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Цель исследования – на экспериментальной модели алкогольной комы определить прогностически 
значимые критерии обратимости угнетения механизмов генерации БЭА. 
Материал и методы. Работа выполнена на 27 нелинейных половозрелых крысах-самцах массой 
тела 340 ± 40 г, которым перорально дробно вводился 40% раствор этилового спирта в дозе 12,6 г/кг, 
что соответствовало LD50. Мониторинг ЭЭГ выполнялся до определившегося исхода (от 1 до 54 ч). 
Результаты. При благоприятном течении алкогольной комы (11 особей) динамика ЭЭГ включала 
следующие фазовые состояния: 1) паттерн непрерывной активности с регистрацией интенсивно мо-
дулированных по амплитуде вспышек (коэффициент модуляции 10–12, индекс – 25–35%); 2) паттерн 
дискретной активности (индекс подавления сигнала не более 10%), который регистрировался только в 
токсикогенную фазу; 3) паттерн пробуждения. При летальном течении церебральной недостаточности 
(16 особей) в континууме состояний биоэлектрической активности могут быть выделены следующие 
фазы: 1) слабомодулированная непрерывная активность (коэффициент модуляции менее 5); 2) фраг-
ментарная активность (индекс подавления 20—50%); 3) паттерн «вспышка-подавление»; 4) паттерн 
периодических разрядов; 5) изоэлектрическое молчание. Для терминальной фазы церебральной недо-
статочности было характерно наличие комплексов, состоящих из высокоамплитудной волны частотой 
1—1,5 Гц, сменяющейся уменьшающимися по амплитуде 3–4 осцилляциями. 
Ограничения исследования. При изучении биоэлектрической активности головного мозга 27 нели-
нейных крыс при экспериментальной терминальной коме обозначены нейрофизиологические кри-
терии необратимого исчерпания функциональных возможностей нейронов.
Заключение. При остром отравлении этанолом в дозе LD50 прогностически благоприятным  
ЭЭГ-признаком является амплитудная модуляция непрерывной активности, что отражает сохран-
ность синхронизирующих таламокортикальных взаимодействий. В токсикогенную фазу отравле-
ния может регистрироваться паттерн дискретной активности (индекс подавления до 10%), что  
отражает депримирующее действие этанола, а не распад механизмов биоэлектрогенеза. 
Ключевые слова: острое отравление; алкогольная кома; церебральная недостаточность; биоэлектри-
ческая активность головного мозга; электроэнцефалография
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The aim. The aim of the study is to determine prognostically significant criteria for the reversibility of the 
suppression of the generation of bioelectrical activity using an experimental model of alcoholic coma. 
Materials and methods. The work was performed on 27 nonlinear sexually mature rats weighing  
340±40 g, which received a 40% solution of ethyl alcohol by the oral route in fractional doses of 12.6 g/kg,  
which corresponded to LD50. EEG monitoring was performed until there was a definite effect (from 1 to 
54 hours). 
Results. In a favorable outcome of alcoholic coma (11 rats), the EEG results contained the following 
phase states: 1) a pattern of continuous activity with registration of flashes with intense modulation 
amplitudes (modulation coefficient 10–12, index 25–35%); 2) a pattern of discrete activity (signal 
suppression index does not exceed 10%), which was recorded only in the toxicogenic phase; 3) a pattern 
of awakening. In the lethal outcome of cerebral insufficiency (16 rats), there were the following states 
of bioelectric activity: 1) weakly modulated continuous activity (modulation coefficient is less than 5); 
2) fragmented activity (suppression index is 20–50%); 3) “flash-suppression” pattern; 4) a pattern of 
periodic discharges; 5) isoelectric silence. The terminal phase of cerebral insufficiency was characterized 
by the presence of high-amplitude waves with a frequency of 1–1.5 Hz, alternating with 3–4 oscillations 
decreasing in amplitude. 
Conclusion. In a case of acute poisoning with ethanol at a dose of LD50, the prognostically favorable EEG 
sign is the amplitude modulation of continuous activity, which reflects the preservation of synchronizing 
thalamocortical interactions. In the toxicogenic phase of the poisoning, a pattern of discrete activity can be 
recorded (modulation index is up to 10%), which reflects the suppressive effect of ethanol rather than the 
decay of the bioelectrogenesis mechanisms.
Keywords: acute poisoning; alcoholic coma; cerebral insufficiency; bioelectrical activity of the brain; 
electroencephalography
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Введение
Манифестный период тяжёлой интоксикации 

