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Актуальность. В ряде случаев при нарушениях восприятия слуховой информации у пациентов диагностируется 
сохранность внутреннего уха, непосредственно проведения по структурам ствола мозга и функций коры больших 
полушарий. Нейрофизиологическая основа таких нарушений остаётся неясной. Также не разработано ни одного 
надёжного метода, способного дать однозначный ответ, на каком уровне слуховой системы возникли функцио-
нальные нарушения. Подобная ситуация может вести к ошибкам диагностики и, как следствие, к затягиванию и 
значительному удорожанию лечения таких пациентов.
Цель. В данном исследовании была поставлена задача выявления скальповых аналогов активности среднего мозга, 
ассоциированной с изменением акустической среды, которые было бы возможно использовать в качестве неинва-
зивных методов оценки функциональной сохранности среднего мозга. За изменение акустической среды принима-
лись начало и окончание звучания простого тона.
Методы. В работе проводили анализ и сопоставление активности среднего мозга, зарегистрированной с использо-
ванием глубинных электродов у 6 пациентов во время интраоперационного мониторинга (ИОМ) с активностью, за-
регистрированной с использованием скальповых электродов у 17 здоровых добровольцев. Анализировали вызванные 
потенциалы (ВП) в ответ на простые тоны, предъявляемые с использованием модифицированной методики oddball.
Результаты. На ВП пациентов отчетливо выделялись пики, отражающие проведение звукового сигнала. Были выявлены 
комплексы коротколатентных пиков, ассоциированные с началом и окончанием звука, а также длиннолатентный пик 
Е, регистрирующийся после окончания звучания тона. На ВП здоровых добровольцев регистрировались два комплекса пи-
ков, ассоциированные с началом и окончанием звука, которые могут служить косвенным подтверждением корректной 
оценки изменений акустической среды средним мозгом. Аналогов глубинного пика Е на скальповых ВП выявлено не было. 
Заключение. Выявляемые на глубинных ВП комплексы пиков отражают реакцию среднего мозга на начало и окон-
чание звука, а также разделение звукового потока на отдельные единицы. Выявляемые со скальпа комплексы пиков 
в ответ на начало и окончание звучания стимула могут служить косвенным подтверждением корректной оцен-
ки изменений слуховой среды в среднем мозге и могут быть рекомендованы в качестве дополнительного метода 
исследований слухового восприятия, позволяющего с высокой степенью надежности определять функциональную 
сохранность структур среднего мозга.
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Background. In some cases of impaired perception of auditory information, patients are diagnosed with preservation of the 
inner ear, direct conduction through brainstem structures, and functions of the cerebral cortex. The neurophysiological basis of 
such disorders remains unclear. In addition, no reliable method has been developed to answer conclusively the question at what 
level of the auditory system the functional disorders emerge. Such situation may lead to diagnostic errors and, as a result, to a 
delayed and significantly more expensive treatment.
Aim. To identify scalp analogues of the midbrain activity associated with changes in the acoustic environment, which could be 
used for noninvasive assessment of the midbrain functional safety. The beginning and the end a simple tone sound were taken 
as a change in the acoustic environment.
Methods. The study analyzed and compared the midbrain activity recorded with deep electrodes in 6 patients during 
intraoperative monitoring (IOM). The midbrain activity was recorded with scalp electrodes in 17 healthy volunteers. Evoked 
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potential (EP) responses to simple tones produced with a modified oddball technique were analyzed.
Results. Peaks reflecting the audio signal conduct were clearly distinguished on the patients’ EPs. Complexes of short-latency 
peaks associated with the beginning and the end of the sound were identified, as well as the long-latency peak E that is recorded 
after the end of the tone. Two complexes of peaks associated with the beginning and the end of the sound were recorded on the 
EPs of healthy volunteers. These complexes can serve as an indirect confirmation of the correct assessment of changes in the 
acoustic environment by the midbrain. There were no analogues of the deep peak E on the scalp EPs.
Conclusions. The complexes of peaks detected on deep EPs reflect the midbrain response to the beginning and the end of the 
sound, as well as the division of the sound stream into separate units. The complexes of peaks detected from the scalp in response 
to the beginning and the end of the sound can serve as an indirect confirmation of the correct assessment of changes in the 
auditory environment in the midbrain. These complexes can be recommended as an additional method for studying the auditory 
perception, which allows highly reliable determination of the functional safety of midbrain structures.
Key words: auditory perception; evoked potentials; midbrain; cortex; division of the sound stream.
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Введение

