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Проблема хронических нарушений сознания (ХНС) становится всё более актуальной в связи с постоянным увеличением количества пациентов дан-
ной категории и фактическим отсутствием методов эффективной реабилитации. Благодаря современным диагностическим технологиям к насто-
ящему времени накоплено большое количество сведений о патофизиологических механизмах, лежащих в основе формирования ХНС, среди которых 
первоочередную роль играет структурное и функциональное разобщение элементов сетей головного мозга, обеспечивающих поступление и обработку 
информации. В зависимости от модальности исследования, это может выражаться, например, в формировании медленноволновой активности на 
ЭЭГ, снижении метаболизма по данным ПЭТ, нарушениях коннективности по данным структурной и функциональной МРТ, появлении низкодиффе-
ренцированных/ дезинтегрированных ответов нейронов на внешние стимулы при изучении вызванных потенциалов, индуцированных транскраниальной 
магнитной стимуляцией. Детальное исследование механизмов нарушения сознания лежит в основе разработки подходов к диагностике и лечению ХНС, 
а также приближает нас к пониманию природы сознания в целом. 
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The problem of chronic disorders of consciousness (DOC) remains challenging due to increasing number of these patients and limited therapeutic options. Novel 
diagnostic approaches provided us with valuable insights into the mechanisms of DOC, such as structural and/or functional disconnection of elements of brain 
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Структурно-функциональные основы хронических нарушений сознания

Введение

Сознание человека – один из наиболее интересных фено-
менов природы, изучение которого объединяет специали-
стов различных сфер: от нейробиологов до философов. 
Врачи интенсивной терапии, неврологи и нейрохирур-
ги имеют дело с клиническими случаями измененного и 
угнетенного сознания, и понимание механизмов этих на-
рушений лежит в основе диагностики и поиска эффектив-
ных подходов к лечению и реабилитации данной категории 
пациентов.

Упоминания о состояниях, которые в настоящее время 
обозначаются термином «хронические нарушения сознания» 
(ХНС), встречаются еще в средневековых источниках, 
а первое профессиональное описание вегетативного состо-
яния принадлежит немецкому врачу В. Розенблату (1899 г.), 
пациентом которого был 15-летний канатоходец, упавший 
с проволоки и после выхода из комы находившийся в веге-
тативном состоянии (ВС) в течение 8 месяцев [1]. В 1940 г. 
немецкий психиатр Э. Кречмер описал сходное состояние и 
дал ему название «апаллический синдром»: таким образом 
подчеркивалось, что его причиной является гибель коры 
головного мозга (лат.: pallium) [2]. По мере совершенство-
вания методов интенсивной терапии (в первую очередь, 
искусственной вентиляции легких, контроля и коррекции 
гемодинамики и внутричерепного давления) пациентов, 
переживших кому, но утративших способность к осознан-
ной деятельности, стало появляться все больше. В 1972 г. 
Б. Дженнет и Ф. Плам предложили термин «вегетативное 
состояние» [3], а в 2002 г. впервые были опубликованы 
общепринятые диагностические критерии состояния ми-
нимального сознания [4]. Несколько лет назад для вегета-
тивного состояния был предложен альтернативный термин – 
«синдром ареактивного бодрствования», что позволяет 
отойти от негативных коннотаций, связанных со словом 
«вегетативный» [5]. Текущая версия диагностических и про-
гностических критериев, а также рекомендации по ведению 
пациентов с ХНС были опубликованы в 2018 г. [6, 7].

