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Чрезвычайно большая этическая важность констатации смерти на основании неврологических критериев 
задает высочайшую планку для точности, быстроты и безопасности диагностики. В большинстве случаев 
клиническая картина смерти мозга осложняется наличием травм лица, спонтанными или индуцированными 
автоматизмами, невозможностью безопасно провести разъединительный тест. Современная тенденция 
состоит в использовании в сложных случаях дополнительных подтверждающих тестов. В мировой 
литературе обсуждается значительное сокращение времени наблюдения либо полный отказ от повторного 
осмотра. В условиях увеличения количества донорских центров и все большего понимания этической и 
экономической нецелесообразности бесполезной реанимации современная, основанная на доказательной 
медицине законодательная схема диагностики смерти мозга приобретает очень большую важность.
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Extremely large ethical importance of ascertaining death based on neurological criteria sets the highest benchmark 
for the accuracy, speed and security of diagnostics. In most cases, the clinical picture of the death of brain is complicated 
by face injuries, spontaneous or induced automatisms, inability to carry out an isolation test safely. The modern trend 
is to use additional confirmatory tests in difficult cases. A significant reduction of the observation time or complete 
rejection of the re-examination are discussing in the world literature. With the increased number of donor centers and the 
growing sense of ethical and economical unreasonableness of a futile resuscitation, modern, evidence-based legislative 
scheme of brain death diagnosis is very important.
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Исторические аспекты проблемы

В середине XX века развитие медицины и 

нового в ней направления – реаниматологии – 

привело к появлению новых методов лечения. Так, 

одним из величайших достижений медицинской 

науки и техники следует признать изобрете-

ние аппарата искусственной вентиляции легких 

(ИВЛ), с помощью которого можно поддерживать 

адекватный газообмен у больных, находящихся в 

бессознательном состоянии. Следующим важным 

моментом является достижение фармакологии – 

создание вазопрессоров. Таким образом, возник-

ла возможность длительно поддерживать жизнь 

пациентов с тяжелым повреждением головного 

мозга, ранее погибавших вследствие развива-

ющихся сердечно-сосудистых и дыхательных 

осложнений.

В 1959 г. впервые в мире во Франции [40] были 

описаны 8 пациентов, находившихся в реанима-

ционном отделении на ИВЛ, у которых полностью 

отсутствовали все стволовые рефлексы, реакции 

на болевые раздражители, реакции зрачков на 

свет. У всех больных остановка сердца разви-

лась в течение 72 ч с момента фиксации этого 

состояния, а проведенная впоследствии аутопсия 

показала выраженные некротические изменения 

мозгового вещества, вплоть до состояния детрита. 

Авторами это состояние было названо «запре-
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дельной комой» (coma depasse). С этого момента 

началось изучение данного феномена.

В 1968 г. были опубликованы так называе-

мые Гарвардские критерии смерти человека на 

основании смерти мозга [15]. В них впервые была 

постулирована возможность диагностики смерти 

человека на основании прекращения функций 

головного мозга. Также впервые был применен 

термин «смерть мозга» – СМ (Brain death).

В настоящее время во всем мире СМ опреде-

ляется как полное и необратимое прекращение 

всех функций головного мозга, включая его ствол, 

регистрируемое при работающем сердце и ИВЛ. 

Лишь в Великобритании смерть только ствола 

мозга эквивалентна смерти человека. Подобные 

ситуации, к сожалению, нередки в нейрореани-

мационных отделениях, особенно у пациентов с 

тяжелыми черепно-мозговыми травмами (ЧМТ) 

или спонтанными кровоизлияниями в мозг. В 

этих случаях в нерастяжимую полость черепа 

изливается значительный дополнительный объем 

крови, возникает прогрессирующий отек-тампо-

нада мозга.

При этом внутричерепное давление (ВЧД) 

возрастает настолько, что начинает превышать 

системное артериальное. В таких наблюдениях 

регистрируется патогномоничная для СМ модель 

так называемого прецеребрального ревербериру-

ющего кровотока. В 1981 г. И.Д. Стулин с соавт. 

[5] убедительно доказал это в эксперименте на 

животных с моделированием прогредиентной 

внутричерепной гипертензии и при монитори-

ровании гемо- и ликвороциркуляции с помощью 

эхоэнцефалографии (ЭхоЭГ), ультразвуковой 

допплерографии (УЗДГ), транскраниальной доп-

плерографии (ТКД). Кровь из сердца поступает в 

аорту, затем в общие сонные артерии, замедля-

ясь, доходит до бифуркаций, а затем, будучи не в 

состоянии «пробиться» в мозг через внутреннюю 

сонную артерию (ВСА), движется «взад-вперед» 

и (или) частично сбрасывается в наружную сон-

ную артерию (НСА). Таким образом, общепри-

знанно, что если смерть человека как личности, 

а не как организма, безусловно, определяется 

гибелью мозга, то церебральная смерть абсолют-

но соответствует прекращению внутримозгового 

кровотока.

Быстрая и точная регистрация прекращения 

мозговой перфузии необходима для прекращения 

бесполезной реанимации. Проблема СМ стано-

вится стократ более значимой, если обследуемый 

пациент рассматривается в качестве потенциаль-

ного донора. В таком случае неизмеримо возрас-

тает моральная и юридическая ответственность 

консилиума врачей, диагностирующих останов-

ку мозгового кровотока и, следовательно, СМ. 

Большинство исследователей проблемы [14, 10, 

53] уверены, что для абсолютно бесспорной диа-

гностики СМ недостаточно лишь клинического 

исследования, так как ни один из клинических 

признаков не отражает СМ со 100% точностью. 

