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Одним из неблагоприятных исходов крити-
ческих состояний с вовлечением нервной сис-
темы у детей является апаллический синдром
(АС). Этот синдром проявляется отсутствием
сознания при сохранении цикла «сон-бодрство-
вание» в сочетании с различным неврологичес-
ким дефицитом. Такие больные не демонстри-
руют никаких целенаправленных, устойчивых
и воспроизводимых ответов на зрительные, слу-
ховые и тактильные стимулы, какое-либо взаи-
модействие с окружающими отсутствует. Ве-
гетативные функции нервной системы сохра-

няются в степени, позволяющей выживание
таких детей [1-6].
Несмотря на относительную редкость этого

состояния, изучение АС нетравматической этио-
логии является очень актуальным, что опреде-
ляется трудностями диагностики, неопределен-
ностью с методами лечения и прогнозом [7-10].
Целями исследования были уточнение диаг-

ностических и прогностических критериев АС у
детей, разработка терапии направленной на вос-
становление сознания и снижение выраженнос-
ти неврологического дефицита.

Материал и методы исследования

В исследование были включены 39 детей (23
мальчика и 16 девочек) с нетравматическим АС.
Этиологическим фактором у 21 ребенка (53,8%)
послужили менингоэнцефалиты (МЭ). В 4 слу-
чаях (10,3%) причиной развития АС была меха-
ническая асфиксия — аспирация рвотных масс
у 2 детей, стеноз гортани — у 1 ребенка и пове-
шение — у 1 человека. У 2 детей (5,1%) АС
развился после анафилактического шока с аси-
столией при проведении анестезии. Причиной АС
у 2 детей (5,1%) стал эпилептический статус, у
2 детей (5,1%) — электротравма, у 3 (7,7%) —
утопление в пресной воде, у 1 ребенка (2,6%) —
ботулизм, у 1 человека (2,6%) — отравление ма-
нинилом. Еще у 3 детей (7,7%) АС был исходом
отека мозга, осложнившим другие системные
расстройства. У 2 детей АС развивался на фоне
предсуществующего церебрального паралича, а
у 1 ребенка — на фоне задержки психоречевого
развития. Все больные были разделены на две
этиологические группы — 21 ребенок (53,2%) с
МЭ и 18 человек (46,2%) с гипоксическим пора-
жением мозга (ГПМ).
По возрасту больные распределились следу-

ющим образом: младше 1 года — 13 человек
(33,3%), от 1 года до 3 лет — 9 детей (23,1%),
старше 3 лет — 17 детей (43,6%). Возрастной

состав в этиологических группах различался —
почти половина детей (47,6%) в группе с МЭ
была младше года, тогда как в группе с ГПМ
дети младше года составили только 16,7%.

16 детей получали лечение по разработанной
нами методике и они составили основную груп-
пу наблюдения. 23 ребенка, получавшие тради-
ционную терапию, которая была представлена
ноотропными и вазоактивными в возрастных
дозировках, симптоматическими средствами,
составили группу сравнения.
У всех больных был тщательно изучен не-

врологический статус, анамнез и течение забо-
левания — учитывалось состояние мышечного
тонуса, наличие гиперкинезов, эпилептических
приступов до начала и в период АС, бронхоле-
гочные и желудочно-кишечные осложнения.
Структурные изменения головного мозга были
изучены с помощью компьютерной и магнитно-
резонансной томографии. Мозговой кровоток
изучался методом ультразвуковой транскрани-
альной допплерографии на аппарате «Logidop — 4»
(Германия). Биоэлектрическая активность моз-
га была изучена однократно у всех и в динами-
ке у 33 детей на программно-аппаратных комп-
лексах «DX-4000 Practic» и «DX-NT 32
Professional» (Украина).
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 Исходы через 3 месяца и влияние на них раз-
личных параметров неврологического статуса,
состояния церебрального кровотока, структур-
ных изменений мозга, состояния биоэлектричес-

кой активности мозга оценивались в целом у всех
детей, раздельно в основной группе наблюдения
и группе сравнения, а также в каждой этиологи-
ческой и возрастной группе.