Согласно общепринятым определениям, вегетативное 
состояние (ВС) характеризуется полным отсутствием у 
бодрствующего пациента признаков целенаправленного 
поведения, которые свидетельствуют об осознании паци-
ентом собственной личности или окружающей действи-
тельности. В отличие от ВС, при состоянии минимального 
сознания (СМС) имеют место отчетливые, хотя и мини-
мальные и часто нестойкие признаки целенаправленного 
поведения, свидетельствующие об осознании пациентом 
собственной личности или окружающей действительно-
сти. К этим признакам относятся локализация болевого 
раздражителя, слежение глазами за окружающими, целена-
правленные движения или эмоции в ответ на соответству-
ющие внешние стимулы, слова, а также, на более высоком 
уровне осознания, – выполнение инструкций, наличие 
доступной пониманию речи и возможность отвечать «да» 
или «нет» с помощью жестов или слов [6, 7]. В зависимости 
от того, насколько сложные виды осознанной активности 
доступны пациенту, СМС подразделяют на подкатегории 
СМС- и СМС+ [8, 9]. Кроме того, выделяют состояние 
выхода из СМС (англ.: emergence from MCS) [4], когда по 
мере восстановления когнитивных функций пациент от-
четливо демонстрирует функционально значимое поведе-
ние, т.е. способен выполнять действия, позволяющие ему 
эффективно взаимодействовать с окружающим миром. 
После выхода из СМС у большинства пациентов имеют 

место дезориентация и возбуждение, раздражительность, 
антероградная амнезия, беспокойство, эмоциональная 
лабильность, нарушения восприятия и внимания, а также 
расстройство цикла «сон–бодрствование». Данное состо-
яние иногда обозначают как острое состояние спутанного 
сознания (англ.: acute confusional state) [10, 11]. Основным 
его признаком является флуктуация поведенческих реак-
ций в различные дни в ходе наблюдения за пациентом или 
в течение одного и того же дня: соответственно, признаком 
разрешения данного состояния является стабилизация от-
ветов пациента на внешние стимулы [12, 13].

Понимание того, что синдромы ХНС связаны с грубым 
нарушением функций коры головного мозга на фоне со-
хранной деятельности структур нервной системы, обе-
спечивающих жизнедеятельность (дыхание и регуляцию 
гемодинамики), привело к формированию представления 
о сознании как о совокупности 2 компонентов: бодрство-
вания (т.е. способности спонтанно открывать глаза; англ.: 
arousal) и содержания сознания (англ.: awareness; contents of 
consciousness); иными словами, речь идет о способности 
осознанно воспринимать информацию, поступающую из 
внешнего мира, целенаправленно реагировать на внеш-
ние стимулы и произвольно выполнять какие-либо дей-
ствия [14]. Содержание сознания определяется функци-
онированием коры больших полушарий, в то время как 
бодрствование обеспечивается деятельностью восходящей 
активирующей ретикулярной системы ствола головного 
мозга, которая обеспечивает активацию коры, облегчая 
передачу сенсорной информации в кору головного мозга 
по ретикулоталамокортикальным проводящим путям через 
интраламинарные и ретикулярные ядра таламуса, а также 
с помощью прямых экстраталамических связей ствола с 
корой [15]. Соответственно, в основе ХНС лежит диссоци-
ация между этими компонентами: восстановление функ-
ции стволовых структур мозга после комы при утраченных 
функциях коры больших полушарий.

Мощным стимулом к изучению непосредственных меха-
низмов острых и хронических нарушений сознания стало 
появление методов регистрации электрической активности 
головного мозга – электроэнцефалографии (ЭЭГ) и реги-
страции вызванных потенциалов (ВП), а также неинвазив-
ной нейровизуализации – магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) и позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ), 
которые позволили изучить не только анатомию структур 
головного мозга, но и их метаболизм и кровоток в них (оцен-
ка функциональной активности). Благодаря ПЭТ и функци-
ональной магнитно-резонансной томографии (фМРТ) ста-
ло возможным детальное исследование нейронных сетей, 
обеспечивающих функционирование сознания.

