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Цель данного исследования состояла в определении клинико-электроэнцефалографических (ЭЭГ) признаков дофаминергической не-
достаточности (ДН) в процессе восстановления сознания пациентов с тяжелой черепно-мозговой травмой (ТЧМТ).
Пациенты и методы. Обследованы 35 пациентов (23 мужчины и 12 женщин, средний возраст 29±13 лет), перенесших ТЧМТ, ко-
торая сопровождалась коматозным состоянием (средняя длительность 17±6 сут), и находившихся на лечении в Институте ней-
рохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко. Комплексное исследование включало оценку неврологического статуса, психической деятель-
ности, а также ЭЭГ с динамической оценкой паттерна.
Результаты и обсуждение. Выявлена характерная для вегетативного состояния и некоторых форм мутизма совокупность невро-
логических симптомов в виде повышения мышечного тонуса по экстрапирамидному типу, тремора покоя, специфических вегета-
тивных нарушений, расцениваемая, в соответствии с данными литературы, как синдром недостаточности дофаминергической
системы. Синдром ДН сопровождался характерными изменениями ЭЭГ: увеличение выраженности в ее паттерне синхронизиро-
ванной β-активности 13–14 Гц, усиленной в лобных и передневисочных областях. Применение амантадина сульфата сопровождалось
нарастанием (даже по сравнению с нормой) в динамике мощности преимущественно β3- (частотой 17–23 Гц) и θ2- (5,9–7,4 Гц)
диапазонов по передним корковым областям чаще справа; усилением внутриполушарных связей (в затылочно-височных отделах) в
β3-диапазоне (чаще справа), а также в θ-диапазоне (5,9–7,4 Гц) в затылочно-височной области справа. Данный препарат не ока-
зывал значимого влияния на исход ТЧМТ, оцененный через 12 мес после травмы, но влиял на клинические симптомы ДН.
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Objective: to determine the clinical and electroencephalographic (EEG) signs of dopaminergic deficiency (DD) when recovering consciousness
in patients with severe brain injury (SBI). 
Patients and methods. Thirty-five patients (23 men and 12 women; mean age 29±13 years), who had experienced SBI accompanied by coma
(mean duration 17±6 days) and treated at the Acad. N.N. Burdenko Research Institute of Neurosurgery, were examined. The comprehensive
examination included neurological and mental status evaluation and EEG with dynamic assessment of the pattern. 
Results and discussion. The authors defined a constellation of neurological symptoms as increased extrapyramidal muscle tone, resting tremor,
and specific autonomic dysfunction, which was characteristic of autonomic status and some forms of mutism, and, in accordance with the data
available in the literature, was defined as DD syndrome. The latter accompanied by characteristic EEG changes: its pattern’s higher synchro-
nized β-activity (13–14 Hz) enhanced in the frontal and anterior temporal regions. The administration of amantadine sulfate was followed by
an increase (even as compared with the normal value) in the dynamics of the power of mainly of β3 (at frequencies of 17–23 Hz) and θ2
(5.9–7.4 Hz) bands along the anterior regions more frequently on the right; by the amplification of intrahemispheric connections (in the occip-
itotemporal regions) in the β3 band (more often on the right) and θ one (5.9–7.4 Hz) in the right occipitotemporal region. The agent had no
significant effect on the SBI outcome assessed 12 months after injury, but it affected the clinical symptoms of DD.
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Согласно нерадостной статистике последних лет тяже-

лая черепно-мозговая травма (ТЧМТ) является одной из ос-

новных причин инвалидизации среди трудоспособного на-

селения [1]. Несмотря на значительные успехи в терапии

этой патологии, стандарты лечения как неврологических,

так и психических нарушений у больных с ТЧМТ на сегод-

няшний день отсутствуют. Это определяет значительный ин-

терес и большое число исследований последних лет по дан-

ной проблематике. Одним из наиболее интересных и пер-

спективных направлений представляется изучение измене-

ний активности нейрохимических систем после ТЧМТ –

как в остром, так и в отдаленном периоде. При этом ряд ав-

торов подчеркивают высокую значимость для течения и ис-

хода ТЧМТ состояния дофаминергической системы [2, 3]. 

