
Том XII, № 4, 2020Ценципер Л. М. с соавт.

59РОССИЙСКИЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени профессора А.Л. Поленова

Синдром пароксизмальной 
симпатической гиперактивности:  

патофизиология, диагностика и лечение
Ценципер Л. М.1, Шевелев О. А.2, Полушин Ю. С.3, Шлык И. В.3, 

Терехов И. С.1, Кондратьев А. Н.1 
1РНХИ им. проф. А. Л. Поленова — филиал ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова», Санкт-Петербург,  

2НИИ Реабилитологии ФНКЦ реаниматологии и реабилитологии, Москва,  
3ФГБОУ ВО «Первый СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова» МЗ РФ, Санкт-Петербург

Paroxysmal sympathetic hyperactivity syndrome:  
pathophysiology, diagnosis and treatment

Tsentsiper L. M.1, Shevelev O. A.2, Polushin Yu. S.3, Shlyk I. V.3, Terehov I. S.1, Kondratyev A. N.1 
1RNSI n. a. A. L. Polenov at V. A. Almazov North-Western Medical Research Center, Saint Petersburg,  

2Federal Research and Clinical Center of Intensive Care Medicine and Rehabilitology, Moscow,  
3I.P. Pavlov First St. Petersburg State Medical University of the Ministry of Healthcare of Russian Federation, Saint Petersburg

Аннотация. Одним из осложнений острого тяжелого повреждения мозга является развитие синдрома па-
роксизмальной симпатической гиперактивности (ПСГА). Высокая частота и негативные последствия — повыше-
ние инвалидизации и смертности, заставляют исследователей всего мира заниматься изучением этого синдрома, 
искать пути к его профилактике и лечению. Патофизиология ПСГА до конца не изучена. Несмотря на то, что этот 
синдром имеет хорошо описанную симптоматику, его диагностика связана с определенными трудностями. В пер-
вую очередь требуется проведение дифференциальной диагностики с другими состояниями. Использование шкал 
и  лечебных подходов, разработанных в  том числе и  отечественными учеными представляются нам полезными 
и перспективными.
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Abstract. One of the complications of acute severe brain damage is the development of paroxysmal sympathetic 
hyperactivity syndrome (PSH). The high frequency and negative consequences-increased disability and mortality, make 
researchers around the world to study this syndrome, look for ways to prevent and treat it. The pathophysiology of PSH 
is not fully understood. Despite the fact that this syndrome has well-described symptoms, its diagnosis is associated with 
certain difficulties. First of all, differential diagnostics with other conditions is required. The use of scales and therapeutic 
approaches developed by Russian scientists, among others, seems to us useful and promising.

Key words: paroxysmal sympathetic hyperactivity, acute brain damage, neurovegetative stabilization, 
craniocerebral hypothermia.

Введение. 
Первым опубликованным в 1929 году случаем па-

роксизмальной симпатической гиперактивности был 
отчет Уайлдера Пенфилда о лечении 41-летней жен-
щины с холестеатомой III желудочка [1]. В дальней-
шем стали появляться многочисленные сообщения 
о  том, что подобные состояния развиваются при че-
репно-мозговых травмах, внутричерепных кровоизли-
яниях, ишемии, инфекционных, постгипоксических, 
дисметаболических поражениях головного мозга. Для 
описания этих состояний использовались различные 
термины: диэнцефальные припадки, центральная 
вегетативная дисрегуляция, гиперадренергическое 
состояние, синдром среднего мозга, синдром вегета-
тивной дисфункции, дизавтономия, вегетативная буря 
(шторм) и др. [2].

В течение последних 90  лет активно изучается 
патогенез синдрома ПСГА. Отечественными иссле-

дователями он был описан как диэнцефально-ката-
болический синдром (ДКС) и  рассматривался как 
симптомокомплекс, возникающий в  результате по-
ражения гипоталамо-гипофизарных структур [3–5]. 
Современная теория «разъединения» постулирует, 
что симпатические возбуждающие центры теряют 
связь с высшими кортикальными и субкортикальных 
структурами, контролирующими их активность. Вы-
сказываются предположения, что в основе ПСГА ле-
жат нарушения баланса между симпатической и па-
расимпатической нервной системой [6–8].

Частота ПСГА колеблется от 8 % до 33 %, возраст-
ных или гендерных различий не выявляется [2, 9, 10].

