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Резюме 
Одним из осложнений острого тяжелого повреждения мозга (черепно-мозговая травма, внутри-

черепные кровоизлияния, ишемия, постгипоксические состояния) как у взрослых, так и у детей яв-
ляется развитие синдрома пароксизмальной симпатической гиперактивности (ПСГА). Высокая ча-
стота его встречаемости и тяжелые негативные последствия: органная дисфункция, инфекционные 
осложнения, нарушения трофики органов и тканей, приводят к повышению инвалидизации и смерт-
ности. Сложности в подборе эффективной терапии связаны с многообразием симптомов, трудно-
стями диагностики, отсутствием четкого понимания патофизиологии ПСГА. В настоящее время су-
ществуют различные зарубежные и отечественные схемы лечения ПСГА. 

Цель обзора — обобщить данные клинических и научных исследований по диагностике и лече-
нию синдрома ПСГА для облегчения подбора эффективной терапии. 

Материал. В базах данных Web of Science, Scopus и РИНЦ отобрали 80 источников, содержавших 
актуальные данные клинических и научных исследований по теме данного обзора. 

Результаты. Рассмотрели основные принципы диагностики и лечения пароксизмальной симпа-
тической гиперактивности; описали современные представления об этиологии и патогенезе разви-
тия пароксизмальной симпатической гиперактивности; привели клинические данные, касающиеся 
развития осложнений пароксизмальной симпатической гиперактивности; проанализировали кли-
нические последствия и описали современные методы профилактики развития синдрома пароксиз-
мальной симпатической гиперактивности.  

Заключение. Профилактика развития ПСГА, его адекватное и своевременное лечение позволяют 
предотвратить формирование патологической доминанты (мы рассматриваем ПСГА именно как одну 
из патологических доминант, формирующихся при тяжелом повреждении ГМ), уменьшить негатив-
ные последствия этого синдрома, снизить число осложнений, длительность ИВЛ и пребывания боль-
ного в ОРИТ, инвалидизацию и смертность. Подбор патогенетической, симптоматической, а затем 
поддерживающей терапии значительно улучшает реабилитационный потенциал пациентов. 
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Summary 
Paroxysmal sympathetic hyperactivity (PSH) is one of the complications of acute severe brain injuries (trau-

matic brain injury, intracranial hemorrhage, ischemia, and posthypoxic conditions) in both adults and children. 
Its high incidence and severe sequelae including organ dysfunction, infectious complications, impaired blood 
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supply to organs and tissues associate with increased disability and mortality. The choice of effective therapy can 
be challenging because of multifaceted manifestations, diagnostic difficulties, and lack of a clear understanding 
of the pathophysiology of PSH. Currently, there are various local and international treatment strategies for PSH. 

The aim of the review is to summarize clinical and scientific research data on diagnosis and treatment of 
PSH to aid in the selection of an effective therapy. 

Material and methods. Web of Science, Scopus and RSCI databases were employed to select 80 sources 
containing relevant clinical and research data on the subject of this review. 

Results. The key principles of diagnosis and treatment of paroxysmal sympathetic hyperactivity have been 
reviewed. The current views on etiology and pathogenesis of paroxysmal sympathetic hyperactivity development 
were outlined. The clinical data concerning complications and sequelae of paroxysmal sympathetic hyperactivity 
were analyzed. We conclude the review with a discussion of current methods of the syndrome prevention.  

Conclusion. Preventing PSH and its adequate and prompt treatment could help avoid the abnormal path-
way development following a severe brain injury, reduce its negative consequences and rate of complications, 
along with the duration of mechanical lung ventilation, patient's stay in ICU, disability and mortality rates. 
Careful selection of pathogenetic, symptomatic and supportive therapy significantly improves the rehabilita-
tion potential of patients. 

Кeywords: sympathetic hyperactivity; traumatic brain injury; intracranial hemorrhage; neurovegetative 
stabilization 

Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest. The illustrations were taken from open 
sources and are used under a CC BY license (free use with credit to the authors). 

The full text version of the paper is available at www.reanimatology.com

Введение 
Первым опубликованным в 1929 г. наблю-

дением пароксизмальной симпатической гипер-
активности был отчет канадского нейрохирурга 
Уайлдера Пенфилда о лечении 41-летней жен-
щины с холестеатомой III желудочка [1]. В даль-
нейшем стали появляться многочисленные со-
общения о том, что подобные состояния разви-
ваются при черепно-мозговых травмах (ЧМТ), 
внутричерепных кровоизлияниях (ВЧК), ишемии, 
инфекционных, постгипоксических, дисметабо-
лических повреждениях головного мозга (ГМ). 
Для описания этих состояний использовались 
различные термины: диэнцефальные припадки, 
центральная вегетативная дисрегуляция, гипер-
адренергическое состояние, синдром среднего 
мозга, синдром вегетативной дисфункции, ди-
завтономия, вегетативная буря (шторм), симпа-
тический шторм, диэнцефально-катаболический 
синдром (ДКС) и др. [2–7]. В Российском научно-
исследовательском нейрохирургическом инсти-
туте им. проф. А. Л. Поленова изучение синдрома 
ПСГА началось еще в 50-х годах XX века, именно 
Ленинградскими учеными был предложен термин 
«диэнцефально-катаболический синдром», раз-
работаны теория его патогенеза, клинические, 
лабораторные, патоморфологические критерии 
и принципы терапии  [2, 8, 9]. Принятый в на-
стоящее время в зарубежной практике термин 
пароксизмальная симпатическая гиперактивность 
был впервые рекомендован в 2010 г. [10, 11]. 