Структурные изменения головного мозга при ХНС

С морфологической точки зрения, при ХНС травматиче-
ской природы отмечается, как правило, диффузное аксо-
нальное повреждение в сочетании с ишемическим повреж-
дением таламуса и зон смежного кровоснабжения [16, 17]. 
При нетравматических нарушениях сознания чаще всего 
выявляется диффузный ламинарный некроз коры, кото-
рый практически всегда сочетается с гибелью нейронов та-
ламуса, гиппокампа, миндалин [18]. Также могут отмечать-
ся многоочаговые инфаркты коры, часто в зонах смежного 
кровоснабжения, которые сочетаются с распространенны-
ми ишемическими очагами в таламусе [19]. При этом ство-
ловые структуры в целом остаются интактными.
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сети пассивного режима работы мозга (англ.: default mode 
network; DMN; подробнее о DMN см. ниже): у пациентов в 
СМС в меньшей степени, чем при ВС, страдают вентроме-
диальная префронтальная кора и кора поясной извилины/
предклинья. При использовании количественного анализа 
показано, что у пациентов в ВС и СМС имеются различия 
по объему парацентральной, парагиппокампальной, ниж-
ней теменной, энторинальной, медиальной орбитофрон-
тальной коры (т.е. областей, относящихся к DMN), а также 
таламуса и хвостатого ядра; различается и объем белого ве-
щества, участвующего в формировании связей между ана-
томическими отдаленными регионами [25]. В отношении 
прогноза отмечено, что при ВС, связанном с черепно-моз-
говой травмой, шансы на восстановление сознания ниже 
при поражении мозолистого тела, а также дорсолатераль-
ных отделов ствола [26]. Нами предложен метод анализа 
структурных повреждений при ХНС, выявляемых с помо-
щью стандартной МРТ, в виде шкалы дифференциальной 
диагностики хронических нарушений сознания (ДД ХНС), 
в которой учитываются наиболее типичные паттерны по-
вреждения (диффузная атрофия коры, расширение желу-
дочков, лейкоареоз, очаги дегенерации в таламусе и ство-
ле и др.). При помощи ROC-анализа было показано, что 
оценка по шкале >6 баллов позволяет отнести пациента к 
категории ВС, ≤5 баллов – СМС (чувствительность 82,4%, 
специфичность 92,3%) [27].

Помимо оценки видимых отклонений от нормы, МРТ по-
зволяет выявить изменения на микроструктурном уров-
не, которые лежат в основе разобщения функционально 
связанных зон коры и приводят к формированию ХНС. 

Изменения, выявляемые при ХНС по данным стандартной 
МРТ, чаще всего включают в себя очаговые поражения та-
ламуса, обширные изменения коры больших полушарий 
и очаги в стволе головного мозга  [11, 20]. На выборке из 
143 пациентов с ХНС с помощью МРТ в режиме T1 было 
показано, что эти состояния характеризуются выраженной 
атрофией таламуса, базальных ядер, гиппокампа, базаль-
ных отделов лобных долей, причем выраженность измене-
ний таламуса и подкорковых ядер коррелировала с клини-
ческой оценкой сознания [21].

Одной из основных задач, для решения которой исполь-
зуются инструментальные методы,  является выявление 
признаков, наличие которых позволяет утверждать о том, 
что пациент находится в сознании. Помимо научной зна-
чимости – по сути, речь идет о поиске механизмов форми-
рования сознания, – это важно еще и потому, что клиниче-
ские методы выявления признаков сознания не всегда дают 
удовлетворительный результат, и частота диагностических 
ошибок (в пользу констатации отсутствия сознания) может 
достигать 40% [22, 23].

В методологическом плане эта задача часто сводится к по-
иску различий между пациентами в ВС (полное отсутствие 
сознательной деятельности) и СМС (минимальные при-
знаки осознанного поведения). По данным структурной 
МРТ, в целом, у пациентов в ВС по сравнению с пациен-
тами в СМС отмечается более низкий объем вещества та-
ламуса [24], а также отмечается более выраженная атрофия 
скорлупы и бледного шара [21]. Возможно, определенное 
значение имеет поражение структур, входящих в состав 

Рис. 1. Различия между диффузионно-тензорными и диффузионно-куртозисными показателями в зависимости от уровня сознания (UWS/MCS).
Цветом закодировано положение среза, для которого определялось значение показателя. FA – фракционная анизотропия, MD – средняя диф-
фузия, AD – аксиальная диффузия, RD – радиальная диффузия, MK – средний куртозис, AK – аксиальный куртозис, RK – радиальный курто-
отозис. UWS – вегетативное состояние (Unresponsive Wakefulness State), MCS – состояние минимального сознания (Minimal Consiousness State)

Fig. 3. Differences between diffusion-tensor and diffusion-kurtosis indicators depending on the level of consciousness (UWS / MCS).
The position of the slice for which the indicator value was determined is color-coded. FA – fractional anisotropy, MD – medium diffusion, AD – axial 
diffusion, RD – radial diffusion, MK – medium kurtosis, AK – axial kurtosis, RK – radial kurtosis
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дает предположение о том, что поддержание общего цере-
брального метаболизма на определенном уровне является 
необходимым, но не достаточным условием для восстанов-
ления сознания, и что восстановление сознания нелинейно 
взаимосвязано с уровнем общего метаболизма. 