Человек окружен большим количеством звуков, как 
природного, так и искусственного происхождения, ко-
торые в совокупности образуют акустическую среду. 
В акустической среде происходят постоянные измене-
ния, включающие большое количество звуков и пери-
одов тишины. В восприятии изменений акустической 
среды участвуют слуховые структуры продолговатого 
мозга, моста, среднего мозга, таламуса и коры больших 
полушарий. При этом традиционно с распознаванием 
звуков, осознанием их значимости и формированием 
адекватной ответной реакции связывают слуховые об-
ласти коры больших полушарий [1]. Однако в клини-
ческой практике описаны случаи нарушения слухового 
восприятия при сохранных функциях коры [2]. В ряде 
случаев у пациентов выявляется нормальная отоакусти-
ческая эмиссия, отмечаются сохранные корковые отве-
ты, тогда как стволовые ответы имеют ряд нарушений. 
Подобный набор клинических проявлений предполага-
ет сохранность внутреннего уха, непосредственно про-
ведения по структурам ствола мозга и функций коры 
больших полушарий. При этом источником возника-
ющих нарушений предполагается искажение входяще-
го слухового сигнала, что делает невозможным его вос-
приятие и анализ корой больших полушарий.

В последние несколько лет данной проблеме ста-
ли уделять достаточно много внимания, и в настоящее 
время с ней связывают целый спектр клинических на-
рушений восприятия слуховой информации, нейрофи-
зиологическая основа которых до настоящего времени 
не определена [3]. Кроме того, до настоящего времени 
не разработано ни одного надежного метода, способно-
го дать однозначный ответ, на каком уровне слуховой 
системы возникли функциональные нарушения. По-
добная ситуация может вести к ошибкам диагностики 

и, как следствие, к затягиванию и значительному удо-
рожанию лечения таких пациентов. Это делает пробле-
му разработки методов выявления патологий слухового 
восприятия, возникающих вследствие функциональных 
нарушений на уровне ствола мозга, достаточно актуаль-
ной и социально значимой.

Всю совокупность слуховых путей можно условно раз-
делить на два яруса, граница между которыми проходит 
в среднем мозге на уровне нижних холмиков. На нижнем 
ярусе, начиная от слухового нерва, происходит расхожде-
ние слуховых путей. Они многократно ветвятся и дублиру-
ют друг друга, обеспечивая надежность первичной оценки 
слуховой информации. На границе двух ярусов, в нижних 
холмиках, происходит конвергенция всех нижележащих 
нервных путей. Конвергенция слуховых волокон сохраня-
ется на протяжении всего верхнего яруса. Можно полагать, 
что корректная работа нейронов нижних холмиков явля-
ется одним из необходимых условий правильной оценки 
корой входящих звуков [4].

Изучение физиологии подкорковых структур чело-
века, участвующих в слуховом восприятии представле-
но, главным образом, неинвазивной регистрацией вы-
званных потенциалов (ВП) [5]. При помощи скальповой 
регистрации ВП можно получать информацию о рабо-
те всех уровней слуховой системы [6]. Данные о функ-
ционировании структур ствола мозга, полученные та-
ким методом, обладают меньшей надёжностью и точ-
ностью, чем данные для коры больших полушарий [7]. 
Отчасти это связано с перекрыванием во времени от-
ветов от разных уровней обработки звуков и наиболь-
шей амплитудой сигналов с коры из-за её поверхност-
ного расположения [8].

Недостаток информации о роли срединных моз-
говых структур в обработке звуковых сигналов у чело-
века во многом определяется возможностью регистра-
ции биопотенциалов с глубинных структур мозга только 
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Объект и методы исследования

Исследование основано на принципах биомедицин-
ской этики, сформулированных в Хельсинкской декла-
рации, и одобрено этическим комитетом ФГАУ НМИЦ 
нейрохирургии им. академика Н.Н. Бурденко Минздра-
ва России (Москва) (протокол №1/2016). Все участни-
ки были осведомлены о целях и методах исследования 
и подписывали добровольное информированное согла-
сие. Регистрация ВП у пациентов проводилась в рамках 
интраоперационного мониторинга (ИОМ). 