Как известно, еще в работах Л.И. Смирнова [4]

сформулировано положение о «травматической болезни»

мозга как сложном комплексе быстро развивающихся и

стадийно протекающих реакций, сопровождающих ЧМТ

любой степени тяжести. К числу значимых факторов ее

развития относятся особенности первичного поражения

(ушиб, диффузное аксональное повреждение, компрессия

гематомой), вторичное повреждение (гипоксия, отек,

снижение перфузии крови), а также развивающиеся био-

химические изменения, включая быстрый выброс и после-

дующее истощение нейромедиаторов. Таким образом,

данная патология не только сопровождается повреждени-

ем морфологических и функциональных церебральных

связей, но и сопряжена со сбоем деятельности основных

регулирующих систем мозга. При этом наиболее тяжелые

функциональные нарушения (включая глубокое угнете-

ние сознания) и исходы наблюдаются при повреждении

стволовых и подкорковых отделов головного мозга. 

Следует обратить внимание на тот факт, что в остром

периоде ТЧМТ происходит так называемая медиаторная бу-

ря: острое увеличение в цереброспинальной жидкости кон-

центраций дофамина, ацетилхолина, норадреналина, глута-

мата, серотонина, которое носит функционально разруши-

тельный характер, – с последующим длительным снижени-

ем уровня нейромедиаторов в ЦНС [5, 6]. 

При травме страдают участки наибольшей экспрессии

дофаминергических нейронов [7, 8], причем это может быть

обусловлено как непосредственным поражением анатоми-

ческих структур, содержащих дофаминергические нейро-

ны, так и вторичным отеком и гипоксией – вследствие вы-

сокой чувствительности к ней этих нейронов [2, 9–11]. 

Так, установлено, что наиболее часто при ТЧМТ отме-

чается билатеральное повреждение стриатума и префрон-

тальной коры [12]. Следствием травмы являются дегенера-

ция аксонов в стриатуме [13], уменьшение количества ней-

ронов [14], а также ишемическое повреждение данной стру-

ктуры [15]. При повреждении префронтальной коры вслед-

ствие ТЧМТ снижается метаболизм глюкозы клетками этой

области [16]. 

Кроме того, экспериментальные модели ЧМТ пока-

зали уменьшение количества нейронов в гиппокампе

(поля СА2 и СА3) [17, 18]. И хотя гиппокамп не относит-

ся к дофаминергической системе, имеются связи этой

структуры со стриатумом. Дофаминергические рецепто-

ры в гиппокампе получают также связи от черной суб-

станции и предположительно играют роль в формирова-

нии памяти [19].

Посттравматическое снижение активности дофами-

нергической системы подтверждено не только многочис-

ленными экспериментальными исследованиями на людях

[16] и животных [20, 21]. Оно находит свое отражение и 

в неврологическом статусе пациентов с ТЧМТ. Экстрапира-

мидная форма ТЧМТ была описана М.В. Угрюмовым в 

1976 г. [22]. В более поздних работах показано, что при сни-

жении активности дофаминергической системы в течение

первого года после травмы обнаруживаются симптомы экс-

трапирамидного синдрома [23, 24]. 

Что касается характерных когнитивных нарушений

при ЧМТ, то зачастую они проявляются в сферах внимания

[25, 26] и памяти, в частности рабочей [27, 28]. Как показы-

вают многочисленные исследования, включая эксперимен-

тальные, в обеспечении этих функций важную роль играет

дофаминергическая система [12, 29–33]. 

Эмоциональная неустойчивость и изменения пове-

дения после ЧМТ не столь хорошо изучены, как когни-

тивный дефицит. Однако неоднократно показано, что па-

циенты, перенесшие ЧМТ, испытывают сложности с эмо-

циональным контролем и поведением [34, 35]; они более

подвержены депрессии [36]. При этом установлено, что

мезокортиколимбический путь дофаминергической сис-

темы участвует в эмоциональных и поведенческих про-

граммах [37].

Анализ пострадавших участков мозга на моделях ЧМТ

у животных в сочетании с клиническими наблюдениями

позволил определить области мозга, несущие ответствен-

ность за когнитивные процессы и часто затрагиваемые при

данной патологии: префронтальная кора, гиппокамп, стри-

атум и лимбические структуры [20, 21].