Синдром ПСГА характеризуется нарушением со-
знания (угнетением или ажитацией), гипергидрозом, 
лихорадкой, увеличением частоты сердечных сокра-
щений, частоты дыхания, артериальной гипертен-
зией, повышением мышечного тонуса, мидриазом 



60

Том XII, № 4, 2020

RUSSIAN NEUROSURGICAL JOURNAL named after professor A.L. Polenov

О р и г и н а л ь н ы е  с т ат ь и

[9–16]. Симпатические кризы (пароксизмы) могут 
развиваться от  1 до  15 раз в  день и  длиться от  10 
до 30–40 минут [2, 10, 14–17].

Диагноз ПСГА основывается на клинической сим-
птоматике и является во многом «диагнозом исключе-
ния», то есть требует проведения дифференциальной 
диагностики со  следующими состояниями: сепсис; 
гипоксемия; гиперкапния; гипогликемия; судороги; 
тромбоэмболия легочной артерии; тиреотоксический 
криз; острый инфаркт миокарда; алкогольная или 
наркотическая абстиненция; злокачественный ней-
ролептический синдром; серотонинергический син-
дром; злокачественная гипертермия [2, 12, 17].

Диагностические критерии синдрома ПСГА были 
определены в  2014г международным экспертным 
консенсусом (табл. 1, 2) [12].

Таблица 1
Обязательные диагностические критерии ПСГА

 Баллы

Критерии
 0  1  2  3

ЧСС (в мин)  < 100  100–119  120–139  Более 140

ЧД(в мин)  < 18  18–23  24–29  Более 30

Систолическое 
АД (мм рт. ст.)  <140  140–159  160–179  Более 180

Температура 
(0С)  <37,0 37.0–37.9 38,0–38,9  39 и выше

Гипергидроз нет легкий умеренный выраженный

Повышение 
мышечного 
тонуса в период 
эпизодов

нет легкое умеренное выраженное

Интерпретация результатов: 0 — нет признаков 
симпатотонии, 1–6 — легкая симпатотония, 
7–12 — умеренная симпатотония, 13 и выше — тяжелая 
симпатотония.

Для постановки диагноза ПСГА выделены допол-
нительные диагностические критерии (табл. 2).

По сумме баллов обязательных и  дополнитель-
ных критериев принимается решение о возможности 
постановки диагноза ПСГА: маловероятно < 8 бал-
лов; возможно 8–16 баллов; вероятно >17 баллов.

С синдромом ПСГА связаны: развитие вторичных 
осложнений, более длительное пребывание пациента 
в ОРИТ, более высокие инвалидизация и смертность 
[8, 17, 18, 19].

По данным зарубежных исследователей на сегод-
няшний день не  существует эффективных мер про-
филактики развития ПСГА. [2, 19].

Основой терапии ПСГА является прежде все-
го соблюдение общереанимационных принципов 
(адекватные гемодинамика, газообмен, волемиче-
ский статус, поддержание электролитного баланса, 
нормогликемии, нормотермии, адекватная нутри-
тивная поддержка). Начинается лечение как прави-
ло с симптоматической терапии: β-адреноблокаторы 

(β-АБ), Габапептин, бензодиазепины, бромокриптин. 
При отсутствии эффекта от симптоматической тера-
пии предлагается переход к непрерывному введению 
опиоидов и пропофола. Последние 10–15 лет, после 
внедрения в  практику дексмедетомидина, для лече-
ния ПСГА стали успешно применяться альфа‑2 адре-
ноагонисты [20, 21, 22].

Таблица 2
Дополнительные 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 терапию 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

В РНХИ им. проф. А. Л. Поленова изучение син-
дрома ПСГА началось еще в  50-х годах XX  века. 
Пролечены тысячи пациентов с острым тяжелым по-
вреждением головного мозга, разработаны: теория 
патогенеза, клинические, лабораторные, патоморфо-
логические критерии ПСГА (ДКС) и принципы тера-
пии [3–5, 23, 24]. На основании многолетнего опыта, 
литературных данных нами были разработаны крите-
рии постановки диагноза ПСГА и алгоритмы лечения 
(табл. 3, 4, рис. 1).

Профилактикой развития ПСГА, на  наш взгляд, 
являются лечебный наркоз и  терапевтическая гипо-
термия, в  частности, краниоцеребральная гипотер-
мия (КЦГ) [23, 28].