Международный совет экспертов в 2014 г. 
разработал диагностические критерии и окон-
чательно утвердил термин «Пароксизмальная 
симпатическая гиперактивность», который опре-
делялся как «cиндром, возникающий у больных 
поле тяжелой приобретенной черепно-мозговой 
травмы, характеризующийся пароксизмальным 
повышением симпатической (увеличение АД, 

ЧСС, ЧД, температуры, потоотделения) и дви-
гательной активности»  [12]. Группа экспертов 
выбрала 11 из 16 ранее рассмотренных призна-
ков в качестве патогномоничных для ПСГА. 
Были разработаны 2 шкалы: оценка вероятности 
диагноза ПСГА и оценка тяжести этого синдрома 
(табл. 2, 3) [12]. Также были предложены шкалы 
для детей (табл. 4) [13].  

Цель обзора — обобщить данные клини-
ческих и научных исследований по диагностике 
и лечению синдрома ПСГА для облегчения под-
бора эффективной терапии. 

Этиология. Гиперактивность симпатиче-
ской нервной системы (СНС) развивается при 
тяжелом повреждении ГМ любой этиологии. 
Это связано, вероятно, с выработанной в про-
цессе онтогенеза универсальной для млеко-
питающих адаптивной реакцией «fight or flight» 
(«дерись или беги»), ведущая роль в реализа-
ции которой принадлежит СНС. Длительно 
сохраняющиеся симптомы симпатической ги-
перактивности из адаптивных переходят в 
разряд патологических.  

Риск развития ПСГА выше у больных с тя-
желыми ЧМТ (до 80% всех случаев ПСГА)  [14, 
15], внутричерепными кровоизлияниям, гипо-
ксическими, дисметаболическими (в частности, 
гипогликемическими) повреждениями голов-
ного мозга, внутричерепной гипертензией (ВЧГ), 
в том числе вследствие гидроцефалии. Реже 
синдром ПСГА развивается у пациентов с опу-
холью ГМ, острыми нарушениями кровообра-
щения (ОНМК) по ишемическому типу, менин-
гитом, энцефалитом [16–18]. Обзор 349 опубли-
кованных наблюдений ПСГА показал, что в 80% 
случаев синдром развивался после ЧМТ, 10% — 
у больных с постаноксической энцефалопатией, 
5% — после ОНМК, а остальные 5% были свя-
заны с гидроцефалией, опухолью, гипогли-
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кемией, инфекциями или неуточненными 
причинами [10]. 

Частота возникновения ПСГА после ЧМТ 
достигает от 8 до 33%  [4, 11, 19]. Ретроспек-
тивные обзоры показывают, что ПСГА чаще 
всего развивается при диффузном аксональ-
ном повреждении [20]. 

Этиология и частота развития ПСГА у детей 
сравнима со взрослыми [21]. Основные причины 
развития этого синдрома — ЧМТ и постгипок-
сическая энцефалопатия. Многие исследователи 
отмечают, что у детей выраженность симпати-
ческой активности, как правило, выше, чем у 
взрослых, что связано с возрастными особен-
ностями вегетативной нервной системы [22, 23]. 

Обследование 333 пациентов в вегетатив-
ном состоянии в Италии показало снижение 
частоты ПСГА с течением времени, с 32% (для 
ЧМТ) и 16% (для других этиологий вегетатив-
ного состояния) в период 1998–2005 гг. до 18% 
и 7% соответственно в период 2006–2010 гг. [25]. 
Существуют работы, указывающие на повы-
шение частоты ПСГА в динамике [10]. Это про-
исходит преимущественно вследствие того, что 
при переводе пациента из отделения реани-
мации и интенсивной терапии (ОРИТ) в про-
фильное отделение или на реабилитацию пре-
кращается прием опиоидных анальгетиков, 
альфа2-адреноагонистов, таким образом, может 
усиливаться болевой синдром, вегетативная 
нестабильность. Подготовка больного к пере-
воду (своевременная отмена сильнодействую-
щих препаратов, подбор пероральных лекарст-
венных средств, адекватной нутритивной под-
держки, купирование всех инфекционных про-
цессов) позволяет не только предотвратить 
рост числа случаев синдрома ПСГА, но и создать 
предпосылки к его снижению. 

Широкий диапазон регистрируемой забо-
леваемости подчеркивает трудности в диагно-
стике ПСГА. Факторами, объясняющими раз-
личия между исследованиями, могут быть раз-
личия в их дизайне, оценке тяжести основного 
заболевания и дифференциальных диагнозов, 
времени и частоте оценки ПСГА.  

Патогенез. Существует множество теорий, 
касающихся патофизиологии пароксизмальной 
симпатической гиперактивности. Ни одна из 
них не объясняет всего симптомокомплекса 
этого синдрома. Какие причины лежат в воз-
никновении пароксизмов, почему они само-
стоятельно могут прекращаться, что влияет на 
их частоту и длительность? На все эти вопросы 
пока нет однозначного ответа.  

Penfield W. предложил эпилептогенную тео-
рию происхождения ПСГА  [1, 26]. В РНХИ им. 
проф. А. Л. Поленова в 70–80-х гг. прошлого 
века ДКС рассматривался как неспецифическая 

реакция диэнцефальных структур, развиваю-
щаяся в ответ на повреждение мозга и дли-
тельно сохраняющаяся после устранения по-
вреждающего фактора, включающая в свою 
структуру нарушение сознания, центральную 
гипертермию, расстройства дыхания по гипо-
таламическому типу, выраженные прессорные 
реакции со стороны сосудистой системы, рас-
пространенные нейродистрофии [2, 8]. Особое 
внимание уделялось изменениям биоэлектри-
ческой активности диэнцефальных структур, 
появлению дельта и тета-волновой активно-
сти 2, 8, 9. По нашему мнению, эти механизмы 
могут в ряде случаев лежать в основе патогенеза 
синдрома ПСГА. 