Поэтому особое значение имеет своевременное 

и точное инструментальное подтверждение СМ.

В России вопросами диагностики СМ зани-

мались также такие ученые, как Л.М. Попова, 

А.М. Гурвич [4, 8], М.В. Тардов [12] и др. 

Несомненная заслуга И.Д. Стулина заключается в 

организации уникальной независимой Мобильной 

нейродиагностической бригады (МНДБ), основ-

ной задачей которой являются клинико-инстру-

ментальный мониторинг больных в состоянии 

прогредиентной церебральной комы и участие в 

консилиумах по диагностике СМ в крупнейших 

медицинских центрах Москвы [10].

Патофизиологические механизмы смерти мозга

Показано, что полное прекращение поступ-

ления крови в полость черепа в течение 30 мин 

ведет к необратимому поражению нейронов, 

восстановление которых становится невозмож-

ным [14].

Такая ситуация возникает в двух случаях:

1. Резкого повышения ВЧД до уровня систо-

лического артериального.

2. Остановки сердечной деятельности и прове-

дения неадекватного непрямого массажа сердца в 

течение вышеуказанного периода времени.

Для полного понимания развития СМ в 

результате вторичного поражения в случае пре-

ходящей аноксии необходимо более подробно 

остановиться на процессе формирования и под-

держания ВЧД и механизмах, ведущих к фаталь-

ному повреждению тканей мозга в результате его 

набухания и отека.

Существует несколько физиологических 

систем, участвующих в поддержании равновесия 

объема внутричерепного содержимого. В настоя-

щее время считается, что объем полости черепа 

является суммой следующих величин:

V
общ 

= V
кровь 

+ V
цсж 

+ V
мозг 

+ V 
H2O 

+ V
х
,

где V
общ

 – объем содержимого черепа в насто-

ящий момент времени; V
кровь

 – объем крови, нахо-

дящейся в внутримозговых сосудах и венозных 

синусах; V
цсж

 – объем спинно-мозговой жидкости; 

V
мозг

 – объем ткани мозга; V
H2O

 – объем свободной 
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и связанной воды; V
х
 – патологический дополни-

тельный объем (опухоль, гематома и т.д.), в норме 

отсутствующий в полости черепа [39].

В нормальном состоянии все эти компоненты, 

образующие объем содержимого черепа, нахо-

дятся в постоянном динамическом равновесии и 

создают ВЧД, равное 8–10 мм рт.ст.

Понятно, что в такой закрытой костной струк-

туре, как череп, левая часть формулы – величина 

практически постоянная, в то время как правые 

составляющие могут динамически изменяться. 

Постоянные пульсирующие изменения ВЧД, син-

хронные с пульсацией V
цсж

 и V
кровь

 можно изме-

рить либо инвазивным погружным методом [38], 

либо с помощью эхоэнцефалоскопии (ЭхоЭС) [12].

Любое увеличение одного из параметров в 

правой половине формулы ведет к неизбежному 

уменьшению других. Наиболее быстро из нор-

мальных составляющих свой объем меняют V
Н2О

 

и V
цсж

, в меньшей степени – V
кровь

.

В развитии фатального повреждения мозга 

важную роль играют нарушение гематоэнце-

фалического барьера и цитотоксический отек 

мозга. Разрушение любого из его компонен-

тов ведет к проникновению воды и различных 

веществ плазмы в ткани мозга, вызывая его отек. 

При этом изменения наступают очень быстро. 

Бессознательное состояние развивается уже 

через 10 с после полного прекращения поступле-

ния крови в мозг, а полное непоступление крови 

в полость черепа в течение 30 мин ведет к пол-

ному и необратимому разрушению структурной 

целостности основных отделов центральной нерв-

ной системы [14].

Патологическая физиология тела с погибшим мозгом

Отсутствие нисходящих регулирующих 

влияний мозга на все органы и ткани организма 

является тяжелейшей метаболической травмой, 

изменяющей функционирование всех систем. 

Однако для лучшего понимания процессов дина-

мического развития СМ, неизбежно ведущих в 

конце концов к асистолии, необходимо кратко 

остановиться на их описании.

Аутолиз секретирующих нейронов гипотала-

муса и пережатие стебля гипофиза в результа-

те вклинения промежуточного мозга приводят 

к поражению нейрогипофиза, что клинически 

проявляется развитием несахарного диабета. 

Такая картина чаще (до 95% случаев) разви-

вается у больных с выраженным масс-эффек-

том и быстрой дислокацией, в то время как при 

диффузных анокси-ишемических поражениях 

несахарный диабет возникает значительно реже. 

Несахарный диабет проявляется гипотонической 

полиурией (> 4 мл/кг/ч), снижением относитель-

ной плотности мочи (<1,005) и ведет к дегидрата-

ции, гипомагниемии, гипокалиемии, гипофосфа-

турии и гипокальциемии [43].

Неоднократно отмечалось, что у многих 

больных с констатированной СМ гормональная 

функция передней доли гипофиза сохранена, 

что использовалось как аргумент против самой 

концепции СМ. В настоящий момент этот фено-

мен объясняют особенностями кровоснабжения 

гипофиза. При развитии остановки мозгового 

кровотока в первую очередь он прекращается 

в полости, ограниченной твердой мозговой обо-

лочкой. При этом резидуальный кровоток в экс-

традуральных участках ВСА и отходящих от нее 

ветвях может сохраняться, что позволяет крови 

достигать аденогипофиза. Это подтверждено как 

ангиографическими, так и допплерографически-

ми исследованиями [29].