Критерии включения в исследование. В исследовании 
принимали участие 17 здоровых добровольцев (5 муж-
чин и 12 женщин; средний возраст 31 ± 10 лет) и 6 па-
циентов (табл. 1), проходивших хирургическое лечение 
доброкачественных новообразований, расположенных 
в непосредственной близости к стволу мозга, в МНИЦ 
нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко МЗ РФ. 

Критериями включения в исследование здоровых 
добровольцев было отсутствие патологий центральной 
нервной системы, нарушений слуха, эпилептиформ-
ных и локальных изменений на электроэнцефалограм-
ме (ЭЭГ). Комплекс пиков P1-N1-P2 в ответ на начало 
простого тона был зарегистрирован у 11 добровольцев 
(5 мужчин и 6 женщин; средний возраст 32 ± 12 лет).

Критериями включения пациентов в исследова-
ние было отсутствие на предоперационной магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) признаков вовле-
чения в опухолевый процесс структур среднего мозга, 
патологий слуховой системы, когнитивных нарушений 
до и после операции, нарастания очаговой неврологи-
ческой симптоматики и других осложнений в послео-
перационном периоде, а также эпилептической актив-
ности на ЭЭГ.

Регистрация ЭЭГ/ВП. Во время операции при ИОМ 
пациентам в просвет водопровода временно (на 10–15 
мин) устанавливался глубинный электрод, содержащий 
три электрода-контакта. Два из них выполняли реги-
стрирующую функцию, а третий использовался в ка-
честве референта. Заземляющий электрод находился 
в проекции плечевого сустава. Одновременно со скаль-
па проводилась регистрация ЭЭГ. Для регистрации ис-
пользовали 12 скальповых отведений, расположенных 
по системе 10–20% (Fp1, Fp2, F3, F4, C3, C4, T3, T4, P3, 
P4, O1, O2) и объединённый ушной референт (контак-
ты располагались на мастоидах). Более подробно стро-
ение глубинного электрода и процедура регистрации 
глубинных ВП (глВП) со среднего мозга во время ИОМ 
описаны ранее [14].

Регистрация ЭЭГ/ВП проводилась на фоне внутри-
венной инфузии пропофола и фентанила. Доза про-
пофола колебалась в пределах 6–9 мг/кг/час и опре-
делялась врачом-анестезиологом. На ЭЭГ выявлялись 
паттерны «вспышка и подавление» (burst-suppression) 
с индексом подавления 0,3–0,4.

У здоровых добровольцев ЭЭГ/ВП регистрировались 
от 32 скальповых хлорсеребряных электродов, располо-

в отдельных случаях, строго по клиническим показани-
ям у пациентов с имплантированными электродами [9]. 
Это ведет к трудностям дифференцировки уровня на-
рушений слухового восприятия и ставит задачу поиска 
надежных маркёров нарушений, которые можно было 
бы получить, используя скальповую регистрацию ВП.

В слуховом ВП в ответ на акустические изменения (на-
чало и окончание звучания стимула) выделяется комплекс 
пиков P1-N1-P2 (или P50-N100-P200) [10, 11]. Он реги-
стрируется со скальпа в ответ на различные звуковые сти-
мулы, такие как щелчки, простые тоны и короткие лек-
сические стимулы [12, 13]. Комплекс пиков P1-N1-P2 
появляется в пределах от 50 до 200 мс от изменения аку-
стической среды [1]. В частности, комплекс P1-N1-P2 по-
является в ответ на начало и окончание звучания простого 
тона. При этом амплитуда пиков комплекса, возникающе-
го в ответ на окончание звучания тона, меньше амплитуды 
пиков комплекса, возникающего в ответ на начало звуча-
ния тона, при сходных по длительности интервалах меж-
ду началом и концом звучания стимула [11].

В нашей предыдущей работе при регистрации слухо-
вых ВП с использованием глубинных электродов была 
выявлена активность среднего мозга, ассоциированная 
с началом и окончанием звучания простого тона. В част-
ности, был выявлен высокоамплитудный негативный 
пик Е с широким основанием, который появлялся вслед 
за окончанием тона и предположительно отражал ана-
лиз звуковой информации в среднем мозге. Мы пред-
положили, что средний мозг, является частью функци-
ональной нейронной сети, обеспечивающей восприя-
тие сложных слуховых стимулов и речи [14].

