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Реферат. При сопоставлении данных топо- 
селективного картирования электрической активности 
мозга у больных с транзиторной глобальной амнезией 
и у пациентов контрольной группы с дисциркулятор
ной энцефалопатией показано, что у пациентов с 
синдромом ТГА преобладают кривые IV типа (44%), в 
контрольной группе — I (45%) и III (28%) типа. Кроме 
того, у пациентов основной группы среднее значение 
индекса отношения медленной к быстрой активности 
в левой затылочной области достоверно меньше, а 
среднее значение пиковой частоты альфа ритма в 
правой височной области достоверно больше, чем у 
пациентов контрольной группы. Выявленные различия, 
по мнению авторов, могут свидетельствовать о во
влечении в патологический процесс при ТГА глубинных 
структур мозга, а также медиобазальных отделов лоб
ных и височных долей.

Л.В Стаховская, И.В.Тихонова, В.В.Гнездицкий

ТРАНЗИТОВ ГАОБАЛЬ АМНЕЗИЯ 
ЬЭМ ДИСЦИРКУЛЯТОР ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ 

БЕЛЭН АВЫРУААРНЫЦ 
ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАММАЛАРЫН 

ТОПОСЕЛЕКТИВ КАРТАЛАШТЫРУ НЭТИЖ.ЭЛЭРЕ

Транзитор глобаль амнезияле (ТГА) авырулар Вам 
дисциркулятор энцефалопатияле контроль группадагы 
авыруларныц баш мие электр о активлыгын топоселек- 
тив карталаштыру курсэткечлэрен чагыштыру курсэткэнчэ: 
ТГА синдромлы авырулар да естен булды. IV тип 
диаграмма (44%), контроль группада — I тип (45%) Вам 
III тип (28%). Моннан тыш контроль группадагы 
авыруларга Караганда теп группадагы авыруларныц 
сулъяк ярымшар арт елеше активлыгЫ уртача индексы- 
ныц курсэткече кечерэк, уцъяк чига елеше альфа-ритм 
ешлыгы югары ноктасыныц уртача курсэткече зуррак. 
Авторлар уенча, бу аерымлыклар баш миенец мацгай 
Ьэм чига елешлэренец тиргандэк структуралары Вам 
медио-базаль елешлэренец патологик процесска тарты- 
луын курсэта.

L.V.Stakhovskaya, I.V. Tikhonova, V.V.Gnezditsky

RESULTS OF TOPOSELECTIVE EEG MAPPING 
OF PATIENTS WITH TRANSITIONAL GLOBAL 

AMNESIA AND DISCIRCULATORY 
ENCEPHALOPATHY

Correlating tBe data of toposelective mapping of 
electrical brain activity in patients witB transitional glo
bal amnesia (TGA) and in patients of control group witB 
discirculatory encephalopathy revealed that type IV curves 
prevail in patients with TGA (44%), and type I (44%) and 
III (28%) in patients of control group. Besides, in patients 
of the main group the mean value of slow to fast activity 
index in the left occipital region is certainly smaller, and 
the mean alpha-rythm value of peak frequency in the 
right occipital region is certainly greater than in patients 
of the control group. It is the authors' opinion that the 
revealed distinctions can point to the involvement of 
deep-seated brain structures and mediobasal regions of 
frontal and temporal lobes in pathologic process of TGA.

