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Резюме
Цель исследования: оценить сохранность показателей электрической 
активности головного мозга для подхода к анализу базовых нейрофи-
зиологических механизмов работы мозга у пациентов после остановки 
сердечной деятельности.
Материал и методы: обследовано 52 пациента, (ср. возраст — 54,68 ± 19,33), 
после остановки сердечной деятельности (ОСД). На момент регистрации 
электроэнцефалограммы (ЭЭГ) уровень бодрствования обследованных 
пациентов по шкале ком Глазго находился в диапазоне от 3 до 13 баллов. 
У 35 пациентов запись ЭЭГ проводили, начиная с первых трёх суток от 
момента ОСД, у 17 пациентов — с четвертых по 18 сутки. ЭЭГ регистри-
ровали на электроэнцефалографах «Энцефалан-ЭЭГР–19/26» фирмы 
«Медиком МТД», «Нейрон-Спектр–5/ВП», а также «Нейрон-Спектр–65» 
фирмы «Нейрософт» в соответствии рекомендациями Международной 
ассоциации клинических нейрофизиологов (IFCN). Продолжительность 
однократной записи ЭЭГ составляла не менее 30 мин. Для локализации 
эквивалентных дипольных источников (ЭДИ) патологической активности 
использовалась программа ‘BrainLoc 6.0’, (Россия). У 19 пациентов ЭЭГ 
регистрировали в динамике от 2 до 8 раз.
Полученные результаты: у всех пациентов выявлялись изменения ЭЭГ 
различной степени выраженности, которые можно поделить на три 
группы (по степени выраженности изменений на ЭЭГ: умеренные, выра-
женные и грубые). При этом в группе пациентов с грубыми изменениями 
ЭЭГ можно выделить 4 варианта: I вариант — отсутствие альфа-ритма 
и доминирование колебаний медленноволнового спектра частот; II ва-
риант — непрерывная генерализованная пароксизмальная активность; III 
вариант — феномен «вспышка-подавление»; IV вариант — выраженное 
снижение амплитуды электрической активности головного мозга до 
уровня 2–4 мкВ.
Выводы: по состоянию динамики картины ЭЭГ у пациентов после ОСД 
можно с определенной степенью вероятности предполагать уровень 
нарушений в работе базовых механизмов мозга.
Ключевые слова: остановка сердечной деятельности, электроэнцефа-
лография.

Summary
Objective: to assess the safety of indicators of electrical activity 
of the brain for the approach to the analysis of the basic neuro-
physiological mechanisms of the brain in patients after cardiac 
arrest.
Materials and methods: 52 patients were examined (age — 
54,68 ± 19,33) after cardiac arrest. At the time of recording the elec-
troencephalogram (EEG), the level of wakefulness of the examined 
patients on the Glasgow coma scale was in the range of 3 to 13 
points. In 35 patients, EEG recording was performed starting from 
the first three days from the moment of cardiac arrest, in 17 pa-
tients — from the fourth to the 18th day. EEG was registered on 
electroencephalographs ‘Encephalan–EEGR–19/26’ by ‘Medikom 
MTD’, ‘Neuron-Spectrum–5/EP’ and ‘Neuron-Spectrum–65’ by 

‘Neurosoft’ in accordance with the recommendations of the Inter-
national Federation of Clinical Neurophysiologists (IFCN). The du-
ration of a single EEG recordings lasted at least 30 min. To localize 
equivalent dipole sources of pathological activity we used the 
program ‘BrainLoc 6.0’, (Russia). In 19 patients EEG was recorded 
in dynamics from 2 to 8 times.
Results: all patients showed EEG changes of varying severity, which 
can be divided into three groups (according to the severity of 
changes in the EEG: moderate, severe and rough). In the group of 
patients with gross changes in EEG can be identified 4 variants: the 
first variant — absence of the alpha rhythm and the dominance of 
slow-wave fluctuations of the frequency spectrum; variant II — con-
tinuous generalized paroxysmal activity; variant III — phenomenon 
of ‘burst-suppression’; variant IV — a marked decrease in the am-
plitude of electrical activity of the brain to the level of 2–4 microvolt.
Conclusions: based on the dynamics of the EEG pattern in patients 
after cardiac arrest, it is possible to assume with a certain degree 
of probability the level of violations in the basic mechanisms of 
the brain.
Key words: cardiac arrest, EEG.