этанолом характеризуется наличием синдромов 
выключения сознания вплоть до комы, дыха-
тельной и сердечно-сосудистой недостаточно-
сти, а также других нарушений. В современной 
патофизиологии нервной системы описываемый 
комплекс синдромов и состояний, в основе ко-
торых лежит срыв механизмов регуляции пси-
хических, соматических и вегетативных функ-
ций, описывается понятием острая церебральная 
недостаточность (ОЦН). В основе ОЦН лежит 
сочетание типовых патологических процессов, 
возникающих в нервной системе в результате 
сверхпорогового воздействия повреждающих 
факторов. Одним из типовых патологических 
процессов при ОЦН является дезинтеграция ме-
ханизмов генерации биоэлектрической активно-
сти (БЭА) головного мозга. 

При тяжёлых отравлениях этанолом в токси-
когенную фазу происходит дозозависимое угне-
тение спонтанной БЭА головного мозга, которое 
может достигать уровня периодических паттер-
нов по типу «вспышка-ослабление», «вспышка-
подавление». Одно из первых описаний периоди-
ческого паттерна было дано уже в 1936 г. в работе 
Derbyshire и соавт. (1936) при действии общих 
анестетиков [1]. 

Однако активный поиск критериев обратимо-
сти угнетения БЭА по-прежнему продолжается. 
Это во многом обусловлено тем фактом, что в 
условиях скудности клинической симптомати-
ки при синдромах выключения сознания реги-
страция БЭА остаётся одним из немногих мето-
дов, позволяющих оценить тяжесть дисфункции 
центральной нервной системы (ЦНС) и степень 
исчерпания резервов нервной регуляции. Тем не 
менее, только факт регистрации периодических 
паттернов на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) при 
тяжёлых отравлениях веществами депримирую-
щего действия, в том числе и этанолом, не позво-
ляет инвариантно спрогнозировать исход [2–4]. 
Вероятно прогностической значимостью могут 
обладать количественные характеристики, опи-
сывающие степень дезинтеграции суммарной 
БЭА. Подтверждение данной гипотезы возможно 
путём ретроспективного анализа паттернов ЭЭГ, 
регистрируемых при разных исходах эксперимен-
тальной алкогольной комы.

Цель исследования – на экспериментальной 
модели алкогольной комы определить прогно-
стически значимые критерии обратимости угне-
тения механизмов генерации БЭА.

Материал и методы
Исследование проведено на базе ФГБУ «НКЦТ 

им. академика С.Н. Голикова» ФМБА России 
(Санкт-Петербург). Животных содержали в стан-
дартных условиях в соответствии с правила-
ми, утверждёнными санитарным врачом РФ от 
29.08.2014 г. № 51, а также правилами, принятыми 
Европейской конвенцией по защите позвоночных 
животных (Страсбург, 1986 г.).

Работа выполнена на 27 нелинейных поло-
возрелых крысах-самцах массой тела 340 ± 40 г. 
Для моделирования алкогольной комы крысам 
перорально дробно вводился 40% раствор этило-
вого спирта в дозе 12,6 г/ кг, что соответствовало 
среднесмертельной дозе (LD50). Для регистрации 
ЭЭГ устанавливались игольчатые скальповые 
электроды над лобными (Fs, Fd) и теменно-за-
тылочными отделами (Os, Od) головного мозга 
с обеих сторон. Регистрация и анализ ЭЭГ вы-
полнялись в биполярном продольном монтаже:  
Fs–Os, Fd–Od. Полоса пропускания 5–30 Гц. 
Мониторирование ЭЭГ проводилось непрерывно 
до определившегося исхода от 1 до 54 ч. 