Исследование электрической активности 
является признанным методом в ней

рофизиологии, используемым как для изу
чения деятельности мозга, так и для диа
гностики его заболеваний, особенно не свя
занных с грубыми органическими пораже
ниями. Внедрение компьютерных техноло
гий позволило разработать перспективные 
методы, позволяющие изучить различные 
характеристики и пространственную орга
низацию электроэнцефалограммы для оцен
ки биоэлектрических процессов в мозге и 
определения локализации очага патологи
ческой активности, не всегда выявляемого 
даже при современных нейровизуализиру
ющих исследованиях [4,6]. Наибольшее рас
пространение в клинической практике полу
чило топоселективное картирование электри
ческой активности мозга (ТСК ЭЭГ), позво
ляющее выявлять нейрофизиологические кор
реляты различных синдромов и патологичес
ких состояний, а также прослеживать дина 
мику этих изменений. Появились сообще
ния об особенностях распределения ритмов 
ЭЭГ при острой цереброваскулярной пато
логии [3,5,14], стенозах и гипоплазиях цере
бральных артерий [2,11], различных типах 
церебральных атрофий [15], гипертензион
ном синдроме [12], деменциях [7,8] и других 
формах церебральной патологии. Перспек
тивными представляются исследования ТСК 
ЭЭГ при хронических формах цереброва
скулярной патологии; при них изменения 
биоэлектрической активности головного мозга, 
отражающие его функциональную актив
ность, выявляются уже на этапе легко выра
женных расстройств, опережая развитие 
морфологических изменений [1,9,11,13].

В последние годы появились работы, 
устанавливающие на основе ТСК ЭЭГ 
наличие корреляций того или иного изме
нения активности со структурами мозга, а 
также прослеживающие динамику актив
ности в полушариях и взаимодействие раз
личных их отделов при психических нару
шениях, что позволяет выявлять нейроди
намические расстройства и анализировать 
патофизиологические механизмы высших 
мозговых функций [19,20,22].

В то же время в доступной литературе 
мы не встретили специальных работ, по
священных особенностям распределения био
электрической активности при преходящих 



расстройствах памяти — транзиторной гло
бальной амнезии (ТГА). Имеются лишь от
дельные сообщения о выявлении в ЭЭГ при 
этом синдроме медленных волн в лобно-ви
сочных отведениях [17], межполушарной 
асимметрии с замедлением ритмов в ви
сочных отведениях [16], однако в большин
стве наблюдений какой-либо патологии в 
ЭЭГ не отмечено [18,21].

Целью настоящего исследования явилось 
изучение особенностей биоэлектрической 
активности мозга у больных, перенесших 
эпизоды ТГА на фоне дисциркуляторной 
энцефалопатии.

Для реализации указанной цели исполь
зовались:

1) регистрация ЭЭГ на 8-канальном 
энцефалографе "Neurofax Nihon Kohden" 
по международной схеме "10—20%'' (Джас
пер, 1967); частотная полоса записываемых 
потенциалов мозга от 0,5 до 70 Гц (посто
янная времени 0,3 с), усиление — 50 мкВ 
при отклонении пера на 7 мм. Для анализа 
и последующей обработки выбирались без
артефактные участки записи ЭЭГ, пред
ставляющие интерес;

2) нейрокартирование с использованием 
компьютерной программы обработки ЭЭГ 
"Нейровизор" и изучение карт спектра мощ
ности в диапазонах дельта , тета , альфа-, 
бета-ритмов с определением доминирующей 
частоты, анализом межполушарной асиммет
рии с выявлением фокусов медленноволно
вой активности, вычислением некоторых 
количественных показателей, характеризую
щих электрическую активность мозга.

Под нашим наблюдением находились 16 
больных в возрасте от 51 года до 75 лет 
(мужчин 3, женщин 13), перенесших эпи
зоды ТГА, расцененные как преходящие 
нарушения мозгового кровообращения в 
вертебрально-базилярной системе на фоне 
дисциркуляторной энцефалопатии II стадии. 
Контрольную группу составили 11 пациен
тов с дисциркуляторной энцефалопатией 
II стадии, соответствующих основной по 
возрасту, полу и клиническим проявлениям 
заболевания, не имевших в анамнезе 
преходящих мнестических нарушений.