Введение
По данным статистики остановка 

сердечной деятельности у взрослого 
населения встречается от 50 до 110 
случаев на 100000, что является од-
ной из частых причин госпитализа-
ции в отделение реанимации и ин-
тенсивной терапии [1]. Как правило, 
среди причин остановки кровообра-
щения, приводящих к летальному ис-
ходу, являются сердечно-сосудистые, 

цереброваскулярные заболевания, 
а также острые отравления, 50% ко-
торых случаются на догоспитальном 
этапе. При этом у выживших паци-
ентов, в большинстве случаев, могут 
развиться выраженные нарушения 
функции центральной нервной систе-
мы. Несмотря на то, что неврологи-
ческое обследование является перво-
степенным при оценке состояния па-
циента [2], все больше литературных 

данных свидетельствует о том, что 
интеграция дополнительных мето-
дов, включая нейрофизиологические, 
могут повысить точность раннего 
(24–72 ч) прогнозирования невроло-
гических осложнений у пациентов 
после остановки сердечной деятель-
ности [3]. Одним из таких методов яв-
ляется ЭЭГ, который демонстрирует 
возможную корреляцию между пока-
зателями электрической активности 
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головного мозга и уровнем бодрство-
вания. При этом все чаще используют 
не однократную 30 минутную запись 
ЭЭГ, а ЭЭГ-мониторинг в течение 
24–48 часов, либо ЭЭГ в динами-
ке. Однако в некоторых исследова-
ния показано, что стандартная ЭЭГ 
(включая пробу с ритмической фото-
стимуляцией), продолжительностью 
не менее 30 мин, зарегистрированная 
в течение 48 часов после остановки 
сердца, может предоставлять прогно-
стическую информацию, сопостави-
мую с результатами, полученными 
при ЭЭГ-мониторинге [4–6], но при 
более низких затратах [7]. Ряд иссле-
дований показали, что ЭЭГ является 
полезным инструментом для выявле-
ния пароксизмальной эпилептиформ-
ной активности у пациентов с нали-
чием судорожного/бессудорожного 
эпилептического статуса, развивше-
гося после остановки сердца [8–11]. 
В последнее время в ряде обзорных 
статей обобщены данные, касающи-
еся применения электрофизиологи-
ческого мониторинга с использова-
нием гипотермии у пациентов после 
остановки сердечной деятельности, 
где показано, что применение ги-
потермии создает возможности для 
уменьшения повреждения мозга 
после остановки сердца [9, 12–13]. 
Современные технические возмож-
ности метода ЭЭГ (количественная 
ЭЭГ, амплитудно-интегрированная 
ЭЭГ) и использование его результатов 
в прогностических целях являются 
важным диагностическим критерием, 
позволяющим оценить степень нару-
шения функциональной активности 
головного мозга у пациентов, пере-
несших остановку сердца. Недавние 
исследования показали, что сокра-
щение показателей биспектрального 
индекса <  40 [14–15], феномен 
«вспышка-подавление» [16–17], 
эпилептиформные разряды [18–20], 
индуцированные стимулом ритми-
ческие периодические разряды [5], 
нереактивная ЭЭГ [21], зарегистри-
рованные у пациентов после оста-
новки сердца связаны, как правило, 
с плохим прогнозом, в то время как 
появление ритмической дельта-ак-
тивности может служить основанием 
для возможного благоприятного про-
гноза [16, 19, 22] у пациентов после 

остановки сердечной деятельности. 
Поскольку остановка сердечной де-
ятельности может приводить к на-
рушениям функции головного мозга, 
а степень выраженности этих нару-
шений различна, целесообразно с ис-
пользованием метода ЭЭГ оценить 
функциональное состояние базовых 
систем мозга у пациентов после оста-
новки сердечной деятельности.