Полученные результаты и их обсуждение

Клиническая картина у всех детей была
представлена отсутствием сознания, но при на-
личии цикла «сон-бодрствование». У всех боль-
ных кома длилась от 1 до 3 недель, после чего
появлялось спонтанное либо индуцированное
внешними стимулами открывание глаз, что зна-
меновало начало АС. В первые недели АС струк-
тура цикла сон-бодрствание не совпадала с су-
точным ритмом, через 14-21 день бодрствова-
ние начинало преобладать днем, а сон ночью.
Сон занимает большую часть времени суток. В
периоды бодрствования у большей часть из них
наблюдаются какие-либо нецеленаправленные
движения конечностями, глаза совершают блуж-
дающие движения. У 12 больных с МЭ (57,1%)
и у 9 больных с ГПМ (50,0%) в состоянии бодр-
ствования имели место гиперкинезы представ-
ленные оперкулярными автоматизмами и хоре-
оатетозом. Гиперкинезы встречались несколь-
ко чаще у старших детей (64,7%), чем у детей
младшего возраста (46,2%), но разница была не-
достоверной (p=0,25). Больные могут издавать
стоны, другие нечленораздельные звуки. При ма-
нипуляциях возникали генерализованное двига-
тельное возбуждение, дистонические позы, уси-
ливались гиперкинезы, больные начинали сто-
нать, кричать или плакать. Это возбуждение
могло длиться несколько минут. У 14 больных
такие эпизоды возникали без видимых причин.
Контроль тазовых функций отсутствовал у всех
больных, однако через 2-4 недели у 19 детей
(48,7%) перед дефекацией или мочеиспускани-
ем возникало характерное беспокойство, по ко-
торому можно было предсказать эти события.
У 32 из 39 детей отмечалось повышение

мышечного тонуса, которое на ранних этапах
приводило к формированию декортикационной
установки конечностей. У большинства пациен-
тов в различные сроки, обычно в течение 1-3
недель, мышечная гипертония смягчалась и ис-
чезала декортикационная поза. Мышечный то-
нус становился изменчивым с преобладанием
спастики, у 8 больных преобладала мышечная
гипотония. У детей с сохранением высокого то-
нуса развивались контрактуры. У 5 больных
встречалось сочетание повышения мышечного
тонуса в дистальных отделах с понижением его
в проксимальных отделах конечностей.

 У 84,6% детей имел место псевдобульбар-
ный синдром с грубыми рефлексами орального
автоматизма. В первые недели АС был резко
выражен тризм при раздражении в оральной об-
ласти, что требовало питания через назогаст-
ральный зонд. У большинства больных через 1-
2 недели эти явления стихали, что делало воз-
можным обычное кормление. Бруксизм, лакаю-
щие движения, сосание собственного языка, губ,
пальцев, слюнотечение могли сохраняться дли-
тельно, но их выраженность тоже уменьшалась
с течением времени. Во всех возрастных и эти-
ологических группах встречаемость этого фе-
номена была почти одинаковой и колебалась от
77,8% до 88,9%.
Эпилептические приступы в остром периоде

заболевания, еще до начала АС, наблюдались у
34 детей (87,2%). В группе детей с МЭ присту-
пы в период формирования АС были зарегист-
рированы в 100% случаев. При ГПМ эпилепти-
ческие приступы в остром периоде встречались
реже и имели место у 72,2% детей (р = 0,12).
Встречаемость приступов в остром периоде
была наибольшей у детей младше 3 лет. К мо-
менту начала АС эпилептические приступы ис-
чезли у большей части больных и наблюдались
у 14 (35,9%) из 39 больных. В группе с МЭ эпи-
лептические приступы встречались в 2,1 раза
чаще, чем у детей с ГПМ (р=0,048). Во всех
случаях имели место вторично-генерализован-
ные приступы.