Тем не менее, выход из ВС не всегда сопровождался суще-
ственными изменениями глобального метаболизма [34], а 
у ряда здоровых добровольцев общий уровень метаболизма 
глюкозы не отличался от пациентов в ВС [35]. Это позволи-
ло предположить, что для наличия сознания одни области 
мозга имеют более важное значение, чем другие. В част-
ности, в приведенном выше исследовании было показано, 
что уровень метаболизма у пациентов в ВС и СМС в наи-
большей степени различался в лобно-теменной коре [33]. У 
пациентов в СМС метаболизм лобно-теменных сетей был 
частично сохранным, в то время как при ВС имело место 
двустороннее выраженное снижение метаболизма в этих 
областях, аналогичное изменениям, которые наблюдаются 
во время глубокого сна или общей анестезии.

В дальнейшем при помощи воксельного анализа удалось 
более детально описать различия метаболизма между раз-
личными областями головного мозга. Было установлено, 
что в обширную лобно-теменную сеть, уровень метаболиз-
ма в которой при ВС значимо снижается в сравнении со 
здоровыми добровольцами, входят срединная ассоциатив-
ная кора (т.е. передняя поясная/мезиофронтальная кора 
и задняя поясная кора/кора предклинья) и латеральная 
ассоциативная кора (префронтальная и задне-латеральная 
кора) [35–37], т.е. компоненты сети пассивного режима 
работы мозга (DMN). По-видимому, ключевым элемен-
том этой сети является кора предклинья/задняя поясная 
кора – эта область является наиболее активной у здоровых 
добровольцев в состоянии покоя и в наибольшей степе-
ни страдает у пациентов с ХНС [38]. Активность субкор-
тикальных областей, среднего мозга и ствола мозга (т.е. 
структур, ответственных за дыхание, кровообращение, тер-
морегуляцию и циклы «сон–бодрствование») у пациентов с 
ХНС остается относительно сохранной [39]. Уровень мета-
болизма в подкорковых структурах может быть снижен до 
60–70% от нормы, что может объяснять флуктуации уровня 
бодрствования, которые часто наблюдаются у этой катего-
рии пациентов. Также принципиальным различием между 
СМС и ВС является наличие небольших корковых «остров-
ков» с сохранным уровнем метаболизма (обычно они соот-
ветствуют сенсорным зонам и моторным зонам и лобно-те-
менной коре), что может считаться патогномоничным для 
СМС; напротив, для пациентов в ВС характерно однород-
ное снижение метаболизма коры, без участков нормаль-
ного метаболизма. Различия церебрального метаболизма 
также позволяют разграничить СМС- и СМС+ [40]. У па-
циентов в СМС+ отмечался более высокий уровень мета-
болизма в областях, которые соответствовали нейронным 
сетям обеспечения речи (премоторной и сенсо-моторной 
коре) в сравнении с пациентами в СМС-.

Таким образом, ХНС представляют собой синдромы кор-
тико-кортикального/таламо-кортикального разобщения, 
а необходимым условием существования сознания явля-
ется сохранность лобно-теменной нейронной сети [34, 41, 
42]. Показано, что восстановление сознания сопровожда-
ется и восстановлением метаболизма в соответствующих 
зонах коры [34] и, более того, восстановлением функци-
ональных связей между лобно-теменной корой и ядрами 
таламуса [43].