Материал и методы
Было обследовано 52 пациента, 

(ср. возраст — 54,68 ± 19,33), 33 муж-
чины, 19 женщин, после остановки 
сердечной деятельности, которая 
произошла либо на догоспитальном 
этапе (7 человек), либо в стациона-
ре (45 человек). В 22-х наблюдениях 
остановка сердечной деятельности 
произошла на фоне острых отрав-
лений нейротоксикантами (сомато-
генная фаза), у 17 пациентов — на 
фоне острой сердечно-сосудистой 
и цереброваскулярной патологии, 
в 13 наблюдениях — на фоне других 
причин. На момент регистрации элек-
троэнцефалограммы (ЭЭГ) уровень 
бодрствования обследованных па-
циентов по шкале ком Глазго (ШКГ) 
находился в диапазоне от 3 до 13 
баллов. У 35 пациентов запись ЭЭГ 
проводили, начиная с первых трёх 
суток от момента остановки сер-
дечной деятельности, у 17 пациен-
тов — с четвертых по 18 сутки. ЭЭГ 
регистрировали на электроэнцефа-
лографах «Энцефалан-ЭЭГР–19/26» 
фирмы «Медиком МТД» (г. Таганрог, 
Россия), «Нейрон-Спектр–5/ВП», 
а также «Нейрон-Спектр–65» фир-
мы «Нейрософт» (г. Иваново, Россия) 
в соответствии с Международной 
схемой расположения электродов 
10–20%. Референтные электроды 
крепились на мочке уха с каждой сто-
роны. Продолжительность однократ-
ной записи ЭЭГ составляла не менее 
30 мин. Проводился частотно-спек-
тральный анализ с использованием 
быстрого преобразования Фурье. 
Оценивали степень выраженности 
нарушений электрической активно-
сти головного мозга, наличие меж-
полушарной асимметрии, локальных 
изменений, пароксизмальной актив-
ности. Для локализации эквивалент-
ных дипольных источников (ЭДИ) 

патологической активности исполь-
зовалась программа ‘BrainLoc 6.0’, 
(Россия). Анализировали эквивалент-
ные источники с коэффициентом ди-
польности 95 и выше. У 19 пациентов 
ЭЭГ регистрировали в динамике от 2 
до 8 раз. При регистрации на днев-
ной ЭЭГ паттернов, характерных 
для бессудорожного эпилептическо-
го статуса был проведен суточный 
ЭЭГ-мониторинг на аппарате ней-
роинтерфейс ‘Mitsar-EEG-SmartBCI’ 
(ООО Мицар, г. Санкт-Петербург). 
Была проведена статистическая обра-
ботка полученных данных с примене-
нием пакета программ Statistica 10.0.

Полученные результаты
У всех пациентов выявлялись 

изменения ЭЭГ различной степени 
выраженности, которые можно поде-
лить на три группы: I группа — уме-
ренные изменения на ЭЭГ (девять 
человек), выражались в нарушении 
амплитудно-частотных характери-
стик альфа-ритма, с инверсией его 
зональных различий (в одном на-
блюдении), сокращении его индекса 
(до 30–40% от всего времени запи-
си) с наличием колебаний, частотой 
5–7 Гц, диффузного характера. На 
данном фоне также регистрировались 
билатеральные синхронизированные 
разряды колебаний альфа-, тета-ча-
стотных диапазонов генерализован-
ного характера, продолжительностью 
до 1 с. В одном наблюдении отмеча-
лось доминирование колебаний бе-
та-частотного диапазона, амплиту-
дой до 15 мкВ, диффузного характера. 
В трёх наблюдениях регистрирова-
лась пароксизмальная активность по 
типу феномена «острая волна» гене-
рализованно по обоим полушариям. 
Подобная картина ЭЭГ регистриро-
валась с первых по седьмые сутки 
после остановки сердечной деятель-
ности у пациентов с острой сердеч-
но-сосудистой и цереброваскулярной 
патологией. Уровень бодрствования 
таких пациентов был от 8 до 13 бал-
лов по ШКГ. У одного из этих девя-
ти пациентов ЭЭГ регистрировали 
в динамике (до 4 раз). Была отмече-
на положительная динамика в виде 
нарастания частоты фоновых коле-
баний, сокращения индекса и мощ-
ности колебаний медленноволнового 
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спектра частот диффузного характера; 
II группа — выраженные изменения 
на ЭЭГ (14 человек), характеризую-
щиеся множественными колебаниями 
медленноволнового спектра частот 
диффузного характера при отсут-
ствии альфа-ритма, либо с наличием 
единичных альфа-колебаний, индекс 
которых не превышал 10% от все-
го времени записи. На данном фоне, 
периодически регистрировались 
билатеральные разряды колебаний 
тета-, дельта-частотных диапазонов, 
продолжительностью 1–2 с, как по пе-
редним отведениям, так и генерализо-
ванно по обоим полушариям (рис. 1) 
В трёх наблюдениях была выявлена 
пароксизмальная активность, пред-
ставленная билатеральными гене-
рализованными разрядами колеба-
ний типа феномена «острая волна» 
с максимальной амплитудой 120 мкВ 
с некоторым преобладанием амплиту-
ды колебаний слева и с локализаци-
ей ЭДИ в медио-базальных отделах 
височной доли слева; абортивными 
комплексами «острая волна-медлен-
ная волна», билатеральными вспыш-
ками и разрядами колебаний тета-ча-
стотного диапазона с максимальной 
амплитудой до 230 мкВ (в передних 
отведениях), продолжительностью 
до 1 с, с локализацией их ЭДИ в ме-
дио-базальных отделах лобной доли 
с двух сторон (рис. 2). Подобная кар-