Таким образом, экспериментальные и клинические

исследования в области изучения моторных функций,

внимания, рабочей памяти и поведения демонстрируют

важную роль в них дофаминергической системы. Наруше-

ния этих функций при ЧМТ имеют некоторое сходство с

болезнью Паркинсона (БП) и другими заболеваниями,

связанными с дисфункцией дофаминергической системы.

Как и при БП, у пациентов с ЧМТ могут выявляться ухуд-

шение памяти, брадикинезии, брадифрении, отвлекае-

мость, тремор. Прямыми доказательствами того, что до-

фаминергическая система страдает после ЧМТ, являются

исследования, показывающие посттравматические изме-

нения транспорта дофамина [23, 24]. Используя однофо-

тонную эмиссионную компьютерную томографию

(ОФЭКТ), Е. Donnemiller и соавт. [38] показали, что в

стриатуме больных через 4–5 мес после ТЧМТ уменьша-

ется количество транспортера дофамина даже при отсут-

ствии анатомических доказательств его повреждения. 

В некоторых случаях деятельность дофаминергической

системы остается нормальной, за исключением части,

расположенной в базальных отделах [2]. Возможно, уве-

личение метаболизма дофамина представляет собой ком-

пенсаторный ответ на повышение на тканевом уровне ка-

техоламинов. Уровень дофамина может восстанавливать-

ся после травмы мозга или снижаться. 

Эффективность агонистов рецепторов дофаминер-

гической системы у пациентов с ЧМТ [39] демонстрирует,

что облегчение центральной передачи дофамина может

быть признаком подавления дофаминергической системы

после травмы.  
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Снижение активности дофаминергической системы,

как известно, лежит в основе таких заболеваний, как БП и раз-

личные виды паркинсонизма. Клиническая картина этих за-

болеваний описана многими авторами [40–43]. Основываясь

на данных литературы, совокупные признаки снижения ак-

тивности дофаминергической системы (в виде повышения

мышечного тонуса по экстрапирамидному типу, тремора по-

коя, гиперсаливации, потливости, сальности кожи, постураль-

ных расстройств, а также снижения произвольной двигатель-

ной и психической активности) можно определить как клини-

ческий «синдром дофаминергической недостаточности», в

том числе в рамках ЧМТ. Частично изучены также изменения

электрофизиологических показателей мозга (электроэнцефа-

лография – ЭЭГ и вызванные потенциалы – ВП) при этих со-

стояниях и выявлены их характерные изменения [44–47].

Как уже отмечалось, в работах В.М. Угюмова [22] бы-

ли описаны клинические признаки, характерные для дис-

функции (угнетения) дофаминергической системы голов-

ного мозга в развитии травматической болезни, однако уро-

вень сознания пациентов при этом не учитывался. Значи-

мость исследования указанных расстройств подтверждают

опубликованные в последние годы гипотезы о важности со-

стояния дофаминергической системы мозга в скорости вос-

становления психической деятельности и исходах после

ТЧМТ [2, 48]. Восстановление же нормального функциони-

рования дофаминергической системы является одной из

важнейших задач при лечении пациентов с ТЧМТ. 

Цель данного исследования состояла в определении

клинико-ЭЭГ-признаков дофаминергической недостаточ-

ности (ДН) в процессе восстановления сознания пациентов

с ТЧМТ.

В число задач работы входили: 

1) исследование проявлений клинического синдрома

ДН в динамике восстановления сознания после ТЧМТ; 

2) изучение данных ЭЭГ в динамике восстановления

сознания больных с клиническими признаками ДН после

ТЧМТ;

3) сопоставление выделенных клинико-ЭЭГ-симпто-

мов ДН со структурными особенностями травматического

повреждения головного мозга;

4) сравнение динамики клинических показателей и

данных ЭЭГ в группах пациентов, получавших и не полу-

чавших препарат амантадина сульфат (ПК-Мерц) с дока-

занным направленным нейротрансмиттерным действием.