Учитывая невозможность глубинной регистрации 
ВП у здоровых испытуемых и сильно ограниченную воз-
можность подобной регистрации у пациентов, актуаль-
ным является поиск компонентов ВП, которые являют-
ся скальповыми аналогами пиков, полученных при глу-
бинной регистрации. Одной из методик регистрации 
глубинных потенциалов со скальпа является frequency-
following response (FFR) [15]. FFR – это электрофизи-
ологический ответ на звук, который генерируется пре-
имущественно в среднем мозге и отражает нейронную 
обработку акустических характеристик звука с высокой 
точностью. Для выделения FFR используют большое 
количество (600 и более) усреднений [16].

В настоящем исследовании была поставлена задача 
выявления скальповых аналогов компонентов глубин-
ных ВП, регистрирующихся в ответ на изменение аку-
стической среды, которые было бы возможно исполь-
зовать в качестве неинвазивных методов оценки функ-
циональной сохранности среднего мозга. В качестве 
изменения акустической среды рассматривали начало 
и окончание звучания простого тона. Для достижения 
поставленной цели у здоровых испытуемых регистриро-
вали скальповые ВП в ответ на простые тоны различной 
длительности. Полученные данные сопоставляли с ра-
нее зарегистрированными в ходе интраоперационного 
мониторинга (ИОМ) глубинными ВП.
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женных по системе 10–10% (Fp1, Fp2, Fz, F3, F4, F7, F8, 
FCz, FC1, FC2, FC3, FC4, FC5, FC6, Cz, C1, C2, C3, C4, 
C5, C6, T3, T4, CPz, CP1, CP2, CP3, CP4, CP5, CP6, P3, 
P4). В качестве референтного использовался объединён-
ный ушной электрод (контакты располагались на мастои-
дах). Заземляющий электрод располагался в проекции Fpz. 

Регистрация биопотенциалов проводилась на 
приборе Нейро-ИОМ-32/S («Нейрософт», Россия) 
с частотой дискретизации 10 000 Гц; ФВЧ – 0,01 Гц 
и ФНЧ – 4 000 Гц.

При регистрации ВП стимулы предъявлялись при 
помощи программы «Presentation» (Neurobehavioral 
Systems, Inc. USA). 

При регистрации ВП все использованные звуковые 
последовательности представляли собой модифициро-
ванную парадигму oddball, в которую входили 4 типа 
стимулов одинаковой громкости. Каждый из тонов имел 
восходящую фазу – 10 мс, и нисходящую фазу – 10 мс. 
Каждый тон имел частоту встречаемости в последова-
тельности 25%. Все стимулы подавались бинаурально 
при помощи накладных наушников.

Детальный анализ глубинных ВП у пациентов в от-
вет на все предъявляемые тоны описан ранее. Были вы-
явлены пики, проявляющиеся вне зависимости от пара-
метров тона и ассоциированные с началом и окончани-
ем звучания стимула [14]. Учитывая сходный характер 
регистрируемых на глубинный ВП компонентов в от-
вет на тоны разной частоты, в настоящей работе при-
водится анализ ВП в ответ только на тон 800 Гц. Тоны 
этой частоты были выбраны для регистрации ВП у здо-
ровых добровольцев. 

Здоровым добровольцам предъявлялась последова-
тельность из 1600 тонов частотой 800 Гц и длительно-
стью 300, 400, 500 и 600 мс. Межстимульный интервал 
варьировал от 270 до 330 мс. 

Анализ данных. ЭЭГ/ВП обрабатывали в програм-
ме «Brainstorm» (MATLAB, USA). В анализ принимали 
участки записи без артефактов, которые впоследствии 
подвергались фильтрации в диапазоне 2–500 Гц, ис-
пользовали режекторный фильтр 50 Гц. 

У здоровых добровольцев выделяли два типа скальпо-
вых ВП (скВП). Первый тип относительно начала стимула 

– скВПS (S – от английского «start» – «начало») (рис. 1, А, 
Б). Второй тип относительно окончания стимула – скВПE 
(E – от английского «end» – «конец») (рис 1, А, Б). 