тина ЭЭГ регистрировалась с первых 
по 18 сутки после остановки сердеч-
ной деятельности. Уровень бодр-
ствования таких пациентов был от 6 
до 12 баллов по ШКГ. У трёх из этих 
14 пациентов ЭЭГ регистрировали в 
динамике (до трёх раз). Во всех на-
блюдениях отмечалась отрицательная 
динамика в виде нарастания индекса 
и мощности колебаний медленно-
волнового спектра частот, появле-
ния (в одном наблюдении) пароксиз-
мальной активности типа феномена 
«острая волна» генерализованного ха-
рактера, а также появление эпизодов 
выраженного снижения амплитуды 
электрической активности головного 
мозга до уровня 2–7 мкВ, продолжи-
тельностью от 1 до 6 с.; III группа — 
грубые изменения ЭЭГ (29 человек). 
Поскольку в данной группе измене-
ния на ЭЭГ были различны, в ней 
можно выделить четыре варианта (по 
степени выраженности изменений на 
ЭЭГ): I вариант (4 человека) — от-
сутствие альфа-ритма и доминиро-
вание колебаний медленноволнового 
спектра частот диффузного характера, 
амплитудой 30–50 мкВ. На данном 
фоне регистрировались билатераль-
ные, синхронизированные вспышки 
колебаний тета-, дельта-частотных 
диапазонов генерализованного ха-
рактера, с максимальной амплиту-
дой до 120 мкВ, продолжительностью 

до 3 с (рис. 3). При этом у двух паци-
ентов на данном фоне регистрирова-
лась грубая пароксизмальная актив-
ность типа феномена «острая волна», 
комплексов «острая волна-медленная 
волна», представленные билатераль-
ными генерализованными колебани-
ями c локализацией ЭДИ в медио-ба-
зальных отделах лобной и височной 
долей с двух сторон. Подобная кар-
тина ЭЭГ регистрировалась в пер-
вые четверо суток после остановки 
сердечной деятельности у пациентов 
с острыми отравлениями нейроток-
сикантами. Уровень бодрствования 
таких пациентов был от 3 до 6 баллов 
по шкале ком Глазго. У двух из этих 
четырёх пациентов ЭЭГ регистриро-
вали в динамике (от 2 до 4 раз), где 
отмечалась отрицательная динами-
ка в виде выраженного угнетения 
электрической активности головно-
го мозга диффузного характера, что 
коррелировало со снижением уровня 
бодрствования до 3 баллов по ШКГ 
(р < 0,01); II вариант (2 человека) — на 
ЭЭГ регистрировались непрерывная 
множественная, грубая пароксиз-
мальная активность, представленная 
пачками билатеральных комплексов 
«множественный пик-волна», гене-
рализованных по обои полушариям, 
что может быть расценено как бес-
судорожный эпилептический статус 
(БЭС) (рис. 4). Подобная картина ЭЭГ 