Для контроля за деятельностью сердца непре-
рывно регистрировалась электрокардиограмма 
(ЭКГ). Игольчатые электроды размещались на 
передних лапах. Полоса пропускания 0,5–15 Гц. 
ЭКГ оценивалась визуально-логически.

Регистрация БЭА осуществлялась на аппарат-
но-программном комплексе «Мицар-ЭЭГ-201» 
(ООО «Мицар», Россия). Рассчитывались следу-
ющие амплитудно-частотные параметры ЭЭГ:

• амплитуда – средняя амплитуда сигнала, изме-
ренная «от пика до пика» (А, мкВ);

• коэффициент модуляции – среднее значение 
отношений максимальной (Аi) и минималь-
ной (ai) амплитуды сигнала в модулированных 
по амплитуде фрагментах, регистрируемых за 
эпоху анализа (Аi/ai);

• индекс – относительная (%) длительность 
регистрируемого феномена за выбранную эпо-
ху анализа;

• индекс модуляции – относительная (%) дли-
тельность модулированной по амплитуде ак-
тивности за эпоху анализа 2 мин;

• индекс подавления – относительная (%) дли-
тельность эпизодов депрессии (10 мкВ) за 
эпоху анализа 2 мин.
При визуально-логическом анализе ЭЭГ выде-

ляли следующие варианты активности: 
1) непрерывный паттерн – активность средне-

го или высокого уровня амплитуды без пароксиз-
мальных эпизодов депрессии сигнала; 
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2) периодическая активность – возникнове-
ние на фоне непрерывной активности эпизодов 
пароксизмальной депрессии сигнала амплитудой 
менее 10 мкВ при индексе депрессии не более 
50%; 

3) паттерн по типу «вспышка-подавление» – 
чередование эпох активности и эпизодов депрес-
сии сигнала амплитудой менее 10 мкВ при отно-
сительной длительности эпизодов выше 50%; 

4) паттерн периодических разрядов – реги-
страция двух-трехфазных осцилляций на фоне 
глубокой депрессии сигнала (менее 10 мкВ); 

5) изоэлектрическое молчание – регистрируе-
мая непрерывно в течении более, чем 15 мин, де-
прессия сигнала до уровня 2—5 мкВ.

Выбранная систематизация паттернов ЭЭГ 
соответствует классификации, принятой для ана-
литического описания ЭЭГ, регистрируемых у 
больных в критическом состоянии при глубокой 
церебральной недостаточности [5, 6]. Учитывая 
особенности амплитудно-частотных параметров 
БЭА головного мозга крыс, была адаптирована 
амплитудная шкала для оценки тяжести наруше-
ний биоэлектрогенеза. 

Полученные в процессе исследования данные 
обрабатывали с помощью программной системы 
Statistica 10 for Windows. Достоверность различий 
эмпирического и теоретического (равномерного) 
распределения признаков в сравниваемых груп-
пах оценивали по критерию согласия χ2 Пирсона с 
поправкой Йетца. Для оценки достоверности из-
менений оцениваемых параметров был применён 
критерий Манна–Уитни. Данные представлены в 
формате среднее ± стандартное отклонение.

Для моделирования тяжёлой степени алко-
гольной интоксикации было использовано введе-
ние этанола в средней летальной дозе (LD50), по-
скольку такая доза представляет собой наиболее 
точную количественную характеристику токсич-
ности вещества с минимальным значением дове-
рительного интервала и несомненным оценивае-
мым эффектом [7].

В течении 10–15 мин после окончания дроб-
ного введения этанола крысы занимали боковое 
положение, на интенсивные болевые стимулы не 
реагировали, зрачковые, роговичные и глоточные 
рефлексы утрачивались. По глубине угнетения 
ЦНС развивавшееся у животных состояние было 
эквивалентно глубокой коме. В зависимости от 
исхода лабораторные животные были разделены 
на 2 группы: 1-я – погибшие крысы (n = 16); 2-я – 
выжившие крысы (n = 11) 

Смерть наступала в период от 60 мин до 22 ч 
на фоне явных признаков глубокой церебраль-
ной, сердечно-сосудистой и дыхательной недо-

статочности. Гибель лабораторного животного 
констатировалась в момент асистолии на ЭКГ.