Для этого используются методы диффузионно-взвешен-
ной МРТ, такие как получение диффузионно-тензорных 
изображений (ДТИ), позволяющих оценить направление 
диффузии молекул воды и тем самым предоставляющих 
косвенные данные о направлении миелинизированных 
проводящих путей и их целостности (структурная коннек-
тивность) [28]. Было показано, что при ХНС имеют место 
изменения фракционной анизотропии, свидетельствую-
щие о поражении проводящих путей, которые связывают 
корковые области в составе DMN, а также связей задней 
поясной коры/предклинья с таламусом [29]. Пациенты в 
ВС и СМС различались по показателю средней диффузион-
ной способности подкоркового белого вещества и таламу-
са, причем точность дифференциации достигает 95% [28]. 
Более того, показана отчетливая связь между нарушениями 
церебрального метаболизма по данным ПЭТ (в нижних от-
делах теменной коры, предклинье и лобной коре) и целост-
ностью белого вещества (связи между лобной и нижней 
теменной корой, предклиньем и нижней теменной корой, 
таламусом и нижней теменной корой и таламусом и лобной 
корой). У пациентов, вышедших из СМС, отмечалась более 
сильная корреляция между целостностью таламо-нижнете-
менных связей и уровнем метаболизма в таламусе [30].

В нашем исследовании у 18 пациентов с ХНС различной 
этиологии в дополнение к ДТИ использовался еще один 
метод оценки диффузии молекул воды, учитывающий не-
гауссовское их распределение (диффузионно-куртозисная 
МРТ, англ. – diffusional kurtosis imaging, DKI) и позволяющий 
более точно оценить микроструктурные изменения как бе-
лого, так и серого вещества головного мозга [31]. Наиболее 
существенные различия по показателям DKI между паци-
ентами с ХНС и здоровыми добровольцами были выявлены 
для мозолистого тела. Результаты DKI при ХНС позволяют 
выявить изменения серого и белого вещества и потенциаль-
но могут способствовать разграничению различных катего-
рий пациентов с нарушениями сознания (рис. 1).

Изменения метаболизма головного мозга при ХНС

Оценка функциональной активности головного мозга 
основывается на определении мозгового кровотока или 
метаболизма. ПЭТ – это радиоизотопный метод исследо-
вания, позволяющий оценить потребление кислорода и 
региональный мозговой кровоток (с помощью изотопа 15O, 
период полураспада – около 2 мин) и метаболизм глюко-
зы (с помощью изотопа 18F период полураспада – около 
110 мин, входит в состав радиофармпрепарата фтордезок-
сиглюкозы [ФДГ]). У пациентов в ВС в сравнении со здо-
ровыми бодрствующими добровольцами было выявлено 
глобальное выраженное снижение метаболизма головного 
мозга на 40–50% [4, 32]. Попытка определить пороговый 
уровень метаболизма, необходимый для обеспечения со-
знания, была сделана Stender и соавторами у 41 пациента 
в ВС, СМС и в состоянии выхода из СМС [33]. У пациен-
тов в СМС уровень метаболизма был значимо выше, чем 
у пациентов в ВС (55% в сравнении с 42% от нормальных 
значений), причем различия уровня метаболизма коры по-
зволяли дифференцировать ВС и СМС с точностью 82%. 
На уровень общего метаболизма не влияла этиология за-
болевания, время от его начала и оценка по клинической 
шкале восстановления сознания (Coma Recovery Scale – 
Revised, CRS-R). Пороговым значением, после которого 
вероятность перехода пациента из ВС в СМС становилась 
минимальной, было снижение общего церебрального ме-
таболизма до 45% от нормальных значений. Это подтверж-
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пациента к среднему коннектому здорового добровольца, 
была продемонстрирована умеренная положительная кор-
реляция с клинической оценкой. При оценке только наи-
более сильных связей в коннектоме удалось выявить раз-
личия и между разными категориями ХНС (ВС и СМС) на 
групповом уровне. В отношении отдельных сетей покоя 
было показано, что сильнее всего у пациентов с ХНС осла-
бляются связи в DMN и вентральной сети внимания, в то 
же время связи в лимбической сети остаются интактными.