Согласно одной из современных гипотез, 
комбинация диффузного и/или очагового по-
вреждения «отключает/разъединяет» один или 
несколько корковых тормозных центров (таких 
как островковая и поясная кора) с гипотала-
мическими, диэнцефальными и стволовыми 
центрами головного мозга, ответственными за 
супраспинальный контроль симпатического 
тонуса, — теория разъединения [27, 28]. Суще-
ствующая теория разъединения (рис. 1, a) ос-
нована на том, что тяжелая пароксизмальная 
активность связана с понятием нарушения ре-
гуляторных и интегративных функций, в том 
числе и ствола ГМ [10, 28]. Симпатическая ак-
тивность формируется в стволе головного мозга, 
гипоталамусе и спинном мозге. Передний ги-
поталамус, продолговатый мозг рассматривают-
ся как основные области, участвующие в акти-
вации центральной СНС [20, 28, 29]. Ингибиро-
вание симпатической активности происходит 
в корковых структурах: гиппокамп, миндалина, 
островковая кора, поясная кора, средняя ви-
сочная кора и дорсолатеральная префронталь-
ная кора  [30]. Впоследствии более детальное 
исследование показало, что отключение одного 
или нескольких мозговых центров или нару-
шения в корковых и подкорковых областях, 
вызванные очаговыми или диффузными по-
вреждениями, приводят к вегетативной дис-
функции [28]. Несмотря на существующие до-
казательства, подтверждающие теорию разъ-
единения церебральных тормозных путей от 
возбуждающих центров, они недостаточны для 
объяснения всех симптомов, наблюдаемых у 
пациентов с ПСГА. 

В нормальных условиях различные корко-
вые, гипоталамические, таламические и другие 
подкорковые зоны модулируют активность в 
центрах ствола головного мозга (периакведук-
тальное серое вещество считается ключевым 
центром, ингибирующим возбуждение) [30]. Пе-
риакведуктальное серое вещество оказывает 
тормозное влияние на спинномозговые реф-



лекторные дуги, тем самым поддерживая баланс 
между тормозными и возбуждающими меж-
нейронными влияниями на моторные и симпа-
тические эфференты и позволяет адекватно 
воспринимать нормальные сенсорные стимулы 
как неопасные. В модели нарушения соотно-
шения возбуждения и торможения (excitatory/in-
hibitory ratio, EIR) отключение нисходящего тор-
можения вызывает неадаптивную дендритную 
арборизацию и возбуждение спинномозговой 
цепи, при этом даже незначительные стимулы 
(изменение температуры, тактильное раздра-
жение и другие) могут восприниматься как мощ-
ные и вызывать увеличение моторной и симпа-
тической активности [27, 28]. Это осложняется 
относительным снижением функциональной 
дофаминергической активности. В результате 
наблюдается активация СНС и повышение 
уровней циркулирующих катехоламинов  [27] 
(рис. 1, b). В представленной модели ПСГА опи-
сывается как двухэтапный патологический про-
цесс. Во-первых, возбуждение возникает из-за 
отключения нисходящих тормозных путей, а 
во-вторых, пароксизм прекращается при вос-
становлении тормозных факторов  [10, 27, 28, 
31]. Эта теория объясняет патологически уси-
ленную и длительную реакцию на стимулы, ко-
торые либо не являются ноцицептивными, либо 
являются лишь минимально ноцицептивными 
(например, санация трахеи), как аллодиническую 
реакцию, напоминающую явления, наблюдае-
мые при хронических болевых синдромах. Триг-
герами пароксизма могут стать спазм сосудов, 
повышение ВЧД, описан случай развития па-
роксизма после резкого прекращения процеду-
ры гипотермии [32]. Предложенная теория объ-
ясняет, почему у людей с меньшими поврежде-
ниями ствола ГМ продолжительность паро-
ксизмов короче, и гораздо быстрее наступает 
торможение в верхних отделах спинного мозга. 
Это также предполагает, что пароксизм симпа-
тических симптомов может быть реакцией на 
структурные или функциональные нарушения 
среднего мозга у пациентов с ЧМТ [10].  

На рис. 1, a представлена теория разъеди-
нения: слева нормальная связь коркового тор-
мозного центра (островковой и поясной коры) 
с симпатическими центрами (гипоталамиче-
ским, диэнцефальным и стволовым). Справа: 
отключение корковых тормозных центров от 
симпатического центра при ЧМТ.  

В части рис. 1, b — модель нарушения со-
отношения возбуждения и торможения. Слева: 
вариант нормы, корковые и подкорковые, ги-
поталамические и таламические центры мо-
дулируют активность входящих сигналов, а за-
тем оказывают тормозное воздействие на спин-
номозговую рефлекторную активность; спин-

номозговые центры в норме дают «обратную 
(афферентную) связь» с чувственных рецеп-
торов, воспринимающих различные стимулы 
(болевые, температурные, тактильные и т. п.), 
и осуществляют эфферентное действие: сим-
патическое и двигательное. Справа: отключение 
нисходящего торможения приводит к возбуж-
дению петли обратной связи, при этом не-
значительный стимул потенциально воспри-
нимается как сильный.  

Высказываются предположения, что в ос-
нове ПСГА лежат нарушения баланса между 
симпатической и парасимпатической нервной 
системой [27, 28, 33].  