Ведущими жалобами в обеих группах 
явились жалобы на головные боли, несис
темное головокружение, незначительные 
расстройства памяти, внимания, снижение 
работоспособности, повышенную утомляе
мость, нарушение сна (сонливость в днев
ное время и трудности засыпания и частое 
пробуждение — в ночное). В неврологичес
ком статусе у пациентов выявлялась микро 
очаговая симптоматика в виде асимметрии 
мимической мускулатуры, умеренно выра
женных симптомов орального автоматизма, 
сухожильной анизорефлексии, неустойчи
вости в пробе Ромберга и при ходьбе.

На этом фоне у пациентов основной 
группы развивались однократные (у 8 боль

ных) или повторные (у 8 больных) эпизоды 
преходящих мнестических нарушений. Кли
ническим ядром синдрома ТГА являлись 
внезапно развивающиеся расстройства крат
косрочной и долгосрочной памяти во всех 
ее модальностях при сохранении сознания 
и критики к своему состоянию. Больные не 
могли назвать свой адрес, телефон, возраст, 
профессию, имена близких родственников, 
даты основных событий, не помнили свои 
действия за несколько часов до развития 
заболевания и во время эпизода нарушений 
памяти. Резко нарушались и процессы ус
воения новой информации: пациенты по
стоянно задавали одни и те же вопросы, 
тут же забывая ответы на них; они не 
помнили, принимали ли пищу, не узнавали 
только что беседовавшего с ними врача, не 
находили свою палату, кровать, не знали, 
что с ними произошло. Больные станови
лись беспокойными, понимали, что они 
больны, но не могли рассказать о случив
шемся. Указанные нарушения сочетались с 
микроочаговой неврологической симптома
тикой: нистагм при крайних отведениях 
глазных яблок, разностояние глазных яблок 
по вертикали, неуверенность при выполне
нии координаторных проб и при ходьбе, 
патологические стопные знаки, сохраняв
шиеся в течение 6—28 ч. Затем отмечалось 
восстановление мнестических функций (более 
быстрое — долгосрочной и длительное — 
краткосрочной памяти), регресс микрооча
говой стволовой симптоматики. Особеннос
тью ТГА, отличающей ее от эпилептических 
пароксизмов, была возможность после об 
ратного развития мнестических нарушений 
полного или частичного воспоминания со
бытий и действий, совершенных в период 
амнестического синдрома.

Кратковременность эпизодов ТГА и 
поздняя госпитализация больных не позво
лили нам зарегистрировать ЭЭГ во время 
мнестических расстройств, и запись прово
дилась через несколько часов (реже — су
ток) после их регресса.

В табл. 1 представлены результаты ви
зуального анализа ЭЭГ и распределение их 
по типам (по Е.А.Жирмунской) в основной 
и контрольной группах.

Распределение ЭЭГ по типам

Таблица 1

Группы I II III IV V

Основная 4 (25%) — 4 (25%) 7 (44%) 1 (6%)

Контрольная 5 (45%) 1 (9%) 3 (28%) 2 (18%) —

Как следует из приведенных в табл. 1 
данных, при визуальном анализе ЭЭГ в 
основной группе к I типу (организованный 
в пространстве и времени), отражающему 
нормальные и легко измененные ЭЭГ (не 



достаточная модулированность альфа рит
ма, нечеткие зональные различия, заострен
ная форма волн), было отнесено 4 кривых. 
Из них в 2 наблюдениях ЭЭГ была рас
ценена как нормальная, в 2 других альфа
ритм был недостаточно модулирован, сни
женной амплитуды. В одном из этих наб
людений обращала внимание повышенная 
бета активность низкой частоты, макси
мально выраженная в центральных и 
затылочных отделах.