Электрофизиологические исследования при ХНС

Методы оценки электрической активности головного моз-
га, такие как традиционная ЭЭГ в покое и при выполнении 
функциональных проб, либо ВП, широко используются 
при обследовании пациентов с ХНС [62, 63]. Визуальная 
оценка традиционной ЭЭГ, как правило демонстрирует 
глобальное замедление ритма и низкую реактивность. Она 
важна также для выявления эпилептиформной активности 
в отсутствие судорог. Степень выраженности патологиче-
ских изменений на ЭЭГ коррелирует с клинической оцен-
кой [64, 65], однако не позволяет дифференцировать ВС и 
СМС. Определенную информацию могут дать полисомно-
графические исследования, которые продемонстрировали, 
что у пациентов в ВС практически отсутствуют паттерны 
сна–бодрствования (несмотря на эпизоды закрывания 
глаз, внешне напоминающие сон) [66], в отличие от па-
циентов в СМС, у которых отмечаются сходные с NREM-
сном периоды замедления активности и активность, напо-
минающая REM-сон [67].

Наиболее информативными при ХНС являются исследова-
ния ВП, в первую очередь – когнитивных ВП. Возможно, 
выявление на ЭЭГ признаков дифференцированной реак-
ции на внешний стимул, как и в случае с фМРТ с парадиг-
мой, может свидетельствовать об осознанном восприятии. 

Исследование нейрональных коррелятов сознания 
с помощью функциональной МРТ

Функциональная МРТ (фМРТ) позволяет оценивать из-
менение активности коры головного мозга путем изме-
рения колебаний BOLD-сигнала в ответ на предъявление 
какого-либо стимула или в покое [44]. В исследованиях с 
использованием слуховой, визуальной или соматосенсор-
ной парадигмы было показано, что у пациентов в ВС отме-
чается активация в области первичных корковых предста-
вительств анализаторов, без активации ассоциативных зон 
более высокого уровня, обрабатывающих сигналы внеш-
ней среды, что указывает на разрыв функциональных свя-
зей между ними. Признаки остаточной активности коры в 
ответ на стимулы у пациентов в ВС не сопровождаются за-
пуском интегративных корковых процессов, которые, как 
считается, отражают сохранность когнитивной функции. 
При этом у пациентов в СМС активация коры в ответ на 
стимул имеет более распространенный характер [45, 46]. 
Более того, пациенты в ВС, у которых отмечалась более 
выраженная активация коры в ответ на стимул, характери-
зовались более высокими шансами на восстановление [47].

При помощи фМРТ было показано, что у отдельных паци-
ентов, клинически находящихся в ВС, возможное наличие 
«скрытого сознания» в виде активации соответствующих 
зон в ответ на просьбу представить то или иное действие 
(например, в экспериментах Monti и Owen использовались 
парадигмы, в которых пациентов просили вообразить игру 
в теннис или перемещение по собственному дому) [48, 49].

фМРТ покоя позволяет оценить спонтанную активность 
нейронов, что дало возможность выявить ряд функцио-
нальных нейронных сетей, т.е. областей мозга с синхрон-
ной активностью, и оценить функциональную коннек-
тивность (связность) различных компонентов сети [50]. 
С помощью фМРТ покоя была подробно изучена роль 
DMN в поддержании сознания [51, 52]: ее активность кор-
релировала с уровнем сознания (рис. 2) и позволяла на 
групповом уровне дифференцировать пациентов в ВС и 
СМС, хотя этот подход и уступал по точности ПЭТ [53–55]. 
Благодаря фМРТ, в рамках DMN удалось разграничить 
зоны, связанные с «внешним» осознанием, касающимся 
восприятия внешних стимулов (латеральная лобно-темен-
ная кора), и «внутренним» осознанием – осознанием соб-
ственной личности, спонтанными мыслями, внутренней 
речью, мечтанием (срединная ассоциативная кора) [56, 57]. 
При этом у пациентов в ВС оказались поврежденными оба 
компонента сети, в то время как у пациентов в СМС отме-
чалось снижение метаболизма только «внутреннего» ком-
понента [58].

Помимо DMN, были выявлены различия между пациен-
тами с ХНС и здоровыми добровольцами по активности 
и других сетей покоя (таких как слуховая сеть, зрительная 
сеть, исполнительная сеть) [54, 59, 60]. Следует отметить, 
что качество исследования очень чувствительно к артефак-
там от движения, а результаты анализа в значительной сте-
пени зависят от методов математической обработки. 