Массивный выброс катехоламинов в ответ на 

ЧМТ или другие повреждения головного мозга 

ведут к повреждению миокарда у 42% больных за 

счет вазоконстрикции и выброса в кровь большо-

го количества гормонов надпочечников [26]. Этими 

механизмами можно предположительно объяс-

нить частое развитие острой гипотензии даже у 

молодых пациентов. Однако в настоящее время 

исследования дисфункции миокарда у больных 

со СМ продолжаются, и пока достоверной связи 

между развитием артериальной гипотензии и 

сердечной патологии не выявлено. Более вероя-

тен механизм развития гипотензии в результате 

отсутствия адренергического влияния на тонус 

периферических сосудов, а также потери чув-

ствительности барорецепторов и развития инва-

риабельности сердечного ритма и артериального 

давления [36].

Таким образом, активация симпатоадрена-

ловой системы оказывает повреждающее воз-

действие на миокард и может вызывать отек 

легких, мало воздействуя при этом на другие 

органы. Гемодинамика нарушается в результате 

утраты сосудистого тонуса и развития гипово-

лемии, на фоне поражения гипоталамо-гипофи-

зарной системы. В результате продолжающихся 

необратимых изменений в миокарде наступает 

неизбежная асистолия.
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Диагностические критерии смерти мозга

Диагностика СМ на первый взгляд не пред-

ставляет больших сложностей. Необходимо пока-

зать прекращение функционирования головного 

мозга, а также невозможность его восстановле-

ния. Однако необычайная важность постановки 

данного диагноза требует абсолютной точности 

в окончательном определении этого состояния. 

Условно можно выделить два типа диагностиче-

ских критериев: клинические признаки и интер-

претация данных параклинических методов. Они 

тесно взаимосвязаны и могут рассматриваться 

только вместе.

Клинические критерии общепризнанны и 

практически одинаковы во всем мире. Основу 

их изучения положили работы авторов, впервые 

описавших СМ [40].

В 1995 г. в США вышли последние клиниче-

ские рекомендации по диагностике СМ [16]. Они 

носят лишь рекомендательный характер, а дей-

ствия врачей зависят от законов данного штата. В 

отличие от США, в России критерии диагностики 

СМ регулируются Законом «О трансплантации 

органов и тканей человека» [1]. Приложение к 

нему (Приказ министра здравоохранения РФ 

№ 460), изданное в 2002 г., жестко устанавливает 

перечень и последовательность действий врачей 

для диагностики СМ [2].

Клиническая часть Российского протокола 

установления СМ, включая параметры проведе-

ния теста апноэтической оксигенации (ТАО), пол-

ностью повторяет рекомендации Американской 

академии неврологии от 1995 г. и рекомендации 

стран ЕЭС [2, 16, 30].

Таким образом, для установления диагноза 

СМ в настоящее время необходимо наличие сле-

дующих клинических признаков:

– Причина развития этого состояния должна 

быть точно известна.

– Должны быть исключены: интоксикации 

(включая лекарственные), гипотермия, гипово-

лемический шок, метаболические эндокринные 

комы, а также применение наркотизирующих 

средств и миорелаксантов.

– Во время клинического обследования боль-

ного ректальная температура должна быть ста-

бильно выше 32°С, систолическое артериальное 

давление не ниже 90 мм рт.ст. Должен присут-

ствовать следующий комплекс клинических при-

знаков: полное и устойчивое отсутствие сознания 

(кома), атония всех мышц, отсутствие реакции 

на сильные болевые раздражения в области три-

геминальных точек и любых других рефлексов, 

замыкающихся выше шейного отдела спинного 

мозга.

– Отсутствие реакции зрачков на прямой 

яркий свет. Глазные яблоки неподвижны.

– Отсутствие корнеальных рефлексов. 

Отсутствие окулоцефалических рефлексов. 

Отсутствие окуловестибулярных рефлексов. Для 

исследования окуловестибулярных рефлексов 

проводят двустороннюю калорическую пробу. До 

ее выполнения необходимо убедиться в отсут-

ствии перфорации барабанных перепонок.

– Отсутствие фарингеальных и трахеальных 

рефлексов, которые определяются путем движе-

ния эндотрахеальной трубки в трахее и верхних 

дыхательных путях, а также при продвижении 

катетера в бронхах для аспирации секрета.

– Отсутствие самостоятельного дыхания. 

Регистрация отсутствия дыхания не допускает-

ся простым отключением от аппарата ИВЛ, так 

как развивающаяся при этом гипоксия оказывает 

вредное влияние на организм и, прежде всего, на 

мозг и сердце. Проводят ТАО.

Показатель рСО
2
=60 мм рт.ст. как теоретиче-

ский максимум, при котором раздражение дыха-

тельного центра приведет к появлению дыхатель-

ных движений, был предложен в 1978 г. [48]. До 

сих пор не проведено большого многоцентрового 

исследования по данному вопросу. Однако теоре-

тически слишком низкий уровень (рСО
2
<30 мм 

рт.ст.) может быть недостаточен для активации 

дыхательного центра, в то время как слишком 

высокий (рСО
2
>100 мм рт.ст.), наоборот, будет 

угнетать активность мозга. Остается открытым 

вопрос о проведении ТАО у пациентов с хрони-

ческой обструктивной болезнью легких. В норме у 

них рСО
2
 может превышать 50 мм рт.ст., соответ-

ственно адаптационные возможности по устойчи-

вости к гиперкапнии у них значительно выше, чем 

у больных без данной патологии. Американская 

академия неврологии и ряд авторов предлагают 

устанавливать лимит уровня рСО
2
 для прекра-

щения ТАО в виде «повышения на 20 мм рт.ст. 