4 кривые отнесены к III типу (десинхрон 
ный), характеризующемуся невысоким, низким 
или очень низким амплитудным уровнем, 
снижением альфа-активности с увеличени
ем числа бета-колебаний или без такого 
увеличения, а также наличием некоторого 
количества медленных волн. При этом в 2 
наблюдениях имели место "плоские" с боль
шим количеством бета-активности кривые (в 
одном — высокочастотной, преимуществен
но в центральных отделах, в другом — в 
виде вспышек низкочастотной активности в 
затылочных отделах), у 2 других пациентов 
зарегистрированы кривые низкого ампли
тудного уровня (в 1 наблюдении с большим 
количеством высокоамплитудной бета-ак
тивности в височных отведениях с усиле
нием ее синхронизации при гипервентиля
ции, в другом — с острыми волнами, 
множественными полифазными пароксиз
мами фоновой амплитуды с тенденцией к 
генерализации при гипервентиляции), т.е. в 
2 из 4 кривых III типа была выявлена паро
ксизмальная активность.

Большинство кривых (7) были отнесены 
к IV типу (дезорганизованный с преобла
данием альфа-активности), для которого 
характерен нерегулярный по частоте альфа 
ритм достаточно высокой амплитуды, не
редко усиленная бета активность и незна
чительная представленность медленной ак
тивности. Во всех этих наблюдениях альфа 
ритм был выражен, сочетался с медленно 
волновой активностью диффузной (3) или 
височно центральной (2) и затылочной (1) 
локализации. Межполушарная асимметрия 
по альфа ритму (снижение амплитуды спра
ва) была выявлена в I наблюдении, по мед
ленной активности — в 2 (в одном она 
преобладала в правой височной области, во 
втором — в правых затылочных отделах). 
В 3 наблюдениях было выявлено усиление 
бета-активности преимущественно в височн

ых отведениях. Во всех 7 кривых регис
трировались множественные острые волны и 
пики, из них в 4 наблюдались комплексы 
острая—медленная волна в центральных и 
височных отведениях, в 3 — вспышки за
остренных альфа-волн, в I из них — пре
имущественно при гипервентиляции, т.е. 
эти кривые были расценены как кривые 
пароксизмального характера.

Лишь I кривая отнесена к V типу 
(дезорганизованный с преобладанием 

тета-тета и дельта активности). Структуру ЭЭГ этого 
типа характеризует плохая выраженность 
альфа активности, бездоминантный тип кри
вой. В полученной нами кривой регистри
ровались значительные изменения: практи
чески отсутствие альфа-ритма, преоблада
ние медленной активности по всем отве
дениям, больше слева.

Кривых II типа в наших наблюдениях 
в основной группе не получено.

В контрольной группе к I типу было 
отнесено 5 кривых, из них в 2 наблюдениях 
была выявлена асимметрия по альфа 
активности (снижение амплитуды слева), в 
2 других — несколько выраженный, дез
организованный альфа-ритм и в 1 — неко
торое снижение амплитуды электрической 
активности.

Одна кривая была отнесена ко II типу 
(гиперсинхронный). Зональные различия по 
альфа-ритму в этом наблюдении были 
сглажены, регистрировались единичные 
вспышки альфа-, тета-диапазона.

К III типу в данной группе были от
несены 3 кривые, 2 из них характеризо
вались замедлением основного ритма, 1 — 
учащением альфа-ритма, усилением бета- 
активности, наличием множественных пи
ков и острых волн, единичных вспышек 
альфа-, тета-диапазона фоновой амплитуды, 
т.е. носила пароксизмальный характер.

К IV типу были отнесены 2 кривые. Обе 
они характеризовались усилением бета- 
активности, наличием множественных ост
рых волн и пиков, единичных вспышек 
альфа-, тета-диапазона, в 1 наблюдении — 
проявляющихся только при гипервентиля
ции.

Таким образом, в контрольной группе 3 
кривые из 11 носили пароксизмальный ха
рактер, причем в 1 наблюдении пароксиз
мальная активность проявлялась преиму
щественно при гипервентиляции.