 У 17 детей (43,6%) наблюдалось усиление
стартл-рефлексов, которое проявлялось резким
вздрагиванием или, реже, кратковременным то-
ническим напряжением аксиальной мускулату-
ры при внезапных звуковых или тактильных раз-
дражениях. Такие эпизоды могли имитировать
эпилептические приступы. Этот феномен не-
сколько чаще встречался у детей с МЭ (47,6%),
чем у детей с ГПМ (38,9%) (р = 0,095). Наибо-
лее часто усиление стартл-рефлексов наблюда-
лось у детей в возрасте от 1 года до 3 лет —
55,6%. У 2 детей в группе с МЭ мы наблюдали
так называемые рефлекторно-обусловленные
эпилептические приступы, которые также вызы-
вались внезапными стимулами, тактильными и/
или звуковыми. Усиленные стартл-рефлексы и
рефлекторно-обусловленные эпилептические
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приступы дифференцировались с помощью ви-
део-ЭЭГ-мониторинга  («DX-NT 32
Professional»).
У многих больных развивались нейротрофи-

ческие, бронхолегочные и желудочно-кишечные
расстройства. У 5 детей (12,8%) имело место
истощение, достигавшее степени кахексии.
Бронхолегочные осложнения возникли у 79,5%
всех детей. Несколько чаще они наблюдались у
детей с ГПМ (83,3%), чем у больных с МЭ
(76,2%). Колебания встречаемости в возрастных
группах были недостоверными (р > 0,02).
Нарушения функции желудочно-кишечного

тракта наиболее часто были представлены за-
порами, и они встречались у 26 из 39 пациентов
(66,7%). Между этиологическими группами су-
щественной разницы не было, но эти проблемы
встречались достоверно реже у детей младше
1 года (46,2%), чем в целом по всем группам (р
= 0,044).
Структурные изменения головного мозга

были изучены у 34 детей с помощью компью-
терной и магнитно-резонансной томографии, а у
детей до года и нейронографически. Наиболее
частыми находками в обеих этиологических и
во всех возрастных группах были расширение
субарахноидальных пространств (79,4%) и вен-
трикуломегалия (91,2%). У 26 (76,5 %) пациен-
тов имело место сочетанное расширение желу-
дочков мозга и субарахноидальных пространств.
Достоверной разницы между различными груп-
пами больных не было (p > 0,01). В 9 (26,5%)
случаях по данным компьютерной томографии
было выявлено снижение плотности вещества
мозга. Снижение плотности встречалось в 1,5
раза чаще у больных с МЭ, чем при ГПМ (р =
0,0068). Разница в возрастном распределении
этой компьютерно-томографической находки
была недостоверной (р > 0,03).
Оценка мозгового кровотока методом транс-

краниальной допплерографии была проведена у
28 больных. Оценивались скорость кровотока по
передней (ПМА), средней (СМА) и задней моз-
говым артериям (ЗМА), основной (ОА) и позво-
ночным артериям (ПА) каждого из полушарий.
Также учитывалось состояние венозного звена
церебральной гемодинамики. Обследование про-
водили до начала лечения, в период лечения и
после окончания курса лечения. Влияние нико-
тиновой кислоты на церебральный кровоток оце-
нивалось допплерографически — учитывались
степень усиления кровообращения и длитель-
ность эффекта.
Из 28 обследованных детей с АС только у 4

человек (14,3%) церебральный кровоток был в
пределах нормы. Снижение скорости кровотока
мы выявили у 24 больных (85,7%), причем оди-
наково часто в обеих этиологических группах.
В возрастных группах частота снижения цереб-
рального кровотока колебалась от 100% у де-
тей в возрасте 1-3 года до 76,9% у детей стар-
шего возраста (p > 0,2). Нарушение венозного
оттока из полости черепа имело место у 60,7%
обследованных. Частота встречаемости была
почти одинаковой в возрастных и этиологичес-
ких группах (р > 0,2).
У 21 больного (75%) выявлен феномен ги-

пореактивности мозгового кровотока, который
заключался в отсроченном возникновении уси-
ления мозгового кровотока и в отсутствии или
минимальной реакции на обычные дозы вазо-
активных препаратов. Этот факт определил не-
обходимость использования никотиновой кисло-
ты в высоких дозах, которая показала наиболь-
шую эффективность. Гипореактивность сосу-
дистого русла встречалась почти одинаково
часто во всех этиологических и возрастных
группах (p > 0,09).
При изучении биоэлектрической активности