Нами был предложен метод анализа функциональной кон-
нективности по данным фМРТ покоя, который заключал-
ся в выявлении различий между коннектомами здоровых 
добровольцев и пациентов с ХНС, представленных в виде 
матриц [61]. Для показателя индекса интактности коннек-
тома, который описывал близость коннектома данного 

Рис. 2. фМРТ покоя у пациентов в вегетативном состоянии (A – сеть 
пассивного режима работы мозга не выявляется) и состоянии мини-
мального сознания (B – сеть пассивного режима работы мозга акти-
вируется)

Fig. 2. Resting state fMRI patients in vegetative state (A – the default 
mode network is not detected) and minimal conscious state (B – the 
default mode network is activated)

А

B

X= 1 mm

1 6.6

Y= − 69 mm Z  =  31 mm

X= 4 mm

1 11.2

Y= − 48 mm Z  =  38 mm
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пациентов в СМС были получены значения PCI в пределах 
0,31–0,57 (т.е. не переходящие порог для «бессознательного 
состояния»), в то время как у пациентов в ВС значения PCI 
составляли 0,19–0,31. Полученные данные подтверждают 
возможность количественного объективного определения 
наличия сознательной деятельности у пациентов в СМС в 
отличие от пациентов в ВС и демонстрируют воспроизво-
димость индекса PCI. Однако метод не дает возможность 
отличать СМС от ясного сознания. Таким образом, имею-
щиеся на настоящий момент данные создают предпосылки 
для использования метода ТМС-ЭЭГ у пациентов с хрони-
ческими нарушениями сознания в качестве нового метода 
диагностики хронических нарушений сознания, особенно 
в диагностически сложных случаях [78, 79]. 

Заключение

Новейшие методы исследований позволяют всесторонне 
изучить механизмы поражения головного мозга у пациен-
тов с ХНС в сравнении c лицами в сознании. Для состояния 
осознанного бодрствования характерна сложная, диффе-

Было показано, что при групповом анализе у части пациен-
тов с ВС и СМС удается выделить MMN-компонент когни-
тивных ВП [68], причем их наличие считается благоприят-
ным прогностическим признаком [7]. При использовании 
в качестве стимула собственного имени пациента в череде 
других имен у части пациентов в СМС отмечалась более 
высокая амплитуда ответа P3, в то время как у пациентов в 
ВС, у которых также регистрировался P3, его амплитуда не 
менялась [69]. У отдельных пациентов в СМС и ВС удава-
лось выделить поздний компонент ВП P3 (P3b), который, 
как считается, обусловлен активацией внимания и рабочей 
памяти [70, 71].