Пациенты и методы. Обследовано 35 пациентов (23 муж-

чины и 12 женщин, средний возраст 29±13 лет), перенесших

ТЧМТ, которая сопровождалась коматозным состоянием

(средняя длительность 17±6 сут) и находившихся на лечении

в Институте нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко. В ди-

намике восстановления сознания у них выявлялись указан-

ные выше проявления синдрома ДН. В этой группе были вы-

делены пациенты, в лечении которых не использовались

препараты с доказанным нейротрансмиттерным действием

(n=17; средний возраст 28±13 лет), а также больные (n=18;

средний возраст 29±13 лет), у которых был применен препа-

рат амантадина сульфат – агонист дофаминергических ре-

цепторов. Его лечебный эффект был подробно описан нами

в предыдущей публикации [49]. Амантадина сульфат назна-

чался перорально в дозе от 100 до 400 мг, курсом до 90 дней. 

Исследования начинались спустя ≥3 нед после травмы

и охватывали период от 45 до 495 дней.

У всех пациентов было выявлено многокомпонентное

и множественное поражение мозга: различные варианты

ушибов с отеком, интракраниальные гематомы с дислока-

цией в сочетании с диффузно-аксональным поражением

мозга (ДАП), верифицированные при компьютерной (КТ)

и магнитно-резонансной томографии (МРТ).

Уровень сознания пациентов оценивали в соответст-

вии с представлениями о стадиях восстановления психиче-

ской деятельности после комы [50–52]. Проводили деталь-

ную динамическую оценку неврологического статуса, учи-

тывая степень парезов, изменений мышечного тонуса, ве-

гетативных нарушений. Изменения характера и выражен-

ности ригидности и тремора оценивали, используя под-

шкалы унифицированной рейтинговой шкалы оценки

проявлений паркинсонизма [53], изменения мышечной

силы – по пятибалльной шкале оценки мышечной силы

[54, 55]. Вегетативные нарушения оценивали по подшка-

лам для оценки нарушений потоотделения и слюнотечения

[56]. Учитывали также признаки внимания (в виде слеже-

ния за предметами, фиксации взора).

Через 1 год оценивали исход травматической болезни

по шкале Глазго [57].

При ЭЭГ проводили 19-канальную регистрацию био-

потенциалов от симметричных затылочных, теменных, цент-

ральных, лобных и височных областей обоих полушарий, а

также сагиттальных зон коры по международной схеме

10–20% – в фоне. Запись выполняли на электроэнцефало-

графе фирмы Nichon Kohden (Япония) при постоянном вре-

мени 0,3 с и фильтре верхних частот 35 Гц; в качестве индиф-

ферентных использовали ушные электроды. Каждому паци-

енту было выполнено от 3 до 7 исследований.

ЭЭГ оценивали качественно (визуально) и количест-

венно. Математическая обработка предварительно отреда-

ктированных (безартефактных) отрезков монополярной

записи ЭЭГ длительностью ≥60 с проводилась на специа-

лизированном программно-вычислительном комплексе

«Нейрокартограф» фирмы МБН (Россия) и включала спек-

трально-когерентный анализ [58], а также трехмерную ло-

кализацию эквивалентных дипольных источников (ЭДИ)

отдельных характерных компонентов ЭЭГ [59]. Результаты

анализа последних представлялись в виде карт, где источ-

ники точками располагались на 8 стандартных срезах го-

ловного мозга в соответствии с анатомическим атласом 

Y. Gambarelly и соавт. [60].

Достоверность изменений частотных показателей и

мощности (для всех отведений ЭЭГ), а также когерентности

(для всех возможных сочетаний пар отведений) оценивали

по непараметрическому критерию Манна–Уитни при по-

мощи оригинального пакета программ В.Г. Воронова и

О.М. Гриндель [61, 62].

Статистическую обработку клинических данных и

клинико-ЭЭГ-сопоставления проводили с использовани-

ем статистического пакета программ Statistica 6.0 для

Windows. Для сравнения групп по качественным признакам

использовали таблицы сопряженности с расчетом крите-

рия χ2, а также критерий Краскела–Уоллиса.