мозга проводился как визуальный, так и цифро-
вой анализ ЭЭГ. Анализировались медианная
частота активности, вклад каждого из частот-
ного диапазонов в суммарную активность в за-
тылочных, теменных и задневисочных отделах,
наличие очаговых изменений и эпилептических
феноменов, межполушарная асимметрия, про-
странственная организация активности и ее ре-
активность, а также наличие или отсутствие
физиологических ЭЭГ-феноменов. Были получе-
ны разнообразные ЭЭГ-паттерны. Для всех
больных было общим исчезновение нормальной
пространственной организации БЭА, отсутствие
базового ритма, наличие в большем или мень-
шем количестве вспышек билатерально-синх-
ронных генерализованных дельта- и тэта-волн.
В первые 2 недели АС у большинства детей ре-
гистрировалась, представленная дельта- и тэта-
активность амплитудой от 50 до 150 мкВ, кото-
рая флюктуировала по амплитуде и частоте.
Позднее, в течение 1-2 недель, медленная ак-
тивность сменяется полиморфной более быст-
рой активностью средней, низкой и очень низкой
амплитуды. Очень низкая амплитуда колебаний
не встречалась у детей младше года. Анализ
количественных показателей биоэлектрической
активности не выявил каких-либо характерных
для этиологии или прогноза черт. Очаговые не-
эпилептические изменения были выявлены у 4
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больных. В межприступном периоде эпилепти-
ческая активность была выявлена только у 3
больных. Из качественных показателей ЭЭГ
наиболее важными были наличие физиологичес-
ких паттернов и сохранение изменений БЭА при
стимуляции. Эти феномены были зарегистриро-
ваны у всех детей с восстановлением сознания
и только у 5 детей (16,7%) без него.

16 больных из обеих этиологических групп
получали интенсивную терапию, которая
включает в себя внутримышечное введение
никотиновой кислоты в высоких дозах по раз-
работанной нами схеме, последующую кра-
ниопунктуру, электрокраниопунктуру, внутри-
венные капельные инфузии инстенона или
нихолина, корпоральную акупунктуру и сен-
сорную стимуляцию. Инъекции никотиновой
кислоты проводились ежедневно 1 раз в сут-
ки. Первая инъекция проводилась в дозе 0,1
мл 1% раствора на 1 год жизни. В дальней-
шем доза препарата увеличивалась по 0,2-1
мл на инъекцию в зависимости от возраста
до максимально переносимой,  после чего
доза также постепенно снижалась. На высо-
те эффекта никотиновой кислоты проводи-
лась кранио- или электрокраниопунктура. Ис-
пользовались симметрично вазо- и психомо-
торная, психоаффективная, купирования ги-
перкинезов, торможения эпилепсии, речевая,
зрения. Электростимуляция проводилась ап-
паратом «Lasper» (Япония). В тех случаях,
где был выявлен базовый ритм ЭЭГ стиму-
ляция проводилась с частотой этого ритма, а
в других случаях — с частотой нормального
базового ритма. Для корпоральной акупунк-
туры использовались стимулирующие точки
меридианов, которые своим внутренним хо-
дом следуют через мозг — передне- и зад-
несрединного, мочевого пузыря, печени и сер-
дца (J26, T20, C9, F8, V67).Через 4-6 часов
после инъекции никотиновой кислоты прово-
дились внутривенные капельные инфузии ин-
стенона в дозе 0,1 мл/кг. В качестве ноот-
ропного препарата мы использовали когитум.
Препарат назначался в следующих дозах: у
детей до 3 лет — по 1/2 ампулы 2 раза в сут-
ки; в возрасте от 3 до 5 лет — по 1/2 ампулы
3 раза в сутки; у детей в возрасте от 5 до 10
лет — по 1 ампуле 2 раза в сутки и у детей
старше 3 лет — по 1 ампуле 3 раза в сутки. В
периоды бодрствования создавали насыщен-
ное сенсорное окружение, которое заключа-
лось в частом обращении к ребенку, тактиль-
ном контакте с ним, яркой окружающей об-

становке, прослушивании музыки, радиопере-
дач и др. Все детям проводилась симптома-
тическая терапия, направленная на нормали-
зацию соматического статуса, снижение мы-
шечного тонуса, предупреждение развития
контрактур и купирование эпилептических
приступов. В обеих группах часть детей по-
лучала сеансы гипербарической оксигенации
— 4 ребенка основной группе (25%) и 10 де-
тей в группе сравнения (43,5%).
Такую терапию проводили курсами длитель-