Рисунок 1. Увеличение спектральной мощности колебаний тета-, дельта-частотных диапазонов, регистрируемых по передним отведениям 
у пациента после остановки сердца (слева: нативная ЭЭГ; справа: результаты Фурье анализа — в виде мощностных карт).
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регистрировалась на первые сутки 
после остановки сердечной деятель-
ности. Уровень бодрствования таких 
пациентов был 3 балла по ШКГ. При 
исследовании ЭЭГ в динамике (до 
трёх раз) сохранялись электрографи-
ческие признаки БЭС с тенденцией 
к нарастанию индекса и мощности 
грубой пароксизмальной активности; 
III вариант (10 человек) — картина 
ЭЭГ сменялась периодически: вы-
сокоамплитудные билатеральные 
вспышки медленных волн, либо 
высокоамплитудные билатеральные 
разряды колебаний по типу фено-
мена «острая волна с последующим 
замедлением» сменялись периодами 
выраженного снижения амплитуды 
электрической активности головного 

мозга до уровня 2–3 мкВ, продолжи-
тельностью от 2 до 10 с, что может 
быть расценено как феномен «вспыш-
ка-подавление» (рис. 5). Подобная 
картина ЭЭГ регистрировалась так-
же преимущественно в первые трое 
суток после остановки сердечной 
деятельности при различных нозо-
логических формах. Уровень бодр-
ствования таких пациентов был от 3 
до 6 баллов по ШКГ. У семи из этих 
10 пациентов ЭЭГ регистрировали 
в динамике (от 1 до 4 раз): в шести 
наблюдениях отмечалось нарастание 
периодов подавления (до 15–17 с) 

между вспышками, снижение ампли-
туды самой вспышки, вплоть до вы-
раженного угнетения электрической 
активности до уровня 2–4 мкВ; в од-
ном наблюдении регистрировались 
ритмические (1 раз в 1–1,5 с), высо-
коамплитудные (более 150–200 мкВ) 
билатеральные разряды колебаний 
тета-,дельта-частотных диапазонов 
(с преобладанием амплитуды в пе-
редних отведениях) генерализован-
ных по обоим полушариям. Данная 
картина ЭЭГ может соответствовать 
субклиническому бессудорожному 
статусу; IV вариант (13 человек) — 

выраженное снижение амплитуды 
электрической активности головно-
го мозга до уровня 2–4 мкВ, сопо-
ставимое с собственными шумами 
усилителя (рис. 6). Как правило, это 
были пациенты, у которых ЭЭГ за-
писывали в первые трое суток после 
остановки сердечной деятельности. 
Подобные изменения на ЭЭГ ре-
гистрировались преимущественно 
у пациентов с острыми отравления-
ми нейротоксикантами (8 человек), 
а также после острого инфаркта ми-
окарда (4 человека). Уровень бодр-
ствования таких пациентов был от 2 

Рисунок 2. Локализация эквивалентных дипольных источников абортивных комплексов «острая 
волна-медленная волна», доминирующих по амплитуде в передних отведениях в медио-ба-
зальных отделах лобной доли с двух сторон.

Рисунок 3. Увеличение спектральной мощности билатеральных колебаний дельта-частотного диапазона генерализованного характера 
(слева: нативная ЭЭГ; справа: результаты Фурье анализа — в виде мощностных карт).
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Рисунок 4. Нативная ЭЭГ пациента, перенесшего остановку сердца. Непрерывная, множественная грубая пароксизмальная активность, 
представленная пачками билатеральных комплексов «множественный пик-волна», генерализованных по обои полушариям, что может быть 
расценено как бессудорожный эпилептический статус (БЭС).

Рисунок 5. Нативная ЭЭГ пациента, перенесшего остановку сердца. Картина ЭЭГ сменялась периодически: высокоамплитудные билатераль-
ные вспышки колебаний по типу феномена «острая волна с последующим замедлением» сменялись периодами выраженного снижения 
амплитуды электрической активности головного мозга до уровня 2–3 мкВ, продолжительностью от 2 до 10 с, что может быть расценено как 
феномен «вспышка-подавление».
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до 5 баллов по ШКГ. У пяти из этих 
13 пациентов ЭЭГ регистрировали в 
динамике (от 4 до 8 раз), где сохраня-
лось выраженное угнетение электри-
ческой активности головного мозга 
диффузного характера, что коррели-
ровало со снижением уровня бодр-
ствования до 2 баллов (р < 0,01). Двум 
пациентам, у которых в дневной ЭЭГ 
регистрировались феномены, харак-
терные для БЭС, был проведен су-
точный ЭЭГ — мониторинг, который 
показал, что в течение суток картина 
ЭЭГ практически не менялась; со-
хранялась грубая пароксизмальная 
активность, представленная пачками 
билатеральных комплексов «множе-
ственный пик-волна», генерализован-
ных по обоим полушариям, что может 
быть расценено как неблагоприятный 
прогноз исхода заболевания.