Многообещающим методом является использование ВП, 
индуцированных транскраниальной магнитной стимуля-
цией (ТМС-ЭЭГ; рис. 3), что позволяет неинвазивно оце-
нивать возбудимость различных участков коры головного 
мозга и коннективность между ними [72, 73]. Отдельно сто-
ит отметить, что формирование корковых ответов на им-
пульсы ТМС не вовлекает субкортикальные афферентные 
и эфферентные проводящие пути, которые, часто бывают 
повреждены у пациентов с ХНС, а сама процедура не требу-
ет активного участия пациента. Casali и соавт. предложили 
использовать метод ТМС-ЭЭГ для объективизации оценки 
уровня сознания, для чего рассчитывается индекс сложно-
сти пертурбаций (англ.: perturbational complexity index, PCI), 
который отражает объем информации, содержащейся в 
комплексном ответе таламокортикальной системы в ответ 
на ее пертурбацию с помощью стимула ТМС [74]. Индекс 
PCI позволяет оценить сложность и пространственно-вре-
менную структуру паттерна распределения корковой ак-
тивации, вызванной ТМС-стимулом, путем применения 
к ней алгоритма сжатия данных Лемпеля–Зива и опреде-
ления коэффициента сжатия [75]. Чем ниже сложность 
матрицы, тем ниже значения коэффициента. Согласно 
теории интегрированной информации, разработанной 
G. Tononi [76], предполагается, что феномен сознания 
определяется способностью мозга поддерживать сложные 
паттерны дифференцированной во времени и простран-
стве активности, распределенной в различных взаимодей-
ствующих между собой участках коры [10]. С учетом этой 
теории, значение PCI снижается в двух случаях: 1) при ос-
лаблении взаимодействия между различными корковыми 
зонами (потеря интеграции), так как в этом случае матри-
ца корковой активации в ответ на стимул ТМС будет про-
странственно ограничена; 2) в случае, когда многие участки 
коры будут отвечать на стимул стереотипно (потеря диффе-
ренциации), что приведет к формированию заполненной, 
но информационно избыточной и хорошо сжимаемой ма-
трицы. У пациентов в ВС значения PCI соответствовали 
таковому у здоровых добровольцев во время NREM-сна и 
при глубокой седации. PCI у пациентов в СМС было зна-
чимо выше, чем у пациентов в ВС. Пороговое значение 
PCI, позволяющее разделять сознательное и бессознатель-
ное состояния, составляет 0,31. Чувствительность метода в 
определении пациентов с СМС при использовании данно-
го порогового значения составляет 94,7% [77]. У отдельных 
пациентов с клинической картиной ВС значения индекса 
PCI превышают пороговое значение 0,31, что может свиде-
тельствовать о сохранности элементов сознания, которые 
невозможно выявить при клиническом осмотре.

Нами было проведено репликационное исследование по 
применению ТМС-ЭЭГ с расчетом PCI в дифференциаль-
ной диагностике форм ХНС травматического и нетравма-
тического генеза, в котором для здоровых добровольцев и 

Рис. 3. ТМС-индуцированный ответ на ЭЭГ у здорового бодрствую-
щего добровольца и пациентов в состоянии минимального сознания и 
вегетативном состоянии

Fig. 3. TMS-induced response to EEG in a healthy awake volunteer and 
patients in state of minimal consciousness and vegetative state
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на локальном уровне и взаимодействие с другими компо-
нентами сетей. Это выражается в формировании медлен-
новолновой активности, снижении метаболизма коры, на-
рушении структурной и функциональной коннективности 
и появлении низкодифференцированных/дезинтегриро-
ванных ответов нейронов на внешние стимулы.

Полученные данные лежат в основе разработки подходов к 
диагностике и лечению ХНС. В их числе: выявление объ-
ективных признаков сознания; создание методов лечения, 
направленных на восстановление нарушенных связей меж-
ду нейронными сетями (таких как неинвазивная ритмиче-
ская ТМС и стимуляция постоянным электрическим током 
[tDCS], прямая электрическая стимуляция ядер таламуса 
[англ.: deep brain stimulation, DBS]), а также методов комму-
никации с пациентами с нарушениями сознания (интер-
фейс «мозг–компьютер»). Более того, детальное изучение 
механизмов нарушения сознания, возможно, приблизит 
нас к пониманию одного из глобальных вопросов – при-
роды сознания.

ренцированная, требующая высоких энергетических за-
трат активность нейронных сетей корково-таламической 
системы, поддерживающаяся активирующими влияниями 
структур ствола, гипоталамуса и базальных отделов лобной 
доли. Формируются динамические нейронные ансамбли, 
крупномасштабные нейронные сети, включающие в себя 
нейроны префронтальной, теменной и поясной коры, 
которые характеризуются синхронизированной активно-
стью, независимо от их анатомической удаленности. Бла-
годаря этому происходит обработка поступающей и уже 
имеющейся информации, которая доступна всем элемен-
там сети (глобальное нейронное пространство), и возни-
кает осознанное восприятие [80]. В отличие от этого при 
ХНС имеет место структурное и/или функциональное раз-
общение групп нейронов. Резкое снижения уровня аффе-
рентных активирующих воздействий на кору и таламус ни-
жележащих структур и других нейронов коры вследствие их 
гибели или нарушения связей приводит к невозможности 
перехода сохранных групп нейронов в деполяризованное 
состояние, тем самым блокируется обработка информации 
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