Патогенетической терапией ПСГА является про-
ведение лечебного наркоза, разработанного в 90-х го-
дах ХХ века профессором А. Н. Кондратьевым.

Основными задачами лечебного наркоза является 
создание нейровегетативной стабильности, полно-
ценной защитной реакции в  ответ на  повреждение 
головного мозга и формирование адекватного уровня 
его функционирования, не  имеющего патологиче-
ских компонентов, с  сохранением необходимых для 
саногенеза компенсаторных, адаптивных реакций 
и  интегративной деятельности [23, 27]. Методика 
проведения наркоза: внутривенное непрерывное вве-
дение опиоидного анальгетика фентанила 0,5–1 мкг/
кг/ч, альфа‑2 адреноагониста (клонидин 0,2–0,7 мкг/
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кг/ч или дексмедетомидин 0,2–0,5 мкг/кг/ч), тиопен-
тал натрия 2–4  мг/кг/ч. Длительность проведения 
от 12 часов до 7 суток.

Проведение КЦГ является обязательным компо-
нентом терапии острого тяжелого повреждения го-
ловного мозга и профилактики развития ПСГА [28–
30]. Краниоцеребральная гипотермия заключается 
в  понижении температуры кожи головы до  5–8  °C 
при помощи шлемов, охлаждаемых циркулирующей 
жидкостью, поддерживающих температуру кожи 
на постоянном уровне в течение всего сеанса охлаж-
дения. Длительность охлаждения от  12 часов до  7 
суток, при повышении температуры после прекра-
щения охлаждения процедура повторяется до дости-
жения стойкой нормотермии. Не  следует допускать 
понижения температуры тела ниже 35,5 °C. Для под-
держания нормотермии допустимо использовать дру-
гие методы охлаждения [28].

После выведения пациента из лечебного наркоза, 
при появлении симптомов ПСГА, широко использу-
ются: непрерывное внутривенное введение клониди-
на или дексмедетомидина, β-АБ, противоэпилептиче-
ские средства (дифенин, клоназепам), нестероидные 
противоспалительные препараты и другие симптома-
тические средства. Необходимо избегать нейролеп-
тических препаратов из-за опасности развития зло-
качественного нейролептического синдрома. КЦГ яв-
ляется эффективным методом лечения гипертермии, 
как центрального, так и инфекционного генеза [28].

Схема проведения терапии ПСГА во  многом за-
висит от  оценки по  критериям, представленным 
в табл. 3.

▪▪ Слабо выраженный синдром ПСГА (1–7 б) –бета-
блокаторы, фенитоин, НПВС; терапевтическая 
гипотермия (КЦГ).

▪▪ Умеренный синдром ПСГА (8–14 б) –бета-блока-
торы, фенитоин, альфа‑2 адреноагонист, НПВС; 
терапевтическая гипотермия (КЦГ).

▪▪ Выраженный синдром ПСГА (14–21 б) — лечеб-
ный наркоз по методике проф. Кондратьева А. Н. 
(опиоидный анальгетик, альфа‑2 адреноагонист, 
гипнотик); терапевтическая гипотермия (КЦГ).

Длительность терапии определяется индивиду-
ально.

Клинический пример:
Больной Г., 25 лет, находился в РНХИ им. проф. 

А. Л. Поленова с диагнозом гигантская артериовеноз-
ная мальформация (АВМ) левых височной и лобной 
долей, эпилептический тип течения, состояние после 
трех этапов эмболизации АВМ неадгезивной компо-
зицией.

При поступлении в  РНХИ состояние расцени-
валось как компенсированное, соматически здоров. 
В  плановом порядке выполнена частичная эмболи-
зация АВМ неадгезивной композицией. Через 6 ча-
сов после операции было отмечено резкое угнетение 
сознания до комы 2 (по ШКГ 5 баллов), по данным 
инструментальных методов церебро-вентрикуо-су-

Таблица 3
Критерии синдрома ПСГА

Показатели/Баллы 0 1 2 3
Основные критерии 
ЧСС (уд/ми) <100 110–119 120–139 ≥140
АД сист (мм рт. ст) <140 140–159 160–179 ≥180
ЧД (в мин) <18 18–23 24–29 ≥30
Индекс Кердо 0 +1–+10 +10–+20 ≥+21
Температура °С <37 37–37,9 38–38,9 ≥39
Повышение мышечного 
тонуса (баллы по шкале 
спастичности Ашворта)