С момента принятия бокового положения и до 
определившегося исхода в обеих группах лабора-
торных животных выполнялся мониторинг ЭЭГ. 
Регистрируемые в динамике изменения ЭЭГ мо-
гут быть условно разделены на устойчивые фазо-
вые состояния, отличающиеся по характеру реги-
стрируемой активности. Поскольку у погибших 
животных церебральная недостаточность дости-
гала терминальной стадии, для данной группы 
может быть описан полный континуум наблю-
давшихся фазовых состояний: непрерывная ак-
тивность – периодическая активность – паттерн 
по типу «вспышка-подавление» – периодические 
разряды – изоэлектрическое молчание. 

Во 2-й группе животных с благоприятным ис-
ходом регистрировались паттерны непрерывной 
активности и в некоторых наблюдениях – пери-
одические паттерны. Ни у одного из выживших 
животных паттерны по типу «вспышка-подавле-
ние» и паттерны периодических разрядов не реги-
стрировались. 

Первичные изменения ЭЭГ при алкоголь-
ной коме характеризовались «замедлением» ак-
тивности: регистрировалась медленно волновая 
полиморфная активность среднего или низкого 
уровня амплитуды. Такое состояние описыва-
лось как паттерн непрерывной активности. Ана-
лиз амплитудно-частотных параметров ЭЭГ при 
регистрации паттерна непрерывной активности 
выявил различия между группами. Во всех слу-
чаях с благоприятным исходом паттерн непре-
рывной активности характеризовался наличием 
вспышек амплитудно-модулированной активно-
сти: генерировались «веретена» с постепенным 
увеличением и последующее уменьшение ампли-
туды сигнала [8]. Длительность такого «веретена» 
составляла 1,5–3 с. Более наглядно феномен ам-
плитудной модуляции выявляется при компрес-
сии ЭЭГ за счёт уменьшения скорости развёртки 
до 7,5 см/с (рис. 1). 

Описываемый феномен генерации амплитуд-
но-модулированных «веретен» принципиально 
отличается от периодического паттерна по типу 
«вспышка-ослабление» [9]. Паттерн непрерыв-
ной активности с «веретенами» представлял 
собой непрерывную активность среднего или 
низкого уровня амплитуды, на фоне которой 
спонтанно возникали «веретена», превосходя-
щие фоновую активность в 5–10 раз. Паттерн 
по типу «вспышка-подавление» характеризу-
ется возникновением на фоне непрерывной 
активности пароксизмальных эпизодов сни-
жения амплитуды сигнала более, чем в 2 раза.  
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Рис. 1. Паттерн непрерывной ЭЭГ с выраженной амплитудной модуляцией: благоприятный исход экспериментальной 
алкогольной комы. 
Fig. 1. A continuous EEG pattern with pronounced amplitude modulation: a favorable outcome of an experimental alcoholic coma.

Рис. 2. Паттерн непрерывной «машинообразной» тета-активности на ЭЭГ, модуляция амплитуды зубца R на ЭКГ: неблаго-
приятное течение экспериментальной алкогольной комы, летальный исход через 6 ч после введения этанола в дозе LD50.
Fig. 2. A pattern of continuous “machine-like” theta activity on the EEG, modulation of the R wave amplitude on the ECG: an 
unfavorable course of an experimental alcoholic coma, a lethal outcome 6 hours after the administration of ethanol at a dose of LD50.

Таблица 1 / Table 1
Частота регистрации амплитудной модуляции 
ЭЭГ при экспериментальной алкогольной коме 

(количество наблюдений)
EEG amplitude modulation registration frequency 

in experimental alcoholic coma (number of 
observations)

Группа животных
Амплитудная 

модуляция Достоверность 
различий (χ2)

+ –

1-я –Летальный исход

ранняя гибель  
(менее 3 ч)

2 7 р = 0,01 (15,429)

отставленная гибель 
(более 3 ч)

6 1 р = 0,04 (4,063)

2-я – Благоприятный 
исход

11 0 р = 0,2 
(1,664)