ностью 3-4 недели. Если после проведения 3-4
курсов такого лечения восстановление сознания
не происходило, то интенсивную терапию пре-
кращали и больные получали только симптома-
тическое лечение. У больных с восстановлени-
ем сознания проведение таких курсов продол-
жали с целью уменьшения неврологического
дефицита. Схему акупунктуры и скальптерапии
меняли в соответствии с неврологическим ста-
тусом ребенка. 5 детей с восстановлением со-
знания получали внутривенные капельные инфу-
зии нихолина по 2-4 мл в 100-150 мл физиологи-
ческого раствора. Каждый ребенок получил от
6 до 9 инфузий. У всех 5 детей отмечались по-
зитивные сдвиги в клинической картине — на-
растала сила в конечностях, улучшалось зрение,
расширялись возможности контакта, больные
становились более активны.
Исходы лечения через 3 месяца от его нача-

ла в этой группе сравнивали с исходами у 23
детей, которые получали вазоактивные (трентал,
кавинтон, ницерголин) и ноотропные препараты
(пирацетам, аминалон, пикамилон и др.) в воз-
растных дозах и симптоматическую терапию.
Исходы терапии были разделены на 3 груп-

пы — сохранение АС, синдром минимального
сознания и восстановление сознания.
Синдром минимального сознания (СМС) —

это состояние, при котором имеются отдельные
поведенческие реакции в одной из оцениваемых
категорий (зрительное, слуховое восприятие, кон-
троль тазовых функций и т.п.) или если присут-
ствует хотя бы одна из следующих характерис-
тик ответных реакций — постоянство, воспро-
изводимость, целенаправленность или произ-
вольность. Такие ответы могут свидетельство-
вать об определенном осознавании себя или ок-
ружающего. Эти дети могли кратковременно
фиксировать взгляд, прослеживать за предме-
тами, демонстрировать слуховое сосредоточе-
ние и позитивные эмоции, но не более того.
К концу 3 месяца от начала терапии восста-

новление сознания произошло у 9 из 39 детей
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(23,1%). Имела место существенная разница в
исходах между основной группой и группой срав-
нения — восстановление сознания встречалось
в 1,8 раза чаще у детей в основной группе, чем у
детей в группе сравнения (р = 0,0021). ЧБНЛ в
основной группе составил 3,2 (ДИ = 2,8-3,6) 1 .
ЧБНЛ в группе сравнения составил 5,8 (ДИ =
5,4-6,1). Разница между этими двумя показате-
лями была достоверной (р = 0,0016). Длитель-
ность АС у больных с восстановлением созна-
ния варьировала от 12 до 65 суток. Средняя дли-
тельность АС составила 32±15 суток в случаях
с восстановлением сознания и 47±26 суток у
детей с незначительной позитивной динамикой.
В основной группе средняя длительность АС
была 39±16 суток, а в группе сравнения — 23±13
суток (р = 0,081). Большая длительность АС кор-
релировала с более длительным сроком от на-
чала АС до начала терапии (коэффициент корре-
ляции — 0,93). Частота сохранения АС и разви-
тия СМС составили 37,5% и 31,3% в основной
группе и 56,6% и 26,1% в группе сравнения (р >
0,05). Средний срок от начала АС до развития
СМС составил 47±15 дней.
Анализ частоты различных исходов в раз-

личных этиологических группах выявил неко-
торые характерные тенденции. Наиболее яркое
отличие в частоте позитивных исходов было в
разных этиологических группах. У детей с ГПМ
позитивная динамика зарегистрирована у 8 че-
ловек, а у детей с МЭ — только у 1 ребенка.
Разница в частоте позитивных исходов между
этими группами — 44,4% и 4,8% соответствен-
но — была достоверной (р = 0,0024). ЧБНЛ у
пациентов с ГПМ в основной группе составил
1,8 (ДИ = 1,6-2,9), а у пациентов с МЭ — 9,0
(ДИ = 6,2-11,8). Единственный положительный
результат в группе МЭ был у ребенка 7 лет в
основной группе. АС у него длился 42 дня. Сред-
няя длительность АС у детей с ГПМ состав-
ляла 31±16 дней.
Динамика отсутствовала у 11 детей с МЭ