При сравнении данных визуального 
анализа ЭЭГ у пациентов основной и конт
рольной групп было выявлено, что у паци
ентов с синдромом ТГА преобладают кри
вые IV типа (44%), в контрольной группе —
I (45%) и III (28%) типа. Пароксизмальная 
активность в группе с ТГА была обнару
жена у 50 % пациентов, в контрольной — 
у 28%. Взаимосвязи между частотой эпи
зодов ТГА и характером ЭЭГ-кривой обна
ружено не было.

Топоселективное картирование ЭЭГ было 
проведено у 8 из 16 больных с ТГА и у
11 пациентов контрольной группы.

В результате компьютерного анализа 
ЭЭГ были выявлены дополнительные очаги 
биоэлектрической активности, асимметрия 
ритмов по всем частотным диапазонам, не 
выявляемая при визуальном анализе ЭЭГ, 
а также получены некоторые параметры, 
количественно характеризующие электри
ческую активность мозга.



В табл. 2 представлены данные анализа 
межполушарной асимметрии биоэлектри
ческой активности в основной и контроль
ной группах.

Как следует из приведенных в табл. 2 
данных, межполушарная асимметрия по 
медленной активности одинаково часто 
выявлялась как в основной, так и конт
рольной группе (у 7 из 8 и у 10 из 11 
больных соответственно), однако в основ 
ной группе она преобладала в левом полу
шарии, а в контрольной — в правом.

В то же время в основной группе боль
ных чаще выявлялась асимметрия по альфа- 
активности (у 4 и 2 больных соответствен
но), в контрольной же группе более выра
женной была асимметрия по бета-активнос
ти (у 5 и 2 больных соответственно).

Сдвиг мощности альфа-ритма в цент
ральные и передние отделы на спектраль
ных картах одинаково часто встречался в 
основной и контрольной группах.

У всех пациентов в обеих группах на 
спектральных картах наблюдалось замедле
ние биоэлектрической активности в лобно
височных отделах, что согласуется с дан
ными литературы о преобладании медлен 
ной активности в этой области у пациен
тов пожилого возраста. В основной группе 

пациентов в 3 из 5 ЭЭГ кривых с паро
ксизмальными проявлениями при ТСК ЭЭГ 
выявлялись локальные очаги бета-актив
ности, причем в одной из них (со сни
жением порога судорожной готовности) 
имел место "зеркальный" очаг бета актив
ности. Подобное возрастание контрлате
ральной бета-активности обнаружено В.Б.Лев
товой [11] у 7 из 12 больных с дисцир
куляторной энцефалопатией начальной стадии 
в сочетании с эпилептическим синдромом. 
Автор объясняет этот феномен механиз
мом разобщения межполушарных связей, 
приводящим к ирритативным изменениям 
в “зеркальной” зоне.

Для объективизации . выявленных при 
ТСК ЭЭГ изменений были вычислены неко
торые количественные характеристики био
электрической активности: индекс отноше
ния медленной к быстрой активности (S/F), 
индекс отношения альфа- к тета-активнос
ти (А/Т), индекс отношения бета 1 к общей 
бета активности (В1/В) в лобных, височных, 
теменных и затылочных отделах, проведена 
статистическая обработка данных с целью 
выявления различий между группами по 
вышеуказанным параметрам и по пиковой 
частоте альфа ритма (Fα). Полученные ре
зультаты представлены в табл. 3.

Анализ межполушарной асимметрии биоэлектрической активности

Таблица 2

Группы

Асимметрия биоэлектрической активности Представлен 
ность 

альфа-волн 
в передних 

отделах 
мозга

по медленным волнам 
(преобладание)

по альфа-волнам 
(преобладание)

по бета-волнам 
(преобладание)

слева справа без асим 
метрик слева справа без асим 

метрии слева справа без асим
метрии

Основная 5 2 1 — 4 4 2 — 6 5

Контрольная 4 6 1 — 7 4 5 — 6 5

Различия между группами по некоторым количественным параметрам 
биоэлектрической активности