Нейровоспаление рассматривается как 
одна из причин развития ПСГА. Повышенные 
уровни интерлейкинов стимулируют активность 
СНС  [34]. При тяжелом повреждении ГМ вос-
паление может стать хроническим и являться 
триггером симпатотонии. 

В последнее время все больше внимания 
уделяется нарушениям нейроэндокринной ре-
гуляции [35]. В системе нейротрансмиттеров па-
роксизм возникает из-за неконтролируемой ак-
тивности адренергической системы, приводящей 
к увеличению циркуляции катехоламинов [10, 
33, 36, 37]. Исследования показывают, что уровни 
адренокортикотропного гормона, адреналина, 
норадреналина и дофамина значительно уве-
личиваются в крови во время пароксизма, в 
межприступный период уровни норадреналина 
и дофамина снижаются [19, 33, 36].  

Хотя анатомическая основа патогенеза ПСГА 
все еще не определена, ряд исследований по-
казали, что наличие очаговых паренхиматозных 
поражений ГМ увеличивает вероятность ее раз-
вития [33, 38]. Более подробная характеристика 
структурных повреждений была получена с по-
мощью технологий нейровизуализации [33]. У 
пациентов с более глубокими повреждениями 
ГМ в перивентрикулярном белом веществе, мо-
золистом теле или стволе вероятность развития 
ПСГА была выше, чем у больных с поврежде-
ниями коры и подкорковых структур [33, 39].  

Симптомы. Синдром ПСГА характеризуется 
нарушением сознания (угнетением или воз-
буждением), гипергидрозом, лихорадкой, уве-
личением частоты сердечных сокращений (ЧСС), 
частоты дыхания (ЧД), артериальной гипер-
тензией (АГ), мидриазом, повышением мышеч-
ного тонуса, дистониями, гиперкинезами и 
миоклониями [10, 33, 40, 41] (табл. 1).  

Симпатические кризы могут развиваться 
от 1 до 15 раз в день и длиться от 10 до 30–40 
минут [4]. Считается, что симптомы сохраняются 
от нескольких месяцев до нескольких лет, при 
этом одно исследование показало среднюю про-
должительность 5 лет после травмы [4]. 
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Рис. 1. Теория разъединения и модель нарушения соотношение возбуждения и торможения. Цит. по Zheng R-Z, Lei Z-Q, 
Yang R-Z et al., 2020 [33].  
Примечание. Amygdala, BEI — мозговые центры возбуждения/торможения; brain level — мозговой уровень, cingulate cortex 
— поясная кора головного мозга, cortical center — корковый центр; disconnection of cortical inhibitory centers to sympathetic 
control center — отключение кортикальных тормозных центров от симпатического центра; dorsolateral prefrontal cortex — 
дорсолатеральная префронтальная кора; hypothalamus — гипоталамус; impaired descending inhibition — нарушение нисхо-
дящего торможения; increased sympathetic activity — повышение симпатической активности; increased motor efferent — по-
вышение двигательной эфферентации; increased sympathetic efferent — повышение симпатической эфферентации; non-no-
ciceptive afferent — не ноцицептивный афферент; non-nociceptive stimuli perceived as noxious — не ноцицептивные стимулы, 
воспринимаемые как опасные; normal — норма; normal connection of cortical inhibitory centers to sympathetic control center — 
нормальное соединение кортикальных тормозных центров с симпатическим центром; normal descending inhibition — нор-
мальное нисходящее торможение; normal feedback of stimuli — нормальная обратная связь стимулов; normal hypothalamic 
or medullary, normal motor efferent — нормальная двигательная эфферентация; normal sympathetic activity — нормальная сим-
патическая активность; normal sympathetic efferent — нормальная симпатическая эфферентация; pathological hypothalamic 
or medullary — патология гипоталамуса или продолговатого мозга; PAG — периакведуктальное серое вещество; PSH — па-
роксизмальная симпатическая гиперактивность; SEI — спинальные центры возбуждения/торможения; spinal level — уро-
вень спинного мозга; TBI — сотрясение головного мозга; temporal cortex — височная кора; thalamus — таламус. 



Диагностика. Диагностические критерии 
синдрома ПСГА были определены международ-
ным соглашением в 2014 году (табл. 2, 3) [12]. В 
том же году были предложены диагностические 
шкалы для детей [13] (табл. 4). 

Для постановки диагноза ПСГА выделены 
дополнительные диагностические критерии 
(табл. 3). 

По сумме баллов обязательных и допол-
нительных критериев принимается решение о 
возможности постановки диагноза ПСГА: ма-
ловероятно <8 баллов; возможно 8–16 баллов; 
вероятно >17 баллов. 

В РНХИ им. проф. А. Л. Поленова в 2019 г. 
были разработаны критерии постановки диаг-
ноза ПСГА [3, 42] (табл. 5, 6). 

60 w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o m G E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 2 2 ,  1 8 ;  4

https://doi.org/10.15360/1813-9779-2022-4-55-67
Reviews  

Органы и системы                                                                                          Симптомы 
Сердечно-сосудистая система                                                             Тахикардия 
                                                                                                                             Повышение сократимости миокарда 
                                                                                                                             Увеличение сердечного выброса 
                                                                                                                             Артериальная гипертензия 
Бронхо-легочная система                                                                       Тахипноэ 
                                                                                                                             Расширение бронхов 
                                                                                                                             Отек легких 
Глаза                                                                                                                  Расширение зрачков 
Желудочно-кишечный тракт                                                               Снижение моторики 
                                                                                                                             Мальабсорбция 
                                                                                                                             Илеус 
Опорно-двигательная система                                                            Гипертонус 
                                                                                                                             Дистония 
                                                                                                                             Контрактуры 
                                                                                                                             Спастичность 
                                                                                                                             Миоклонии 
Кожа                                                                                                                   Гиперемия 
                                                                                                                             Гипергидроз 

Таблица 1. Симптомы ПСГА.