от начальных значений» [16, 52]. Однако зако-

нодательством большинства стран до сих пор 

установлена верхняя граница рСО
2
=60 мм рт.ст. 

(50 мм рт.ст. в Великобритании).

Разъединительный тест проводят после того, 

как получены результаты клинического обследо-

вания. Отключают аппарат ИВЛ и в эндотрахе-

альную или трахеостомическую трубку подают 

увлажненный 100% кислород со скоростью 6 л в 

минуту сразу после отключения от ИВЛ, далее 
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через каждые 10 мин, пока РаСО
2
 не достигнет 

60 мм рт.ст. Если при этих или более высоких 

значениях РаСО
2
 спонтанные дыхательные дви-

жения не восстанавливаются, разъединительный 

тест свидетельствует об отсутствии функции 

дыхательного центра ствола головного мозга. При 

появлении минимальных дыхательных движений 

ИВЛ немедленно возобновляют.

Отношение к проведению теста на апноэ оста-

ется неоднозначным. Как известно, ТАО выпол-

няют после установления факта утраты мозговых 

функций. Противники осуществления ТАО в его 

настоящем виде приводят несколько аргументов 

[33, 45].

Не зарегистрировано ни одного случая выжи-

вания или перехода в вегетативное состояние 

больного с установленной полной утратой мозго-

вых функций, но появлявшимися дыхательными 

движениями во время ТАО. Таким образом, исход 

состояния уже предопределен и нет необходимо-

сти подвергать терминального пациента тяжелой 

процедуре.

Интерпретация ТАО может быть сильно 

затруднена у больных с травмой грудной клетки, 

ушибом и отеком легких.

Имеется мнение, что само проведение ТАО 

может вызвать гибель потенциально жизне-

способных нейронов. На этом основаны предло-

жения по выполнению подтверждающих пара-

клинических тестов перед началом или вместо 

ТАО [53].

По данным ряда авторов, осложнения ТАО 

развиваются более чем в 60% наблюдений: острая 

артериальная гипотензия (12%), ацидоз (68%), 

гипоксемия (23%). Также описаны случаи раз-

вития пневмоторакса и пневмоперитонеума во 

время ТАО [47].

С другой стороны, сторонники применения 

ТАО приводят следующие доводы [52]:

– Тест на апноэ – единственный клинический 

способ проверить функционирование продолго-

ватого мозга.

– При правильном осуществлении всех реа-

нимационных мероприятий, предшествующих 

тесту, он вполне безопасен, и число осложнений 

не превышает 15% (из которых 24% составляет 

гипотензия и 1% – аритмия) [28]. В качестве основ-

ных витальных показателей для безопасности 

ТАО предлагаются: а) внутрисердечная темпера-

тура >36,5°С; б) уровень систолического АД >90 

мм рт.ст.; в) положительный водный баланс >6 ч; 

г) РаО
2
>200 мм рт.ст.; д) РаСО

2
>40 мм рт.ст. [28, 

52]. Эти данные распространяются только на 

осложнения непосредственно во время теста. 

Осложнения, развившиеся во время периода 

наблюдения после ТАО, не были включены в 

результаты данного исследования.

Таким образом, однозначного мнения вра-

чебного сообщества о необходимости и без-

опасности проведения ТАО не выработано до 

настоящего времени. Количество осложнений, 

по данным разных авторов, составляет 15–60% 

[28]. Большинство исследователей склоняются к 

выполнению ТАО после неврологического обсле-

дования, в конце периода наблюдения и прове-

дения комплекса подтверждающих диагноз СМ 

параклинических методик [52, 47, 10]. В отличие 

от России в США и многих странах Западной 

Европы законодательно установлено, что при 

развитии осложнений во время ТАО он может 

быть заменен одним из диагностических тестов, 

подтверждающих диагноз СМ [2, 16, 30].

Сложности в установлении диагноза СМ ино-

гда могут быть связаны с неверной интерпрета-

цией наличия и формы спинальных автоматиз-

мов. Особенно драматично они воспринимаются 

средним и младшим медперсоналом, работающим 

в отделении интенсивной терапии (ОИТ). Уже в 

1977 г. Collaborative Study показало, что наличие 

не только сухожильных рефлексов, но и слож-

ных двигательных автоматизмов не исключает 

диагноз СМ. Частота встречаемости этого явле-

ния – 25–39%, а наиболее драматичным оказы-

вается так называемый феномен Лазаря (Lazarus 

sign) – сгибание тела на 40–60°, имитирующее 

вставание. В табл. 1 представлены наиболее часто 

встречающиеся типы спинальных автоматизмов 

по данным анализа изученной литературы.

Также имеется ряд состояний, клиника кото-

рых может имитировать СМ. К ним относятся 

выраженная гипотермия (температура серд-

ца <28°С) [22], острые отравления, в том числе 

и лекарственные, а также острые метаболиче-

ские энцефалопатии, связанные с нарушени-

ем функционирования какого-либо органа [52]. 

Наибольший интерес представляют лекарствен-

ные интоксикации. Дифференциальную диагно-

стику с ними постоянно осуществляют в условиях 

клинической постановки диагноза СМ. В табл. 2 

приведены препараты, которые могут затруднять 

диагностику причины комы, период их полувы-

ведения и диапазон терапевтического действия.