Таблица 3

Пара
метры

Область 
мозга

Левое полушарие Правое полушарие

Основная группа Контрольная 
группа

Вероят
ность, 

р <

Основная группа Контрольная 
группа

Вероят 
ность, 

р <сред. ошиб. сред. ошиб. сред. ошиб. сред. ошиб.
S/F Лоб 0,89 0,12 0,99 0,19 — 0,90 0,10 1,0 0,29 —

Висок 1,26 0,20 1,05 0,23 — 0,88 0,11 0,90 0,27 —
Затылок 0,89 0,09 1,12 0,16 0,05 0,87 0,18 0,88 0,20 —
Темя 0,93 0,09 0,95 0,29 0,85 0,13 0,99 0,24 —

A/T Лоб 1,35 0,25 1,21 0,28 — 1,34 0,35 1,19 0,35 —
Висок 1,06 0,20 1.0 0,18 — 1,38 0,18 1,25 0,30 —
Затылок 1,18 0,25 1.0 0,12 — 1,56 0,53 1,36 0,39 —
Темя 1,29 0,26 1,17 0,28 — 1,49 0,29 1.17 0,27 0,1

В1/В Лоб 0,63 0,04 0,59 0,02 0,1 0,59 0,02 0,57 0,04 —
Висок 0,60 0,0 0,6 0,0 — 0,60 0,0 0,57 0,04 0,1
Затылок 0,61 0,02 0,59 0,02 — 0,61 0,04 0,54 0,06 0,1
Темя 0,61 0,02 0,58 0,03 0,1 0,60 0,03 0,57 0,04 —

Pa Лоб 10,2 1.0 9,74 0,96 — 10,0 1,0 9,61 1,0 —
Висок 9,24 0,73 8,84 0,97 — 10,2 0,79 9,22 0,60 0,05
Затылок 10,1 0,81 9,27 0,94 — 10,5 0,92 9,56 0,76 —
Темя 9,67 0,76 9,37 1,25 — 10,2 0,79 9,52 1,07 —



Как видно из табл. 3, получены данные 
о достоверных различиях между основной 
и контрольной группами по индексу 
отношения медленной к быстрой активнос
ти (S/F) в левой затылочной области 
(р<0,05). У пациентов основной группы 
среднее значение индекса (S/F) было 
меньше. По пиковой частоте альфа ритма 
(FJ были выявлены различия в правой 
височной области (р<0,05). В основной 
группе среднее значение пиковой частоты 
альфа-ритма было больше. Тенденция к 
различию по индексу отношения альфа к 
тета-активности (А/Т) была выявлена в 
правой теменной области (р = 0,07). Сред
нее значение индекса А/Т в основной 
группе было больше. Была также выявлена 
тенденция к различию по индексу отно
шения бета 1 к общей бета-активности 
(В1/В) в правой височной (р = 0,08) и пра
вой затылочной (р —0,06) областях. В ос
новной группе значение В1/В было боль
ше.

Таким образом, при сравнении ЭЭГ 
пациентов 2 групп было выявлено, что у 
больных с ТГА чаще встречаются ЭЭГ 
кривые IV типа, у пациентов с дисцир
куляторной энцефалопатией контрольной 
группы — кривые I и III типов. При 
проведении ТСК ЭЭГ была выявлена 
скрытая, не отмеченная при визуальном 
анализе ЭЭГ межполушарная асимметрия 
по всем частотным поддиапазонам. У 
пациентов с ТГА более выраженные 
изменения были отмечены в левом 
полушарии. Были также установлены 
достоверные различия между группами по 
индексу отношения медленной к быстрой 
активности в левой затылочной области (у 
пациентов с ТГА среднее значение 
индекса меньше) и по пиковой частоте 
альфа-ритма в правой височной области 
(в основной группе среднее значение 
пиковой частоты альфа-ритма больше), 
что может свидетельствовать о вовлечении 
в патологический процесс при ТГА 
глубинных структур мозга, а также 
медиобазальных отделов лобных и височ
ных долей.
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