Критерии                                                                                                                                                                           Баллы 
                                                                                                                                                      0                               1                               2                               3 
Частота сердечных сокращений, мин-1                                                      < 100                  100–119               120–139                  �140 
Частота дыхания, мин-1                                                                                        < 18                     18–23                    24–29                      �30 
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.                              <140                  140–159               160–179                  �180 
Температура (°С)                                                                                                    <37,0                37,0–37,9             38,0–38,9                   �39  
Потоотделение                                                                                                Отсутствует                 +                            ++                         +++ 
Повышение мышечного тонуса                                                             Отсутствует                +                            ++                         +++ 

Таблица 2. Диагностические критерии ПСГА.

Критерии                                                                                                                                                                                                                              Баллы 
Одновременность клинических проявлений                                                                                                                                           1 
Пароксизмальная активность                                                                                                                                                                           1 
Симпатическая гиперактивность в ответ на безболезненные стимулы                                                                                     1 
Сохранение клинических проявлений �3 календарных дней                                                                                                         1 
Сохранение клинических проявлений �2 недель после повреждения                                                                                      1 
Персистенция клинических проявлений, несмотря на лечение альтернативных состояний                                        1 
Реакция на терапию, направленную на уменьшение симпатической гиперактивности                                                  1 
Наличие �2 эпизодов гиперактивности в день                                                                                                                                        1 
Отсутствие признаков парасимпатической активности во время криза                                                                                   1 
Отсутствие других причин, объясняющих клиническую картину                                                                                                1 
Наличие в анамнезе эпизодов острого повреждения головного мозга                                                                                      1 

Таблица 3. Дополнительные диагностические критерии ПСГА. 

Показатели                                                                                                                                                                     Баллы 
                                                                                                                                        0                                        1                                        2                                      3 
Возраст, лет                                                                                         1–4           5–15            1–4            5–15            1–4          5–15             1–4         5–15 
Частота сердечных сокращений, мин-1                               <110         <100       110–124    100–119    125–139  120–139       �140 
Частота дыхания, мин-1                                                                 <30           <25          30–34         25–29        35–39       30–34           �40         �35 
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.       <100         <120       100–109    120–129    110–119  130–139       �120       �140 
Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст.      <65           <75          65–72         75–82        73–79       83–89           �80         �90 
Температура, °С                                                                                           <37                             37–37,9                        38–38,9                         �39 
Потоотделение                                                                                  Нормальное            Повышенное             Локальный               Общий  
                                                                                                                                                                                                     диафорез              диафорез 
Повышение мышечного тонуса                                               Отсутствует               Умеренное            Значительное             Общая 
                                                                                                                                                                                                                                     спастичность 
                                                                                                                                                                                                                                               или  
                                                                                                                                                                                                                                      опистотонус 

Таблица 4. Педиатрическая шкала диагностики ПСГА.
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Интерпретация результатов табл. 5 
0 — нет 
1–7 баллов по основным критериям, не бо-

лее 5 баллов по дополнительным критериям — 
слабо выраженный синдром ПСГА; 

8–14 баллов по основным критериям, не 
более 10 баллов по дополнительным крите-
риям — умеренный синдром ПСГА; 

15–21 баллов по основным критериям, 
10–15 баллов по дополнительным критериям — 
выраженный синдром ПСГА. 

Интерпретация результатов табл. 6 
1–5 баллов — возможно сочетание с дру-

гими состояниями, требующими дополнитель-
ной диагностики и лечения; 

5–11 баллов — синдром ПСГА сомнителен 
или не является ведущим; 

11–18 баллов — синдром ПСГА исключается. 
Дополнения 
• Оценка проводится только при условии 

нормоволемии, рО₂>60 мм рт. ст. или SpO₂>90%, 
рСО₂<45 мм рт. ст., гликемии >3,5 ммоль/л 

• �Т°С — разница ректальной и аксил-
лярной температур 

• Индекс Кердо=100 � (1 — АДдиаст/ЧСС) 
• Слабая выраженность признака +  
• Умеренная выраженность признака ++  
• Сильная выраженность признака +++  
• Оценка уровня сознания производится 

по шкале комы Глазго. 
• Оценка мышечного тонуса производится 

по шкале спастичности Ашворта. 
Оценка болевого синдрома у пациентов с 

сохраненным сознанием может производиться 
по 5-балльной вербальной шкале оценки боли 

(Frank A. J. et al., 1982) [43], где 1 балл=+; 2–3 бал-
ла=++; 4 балла=+++. 

• Оценка уровня симпатической гипер-
активности производится не реже 1 раза в сутки 

• Использование дифференциальных кри-
териев при первичной и каждой последующей 
оценке является обязательным. 

Ряд исследователей полагает, что развитие 
синдрома ПСГА происходит поэтапно [33]. Первая 
стадия часто протекает бессимптомно из-за того, 
что пациент в острейшей стадии повреждения 
ГМ получает различные гипнотики, наркоти-
ческие анальгетики и, нередко, миорелаксанты. 
Вторая стадия характеризуется появлением та-
хикардии, артериальной гипертензии, тахипноэ, 
гипергидроза, а третья — нарушениями мы-
шечного тонуса, развитием дистоний [4]. 