Результаты. Анализ всех наблюдений посттравматиче-

ского синдрома ДН (n=35) показал, что клинически (невро-

логически) он первично проявлялся при определенных

формах угнетения сознания: вегетативный статус (32%),

акинетический мутизм (41%), мутизм с пониманием речи
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(23%). Лишь у одного пациента его

клинические признаки выявлялись в

коме (рис. 1, а).

Анализ особенностей структур-

ного повреждения мозга пациентов с

синдромом ДН по данным МРТ поз-

воляет выделить наиболее характер-

ное для него сочетание зон деструк-

ции: правая и левая лобные доли (52 и

44%), мозолистое тело (71 и 50%),

подкорковые ядра справа (42%), по-

вреждение базальных отделов полу-

шарий (47%).

Клинически синдром ДН хара-

ктеризовался повышением мышеч-

ного тонуса по экстрапирамидному

типу, тремором покоя, снижением

произвольной двигательной и пси-

хической активности, вегетативны-

ми нарушениями в виде гиперсали-

вации, потливости и/или сальности

кожных покровов. В процессе динамического наблюде-

ния пациентов с посттравматическим синдромом ДН (от

44 до 436 дней) отмечались положительные изменения в

неврологическом статусе. Уменьшалась выраженность ве-

гетативных нарушений (гиперсаливации и гипергидроза),

тремора и ригидности (рис. 2). При этом достоверные по-

зитивные изменения касались выраженности тремора и

гипергидроза (p<0,05). Эта динамика может быть объяс-

нена включением более высоких звеньев дофаминергиче-

ской системы, а также частичным восстановлением дофа-

минергической регуляции. Тем не менее следует отметить,

что такие симптомы, как ригидность и тремор, не исчеза-

ли полностью ни в одном из наблюдений, лишь снижалась

их выраженность. 

Рассматривая изменения психической деятельно-

сти, следует подчеркнуть, что при ТЧМТ синдром ДН вы-

являлся у пациентов на фоне крайне сниженного уровня

сознания: в состояниях вегетативно-

го статуса, акинетического мутизма,

мутизма с пониманием речи и у од-

ного – в коматозном состоянии. В

динамике многомесячного наблюде-

ния в 70% случаев отмечалась смена

уровня сознания на более высокий,

в остальных (30%) регресс симпто-

мов ДН происходил в пределах од-

ного уровня сознания (см. рис. 1, б).

Результаты проведенных дина-

мических ЭЭГ-исследований у па-

циентов с посттравматическим син-

дромом ДН свидетельствуют о нали-

чии ряда характерных для него осо-

бенностей паттерна ЭЭГ. Наиболее

общим признаком было диффузное

усиление синхронизированного 

β-ритма, акцентированного в лоб-

ных областях, при отсутствии или

значительной редукции α-активно-

сти (рис. 3, а). Наиболее специфич-

ным (статистически значимым) для

пациентов с доминированием β-активности в паттерне

ЭЭГ (3А) оказалось выявленное на МРТ повреждение ба-

зальных отделов (р<0,044). В части наблюдений – с более

выраженным повреждением подкорковых структур, бо-

лее стойкой картиной синдрома и угнетением сознания –

на ЭЭГ, наряду с β-активностью, были усилены и θ-соста-

вляющие (рис. 4, а). Регресс симптомов ДН в этой группе

сопровождался нарастанием частоты β-активности до

16–23 Гц, а также уменьшением выраженности θ-актив-

ности (см. рис. 4, б).

В ходе динамического комплексного клинико-

ЭЭГ-обследования установлено, что при отсутствии на-

правленной терапии указанные особенности паттерна

ЭЭГ, наряду с такими клиническими признаками син-

дрома ДН, как тремор и повышение мышечного тонуса

по экстрапирамидному типу, сохранялись длительное

время (до нескольких лет после травмы) на фоне уже ча-
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Рис. 1. Распределение пациентов (число больных) с посттравматическим синдро-

мом дофаминергической недостаточности по стадиям восстановления сознания: 

а – на момент первого исследования, б – на момент окончания наблюдения

Амнестическая 

дезориентировка

Дезинтеграция речи

Мутизм с пониманием речи
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Рис. 2. Динамика ригидности (а), гиперсаливации (б), гипергидроза (в) и тремора (г)

у пациентов с синдромом ДН в начале и в конце исследования. Показаны изменения

среднего балла по группе. * – р<0,05
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стично или полностью восстановившегося сознания, 

хотя и с уменьшением выраженности симптоматики.

