьми. 
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Резюме. Актуальність. Пригнічення свідомості й рівень 

відновлення психічної діяльності після коми — це акту-

альна неврологічна проблема. Апалічний синдром, або 

вегетативний стан, є одним із варіантів виходу з трива-

лої коми. Своєчасний нейрофізіологічний моніторинг, 

патогенетичне лікування, спрямоване на стимуляцію не-

йропластичності, і правильний прогноз перебігу даного 

захворювання є актуальними протягом всього періоду 

спостереження. Мета. Метою дослідження було вивчен-

ня ЕЕГ-предикторів у хворих із гострою церебральною 

недостатністю, ускладненою вегетативним станом, до-

слідження ефективності застосування нейротропних 

препаратів у хворих із апалічним синдромом. Матеріали 
та методи. Проводили обстеження і лікування 10 хворих 

із гострою церебральною недостатністю, ускладненою 

вегетативним станом. Діагноз вегетативного стану був 

виставлений у динаміці спостереження за хворими на 

підставі прийнятих міжнародних критеріїв. Для прове-

дення досліджень застосовувалися комп’ютерні цифрові 

енцефалографи «Nihon-Kohden» і «Нейрон-Спектр», що 

мають можливість синхронно робити реєстрацію 8 кана-

лів ЕЕГ і 1 каналу ЕКГ у 2-му стандартному відведенні. 

Обробка даних біосигналів проводилася за допомогою 

авторського програмного комплексу, розробленого в се-

редовищі графічного програмування National Instruments 

LabVIEW, призначеного для проведення високоточних 

лабораторних досліджень. Статистична обробка даних 

проводилася із застосуванням пакету прикладних про-

грам MedSTAT. Результати. У результаті проведених 

досліджень встановлено зниження міжпівкульної коге-

рентності у всіх частотних діапазонах ЕЕГ по всіх відділах 

мозку, що є нейрофізіологічним предиктором розвит ку 

вегетативного стану і зберігається протягом перебігу за-

хворювання. Причиною зниження міжпівкульної взає-

модії було ішемічне ураження кори головного мозку і 

його глибинних відділів. Це призводить до порушення 

зв’язків між підкірковими гангліями і корою головно-

го мозку, що отримало назву «феномен роз’єднання». 

Трансформація вегетативного стану у «стан малої сві-

домості» супроводжується на ЕЕГ підвищенням поєд-

наності в альфа- та бета-діапазоні в симетричних цен-

тральних відділах (С
3
-С

4
), що є ознакою відновлення 

активності структур середнього мозку і діенцефальних 

структур. Після проведення фармакологічних проб із 

препаратом Гліятон® (холіну альфосцерат) було зафік-

совано значне зниження (р  0,05) рівня дезорганізації 

ЕЕГ-патерну білатерально в правій і лівій гемісфері. Ви-
сновки. Застосування Гліятону® (холіну альфосцерату) в 

комплексній терапії хворих з апалічним синдромом при-

звело до трансформації вегетативного стану в «стан малої 

свідомості» у п’яти хворих із восьми.

Ключові слова: кількісна електроенцефалографія; веге-

тативний стан; ЕЕГ- предиктори; нейротропні препарати; 

Гліятон® (холіну альфосцерат)
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THE STUDY OF EEG PREDICTORS IN PATIENTS WITH ACUTE CEREBRAL INSUFFICIENCY
COMPLICATED BY VEGETATIVE STATE

Abstract. Background. Depression of consciousness and 

levels of recovery of mental activity after the coma — an 

actual neurological problem. Apallic syndrome, or vegeta-

tive state, is one of the variants of recovery from protracted 

coma. The timely neurophysiological monitoring, pathoge-

netic treatment aimed on the stimulation of neuroplasticity, 

and the correct prediction of the course of this disease are 

relevant for the entire period of observation. Objective. The 

aim of the study was to examine EEG-predictors in patients 

with acute cerebral insufficiency complicated by vegetative 

state, the investigation of the efficiency of neurotropic drugs 

in patients with apallic syndrome. Materials and methods. We 

conducted the examination and treatment of 10 patients with 

acute cerebral insufficiency, complicated by vegetative state. 

The diagnosis of the vegetative state was established in the dy-

namics of observation of the patients on the basis of accepted 

international criteria. To conduct the studies, we used com-

puter digital encephalographs Nihon-Kohden and Neuron-

Spectrum, which have the ability to produce synchronous 

recording of 8 EEG channels and 1 ECG channel in 2nd stan-

dard abduction. Biosignal data were processed using copy-

right software package developed in graphical programming 

environment National Instruments LabVIEW, designed for 

high-precision laboratory studies. Statistical analysis was per-

formed by software package MedSTAT. Results. The results 

of the researches showed the reduction of interhemispheric 

coherence in all frequency bands of the EEG in all parts of the 

brain that is a neurophysiolo gic predictor of the development 

of a vegetative state and will be maintained throughout the 

course of the disease. The cause of the decline of hemispheric 

relationship interaction was ischemic lesion of the cerebral 

cortex and its deep areas. This leads to disruption of connec-

tions between subcortical ganglia and the cerebral cortex, 

called separation phenomenon. The transformation of a veg-

etative state into «the state of small consciousness» is associ-

ated with increasing the consistency in alpha and beta bands 

on EEG in the symmetrical central areas (C
3
-C

4
), which is 

a sign of the recovery of the activity of the midbrain and di-

encephalic structures. After conducting the pharmacological 

tests with the drug Gliaton, there was a significant decrease 

(p  0.05) in the level of disorganization of the EEG-pattern, 

bilaterally in the right and left hemisphere. Conclusions. The 

use of choline alfoscerate in the comprehensive treatment of 

patients with apallic syndrome led to the transformation of 

vegetative state into «the state of small consciousness» in five 

of the eight patients.

Keywords: quantitative electroencephalography; vege tative 

state; EEG predictors; neurotropic drugs; choline alfoscerate
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