0 1–2 3 4–5

Частота эпизодов 
вегетативной 
нестабильности 
(за 24 часа)

нет 1–3 4–6 >6

Дополнительные критерии 
Уровень сознания 
(баллы по шкале комы 
Глазго — ШКГ)

15–14 14–13 12–10 <10

Гипергидроз нет + ++ +++
Гиперемия кожного 
покрова

нет + ++ +++

Альбумин г/л 34–48 28–34 22–28 <22
ЭЭГ признаки ирритации 
диэнцефальных структур

нет + ++ +++

Интерпретация результатов: 0 — нет; 1–7 б 
по основным критериям, не более 5 б по дополнительным 
критериям — слабо выраженный синдром ПСГА; 8–14 б 
по основным критериям, не более 10 б по дополнительным 
критериям — умеренный синдром ПСГА; 15–21 б — 
по основным критериям, 10–15 б по дополнительным 
критериям — выраженный синдром ПСГА

Таблица 4
Дифференциальные критерии ПСГА

 Показатели/Баллы 1 2 3
Δ Т °С >0,5 >0,7 ≥1
Прокальцитониновый тест 
(качественный метод) >0,5 >2 >10

Наличие болевого синдрома + ++ +++
ЧСС (уд/ми) 80–99 60–79 <60
АД сист (мм ртст) 90–100 80–90 <80
Температура °С <36 <35,5 <35

Интерпретация результатов: 1–5 б — возможно 
сочетание ПСГА с другими состояниями, требующими 
дополнительной диагностики и лечения; 5–11 б — синдром 
ПСГА сомнителен или не является ведущим;  
11–18 б — синдром ПСГА исключается
Примечания: оценка проводится только при условии 
нормоволемии, рО2>60 mmHg или SpO2>85 %, 
рСО2<50 mmHg, гликемии >3,5 ммоль/л; ΔТ°С — 
разница ректальной и аксиллярной температур; слабая 
выраженность признака +; умеренная выраженность 
признака ++; сильная выраженность признака +++; 
оценка болевого синдрома у пациентов с сохраненным 
сознанием может производиться по 5-балльной 
вербальной шкале оценки боли [26], где 1 балл = 
+; 2–3 балла = ++; 4 балла = +++; использование 
дифференциальных критериев при первичной и каждой 
последующей оценке является обязательным.
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барахноидальное кровоизлияние с тампонадой всех 
желудочков мозга. В  отделении реанимации начато 
проведение лечебного наркоза — фентанил 0,5–1 
мкг/кг/ч, клонидин 0,3–0,5 мкг/кг/ч, пропофол 2 мг/
кг/ч (с  последующим переходом на  тиопентал на-
трия 2–3 мг/кг/ч), КЦГ, искусственная вентилляция 
легких (ИВЛ). По жизненным показаниям было вы-
полнено оперативное вмешательство: наложение 
наружного вентрикулярного дренажа, а через сутки 
выполнена декомпрессивная краниотомия, дрениро-
вание желудочковой системы. Лечебный наркоз про-
водился в течение 9 суток. При попытке выведения 
в  диагностическое окно на  5 и  7 сутки отмечались 
симптомы ПСГА. При оценке по шкалам (табл. 1, 2): 
13 баллов по шкале обязательных критериев, 6 бал-
лов — по дополнительным. Суммарная оценка — 18 
баллов — диагноз ПСГА весьма вероятен. 

Для оценки ПСГА использовались и собственные 
шкалы (табл.  3, 4), 15  баллов по  основной шкале, 
8 — по  дополнительной, 2 балла — по  дифферен-
циальной. Синдром ПСГА также был подтвержден, 
степень выраженности по обеим шкалам — тяжелая. 
В соответствии с разработанными алгоритмами, па-
циенту продолжался лечебный наркоз и КЦГ. С 9 су-
ток было прекращено введение тиопентала натрия, 
с  10-х — фентанила. При оценке симптомов ПСГА 
(табл.  3, 4) 10–14 баллов по  основным критериям, 
5 — по  дополнительным, 3–4 — по  дифференци-
альным. Продолжено введение клонидина (0,7–1,5 
мкг/кг/ч), получал бисопролол 10 мг в сутки, пери-
одически проводились сеансы КЦГ (для купирова-
ния гипертермии). К  21 суткам состояние стабили-
зировалось. В  сознании, контакт отсутствует из-за 
тотальной афазии, правосторонняя гемиплегия. 
Дыхание самостоятельное. Синдром ПСГА слабо 
выраженный (3 балла по  основным критериям, 4 
балла — по  дополнительным, 1 балл — по  диффе-
ренциальным). На 30 сутки у пациента развился вы-
раженный криз (18 баллов по основным критериям, 
5 баллов — по дополнительным, 1 балл — по диф-