В обоих типах скВП было по 1600 усреднений для 
каждого испытуемого. В выделенном ВП предсти-
мульный интервал составлял 100 мс, послестимульный 
– 800 мс. Максимальная выраженность пиков ВП была 
отмечена в отведениях Fz и FCz. ВП с отведения Fz ис-
пользуется в данной работе для иллюстраций. Также для 
иллюстрации появления пиков после звука каждой дли-
тельности приведены скВПS, усреднённые по тону ка-
ждой длительности по всем добровольцам (grand mean).

У здоровых добровольцев на скВП регистрировались 
две группы пиков: P1S-N1S-P2S – выделялась на скВПS 
(после начала стимула), и P1E-N1E-P2E – выделялась на 
скВПE (после окончания стимула). Выполняли сравне-
ние латентностей и амплитуд одноимённых пиков меж-
ду двумя группами.

Для оценки идентичности компонентов скВПS 
и скВПE проводили сравнение латентностей однои-
менных пиков скВПS и скВПE по непараметрическо-
му критерию Манна-Уитни. Затем рассчитывалась раз-
ница амплитуд между пиками P1S и N1S, N1S и P2S, P1E 
и N1E, N1E и P2E, и так же сравнивались значения ам-
плитуд между скВПS и скВПE по непараметрическому 
критерию Манна-Уитни. Сравнение амплитуд прово-
дилось для сопоставления полученных в работе данных 
с данными литературы [11]. 

Поскольку у пациентов все стимулы имели оди-
наковую длительность, то не было необходимости 
выделять отдельно два типа глубинных ВП (глВП): 
глВПS и глВПE. Все глВП у пациентов усреднялись 
относительно начала стимула. На полученных у па-
циентов глВП после окончания стимула выделялся 
пик Е. Затем проводилось сравнение латентностей 
глубинного пика Е, зарегистрированного у пациен-
тов, и скальповых пиков P1E, N1E, P2E, выделяющих-
ся у здоровых добровольцев, по непараметрическо-
му критерию Манна-Уитни для оценки идентично-
сти этих компонентов. 

Для контроля полученных глВП и скВП вычис-
лялись псевдоВП. Для этого на записи биопотенциа-

Таблица 1 
Характеристика пациентов, принявших участие в исследовании

Пациент Пол Возраст Расположение опухоли Хирургический доступ

1 Ж 65 Левый зрительный бугор Передний транскортикальный- 
трансвентрикулярный

2 Ж 41 Продолговатый мозг Срединный субокципитальный

3 М 39 Пинеальная область и продолговатый 
мозг Срединный субокципитальный

4 М 30 Третий желудочек Передний
Транскортикальный-трансвентрикулярный

5 М 42 Четвёртый желудочек Срединный субокципитальный
6 М 52 Четвёртый желудочек Срединный субокципитальный
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лов случайным образом расставлялось соответствен-
но 25 и 1600 меток, относительно которых проводили 
усреднение псевдоВП.

Статистический анализ полученных значений про-
водили в пакете STATISTICA 10.

Результаты исследования

Компоненты глВП у пациентов. На глВП вслед за на-
чалом и окончанием звучания стимула у всех пациен-
тов на обоих регистрирующих электродах-контактах ре-
гистрировались две группы коротколатентных пиков. 
Группа, следующая за началом тона, включала пики 
VS, VIS, S1S, S2S, S3S («start») (рис. 2, А). Группа, следу-
ющая за окончанием тона, включала пики VE, VIE, S1E, 
S2E, S3E («end») (рис. 2, Б).

На глВП вслед за окончанием стимула у всех паци-
ентов на обоих регистрирующих электродах-контактах 
также выделялся длиннолатентный высокоамплитуд-

ный негативный пик Е. Вслед за началом стимула на гл-
ВП ни у одного пациента длиннолатентных пиков вы-
явлено не было. У пациентов при записи со скальповых 
электродов не было выделено ни одного пика. На глу-
бинных псевдоВП ни одного из пиков также не было 
обнаружено (рис. 2, А, Б). Более подробно результа-
ты анализа глВП у пациентов уже описаны ранее [14].