Применение дофаминомиметической терапии сопрово-

ждалось более быстрым, по сравнению с контролем, регрес-

сом клинических симптомов ДН. Так, в контрольной груп-

пе это было в среднем 213,3±15 дней, а в группе с примене-

нием препарата – 153,25±12,74 дня.

При регрессе синдрома ДН в обеих группах наблюде-

ний более выраженные изменения ЭЭГ касались β-актив-

ности: нормализация исходно повышенной мощности на

частотах 13–23 Гц в лобных и передневисочных корковых

областях, особенно справа; cнижение и нормализация ис-

ходно повышенных внутриполушарных когерентных связей

по этим частотам в передних отделах правого полушария.

Вместе с тем у пациентов, получавших дофаминомиметиче-

скую терапию, обращало на себя внимание поступательное

усиление по сравнению с нормой ряда правополушарных

когерентных связей θ- и β- (13–17 Гц) активности в заты-

лочно-височных отделах, что может быть специфичным

ЭЭГ-признаком приема амантадина сульфата. 

Темпы восстановления сознания в группах пациен-

тов, получавших и не получавших амантадина сульфат,

практически не различались. 

В целом же проведенные иссле-

дования показали положительный

клинический эффект (75%) и регресс

симптомов ДН на фоне применения

амантадина сульфата, причем в случа-

ях полиритмичности исходной ЭЭГ и

сочетания в ней β- и θ-составляющих

положительный клинический эффект

менее вероятен. При уплощении же

рисунка ЭЭГ и акцентировании в нем

синхронизированной β-активности,

отражающем ирритацию медиоба-

зальных отделов мозга, можно ожи-

дать более выраженного положитель-

ного клинического эффекта.

Следует отметить, что у паци-

ентов, не получавших амантадина

сульфат, ни темпы регресса синдро-

ма, ни темпы восстановления созна-

ния значимо не различались в под-

группах с разным типом ЭЭГ. В вы-

борке, где применялся амантадина

сульфат, скорость регресса синдрома

была выше при сочетании в ЭЭГ β- и

θ-активности. 

Статистическое сопоставление с

нормой (n=54) количественных пока-

зателей ЭЭГ пациентов с ДН (n=35),

полученных в первом исследовании,

позволило выявить ряд достоверных

отклонений от нормы мощности и ко-

герентности (рис. 5, а). Так, установ-

лено диффузное усиление (на 48,3%)

мощности медленных составляющих

ЭЭГ (δ- и θ-диапазонов) при преиму-

щественном диффузном снижении ее

на α- (особенно в полосе от 9 до 

12,5 Гц) и β- (от 13 до 23 Гц) частотах.

При этом в β-диапазоне снижение мощности в центрально-

теменно-затылочных областях сочеталось с патологическим

усилением в передневисочных и височных регионах – боль-

ше слева (см. рис 5, I). Для когерентности ЭЭГ характерным

было снижение межполушарных связей по всем частотным

диапазонам ритмов (для θ1– на 36,3%, для θ2 – на 37,7%, для

β1 – на 54,8%, для β2 – на 72,5%) при усилении ряда внутри-

полушарных, включая связи с сагиттальными электродами

(Cz или Pz) – несколько чаще слева (см. рис 5, II). 

При проведении ЭЭГ-анализа в динамике для паци-

ентов с преобладанием в паттерне ЭЭГ β-активности стой-

ким достоверным повышением мощности спектра ЭЭГ в β-

и θ-диапазонах (от 30 до 45%) по передним (лобным и пе-

редневисочным) корковым областям по сравнению с нор-

мой, а также патологическим усилением когерентности

лобно-височных отделов правого полушария в θ1-диапазо-

не. Для пациентов с этим типом ЭЭГ наиболее характерной

зоной деструкции на МРТ по статистике оказалась область

моста (р=0,053). 