Таким образом, существует множество 

проблем в установлении клинических критериев 

СМ. Зачастую их трактовки недостаточно, чтобы 

со 100% точностью диагностировать это состоя-
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ние. В связи с этим уже в первых описаниях СМ 

подтверждалась прекращением биоэлектриче-

ской активности мозга с помощью электроэнце-

фалографии (ЭЭГ) [15]. Различные методы, под-

тверждающие диагноз СМ, получили признание 

во всем мире. Необходимость их использования 

признается большинством исследователей и кли-

ницистов. Единственные возражения касаются 

постановки диагноза СМ только по результатам 

параклинических методик, не учитывая данных 

клинического обследования [52]. Однако исполь-

зование подтверждающих СМ тестов является 

абсолютно обязательным в каждом случае лишь 

во Франции, Греции, Италии, Люксембурге, 

Голландии и Швеции. В остальных странах их 

применяют в случаях сложности клинической 

диагностики и для сокращения времени наблю-

дения у больных с клиникой СМ. Методы, под-

тверждающие СМ, можно разделить на три типа:

– Прямые методы, подтверждающие пре-

кращение биологической активности нейронов: 

ЭЭГ; мультимодальные вызванные потенциалы 

(ММВП).

– Косвенные методы, подтверждающие пре-

кращение внутричерепного кровотока и ликво-

ропульсации: селективная каротидная ангиогра-

фия (АГ); ТКД; эхоэнцефалопульсография; цере-

бральная сцинтиграфия с пертехнетатом 99mТс; 

субтракционная интровенозная ангиография; 

магнитно-резонансная ангиография; спиральная 

компьютерная томография.

– Косвенные методы, показывающие нару-

шение метаболизма погибшего мозга: определе-

ние напряжения кислорода в луковице яремной 

вены, инфракрасная церебральная оксиметрия. 

Сюда можно отнести и телетермографию (ТТГ), 

поскольку температура различных участков тела 

отражает уровень метаболизма подлежащих 

органов и тканей. 

Не вызывает сомнения, что методы подтвер-

ждения СМ должны отвечать определенным 

требованиям. Они должны: а) быть осуществи-

мы непосредственно у постели больного; б) не 

занимать много времени; в) быть безопасны и для 

обследуемого, и для потенциального реципиен-

та донорских органов, а также выполняющего 

их медицинского персонала; г) быть как можно 

более чувствительны, специфичны и защищены 

от внешних факторов [51]. В российских услови-

ях добавляется еще и требование экономичности 

и возможности производства диагностической 

аппаратуры в нашей стране [10]. Остановимся 

Таблица 1. Спинальные автоматизмы и рефлексы у пациентов со смертью мозга [46]

Часть тела Встречающиеся признаки

Шейный отдел позвоночника

Тонические шейные рефлексы:

Спастическая контрактура мышц шеи

Сгибание в тазобедренном суставе в ответ на поворот головы

Сгибание в локтевом суставе в ответ на поворот головы

Опускание плеча в ответ на поворот головы

Спонтанный поворот головы в сторону

Верхние конечности

Одностороннее разгибание-пронация

Изолированное подергивание пальцев

Сгибание и подъем плеча, описан случай с соединением рук

Туловище

Асимметричное опистотоническое положение тела

Сгибание туловища в пояснице, имитирующее сидячее положение

Брюшные рефлексы

Нижние конечности

Сгибание пальцев в ответ на постукивание

Тройное сгибание

Симптом Бабинского

Таблица 2. Препараты, использование которых может 
затруднить диагностику смерти мозга [52]

Название

препарата

Период

полувыведения, ч

Широта 

терапевтического 

действия

Алкоголь 10 мл /ч 800–1500 мг/л

Амитриптилин 10–24 75–200 нг/мл

Вальпроевая 

кислота
15–20 40–100 ммоль/мл

Диазепам 40 0,2–0,8 ммоль/мл

Карбамазепин 10–60 2–10 ммоль/мл

Кетамин 2–4 Нет данных

Клоназепам 20–30 10–50 нг/мл

Кодеин 3 200–350 нг/мл

Кокаин 1 150–300 нг/мл

Лоразепам 10–20 0,1–0,3 ммоль/мл

Мидазолам 2–5 50–150 нг/мл

Морфин 2–3 70–450 ммоль/мл

Тиопентал 10 6–35 ммоль/мл

Фенобарбитал 100 20–40 ммоль/мл

Фентанил 4–5 Нет данных
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лишь на методах, нашедших широкое примене-

ние.

ЭЭГ была первым методом, использованным 

для подтверждения диагноза СМ. Феномен био-

электрического молчания мозга был однознач-

но расценен как признак гибели всех нейронов 

мозга. Выполнено множество исследований, 

посвященных выяснению чувствительности и 

специфичности метода. Наиболее значимым было 

Collaborative study, а общий обзорный анализ, 

проведенный в 1990 г. [21], показал, что и чув-

ствительность, и специфичность метода находят-

ся в пределах 90%. Такие относительно невысокие 

показатели объясняются низкой помехозащи-

щенностью ЭЭГ, что особенно ярко проявляется 

в условиях ОИТ, где больной буквально «опутан» 

измеряющей аппаратурой. Определенную в про-

спективных исследованиях специфичность ЭЭГ 

снижает феномен ее угнетения в ответ на инток-

сикацию и гипотермию [44]. Несмотря на это, ЭЭГ 

остается одним из основных подтверждающих 

тестов, широко использующихся во многих стра-

нах, в том числе и в России.

Таким образом, широкому применению ЭЭГ 

способствует большая распространенность как 

самих приборов для ее записи, так и специали-

стов, владеющих данным методом. Также надо 

отметить относительную стандартизированность 

методики. Но такие моменты, как низкая чув-

ствительность к лекарственным интоксикациям 

и плохая помехозащищенность, вынуждают к 

дополнительному использованию более удобных 

и чувствительных методик.