Диагноз ПСГА основывается на клинической 
симптоматике и является во многом «диагнозом 
исключения», то есть требует проведения диф-
ференциальной диагностики со следующими 
состояниями: сепсис, гипоксемия, гиперкапния, 
гипогликемия, судороги, тромбоэмболия легоч-
ной артерии, тиреотоксический криз, острый 
инфаркт миокарда, алкогольная или наркоти-
ческая абстиненция, злокачественный нейро-
лептический синдром, серотонинергический 
синдром, злокачественная гипертермия, внут-
ричерепная гипертензия [3, 4, 33, 43, 44].  

Осложнения синдрома ПСГА. Результаты 
многочисленных исследований показали, что 
развитие ПСГА приводит к неблагоприятным 
долгосрочным исходам: снижение уровня со-
знания, длительное его восстановление, на-
рушение двигательных функций, развитие 

Показатели                                                                                                                                                                       Баллы 
                                                                                                                                                      0                               1                               2                               3 

Основные критерии 
Частота сердечных сокращений, мин-1                                                      < 100                  100–119               120–139                  �140 
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.                             < 140                  140–159               160–179                   �180 
Частота дыхания, мин-1                                                                                       < 18                     18–23                    24–29                      �30 
Индекс Кердо                                                                                                              0                       +1–+10                +11–+20                   >+21 
Температура, °С                                                                                                      < 37,0                37,0–37,9             38,0–38,9                 �39,0 
Повышение мышечного тонуса, шкала Ашворта                                    0                           1–2                           3                           4–5 
Симпатическая гиперактивность (24 ч)                                            Отсутствует               1–3                        4–6                          >6 

Дополнительные критерии 
Шкала комы Глазго                                                                                                15                       14–13                    12–10                      <10 
Потоотделение                                                                                               Отсутствует                 +                            ++                         +++ 
Гиперемия кожного покрова                                                                  Отсутствует                 +                            ++                         +++ 
Альбумин, г/л                                                                                                         34–48                    28–33                    22–27                      <22 
ЭЭГ признаки ирритации диэнцефальных структур                 Отсутствует                 +                            ++                         +++

Таблица 5. Критерии синдрома ПСГА.

Показатели                                                                                                                                                                      Баллы 
                                                                                                                                                      1                                                2                                                3 
�Т, °С                                                                                                                          0,5–0,6                                 0,7–0,9                                      �1 
Прокальцитонин, нг/мл                                                                                     >0,5                                        >2                                         >10 
Наличие болевого синдрома                                                                               +                                           ++                                         +++ 
Частота сердечных сокращений, мин-1                                                     80–99                                   60–79                                      <60 
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.                            90–100                                  80–89                                      <80 
Температура, °С                                                                                                      <36,0                                    <35,5                                     <35,0 

Таблица 6. Дифференциальные критерии.



полиорганной дисфункции, гипотрофии, ин-
фекционных осложнений, длительное пре-
бывание на ИВЛ, в ОРИТ, низкие показатели 
по шкале исходов Глазго, увеличение инва-
лидизации и смертности (табл. 7) [3, 4, 33, 45, 
46]. Пациенты с длительными бессознатель-
ными состояниями и ПСГА имеют меньший 
реабилитационный потенциал, чем вегета-
тивно стабильные больные [25, 33, 46, 47].  

Существует ряд исследований, показываю-
щих, что развитие ПСГА не вызывает серьезных 
осложнений и не влияет на исход [4, 21].  

Расхождения в результатах наблюдений 
могут быть связаны как с дизайном, так и с ме-
тодологией исследований. Важным моментом 
является выбор группы сравнения, тяжесть по-
вреждения ГМ в ней должна быть сопоставима 
с основной группой. Наличие и выраженность 
последствий синдрома ПСГА во многом зависит 
от степени его тяжести и продолжительности. 
Основываясь на собственных наблюдениях и 
данных литературы, можно утверждать, что 
развитие ПСГА значительно ухудшает течение 
заболевания, его исход и снижает реабилита-
ционный потенциал [3, 4, 46–48]. 

 Профилактика. Профилактика ПСГА у тя-
желобольных пациентов может значительно 
снизить число осложнений, повысить выжи-
ваемость и сократить время пребывания в от-
делении интенсивной терапии [3, 33].  

По данным зарубежных исследователей, 
на сегодняшний день не существует эффектив-
ных мер профилактики развития ПСГА  [4, 10, 
33]. Имеется ряд препаратов, рекомендованных 
для снижения частоты пароксизмов, именно 
их в иностранной литературе принято называть 
профилактическими. К ним относятся клона-
зепам, бромокриптин, пропранолол, оксикодон, 
габапентин, клонидин, баклофен. Опыт пока-
зывает, что длительно существующая симпа-
тотония хуже поддается коррекции  [3, 43, 49]. 
Профилактикой развития ПСГА, на наш взгляд, 
являются лечебный наркоз по методике про-
фессора А. Н. Кондратьева (подробное описание 
в следующем разделе) и терапевтическая ги-
потермия, в частности, краниоцеребральная 
гипотермия (КЦГ) [3, 49].  