(52,4%) и у 8 детей с ГПМ (44,4%). Один ребе-
нок умер от бронхолегочных осложнений. Синд-
ром минимального сознания появился у 9 детей
с МЭ (42,9%) и у 2 пациентов с ГПМ (11,1%).
Средняя длительность АС у детей с СМС в груп-
пе с МЭ составила 46±16 суток, а в группе с
ГПМ — 58±53 дня (р = 0,4).
Не было ни одного случая восстановления

сознания у детей с АС, развившимся на фоне

предсуществующего поражения нервной систе-
мы — детский церебральный паралич (2 чел.) и
задержка психо-речевого развития (1 чел.).
Восстановление сознания у детей младше

года встречалось в 2,9 раза реже, чем в группе
детей от 1 года до 3 лет и в 4,6 раза реже, чем у
детей старше 3 лет (p < 0,05).
Среди проанализированных клинических при-

знаков заметное влияние на прогноз оказывало
наличие эпилептических приступов в период АС.
Негативные исходы у детей с приступами
встречались в 1,3 раза чаще, а позитивная ди-
намика в 2 раза реже, чем у детей без присту-
пов (p > 0,05). Эта тенденция сохранялась, как
в основной группе, так и в группе сравнения.
Разница была наибольшей у детей с МЭ и в
возрастной группе от 1 года до 3 лет. При на-
личии расстройств желудочно-кишечного трак-
та исходы были хуже во всех сравниваемых
группах больных, однако разница не была дос-
товерной (p > 0,03).
Наличие расширения ликворных пространств

по данным КТ или МРТ также увеличивало долю
негативных результатов терапии, но разница не
была достоверной (p > 0,05). Не было ни одного
случая восстановления сознания у детей с оча-
говыми изменениями и снижением плотности
вещества головного мозга (р < 0,05).
Частота хороших исходов АС у детей с со-

хранением гиперемии после введения никотино-
вой кислоты более 30 минут была выше, чем у
детей с гиперемией менее 30 мин. — 57,1% и
12,5% соответственно (p = 0,038). В группе с
ускорением кровотока не более чем на 50% слу-
чаев восстановления сознания не было, а у де-
тей с ускорением кровотока на 50-100% и свы-
ше 100% позитивные исходы составили 42,9% и
50% соответственно (р > 0,05). Частота различ-
ных исходов была примерно одинаковой, как при
дефиците кровотока до 25%, так и свыше 50%
(p > 0,1). При наличии нарушения венозного от-
тока из полости черепа и снижения кровотока
по ПА и ОА частота различных исходов АС зна-
чимо не отличалась от таковой у детей без этих
нарушений (p > 0,4).
Как в основной группе, так и в группе срав-

нения все дети с восстановлением сознания по-
лучали сеансы ГБО, но ее влияние на частоту
неблагоприятных исходов во всех сравниваемых
группах не было достоверным (p > 0,3).
В заключение, мы можем констатировать,

1 ЧБНЛ – число больных, которых необходимо лечить определенным методом в течение определенного вре-
мени, чтобы достичь определенного эффекта или предотвратить определенный неблагоприятный исход у одного
больного. ДИ – доверительный интервал.
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что АС нетравматической этиологии у детей не
является завершенным состоянием. В ближай-
шие 6 месяцев от его начала возможны 4 вари-
анта развития — смерть, сохранение АС, разви-
тие СМС и восстановление сознания. Наличие
в неврологическом статусе повышенного или по-
ниженного мышечного тонуса, гиперкинезов,
оперкулярных автоматизмов, повышения стартл-
рефлексов, бронхолегочных осложнений, желу-
дочно-кишечных расстройств не обладает суще-
ственным прогностическим значением. Наличие
эпилептических приступов в острый период за-
болевания мало влияет на исходы, развившегося
в дальнейшем АС. Сохранение эпилептических
приступов в период АС существенно ухудшает
прогноз, особенно при менингоэнцефалитах.
Факторами, ухудшающими исходы апалли-

ческого синдрома нетравматической этиологии
у детей в течение первых 3 месяцев, служат:
возраст менее 1 года на момент начала апалли-
ческого синдрома; наличие преморбидного не-
врологического дефицита; менингоэнцефалит как
этиологический фактор и отсутствие сознания
более 2 месяцев.