Метод вызванных потенциалов (ВП) заключа-

ется в регистрации и математической обработке 

электрических ответов мозга в ответ на экзоген-

ные (зрительные, слуховые, чувствительные) и 

эндогенные (ожидания, принятия решения и т.д.) 

стимулы. В качестве подтверждающих диагноз 

СМ используют соматосенсорные (ССВП), аку-

стические стволовые (АСВП) и зрительные (ЗВП) 

ВП. Проведенные исследования по определению 

информативности выявили ее неоднозначность 

для каждого из видов ВП [3, 51].

Наиболее чувствителен и специфичен метод 

АСВП. На следующем месте стоят ССВП, а 

замыкают рейтинг ЗВП. [3, 52]. Ряд авторов 

для улучшения информативности предлага-

ют применять комплекс, состоящий из АСВП, 

ССВП, ЗВП, используя для обозначения тер-

мин «мультимодальные вызванные потенциа-

лы» (ММВП). Несмотря на то, что до настоящего 

времени не проведено больших многоцентровых 

исследований по определению информативности 

ММВП, они включены в качестве подтверждаю-

щих тестов в законодательства многих европей-

ских стран – Германии, Бельгии, Люксембурга, 

Португалии, Швейцарии и Югославии [30].

Также представляет определенный интерес 

метод гальванической вестибулярной стимуля-

ции (ГВС), который заключается в двухстороннем 

раздражении области сосцевидного отростка 

постоянным током силой от 1 до 3 мА и дли-

тельностью до 30 с. Постоянный ток раздражает 

периферический отдел вестибулярного анализа-

тора, вызывая нистагм, сходный по механизму 

развития с калорическим. Таким образом, метод 

ГВС может быть альтернативным проведению 

калорической пробы при травмах наружного слу-

хового прохода [27].

В подразделе о патофизиологических меха-

низмах, приводящих к СМ, было показано, что 

основным этапом танатогенеза является пре-

кращение мозгового кровотока. Таким образом, 

показав инструментально его остановку в течение 

более 30 мин, можно с абсолютной уверенностью 

говорить о диагнозе СМ.

Одним из первых методов, предложенных для 

констатации остановки внутричерепного крово-

тока, была церебральная панангиография [17, 18, 

34]. Признаком прекращения мозгового кровотока 

полагали наличие так называемого стоп-фено-

мена – остановки контраста на уровне бифурка-

ции и незаполнения основной артерии. Понятно, 

что по этическим и техническим соображениям 

осуществление премортальному больному крова-

вой, инвазивной, да и просто небезопасной про-

цедуры мало реально. Более того, наличие высо-

кой внутричерепной гипертензии у пациентов с 

комой III–IV ст. может создавать механическое 

препятствие для продвижения контраста. Это 

обстоятельство принуждает ангиолога вводить 

рентгеноконтрастное вещество под значительно 

большим, чем в обычных условиях, давлением. 

Так, если при плановой каротидной церебраль-

ной ангиографии (ЦА) 10 мл контраста вводят за 

1,2 с, то при подозрении на СМ то же количество 

индикатора вливают за 0,4 с, т.е. под усиленным 

в 3 раза давлением. Если еще принять во внима-

ние «спазмогенность» самого контраста при его 

контакте с интимой сосудов церебрального русла, 

становятся ясными возможный повреждающий 

эффект и в связи с этим значительные труд-

ности в интерпретации ангиограмм – то ли это 

истинный «стоп-феномен» из-за прекращения 

внутричерепной перфузии, то ли функциональ-
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ный спазм на уровне сифона или V3-сегмента. 

Поэтому для окончательной уверенности в без-

ошибочной диагностике СМ предлагается повто-

рение исследования через 40 мин, что в условиях 

даже лучших клиник мало реально, поскольку 

намного повышает опасность указанных ослож-

нений. Кроме того, существенным минусом ЦА 

является то обстоятельство, что это, по сути, 

одномоментное исследование, когда в тече-

ние всего нескольких секунд ангиолог получа-

ет информацию о прохождении или остановке 

контраста во внутримозговых сосудах. В то же 

время известно, насколько различен и изменчив 

кровоток у умирающего больного. Следовательно, 

было бы крайне желательным дискретное наблю-

дение, а еще лучше – мониторинг интрацере-

бральной перфузии.

Описаны случаи ложноотрицательных 

результатов у трепанированных пациентов. 

Специальных мультицентровых стандарти-

зированных исследований, точно показавших 

чувствительность и специфичность ЦА, не про-

ведено до настоящего времени. Тем не менее в 

публикациях последних лет [10] И.Д. Стулин с 

соавт., сопоставив результаты ультразвуковых 

(УЗ) исследований с данными ЦА у 11 больных 

с клиническим диагнозом СМ, показали более 

высокую чувствительность и специфичность 

неинвазивных методов мониторинга церебраль-

ной перфузии в документации прекращения и 

невозобновления внутричерепного кровотока.

Таким образом, ЦА, несмотря на высокую 

точность, не может считаться идеальным мето-

дом подтверждения СМ.

Тем не менее в ряде стран ЦА применяют 

с целью подтверждения СМ, хотя все большее 

число исследователей (из Испании, Аргентины и 

др.) полагают что УЗ-методы абсолютно альтер-

нативны, безопасны и более надежны.