Обсуждение
Таким образом, у пациентов после 

остановки сердечной деятельности 
картина ЭЭГ различна: чаще всего 
(56% случаев) выявляются грубые 
изменения на ЭЭГ, которые, как 
правило, регистрируются в первые 
трое суток после остановки сердеч-

ной деятельности, что соответствует 
данным литературы [23–25]. Если 
рассматривать ЭЭГ после остановки 
сердца в ряду по степени изменений: 
от нарушений амплитудно-частотных 
характеристик альфа-ритма до воз-
никновения феномена «вспышка-по-
давление» или БЭС с последующим 
переходом практически к изоэлек-
трической ЭЭГ, то можно заметить 
значительное совпадение картины 
динамики ЭЭГ с изменениями при 
наркозе и направленность степени 
нарушений показателей электриче-
ской активности головного мозга 
у пациентов после остановки сер-
дечной деятельности. Hossmann K. A. 
и его коллеги, работая с обезьянами, 
обнаружили, что отсутствие сознания 
наблюдалось в течение 10 с, а измене-
ния на ЭЭГ в виде изоэлектрической 
кривой наблюдалось в течение 20 с 
с момента остановки сердечной де-
ятельности [26]. Считается, что при 
развитии гипоксии, возникшей после 
остановки сердца и, частично, при 
наркозе, изменения функциональной 
активности возникают, прежде всего, 
в неокортексе [27]. Предполагается, 
что к этому может приводить либо 

нарушение функциональных связей 
в цепи «кора — водитель корковых 
ритмов» (в основном на эту роль 
рассматривается таламус), либо кора, 
вследствие значительных нарушений 
афферентно-эфферентных связей, ко-
торые приводят к выраженной деаф-
ферентации может переходить на соб-
ственный ритм, который проявляется 
колебаниями медленного диапазона 
частот [28]. Предполагаемые меха-
низмы в определенной степени могут 
раскрыть видимые изменения на ЭЭГ 
у пациентов после остановки сердеч-
ной деятельности. В то же время для 
этих гипотез привлекается описание 
динамики функциональной актив-
ности и интернейрональных связей 
в структурах, которые, по современ-
ным представлениям, обеспечивают 
базовый уровень сознания и необ-
ходимый уровень бодрствования 
[29–30]. Таким образом, по состоя-
нию динамики картины ЭЭГ можно 
с определенной степенью вероятно-
сти предполагать уровень нарушений 
в работе базовых механизмов моз-
га, без коррекции которых вряд ли 
можно надеется на положительный 
исход. Динамические исследования 

Рисунок 6. Нативная ЭЭГ пациента, перенесшего остановку сердца. Выраженное снижение амплитуды электрической активности головного 
мозга до уровня 2–4 мкВ.
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ЭЭГ позволяют не только определить 
степень нарушений работы регуля-
торных механизмов, но и проследить 
направленность процесса, что может 
быть положено в основу возможного 
прогноза исхода заболевания и дает 
возможность оценить влияние про-
водимой терапии.

Выводы
1.	 У всех пациентов после оста-

новки сердечной деятельности вы-
являлись изменения ЭЭГ различной 
степени выраженности;

2.	 В 56% случаев зарегистриро-
ваны изменения ЭЭГ, отражающие 
«грубые» нарушения функции моз-
га, представленные четырьмя ва-
риантами: I вариант — отсутствие 
альфа-ритма и доминирование коле-
баний медленноволнового спектра 
частот; II вариант — непрерывная 
генерализованная пароксизмальная 
активность; III вариант — феномен 
«вспышка-подавление»; IV вариант — 
выраженное снижение амплитуды 
электрической активности головного 
мозга до уровня 2–4 мкВ;

3.	 Объективные нейрофизиоло-
гические данные целесообразно ис-
пользовать для определения прогноза 
восстановления функций головного 
мозга у пациентов после остановки 
сердечной деятельности.
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