Компоненты скВП у здоровых добровольцев. На скВП, 
зарегистрированные со скальпа, у здоровых испытуемых 
выделялось две группы пиков: 

– первая группа, следующая за началом звучания то-
на (на скВПS), включал пики P1S, N1S и P2S (рис. 3, А–Г, 
рис. 1, А);

– вторая группа, следующая за окончанием зву-
чания тона (на скВПE), включала пики P1E, N1E и P2E 
(рис. 3, А–Г, рис. 1).

Латентности пиков P1S, N1S и P2S, рассчитанные 
от начала звучания стимула, статистически достовер-
но не отличались (p > 0,05) от латентностей пиков P1E, 

Рис. 1. Индивидуальные (для добровольца 2) скВП в ответ на тоны 
частотой 800 Гц и разной длительности, от отведения Fz. А – усред-
ненные от начала звучания тонов всех длительностей. Б – усред-
ненные от окончания звучания тонов всех длительностей. Черный 
отрезок над графиками обозначает звучание тона. Черная кри-
вая – скВП, серая кривая – псевдоВП (объяснения см. в тексте).

Рис. 2. Индивидуальные (для пациента 3) глВП, зарегистрирован-
ные в ответ на простой тон. Данные пики выделялись в ответ на все 
предъявляемые тоны. Более детально глВП у пациентов описаны 
ранее [14]. А – усреднение относительно начала звучания тона. Б 
– усреднение относительно окончания звучания тона. Черный от-
резок над графиками обозначает звучание тона. Черная кривая – 
глВП, серая кривая – псевдоВП.
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N1E и P2E, рассчитанных от окончания звучания сти-
мула, соответственно (табл. 2). Разница амплитуд меж-
ду пиками P1S-N1S статистически значимо отличалась 
от разницы амплитуд между пиками P1E-N1E (табл. 2). 
Разница амплитуд между пиками N1S-P2S статистически 
значимо отличалась (от разницы амплитуд между пика-
ми N1E-P2E (табл. 2). На псевдоВП ни одного из пиков 
обнаружено не было (рис. 1, А–Б). 

Сравнение компонентов глВП и скВП, зарегистри-
рованных у пациентов и у здоровых добровольцев, соот-
ветственно. Латентности пика Е у пациентов стати-
стически значимо отличались от латентностей любого 
из пиков P1S, N1S, P2S, P1E, N1E или P2E, выявлен-
ных у здоровых добровольцев (табл. 3). Форма пика 
Е также отличается от формы любого из пиков P1S, 
N1S, P2S, P1E, N1E или P2E (рис. 1, А–Б, рис. 2, А–Б, 
рис. 3 А–Г).

Обсуждение

В данной работе рассматриваются глВП и скВП, 
зарегистрированные от среднего мозга пациентов 
и со скальпа здоровых добровольцев. На скВП при 
изменении акустической среды, т.е. в ответ на на-
чало и на окончание звучания простых тонов вне 
зависимости от длительности тона, регистрирова-
лись схожие между собой комплексы пиков P1S-
N1S-P2S и P1E-N1E-P2E (рис. 3, А–Г, рис. 1, А–Б). 
Латентности пиков P1S, N1S и P2S (на скВПS) и пиков 
P1E, N1E и P2E (на скВПE) соответственно не имели 
между собой статистически достоверных различий  
(табл. 2, рис. 1, А–Б). Это предполагает сходный ме-
ханизм генерации обоих комплексов, ассоциирован-
ных с анализом изменений акустической среды, что 
подтверждается данными литературы, согласно ко-
торым комплекс P1-N1-P2 появляется через 50–200 
мс после любого изменения акустической среды, 
в том числе после начала и окончания звучания сти-
мула, и генерируется в верхней височной извилине 
[1, 10, 11]. Также в литературе отмечается, что ампли-
туда пиков комплекса P1-N1-P2 в ответ на оконча-
ние звучания стимула меньше, чем в ответ на начало 
звучания стимула [11], что совпадает с полученны-
ми в данной работе результатами. У пациентов при 
записи со скальповых электродов данные пики вы-
делены не были. Это согласуется с тем фактом, что 
при внутривенной инфузии пропофола происходит 
уплощение комплекса P1-N1-P2 слуховых ВП [17].