Методы радионуклидной диагностики, в 

частности сцинтиграфию с 99mTc-HMPAO или 

однофотонную эмиссионную компьютерную 

томографию с этим же изотопом, используют во 

многих странах в качестве теста, подтверждаю-

щего диагноз СМ. Непоступление изотопа с током 

крови в полость черепа, получившее название 

феномена «пустого черепа», практически полно-

стью кореллирует со «стоп-феноменом», наблю-

даемым при ЦА. Отдельно стоит отметить пато-

гномоничный для СМ симптом «горячего носа» 

(Hot nose sign), который возникает из-за сброса 

крови из системы ВСА в наружные ветви, питаю-

щие лицевую часть черепа. Для проведения сцин-

тиграфии обычно используют мобильную гам-

ма-камеру [20, 54], позволяющую осуществлять 

ее у постели больного.

К сожалению, в России даже в крупных меди-

цинских учреждениях полностью отсутствуют 

необходимое оборудование для приготовления 

радиоактивных изотопов и мобильные гам-

ма-камеры. Это в значительной мере останав-

ливает научные и практические работы в дан-

ном направлении у нас в стране, в то время как 

в Европе и США сцинтиграфия давно включена 

в клинические рекомендации наряду с такими 

методами подтверждения остановки внутриче-

репного кровотока, как ЦА и ТКД [30].

В настоящее время по видам допплеровского 

УЗ-оборудования принято различать следующие 

исследования: а) УЗДГ – исследование поверх-

ностных сосудов в продолженно-волновом режи-

ме; б) ТКД; в) дуплексное сканирование.

Из существующих вариантов допплеровско-

го обследования наиболее изучена ТКД. По 

данным многочисленных обзоров, чувствитель-

ность метода составляет от 91 до 99%, а спе-

цифичность – 100% [10, 24, 25, 42, 49]. Обычно 

используют портативный прибор, позволяющий 

осуществлять не только запись показателей 

мозгового кровотока, но и мониторное слежение 

за ним. Патогномоничными признаками пре-

кращения внутричерепного кровотока, обнару-

живаемыми при ТКД, являются: а) сочетание 

систолических пиков линейной скорости крово-

тока (не более 30 см/с) с диастолическим сину-

соидальным компонентом, систолические пики 

не более 20 см/с без диастолического компонен-

та; б) реверберирующий кровоток (сочетание 

примерно равновеликих пиков выше и ниже 

изолинии, показывающих колебания небольшо-

го количества крови в просвете сосуда вперед и 

назад без продвижения по кровеносному руслу); 

в) систолические пики менее 30 см/с, занимаю-

щие до 25% сердечного цикла, без диастоличе-

ского компонента; г) отсутствие допплеровского 

сигнала лоцируемого сосуда [49].

В изолированном виде последний признак – 

полное отсутствие сигнала от внутричерепных 

сосудов при сканировании – не может рассмат-

риваться как достоверный. Он может быть свя-

зан с возможным отсутствием височного окна при 

транстемпоральной локации или ошибкой опера-

тора. При использовании современных приборов 

височное окно практически всегда доступно, в 

противном случае возможен переход на транс-

орбитальную инсонацию [10, 35].
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Возможная ошибка оператора потенциально 

опасна для больного, которого подвергают обсле-

дованию на предмет диагностики СМ. Поэтому 

при отсутствии сигнала от лоцируемых внутри-

черепных сосудов принято обследовать внечереп-

ные сегменты ВСА и позвоночных артерий [10, 

25, 30, 49]. Для этих сосудов признаком остановки 

кровотока в полости черепа служит обнаружение 

феномена реверберации.

Для безошибочной клинико-инструменталь-

ной диагностики СМ в 1995 г. И.Д. Стулиным было 

предложено создание специальных «мобильных» 

подразделений, состоящих из врачей, которые 

являются специалистами как в области клиниче-

ской, так и инструментальной неврологии [10, 50], 

что соотносится с предложениями зарубежных 

авторов, работающих в том же направлении [53].

В 1998 г. The task force group on cerebral death 

of the Neurosonology Research Group of the Word 

Federation of Neurology (подгруппа Отдела нейро-

сонологии по изучению смерти мозга Всемирной 

федерации неврологии) провела анализ исследо-

ваний, посвященных использованию УЗДГ для 

диагностики СМ [25]. Итогом стал отчет, вклю-

чающий в себя следующие обязательные требо-

вания для диагностики прекращения мозгового 

кровотока в случае СМ:

1. Подтверждение прекращения мозгового 

кровотока с помощью УЗДГ и ТКД должно произ-

водиться с двух сторон с интервалом минимум в 

30 мин.

2. Наличие систолических пиков или ревербе-

рации хотя бы в одной из внутричерепных арте-

рий.

3. Диагноз, установленный с помощью ТКД, 

должен быть подтвержден с помощью УЗДГ.

4. Отсутствие сигнала от внутричерепных 

сосудов может считаться признаком СМ при 

наличии характерных паттернов в экстракрани-

альных отделах ВСА и ПА.

5. Нельзя использовать ТКД и УЗДГ для 

достоверной диагностики СМ у пациентов с вен-

трикулярным дренажом и после обширной кра-

ниотомии.

Последнее требование связано с очень высо-

кой чувствительностью УЗ-методов в диагности-

ке наличия мозгового кровотока.

В ряде исследований говорится о возможной 

регистрации ложноотрицательных результатов 

при ТКД, т.е. обнаружении остаточного кровотока 

с диастолическим компонентом в полости черепа, 

в то время как клинически и электрофизиологи-

чески имеется четкая картина СМ [24, 31, 49, 53]. 

По данным разных авторов, ложноотрицатель-

ные результаты составляют 10–15% и в основном 

встречаются у больных с нарушением целостно-

сти костей черепа. Однако взгляд на этот фено-

мен не однозначен. Многие авторы считают, что 

такая находка должна исключать диагноз СМ. 