сохранности церебро-кардиальных отноше-
ний, поскольку модуляция амплитуды зубца 
R отражает тонические влияния продолгова-
того мозга на проводящую систему миокарда.  
Анализ показал, что амплитудная модуляция, 
как правило, отсутствовала при относительно 
быстром течении алкогольной комы: у таких жи-
вотных гибель наступала в первые 1–2 ч. При от-
носительно длительном течении (10–18 ч) алко-
гольной комы модуляция в большинстве случаев 
наблюдалась. Полученное распределение частоты 
регистрации феномена амплитудной модуляции 
достоверно отличается от теоретического рав-
номерного при сравнении групп с разными ис-
ходами и внутри группы летальных исходов при 
сравнении подгрупп с разными сроками гибели 
животных. Сравнение распределения в группе 
выживших животных и в подгруппе животных, 
погибших в поздние сроки, не выявило статисти-
чески значимых различий. 

Регистрируемый при непрерывном паттерне 
ЭЭГ феномен амплитудной модуляции различал-
ся по своим параметрам в зависимости от тяжести 
церебральной недостаточности и последующего 
ее исхода (табл. 2). При благоприятном течении 
алкогольной комы модулированная по амплитуде 
активность занимала 25–35% от общего времени 

При алкогольной коме, закончившейся леталь-
но, амплитудная модуляция наблюдалась в по-
ловине случаев (табл. 1). В остальных наблюде-
ниях непрерывная активность была слабо мо-
дулирована, периодически приобретая «маши-
нообразный» характер, при этом амплитудная 
модуляция зубцов R на ЭКГ могла сохраняться 
(рис. 2), что убедительно свидетельствовало о 

https://doi.org/10.47470/0869-7922-2022-30-2-94-101
Original  article



99

Токсикологический вестник · Том 30 · ¹ 2 · 2022Токсикологический вестник · Том 30 · ¹ 2 · 2022
М А Р Т –  А П Р Е Л Ь

регистрации непрерывного паттерна. Перепад 
амплитуд в веретене (коэффициент модуляции) 
достигал 10–12-кратного уровня. В то же время 
при летальном течении ОЦН модуляция наблю-
далась редко (индекс не превышал 20%) и была 
редуцирована (коэффициент модуляции менее 5). 

Таким образом, полученные результаты поз-
воляют считать, что амплитудная модуляция ЭЭГ 
не может рассматриваться как прогностический 
критерий благоприятного исхода. Тем не менее, 
регистрация данного феномена при ОЦН может 
выступать критерием достаточно высоких резер-
вов механизмов биоэлектрогенеза и, возможно, 
косвенно отражать устойчивость мозга к токсиче-
скому и гипоксическому воздействию.

При относительно длительном течении ОЦН 
фаза непрерывной активности на ЭЭГ, как пра-
вило, сменялась фазой генерации периодической 
активности. Формально в ЭЭГ критических со-
стояний периодическая активность описывается 
как паттерн, представленный эпохами непрерыв-
ной активности, на фоне которых возникают па-
роксизмальные эпизоды грубой депрессии сигна-
ла до 10–20 мкВ [10, 6]. Анализ полученных ре-
зультатов показал, что паттерны периодической 
активности могут быть разделены на два вида в 
зависимости от индекса подавления. Как пра-
вило, первоначально эпизоды депрессии были 
кратковременны и выглядели как «паузы», дли-
тельностью менее 0,5 с, реже – до 0,7 с. Посколь-
ку в классической ЭЭГ в расчёт берётся каждая 
скомпрометированная секунда в выбранной 
эпохе анализа, суммарный индекс «пауз» актив-
ности достигает 5–10%. Паттерн, сформирован-
ный непрерывной активностью, прерывающейся 
спонтанными «паузами», при индексе депрессии 
не выше 10%, может быть описан как паттерн 
дискретной активности. Паттерн дискретной ак-
тивности с течением времени сменяется состоя-
нием, которое может быть описано как фрагмен-
тарная активность: чередование эпох непрерыв-

ной активности и эпизодов депрессии сигнала 
длительностью 0,5–1–2 с индексом 10–50%. При 
увеличении индекса депрессии формировался 
типичный паттерн «вспышка-подавление»: реги-
страция эпизодов депрессии сигнала индексом 
более 50%.