На глВП пациентов вслед за началом и за окон-
чанием стимула появлялась группа короткола-
тентных пиков, отражающая проведение нервно-
го импульса по слуховому пути (рис. 2, А-Б). Вслед 
за окончанием звучания тона также появлялся длин-
нолатентный высокоамплитудный негативный пик 
Е (рис. 2, А-Б). Длиннолатентных пиков, следующих 
за началом звучания тона, на глВП выявлено не бы-
ло. На скальповых электродах у пациентов ни после 
начала, ни после окончания стимула длиннолатент-
ные пики не выделялись.

Основываясь на регистрации из водопровода 
мозга, морфологии пика и времени его появления, 
в нашей предыдущей работе была выдвинута гипо-
теза о том, что пик Е генерируется в среднем мозге 
и, соответственно, отражает активность нейронов 
среднего мозга человека, связанную с первичной 

Рис. 3. Усреднённые по всем добровольцам (grand mean) скВП в от-
вет на тоны частотой 800 Гц и разной длительности, от отведения Fz. 
А – тон длительностью 300 мс. Б – тон длительностью 100 мс. В – тон 
длительностью 200 мс. Г – тон длительностью 500 мс. Черный отрезок 
над графиками обозначает звучание тона. Черная кривая – скВП, серая 
кривая – псевдоВП.
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дискретизацией звукового потока и выделения в нем 
периодов звучания и тишины [14]. 

Вслед за изменением акустической среды происхо-
дят изменения в проведении нервных импульсов, отража-
ющиеся в генерации средним мозгом комплекса корот-
колатентных пиков V, VI, S1, S2, S3 и корой комплекса 
длиннолатентных пиков P1-N1-P2. Один из видов изме-
нений акустической среды – окончание звучания стиму-
ла – имеет важное смысловое значение, заключающееся 
в делении звукового потока на смысловые единицы. Сле-
довательно, можно предположить, что средний мозг осу-
ществляет первые этапы кодирования акустической ин-
формации, то есть разделяет её на отдельные смысловые 
фрагменты, каждый из которых анализируется корой как 
единая структура. Полученные данные позволяют пред-
положить, что средний мозг входит в функциональную 
нейронную сеть, которая обеспечивает восприятие слож-
ных акустических стимулов, в том числе речи. Наруше-
ния слухового восприятия речи, выявляемые при сохран-
ности коры [18], могут быть вызваны нарушением про-
цесса дискретизации звукового потока средним мозгом, 
выражающимся в отсутствии пика Е. 

Латентности пиков Е, полученные в наших преды-
дущих исследованиях, были короче латентностей лю-
бого из пиков P1E, N1E и P2E (табл. 2), а форма пика Е 
отличается от формы любого из пиков P1E, N1E и P2E. 
Сравнения по амплитуде пиков Е, P1E, N1E и P2E про-
водить некорректно из-за различного (глубинного для 
пика Е и скальпового для пиков P1E, N1E и P2E) распо-
ложения регистрирующих электродов.

Во время записи глубинных потенциалов пациент на-
ходился в состоянии глубокой анестезии. Во время опера-
тивного вмешательства проводилась внутривенная инфу-
зия пропофола и фентанила, и глубина анестезии отсле-
живалась по наличию паттерна «вспышка и подавление» 
на ЭЭГ [14]. Паттерн «вспышка и подавление», а также 
доминирование альфа-колебаний в лобных отведениях 
во время «вспышек» активности указывают на ингиби-
рование под действием пропофола таламокортикальных 
связей ретикулярным ядром таламуса, что говорит о ра-
зобщении таламуса и коры [19]. По данным литературы, 
латентности пиков P1, N1, P2 при седации пропофолом 
увеличиваются [17]. Однако латентности пика Е меньше, 
чем латентности любого из пиков P1E, N1E и P2E. Следо-

Таблица 2
Амплитудно-временные параметры пиков скВП здоровых добровольцев и результаты их сравнения