Интересна работа, проведенная в Турции и опуб-

ликованная в 2004 г. [23]. На основании сравнения 

данных ТКД и клинических признаков авторы 

делают вывод: УЗ-исследование кровотока может 

как сократить, так и удлинить время до оконча-

тельной постановки диагноза СМ. Необходимо 

отметить, что ТКД-критерии СМ в данной работе 

несколько отличались от общепринятых.

Также представляет интерес работа, в кото-

рой авторы с помощью УЗДГ исследовали объем-

ный мозговой кровоток и сравнивали полученные 

результаты с данными ЭЭГ и АГ [41]. Полученные 

результаты показали 100% чувствительность 

этого метода инструментального подтверждения 

СМ.

Таким образом, УЗДГ и ТКД являются прак-

тически идеальными методами диагностики 

прекращения внутричерепного кровотока. Это 

быстро осуществимая, мобильная, безопасная, 

высокоточная и хорошо исследованная в плане 

чувствительности и специфичности методика. 

Во многих странах она включена в клинические 

рекомендации как подтверждающий метод диа-

гностики прекращения мозгового кровотока [30]. 

Не потеряла своего значения и ЭхоЭС, предло-

женная в 1955 г. шведским нейрохирургом P.Q. 

Lekscell, позволяющая судить о наличии внутри-

черепных объемных поражений и степени вну-

тричерепной гипертензии. 

Существенным моментом ЭхоЭС является 

регистрация эхопульсаций желудочковой систе-

мы, и в первую очередь речь здесь идет об основ-

ной отражающей структуре М-эха – III желудоч-

ка. Прекращение эхопульсаций у больных со СМ 

описано в 70-х гг. прошлого столетия P.Q. Leissner 

(1970), H. Arnold (1972), A.E. Walker (1974). При 

корреляционном анализе данного феномена 

с результатами ЭЭГ и ЦА было показано, что 

отсутствие церебральных эхопульсаций является 

признаком прекращения мозгового кровотока и 

может служить критерием СМ [32]. Сходные дан-

ные получены в работах, выполненных в СССР, 

причем авторы считают, что в случае постепен-

ного снижения и прекращения пульсаций у боль-

ного, находящегося в состоянии углубляющейся 

комы (особенно в случае исчезновения сигнала от 

магистральных артерий головы), через 20–30 мин 
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их стойкого отсутствия можно с уверенностью 

говорить о прекращении мозгового кровотока.

Среди инструментальных методов подтвер-

ждения СМ особое место занимают методы изу-

чения уровня мозгового метаболизма. Используют 

их крайне редко. В литературе имеются одна 

работа по проведению непрямой калориметрии 

[19] и одна – диффузионно-перфузионной маг-

нитно-резонансной томографии у больных со 

СМ [37]. Сложность проведения, низкая точность 

калориметрии и трудности транспортировки 

пациентов, находящихся на ИВЛ, для выполне-

ния дифузионно-, перфузионно-взвешенных маг-

нитно-резонансных томографий, не позволяют 

широко исследовать и внедрить эти методы.

Из косвенных методов определения метабо-

лизма интерес представляет ТТГ. Современные 

методы измерения излучения имеют точность 

порядка долей градуса, для этой цели исполь-

зуют электронную визуализирующую аппара-

туру. В работах под руководством И.Д. Стулина 

[7] была показана практическая ценность теп-

ловизионного мониторинга в диагностике СМ. 

Впервые были описаны прогрессирующее 

относительное падение температуры глазницы 

(менее 31°С) и феномен «обратного термального 

орбитального градиента», характеризующийся 

относительным «похолоданием» области глаз-

ницы, васкуляризируемой из бассейна ВСА, по 

сравнению с нижней частью лица, получающей 

кровь из бассейна НСА. Эти данные соотносятся 

с работами по исследованию УЗДГ, показавшими 

наличие шунтирования крови в систему НСА при 

остановке мозгового кровотока. Делаются попыт-

ки совмещать различные виды диагностических 

тестов. Наилучшие результаты в комплексной 

интерпретации данных клинических и пара-

клинических методов обследования получены 

в работах, проведенных под руководством И.Д. 

Стулина. Сочетанное использование как прямых, 

так и косвенных методов, подтверждающих СМ, 

позволило аргументировать этот диагноз во всех 

ситуациях. Опыт работы МНДБ позволяет мини-

мизировать субъективные факторы как в клини-

ческой, так и в инструментальной диагностике 

[10].

Таким образом, из вышесказанного можно 

сделать вывод, что на настоящий момент имеет-

ся единодушное мнение о патофизиологической 

и клинической картине СМ. Также не вызывает 

сомнений необходимость обязательного инстру-

ментального подтверждения этого диагноза. 

Несмотря на высокую чувствительность и спе-

цифичность УЗ-методов – ТКД и УЗДГ, можно 

с уверенностью утверждать, что единственного 

полностью идеального параклинического метода 

для подтверждения СМ не разработано до сих 

пор. Также недостаточно данных о ранних при-

знаках развития терминального повышения ВЧД. 

Целью предстоящих работ, вероятно, должны 

являться исследования безопасности проведения 

теста апноэтической оксигенации и уточнения его 

параметров; более точное определение чувстви-

тельности и специфичности ММВП; определение 

чувствительности и специфичности различных 

комплексов подтверждающих методов, особенно 

у пациентов с вторичным повреждением головно-

го мозга. Для исключения разночтений в будущем 

необходима разработка унифицированного про-

токола диагностики СМ для всех стран мирового 

сообщества.
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