При благоприятном течении алкогольной комы 
паттерны периодически регистрировались только 
в период до 2 ч с момента введения этанола, то есть 
на высоте токсикогенной фазы. Паттерны перио-
дической активности характеризовались, во-пер-
вых, очень низким индексом подавления (не более 
5–10%), во-вторых, генерацией амплитудно-мо-
дулированных вспышек (см. табл. 2) [2]. В целом 
для фазы генерации периодической активности 
при благоприятных исходах была характерна ун-
дуляция состояний на ЭЭГ: наблюдался спонтан-
ный переход между непрерывной активностью, 
и дискретной активностью. Поскольку длитель-
ность эпизодов депрессии сигнала не превышала 
10% от общей длительности фазы периодической 
активности, следовательно, наличие паттернов по 
типу «вспышка-подавление» не констатировалось. 
Пробуждение характеризовалось наличием непре-
рывной, как правило, ритмизированной активно-
сти тета-диапазона частот. 

При неблагоприятном течении алкогольной 
комы в первые 2 ч с момента введения этанола 
регистрировались паттерны не только дискрет-
ной, но и фрагментарной активности. Наблю-
далась ундулирующая смена паттернов пери-
одической и непрерывной активности. Такое 
состояние длилось более 3–4 ч и в дальнейшем 
сменялось устойчивой фазой генерации паттерна 
по типу «вспышка-подавление». Полученные ре-
зультаты подтверждают доминирующее в нейро-
физиологии критических состояний положение о 
том, что паттерн по типу «вспышка-подавление» 
формируется при грубой деструкции механизмов 
генерации БЭА и, следовательно, отражает тер-
минальную церебральную недостаточность. 

Таблица 2 / Table 2
Амплитудно-частотные параметры ЭЭГ при экспериментальной алкогольной коме

Amplitude-frequency parameters of the EEG in experimental alcoholic coma

Паттерн ЭЭГ Параметры активности 
Исход комы Достоверность различий, 

pлетальный, n = 11 благоприятный, n = 16

Непрерывная 
активность

Индекс модуляции, % 13,3 ± 8,6 28,5 ± 5,4 < 0,05

Ai/ai, отн. ед. 3,13 ± 1,42 7,8 ± 3,3 < 0,05

Длительность веретена, с 3,21 ± 1,3 2,1 ± 0,6 > 0,05

Периодическая 
активность

Индекс модуляции, % 1,8 ± 0,9 6,5 ± 2,3 < 0,05

Индекс подавления, % 35,5 ± 17,8 6,7 ± 1,5 < 0,05
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Наличие фазы угнетения БЭА до уровня 
«вспышка-подавление» во всех наблюдениях сви-
детельствовало о необратимости угнетения ме-
ханизмов генерации БЭА. Последующий распад 
процессов биоэлектрогенеза проявлялся паттер-
нами периодических разрядов. Этому периоду 
могла предшествовать трансформация морфоло-
гии вспышек в паттерне «вспышка-подавление»: 
в 8 наблюдениях регистрировались высокоам-
плитудные волны частотой 1–1,5 Гц, вслед за 
которыми следовали затухающие по амплитуде 
2–3–4 осцилляции, которые, как считается, отра-
жают реполяризационные сдвиги в коре [11]. При 
регистрации непрерывной в течении более 15 мин 
изолинии на ЭЭГ констатировалась смерть коры 
головного мозга лабораторных животных.