параметр пики Q1 Me Q3 p (по критерию Манна-Уитни)  
при сравнении скВПS и скВПE

латентность, мс

P1S 56 64 71
0,9738

P1E 51 63 85
N1S 97 103 113

0,1574
N1E 87 97 106
P2S 158 164 166

0,3241
P2E 141 157 169

амплитуда, мкВ

P1S-N1S 2,28 3,45 5,61
0,0004 *

P1E-N1E 0,88 1,31 1,75
N1S-P2S 1,92 3,89 4,65

0,0058 *
N1E-P2E 0,80 1,58 2,53

Примечания: * – статистически значимые различия (p < 0,05)

Таблица 3
Амплитудно-временные параметры пиков скВП здоровых добровольцев и результаты их сопоставления с пиком Е, зарегистрированным на глВП

параметр пики Q1 Me Q3 p (по критерию Манна-Уитни) 
при сравнении скВПS и скВПE

латентность, мс

Е 26 29 34 —
P1S 56 64 71

0,0012 *
P1E 51 63 85
N1S 97 103 113

0,0003 *
N1E 87 97 106
P2S 158 164 166

0,0003 *
P2E 141 157 169

Примечания: * – статистически значимые различия (p < 0,05)
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вательно, аналогов глубинного пика Е на скальповых ВП 
в ответ на окончание звучания стимула выявлено не было.

Данное исследование имеет ряд ограничений. Ком-
плексы пиков P1S-N1S-P2S и P1E-N1E-P2E были выявле-
ны у 11 из 17 здоровых добровольцев. У 6 добровольцев 
не было чёткой визуализации пиков по причине нали-
чия мышечных артефактов в записи. Различное распо-
ложение заземляющего электрода и разное сопротив-
ление на этом электроде у пациентов и у здоровых ис-
пытуемых могло привести к разному качеству записи 
у этих двух групп. Однако разница в сопротивлении на 
заземляющем электроде оказывает влияние преимуще-
ственно на регистрацию высокочастотных колебаний, 
которые не анализируются в данной работе. 

Кроме того, количество предъявляемых тонов и их 
длительность для глВП пациентов и для скВП добро-
вольцев были различными. СкВП регистрировались 
по методике FFR, которая подразумевает большое ко-
личество усреднений [16]. Количество предъявляемых 
пациентам стимулов диктовалось клиническими огра-
ничениями. Длительность тонов, предъявляемых здо-
ровым добровольцам, была значительно больше дли-
тельности тонов, предъявляемых пациентам, так как 
комплекс корковых пиков P1S-N1S-P2S, появляющий-
ся после начала стимула, имеет длительность не ме-
нее 300 мс. Таким образом, при предъявлении тонов 
длительностью 100 мс добровольцам было бы невоз-
можно выявить и отделить друг от друга комплексы пи-
ков P1S-N1S-P2S и P1E-N1E-P2E. 

Можно предположить, что ВП, регистрируемые 
с поверхности скальпа в ответ на изменение окружа-
ющей среды, отражают корректную работу нейронов 
среднего мозга. Однако необходимо учитывать, что ис-
следования на среднем мозге проведены у пациентов 
во время нейрохирургического вмешательства и меди-
каментозного подавления активности коры, тогда как 
исследования активности коры у здоровых испытуемых 
выполнены при невозможности регистрации активно-
сти непосредственно от среднего мозга.

Вместе с тем анализ скальповых ВП, регистрируе-
мых в ответ на изменение акустической среды, может 
быть использован в качестве дополнительного метода 
для уточнения уровня нарушений слухового восприя-
тия, выявляемых при сохранности проведения и отсут-
ствии структурных нарушений коры полушарий.

Заключение

Таким образом, можно полагать, что в среднем моз-
ге происходит выделение изменений в слуховой среде 
и дискретизация входящего звукового потока. Выявляе-
мые на глубинных ВП комплексы коротколатентных пи-
ков отражают реакцию среднего мозга на начало и окон-
чание звука, а пик Е отражает разделение структурами 
среднего мозга звукового потока на отдельные смысло-
вые единицы. Выявляемые со скальпа комплексы пиков 
P1-N1-P2 в ответ на начало и окончание звучания сти-

мула могут служить косвенным подтверждением кор-
ректной оценки изменений акустической среды средним 
мозгом и могут быть рекомендованы в качестве дополни-
тельного метода исследований слухового восприятия, по-
зволяющего с высокой степенью надежности определять 
функциональную сохранность структур среднего мозга.
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