Для более четкого определения ЭЭГ-коррелятов ДН

сопоставляли динамику ее спектрально-когерентных пока-

зателей между наблюдениями с регрессом синдрома, но без
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Рис. 3. Картина ЭЭГ у пациента Б. (14 лет): а – исходно (1,5 мес после травмы):

клинические признаки синдрома ДН на фоне акинетического мутизма; подгруппа с

преобладанием β-активности; б – в конце исследования: клинические признаки син-

дрома ДН на фоне амнестической дезориентировки; с преобладанием β-активности

а                                                                         б

Рис. 4. Картина ЭЭГ у пациентки Б. (16 лет): а – исходно (1 мес после травмы, I):

клинические признаки синдрома ДН на фоне вегетативного статуса; подгруппа с

преобладанием β- и θ-активности; б – в конце исследования (I, II): клинические

признаки синдрома ДН на фоне мутизма с пониманием речи; подгруппа с преобла-

данием β- и θ-активности

а                                                                         б
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выраженной динамики психического

статуса, а также с преобладанием по-

зитивных изменений в сфере созна-

ния и психической деятельности (см.

таблицу). Поведение ряда характери-

стик ЭЭГ (например, мощности и ко-

герентности δ- и β-активности) оказа-

лось реципрокным в этих выборках.

Для регресса синдрома ДН более ха-

рактерны были: 1) повышение часто-

ты β-активности (с 13–14 до 16–17 Гц)

как в картине ЭЭГ, так и в сдвигах до-

минирующих пиков ее спектров

мощности и когерентности; 2) нор-

мализация спектральной мощности

β-активности 13–17 Гц, а также α2

(9–10 Гц) в большинстве корковых

областей; 3) нормализация симмет-

ричных межполушарных лобных и

затылочных связей в θ-, α1- (7,4–8,6

Гц) и β- (13–17 Гц) диапазонах – на-

ряду с патологическим поступатель-

ным повышением когерентности по

медленным (δ–θ) ритмам в передних

корковых областях зонах; 4) cтойкое, превышающее норму

усиление внутриполушарных когерентных связей в правом

полушарии на частотах α3 (10,5–12,5 Гц) и β (13–17 Гц). 

В целом складывается впечатление, что выраженность кли-

нической симптоматики ДН (инертность или обратимость)

сопряжена по большей части с поведением β-активности

ЭЭГ (см. рис. 5, б). Наиболее характерные, статистически

значимые особенности ЭЭГ пациентов с синдромом ДН

представлены в таблице. При этом статистический анализ

показал, что наличие в исходном паттерне ЭЭГ более час-

тых форм активности является достоверно более позитив-

ным фактором для исхода ТЧМТ (р<0,0412), оцениваемого

через 1,5 года после травмы. 

Как показали наши исследования, у пациентов с угне-

тением сознания после ТЧМТ различная клиническая кар-

тина сочетается с определенными паттернами в ЭЭГ. Были

выделены представительные группы пациентов со стойкой

(длительностью до нескольких лет) выраженностью клини-

ческих признаков ДН: повышение мышечного тонуса по

экстрапирамидному типу, тремор покоя, постуральные рас-

стройства, снижение произвольной двигательной и психи-

ческой активности, вегетативные нарушения в виде гипер-

саливации, потливости и/ или сальности кожных покровов.

В паттерне ЭЭГ этой клинической картине соответствовало

диффузное усиление синхронизированного β-ритма, ак-

центированного в лобных областях, при отсутствии или

значительной редукции α-активности. Достоверным было

диффузное снижение спектральной мощности в δ- и α-диа-

пазонах наряду со стойким ее повышением в β- и θ- по пе-

редним (лобным и передневисочным) корковым областям

по сравнению с нормой. Патологически усиленными были

внутриполушарные лобно-височные когерентные связи

ритма θ1 справа. 