Лечение. Терапию ПСГА принято разде-
лять на немедикаментозную, медикаментозную, 
профилактическую. Основой терапии ПСГА 
является, прежде всего, соблюдение общереа-
нимационных принципов (адекватные гемо-
динамика, газообмен, волемический статус, 
нутритивная поддержка, электролитный ба-
ланс, нормогликемия, нормотермия) [3, 4, 10, 
33, 49–51]. До начала лечения первым шагом 
является определение ведущих симптомов, 
требующих терапии  [2, 33]. Следует уделять 
внимание ежедневному расчету волемического 
баланса, тщательно учитывать патологические 
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Органы и системы                                         Осложнения  
ЦНС                                                                      Снижение уровня сознания  
                                                                               Нарушения циркадных ритмов  
                                                                               Возбуждение  
                                                                               Судороги  
Кожа и слизистые оболочки                 Трофические нарушения  
                                                                               Потоотделение  
                                                                               Гиперемия  
                                                                               Повышенная сальность кожи  
Опорно-двигательная система             Полинейромиопатии  
                                                                               Миодистрофии  
                                                                               Спастичность  
                                                                               Дистония  
                                                                               Миоклонии  
                                                                               Контрактуры  
Сердечно-сосудистая система               Артериальная гипертензия 
                                                                               Острый инфаркт миокарда  
                                                                               Острый коронарный синдром  
                                                                               Аритимии  
                                                                               Миокардиодистрофия  
Бронхо-легочная система                        Бронхорея  
                                                                               Отек легких  
Желудочно-кишечный тракт                Нарушения моторики (тошнота, рвота, запоры, диарея)  
                                                                               Мальабсорбция  
                                                                               Эрозии и язвы слизистой  
Эндокринная система                                Повышение активности гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой  
                                                                               и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем  
                                                                               Гипогонадизм  
                                                                               Нарушения терморегуляции  
Иммунная система                                      Снижение иммунитета, хронизация инфекционных процессов  
Комплексная патология                          Нейродистрофический синдром  
                                                                               Полиорганная дисфункция  

Таблица 7. Осложнения синдрома ПСГА.
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потери жидкости и электролитов с дыханием, 
потом, желудочным отделяемым (при рвоте), 
диареей. Так, у больных с гипергидрозом воз-
мещение жидкости иногда является достаточ-
ным для повышения уровня сознания, сни-
жения числа пароксизмов [10, 33]. 

Не менее строгого контроля требуют нут-
ритивная поддержка, расчет калоража, потреб-
ности в основных нутриентах, минеральных ве-
ществах. Энергозатраты во время пароксизма 
увеличиваются в три раза по сравнению с меж-
приступным периодом  [33, 53]. Помимо этого, 
при ПСГА развиваются проблемы с усвоением 
вводимой пищи, это связано не только с влия-
нием симпатотонии на функции ЖКТ, но и с 
длительной антибиотикотерапией. Поэтому не-
редко требуется назначение ферментативных 
препаратов, пре- и пробиотиков. Подбор опти-
мального калоража, объема питания, форм нут-
ритивной поддержки позволяет снизить частоту 
и выраженность пароксизмов, уменьшить их 
негативные последствия [33, 53]. Поддержание 
нормальной массы тела является одной из 
приоритетных задач. 

Следующим важным моментом является 
уход: поддержание комфортной температуры 
и влажности воздуха, профилактика пролежней, 
болевого синдрома, контрактур [4, 33, 54].  

Еще одним методом немедикаментозной 
терапии может быть гипербарическая оксиге-
нация, позволяющая повысить доступность 
кислорода и улучшить аэробный метаболизм в 
поврежденных тканях [33]. 

Физиотерапия и лечебная физкультура 
позволяют уменьшить выраженность спастики, 
предотвратить развитие контрактур, мышечных 
дистрофий, профилактировать и улучшать лече-
ние трофических нарушений кожи, болевого 
синдрома [10]. 

Выбор медикаментозной терапии зависит 
от остроты основного процесса, всестороннего 
анализа различных типов симптомов и инди-
видуальных особенностей пациента [10, 54, 55]. 
Так, в острой фазе заболевания преимущество 
отдается парентеральным формам препаратов, 
к моменту перевода из ОРИТ, началу реабили-
тационных мероприятий желательно назначе-
ние пациенту таблетированных форм. Транс-
кутанная форма доставки препаратов является 
все более распространенной и удобной в ис-
пользовании (пластыри) [33].  

Медикаментозное лечение, по данным за-
рубежных авторов, начинается, как правило, с 
симптоматической терапии: β-адреноблокаторы 
(β-АБ), габапентин, бензодиазепины, вальпроа-
ты  [10, 19, 33, 54–61]. При отсутствии эффекта 
предлагается переход к непрерывному введению 
опиоидов и пропофола. Последние 10–15 лет, 

после внедрения в практику дексмедетомидина 
для лечения ПСГА стали успешно применяться 
альфа-2 адреноагонисты  [33, 62, 63, 65–70]. Не 
до конца решенным остается вопрос длитель-
ности введения опиоидов, гипнотиков, альфа-2 
адреноагонистов. Необходимо помнить, что преж-
девременное прекращение введения препаратов 
приведет к возобновлению ПСГА, с другой сто-
роны, их длительное использование задержит 
начало реабилитации, приведет к кумуляции 
побочных эффектов. Выведение пациента в «ди-
агностическое окно», уменьшение числа вводи-
мых препаратов, плавный переход на таблети-
рованные формы позволяет избежать различных 
осложнений проводимой терапии [3, 50]. 

Необходимо избегать использования ней-
ролептических препаратов из-за опасности раз-
вития злокачественного нейролептического 
синдрома [3, 4, 50, 51]. 

Интересно, что в действии одних и тех же 
препаратов были выявлены некоторые разли-
чия в зависимости от этиологии повреждения 
ГМ, в частности травматическая и нетравмати-
ческая. Так фентанил и пропофол хорошо сни-
жают АД и ЧСС при травматической этиологии 
ПСГА, а при нетравматической они малоэффек-
тивны [64]. Вероятно, это связано с полиморф-
ностью повреждения ГМ при ЧМТ. 

В клинической практике большинству па-
циентов требуется лечение несколькими пре-
паратами с потенциальной взаимодополняе-
мостью как для лечения различных симптомов, 
так и для профилактики пароксизмов  [3, 10, 
33, 54, 55, 64].  