Заключение
При ОЦН, вызванной тяжёлым отравлением 

этанолом, происходило угнетение механизмов 
генерации БЭА головного мозга, а при неблаго-
приятном течении – необратимый распад данных 
механизмов. Континуум изменений суммарной 
ЭЭГ представлял собой смену фазовых состояний: 
непрерывная медленно волновая активность, пе-
риодическая активность разного индекса, паттерн 
по типу «вспышка-подавление», периодические 
разряды, полное изоэлектрическое молчание. По-
лученные результаты показали, что регистриру-
емые паттерны имеют разный прогностический 
вес. Регистрация паттернов по типу «вспышка-
подавление» и периодических разрядов очевидно 
отражает полное исчерпание механизмов генера-
ции БЭА. Однако для остальных видов активности 
прогностическая валидность зависит от несколь-
ких параметров. Наличие устойчивой непрерыв-
ной активности не является достаточным призна-
ком для прогнозирования благоприятного исхода 
ОЦН. Необходимыми для прогноза условиями 
выступают уровень амплитуды активности и на-
личие амплитудной модуляции. Регистрация мо-
дулированного сигнала рассматривается как элек-
трофизиологический коррелят синхронизации 
активности таламических и корковых генераторов 
БЭА. Веретенообразная, пусть даже «медленная» 
активность в условиях тяжелой интоксикации эта-
нолом, свидетельствует о сохранности физиологи-
ческого взаимодействия нейронных констелляций 
на разных уровнях ЦНС [8, 12–14]. 

В современной нейрофизиологии критических 
состояний спорным вопросом остаётся прогно-
стичность периодических паттернов с индексом 
подавления до 50% [6, 3]. Полученные результаты 
показали, что при моделировании алкогольной 

комы фаза периодической активности не являет-
ся однородной по степени нарушения механиз-
мов биоэлектрогенеза. Не прибегая к большому 
насилию над фактами, можно выделить два со-
стояния, каждое из которых имеет свое отраже-
ние в паттернах генерируемой активности: дис-
кретная активность, которая характеризуется на-
личием спорадических «пауз», и фрагментарная 
активность, при которой эпизоды подавления 
могут занимать до 30–40–50% общего времени 
регистрации. 

Данное разделение отражает прогностиче-
ское значение регистрируемого паттерна. При 
регистрации паттерна фрагментарной активно-
сти случаи благоприятного исхода в работе не 
наблюдались. Прогностичность дискретной ак-
тивности зависела от времени, прошедшего с мо-
мента поступления этанола в организм. Наличие 
кратковременных «пауз» на ЭЭГ в токсикоген-
ную фазу отравления, вероятно, отражало глубо-
кое подавление механизмов генерации БЭА, но 
вероятность восстановления функциональной 
активности ЦНС при этом сохранялась. В отно-
сительно поздний период течения алкогольной 
комы эпизоды подавления сигнала на ЭЭГ были 
в большей степени отражением процессов рас-
пада биоэлектрогенеза, поскольку в этот период 
этанол уже не содержится в организме в столь вы-
сокой концентрации, которая способна вызывать 
депрессию на ЭЭГ.

Таким образом, для оценки прогностической 
значимости паттернов периодической активности 
на ЭЭГ при тяжёлых интоксикациях веществами 
депримирующего действия следует одновремен-
но учитывать индекс подавления сигнала и время, 
прошедшее с момента отравления. 

Полученные результаты показали, что паттерн 
по типу «вспышка-подавление» является облигат-
ным признаком распада механизмов генерации 
БЭА. Считается, что в основе генерации перио-
дического разряда на фоне глубокой супрессии 
лежит полное разобщение таламокортикальных 
связей, при которой таламические пейсмекеры не 
способны формировать ритмическую активность 
коры [15]. 

Выводы:
1. Изменения ЭЭГ при остром отравлении 

этанолом в дозе LD50 характеризуются последо-
вательной сменой фаз, отражающих разные по 
тяжести нарушения механизмов генерации био-
электрической активности головного мозга. 

2. При регистрации непрерывной биоэлек-
трической активности прогностически благопри-
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ятным критерием является генерация интенсив-
но модулированной по амплитуде (коэффициент 
модуляции не ниже 5) активности высокого ин-
декса (не менее 25%).

3. Прогностическая значимость паттерна 
дискретной активности (индекс подавления ме-
нее 10%) зависит от фазы острого отравления.  
В токсикогенную фазу дискретная активность 

обусловлена глубоким подавлением, а в сомато-
генную – распадом механизмов биоэлектрогенеза.

4. Регистрация в составе паттерна «вспыш-
ка-подавление» комплекса из медленной волны 
сверхнизкой частоты (1—1,5 Гц) и затухающих 
осцилляций отражает терминальную стадию рас-
пада механизмов генерации биоэлектрической 
активности. 
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