Обсуждение. Выявленные нами клинические особен-

ности согласуются с представлениями об экстрапирамидной

форме ТЧМТ [22], дофаминодефицитных состояниях при
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Рис. 5. Статистически значимые (р<0,05) изменения мощности (I) и когерентно-

сти (II) в начале (а) и в конце (б) исследования у пациентов с посттравматиче-

ским синдромом ДН (n=18) по сравнению с нормой (n=53)

Наиболее характерные, статистически значимые особенности ЭЭГ пациентов с синдромом ДН

Состояние                                 Особенности

Синдром ДН

Регресс синдрома

Стимуляция препаратом

Диффузное усиление синхронизированного β-ритма, акцентированного в лобных областях, при отсутствии
или значительной редукции α-активности в паттерне ЭЭГ. Достоверное диффузное снижение мощности в δ-
и α-диапазонах наряду со стойким ее повышением в β- и θ- по передним (лобным и передневисочным) кор-
ковым областям по сравнению с нормой. Патологическое усиление внутриполушарных лобно-височных ко-
герентных связей ритма θ1 справа

Повышение частоты β-активности (с 13–14 до 16–17 Гц) паттерна ЭЭГ и доминирующих пиков ее спектров
мощности и когерентности; нормализация мощности β-активности 13–17 Гц, а также α2 (9–10 Гц) в большин-
стве корковых областей – наряду с патологическим поступательным повышением ее по медленным (δ–θ) рит-
мам в передних корковых областях; нормализация симметричных межполушарных лобных и затылочных ко-
герентных связей в θ, α1 (7,4–8,6 Гц) и β (13–17 Гц) диапазонах; cтойкое, превышающее норму, усиление внут-
риполушарных когерентных связей в правом полушарии на частотах α3 (10,5–12,5) и β (13–17 Гц)

Нормализация исходно повышенной мощности β-активности (13–23 Гц) в лобных и передневисочных кор-
ковых областях, особенно справа; cнижение и нормализация исходно повышенных внутриполушарных коге-
рентных связей по этим частотам (передние отделы правого полушария). Поступательное усиление по срав-
нению с нормой ряда правополушарных когерентных связей θ- и β- (13–17 Гц) активности (затылочно-ви-
сочные отделы)
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ТЧМТ мозга [2, 34, 47] и других заболеваний [38–41]. Опи-

санные в настоящей работе сопутствующие изменения био-

электрической активности согласуются с данными литера-

туры о патологии дофаминергической системы и ее ЭЭГ-

маркерах [43, 46, 62, 63]. Устойчивое сочетание описанных

выше клинических и ЭЭГ нарушений позволяет определить

их как посттравматический клинико-ЭЭГ-синдром ДН.

Данный синдром отмечается у обследованных нами пациен-

тов в состояниях вегетативного статуса, акинетического му-

тизма и мутизма с пониманием речи, а также, в одном слу-

чае, – в коматозном состоянии.

В литературе описана важная роль дофаминергиче-

ской системы в процессах внимания, эмоционального

контроля и психической активности [64–76]. В связи с

этим ее критический дефицит у пациентов в вегетативном

статусе может объяснять не только неврологические сим-

птомы, но и стойкие перечисленные выше нарушения,

включая внимание как базовый компонент сознания. Од-

нако необходимо при этом учитывать, что клинические

признаки синдрома ДН (тремор, повышение тонуса по эк-

страпирамидному типу) часто сохраняются у больных и

при ясном сознании.

В наших исследованиях показано, что амантадина

сульфат (ПК-Мерц) не оказывает значимого влияния на ис-

ход ТЧМТ, но влияет по большей части на клинические

симптомы ДН. Таким образом, максимальный эффект дан-

ного препарата выражен в период активного лечения, что

подтверждается и данными литературы [77].

Таким образом, установлено, что посттравматиче-

ский синдром ДН более характерен для ранних стадий

восстановления психической деятельности (вегетатив-

ный статус, акинетический мутизм, мутизм с понимани-

ем речи). Развернутой клинической картине синдрома

ДН сопутствуют изменения ЭЭГ в виде увеличения выра-

женности синхронизированной β-активности частотой

13–14 Гц, достоверно усиленной в лобных и передневи-

сочных областях. Регресс синдрома ДН сопровождается

учащением β-активности ЭЭГ (от 13 до 16 Гц), нормали-

зацией ее мощности и когерентности – со стойким пато-

логическим усилением правополушарных связей, особен-

но в затылочно-височных отделах. Применение аманта-

дина сульфата ускоряет регресс синдрома ДН по сравне-

нию с контрольной группой, достоверно не влияя на тем-

пы восстановления психической деятельности.
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