 ЭЭГ-паттерны при АС не имеют этиологи-
чески специфичных черт. Количественные по-
казатели ЭЭГ существенно не влияют на исхо-
ды АС, но в тоже время позитивным прогности-
ческим значением обладает сохранение физио-
логических ЭЭГ-паттернов и реактивности био-
электрической активности мозга.

Расширение желудочков мозга и субарахно-
идальных пространств достоверно не указыва-
ет на какой-либо вариант развития АС. Наличие
очаговых структурных изменений и снижение
плотности вещества головного мозга по данным
КТ в динамике коррелирует с отсутствием вос-
становления сознания в дальнейшем.
У большинства детей с нетравматическим АС

(вне зависимости от возраста и этиологии) имеет
место снижение скорости кровотока по передней,
средней и задней мозговым артериям. Вместе с
тем, степень снижения церебрального кровотока
существенно не влияет на исходы АС, но выра-
женное и длительное его нарастание под воздей-
ствием вазоактивных препаратов является про-
гностически благоприятным признаком.
Гипербарическая оксигенация, как общепри-

нятая манипуляция, может быть полезной у де-
тей с нетравматическим АС, но ее эффектив-
ность требует дальнейшего изучения.
Разработанная интенсивная полимодальная

стимуляционная терапия у детей с апалличес-
ким синдромом нетравматической этиологии у
детей увеличивает частоту случаев восстанов-
ления сознания на 13,9% и снижает частоту слу-
чаев сохранения апаллического синдрома на
19%, а у детей с апаллическим синдромом
вследствие гипоксического поражения мозга —
на 20,8% и 26% соответственно, а также спо-
собствует более эффективной медицинской и
социальной реабилитации.

С.К. Євтушенко, А.А. Омельяненко

АПАЛІЧНИЙ СИНДРОМ У ДІТЕЙ - КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА, СУЧАСНА ТЕРАПІЯ
ТА ПРОГНОЗУВАННЯ НАЙБЛИЖЧОГО ВИХОДА

Донецький державний медичний університет iм. М.Горького, Украiна

Проаналізовано 39 випадків апалічного синдрому нетравматичного походження у дітей. Проведено дослідження клінічної
картини, структурних змін мозку, церебрального кровоплину, біоелектричної активності мозку і найближчих виходів апалічного
синдрому. Була розроблена комбінована стимуляційна терапія, яка спрямована на відновлення свідомості. Були проаналізовані
виходи через 3 місяця і їх залежність від параметрів неврологічного статусу, стану церебрального кровоплину, структурних змін
мозку, біоелектричної активності мозку та виду терапії.  На основі аналізу цих даних була продемонстрована ефективність створеної
терапії та виявлені прогностичні критерії стосовно виходу у найближчі 3 місяця. (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. -
2001. - № 1 (8). - C. 18-24)
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S. Yevtushenko, A. Omelyanenko

NON-TRAUMATIC APALLIC SYNDROME IN CHILDREN — CLINICS, DIAGNOSIS,
MODERN THERAPY, SHORT-TERM OUTCOMES AND ITS PREDICTION

Donetsk State Medical University, Ukraine

39 cases of non-traumatic apallic syndrome (AS) of various etiology in children are presented. Clinical features, structural changes of
a brain, cerebral blood flow, brain electric activity and short-term outcomes are investigated. Combined stimulating therapy for such
patients was developed. Outcomes in 3 months and influence on them of various parameters of the neurologic status, cerebral blood flow
parameters, structural changes of a brain, a condition of brain bioelectric activity and therapy were estimated as a whole at all children and
separately in everyone etiological and age group. On the basis of the analysis of these data efficiency of the developed therapy is shown
and prognostic criteria for the outcome in nearest 3 months are elicited. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. - 2001. - №
1 (8). - P. 18-24)
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