ференциальным). Неврологическая симптомати-
ка — без динамики. Больной был введен в лечебный 
наркоз, переведен на  ИВЛ. По  данным СКТ — по-
вторное церебро-вентрикуло-субарахноидальное 
кровоизлияние. Лечебный наркоз продолжался в те-
чение 5 суток, сеанс КЦГ — 3 суток. На  фоне ле-
чебного наркоза состояние пациента стабилизиро-
валось. В дальнейшем, после выведения их наркоза 
сохранялся умеренно выраженный синдром ПСГА, 
проявляющийся 2–4 раза в  сутки. Во  время кризов 
развивался гипергидроз, тахикардия, гипертермия 
до 38,50С. Продолжалось введение клонидина, β-АБ. 
На 45 сутки — состояние без динамики, прекращено 
введение клонидина, в структуре нейровегетативной 
стабилизации (НВС): клоназепам, дифенин, β-АБ, 
физиотенз. Выписан на  60 сутки в  отделение реа-
билитации. Синдром ПСГА выражен слабо (3 балла 
по основным критериям, 4 балла — по дополнитель-
ным, 1 балл — по дифференциальным).

У данного пациента синдром ПСГА развился 
вследствие массивного внутричерепного кровоизли-
яния. Повторное кровоизлияние манифестировало 
усилением симпатической гиперактивности. Про-
ведение лечебного наркоза и КЦГ обеспечило кауда-
лизацию вегетативной регуляции с  преобладанием 
стволового уровня, снижение метаболической ак-
тивности, что позволило стабилизировать состояние 
пациента.

Заключение. 
Синдром ПСГА является грозным осложнением 

тяжелого повреждения головного различной этиоло-
гии. Даже минимальные проявления этого синдрома 
могут приводить к усугублению церебральной недо-
статочности, развитию органной патологии: сердеч-
но-сосудистой, желудочно-кишечной, почечной, эн-
докринной [17, 21, 31]. На наш взгляд шкалы, пред-
ложенные международным консенсусом (табл. 1, 2), 
и  шкалы, разработанные в  РНХИ не  противоречат, 
а  дополняют друг друга. Использование междуна-
родных шкал позволяет поставить диагноз синдрома 

Рисунок 1. Алгоритм ведения пациента с синдромом ПСГА.
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ПСГА, оценить его выраженность. Отечественные 
шкалы позволяют не  только диагностировать син-
дром ПСГА, но, что крайне важно, провести диффе-
ренциальную диагностику.

Терапия синдрома ПСГА начинается в  отделе-
ние реанимации, а  затем не  редко продолжается 
в  течение многих недель и  месяцев. Переключение 
функционирования мозга на филогенетически более 
древний уровень, на более простые варианты регуля-
ции вегетативных функций с  постепенным выклю-
чением надстволовых, телэнцефалических структур 
из  активной жизнедеятельности, но  с  сохранением 
их жизнеспособности, является основой патогене-
тической терапии и  профилактики развития ПСГА. 
Если используемые фармакологические препараты 
способствуют активизации наиболее надежных про-
грамм естественных адаптационных комплексных 
реакций организма, то новый уровень функциониро-
вания будет максимально интегрированным и гармо-
ничным [23, 27]. Симптоматическая терапия может 

способствовать усугублению патологического состо-
яния, противодействуя реализации таких программ. 
Коррекция отдельных внутричерепных показателей 
вне системного подхода к  сопряженности функцио-
нального состояния мозга и организма кажется нам 
в  целом бесперспективной. Лечение ПСГА должно 
зависеть от остроты поражения мозга, выраженности 
симптомов. Использование шкал и лечебных подхо-
дов, разработанных в РНХИ представляются нам по-
лезными и перспективными.
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