Наши многолетние наблюдения показали, 
что патогенетической терапией ПСГА является 
проведение лечебного наркоза, разработанного 
в 90-х годах ХХ века профессором А. Н. Кон-
дратьевым [3, 43, 50, 51, 71]. 

Основными задачами лечебного наркоза 
является создание нейровегетативной ста-
бильности, полноценной защитной реакции 
в ответ на повреждение головного мозга и 
формирование адекватного уровня его функ-
ционирования, не имеющего патологических 
компонентов, с сохранением необходимых для 
саногенеза компенсаторных, адаптивных ре-
акций и интегративной деятельности [43, 50]. 
Методика проведения наркоза: внутривенное 
непрерывное введение опиоидного анальге-
тика фентанила 0,5–1 мкг/кг/ч, альфа-2 адре-
ноагониста (клонидин 0,2–0,7 мкг/кг/ч или 
дексмедетомидин 0,2–0,5 мкг/кг/ч), пропофола 
2–5 мг/кг/ч (не более 24 часов из-за опасности 
развития синдрома «длительного введения 
пропофола»), тиопентала натрия 2–4 мг/кг/ч. 
Длительность проведения — от 12 часов до 
7–10 суток [3, 43, 50, 51]. 



Проведение сеансов гипотермии являет-
ся обязательным компонентом терапии ост-
рого тяжелого повреждения головного мозга 
и профилактики развития ПСГА  [3, 42]. Тя-
желое повреждение ГМ формирует очаговую 
гипертермию, обусловленную возбуждением 
нейронов, выбросом глутамата и аспартата, 
активацией свободнорадикальных процессов 
и воспалением. Разница между температурой 
отдельных областей мозга может достигать 
2–4°С [72]. Понижение температуры нейронов 
обеспечивает депрессию метаболизма и сни-
жение потребности клеток ГМ в кислороде 
и глюкозе. Гипотермия способствует умень-
шению нейровоспаления, ограничению сво-
боднорадикальных процессов и проапопто-
тических реакций [73–76]. Одним из эффек-
тивных методов охлаждения является кра-
ниоцеребральная гипотермия. Методика за-
ключается в понижении температуры кожи 
головы до 5–8°С при помощи шлемов, охлаж-
даемых циркулирующей жидкостью, поддер-
живающих температуру кожи на постоянном 
уровне в течение всего сеанса охлаждения. 
Длительность охлаждения — от 12 часов до 
7 суток, при повышении температуры после 
прекращения охлаждения процедура повто-
ряется до достижения стойкой нормотермии. 
Крайне важным моментом является плав-
ность выхода из сеанса гипотермии  [3, 42, 
75, 76]. Резкая отмена, как говорилось выше, 
может стать пусковым стимулом для новых 
пароксизмов ПСГА.  

После выведения пациента из лечебного 
наркоза при появлении симптомов ПСГА ши-
роко используются: непрерывное внутривенное 
введение клонидина или дексмедетомидина, 
β-АБ, противоэпилептические средства (дифе-

нин, клоназепам), нестероидные противовос-
палительные препараты и другие симптома-
тические средства [3, 42].  

В РНХИ им. проф. А. Л. Поленова терапев-
тическая тактика выбирается на основании 
оценки по разработанным шкалам (табл. 5, 6) 
(рис. 2). 

Длительность терапии определяется ин-
дивидуально. Пациента периодически «выводят» 
в «диагностическое окно» [3, 42].  

Несмотря на значительный интерес спе-
циалистов к изучению синдрома ПСГА, многие 
вопросы остаются не до конца ясными: какие 
механизмы запускают и поддерживают его раз-
витие, по каким критериям лучше проводить 
диагностику, дифференциальную диагностику, 
оценивать тяжесть течения, как осуществлять 
профилактику и подбор адекватной терапии [10, 
33, 77–79]. Хотя ПСГА является частым ослож-
нением тяжелого повреждения ГМ, со струк-
турированием данных существуют сложности 
в связи с отсутствием стандартизации диагно-
стики и лечения [10, 33, 79, 80].  

Заключение 
Профилактика развития ПСГА, его адек-

ватное и своевременное лечение позволяют 
предотвратить формирование патологической 
доминанты (мы рассматриваем ПСГА именно 
как одну из патологических доминант, форми-
рующихся при тяжелом повреждении ГМ), 
уменьшить негативные последствия этого син-
дрома, снизить число осложнений, длитель-
ность ИВЛ, пребывания больного в ОРИТ, ин-
валидизацию и смертность. Подбор патогене-
тической, симптоматической, а затем поддер-
живающей терапии значительно улучшает реа-
билитационный потенциал пациентов. Важно 
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Рис. 2. Алгоритм ведения пациента с синдромом ПСГА.  
Примечание. α2 АГ — α2 адреноагонисты; β-АБ — β адреноблокаторы; НПВС — нестероидные противовоспалительные 
средства.  
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помнить, что для больных с ПСГА, помимо ме-
дикаментозного лечения, большое значение 
имеют создание комфортных условий (темпе-
ратура, влажность, отсутствие резких звуков, 
запахов и других сильных раздражителей), тща-
тельный уход и нутритивная поддержка. Про-
ведение реабилитационных мероприятий в 
условиях вегетативной нестабильности не толь-

ко малоэффективно, но нередко опасно для па-
циента, так как возможно усиление и учащение 
пароксизмов ПСГА.  

Дальнейшее изучение этого сложного син-
дрома позволит анестезиологам-реаниматоло-
гам, неврологам, реабилитологам своевременно 
проводить не только симптоматическое, но и 
патогенетическое лечение.
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