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РЕЗЮМЕ. Лечение пациентов с  длительным нарушением сознания (ДНС) остается актуальной проблемой. 
Наличие гиперкинетического синдрома у пациента с ДНС увеличивает сроки лечения в стационаре, затрудняет 
проведение реабилитационных мероприятий и ухудшает исход. Целью нашей работы явилась разработка метода 
лечения пациентов с ДНС с гиперкинетическим синдромом. Показаны результаты применения ингаляционного 
анестетика севофлюрана у 11 пациентов с ДНС со стойким гиперкинетическим синдромом. При оценке результа-
тов терапии по шкале гиперкинезов, разработанной в РНХИ, полностью купированы гиперкинезы у 2 пациентов, 
уменьшилась выраженность гиперкинезов по шкале на 3–7 баллов у 6 пациентов, не отмечено эффекта от терапии 
у 3 пациентов. Положительный эффект (исчезновение или уменьшение степени выраженности миоклоний) был 
стойким: клинический эффект оценивался сразу после окончания сеанса «лечебного наркоза», на следующий день 
и через 1 месяц. Таким образом, ингаляционный анестетик севофлюран может быть эффективен в лечении стойко-
го гиперкинетического синдрома у пациентов с ДНС.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: длительные нарушения сознания, синдром безответного бодрствования, вегетативное 
состояние, гиперкинетический синдром, ингаляционная анестезия, севофлюран.

ABSTRACT. Treatment of patients with prolonged disorder of consciousness (PDC) remains an actual problem. 
Presence of hyperkinetic syndrome in PDC patients increases the duration of hospital treatment. Aim of our research 
was development of treatment protocol for PDC patients with hypertensive syndrome. Results of use of volatile anesthetic 
sevoflurane in 11 PDC patients with persistent hyperkinetic syndrome are presented. When evaluating the results of therapy 
on the scale of hyperkinesis developed at RNSI, hyperkinesis was completely cured in 2 patients, the severity of hyperkinesis 
on the scale decreased by 3–7 points in 6 patients, the effect of therapy in 3 patients was not observed. The positive effect 
(disappearance or reduction of the severity of myoclonias) was persistent: clinical effect was evaluated immediately after 
the end of the «therapeutic anesthesia» session, the next day and 1 month later. Thus, volatile anesthetic sevoflurane can be 
effective in the treatment of persistent hyperkinetic syndrome in PDC patients.

KEY WORDS: prolonged disorder of consciousness, unresponsive wakefulness syndrome, vegetative state, hyperkinetic 
syndrome, inhalational anesthetics, sevoflurane.

Длительными считаются нарушения сознания, со-
храняющиеся более 28 дней [1]. К основным вариан-
там длительных нарушений сознаний (ДНС) относят 
вегетативное состояние/синдром безответного бодр-
ствования (ВС/СББ) и состояние минимального созна-
ния (СМС). У пациентов в ВС/СББ наблюдается дис-
социация в виде сохранности реакции бодрствования 
и отсутствия признаков осознания себя и окружающе-
го, при этом функция ствола головного мозга сохранна 
[2, 3]. Состояние минимального сознания характери-
зуется появлением первых признаков сознания — фик-

сации взора и выполнения простых заданий [4]. У ча-
сти пациентов с ДНС наблюдается гиперкинетический 
синдром в виде миоклонических подергиваний в раз-
личных группах мышц, хореатетоидных движений 
рук, гемибаллизма [5]. Гиперкинетический синдром 
у пациентов с ДНС сложно поддается лечению и ча-
сто приобретает характер статуса, когда гиперкинезы 
уменьшаются или полностью исчезают только во вре-
мя сна [6]. Как правило, в период бодрствования раз-
личные внешние стимулы (прикосновение, громкий 
звук, болевая стимуляция и  т. д.) вызывают усиление 
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гиперкинеза. При тяжелых вариантах течения гипер-
кинезов у пациентов с ДНС требуется перевод в отде-
ление интенсивной терапии для продленной седации. 
Наличие гиперкинезов не только существенно ограни-
чивает возможность оказания помощи в  восстанови-
тельном лечении и реабилитации больных, но и соз-
дает постоянную патологическую афферентацию, 
что препятствует реализации механизмов саногенеза. 
Применяемые в  лечении данной категории больных 
противосудорожные и  седативные препараты (валь-
проевая кислота, леветирацетам, клоназепам и  т. д.) 
имеют многочисленные побочные эффекты: снижение 
уровня бодрствования, лекарственно-индуцируемые 
поражения печени, развитие тромбоцитопений и  т. д. 
В  отделении анестезиологии-реанимации РНХИ им. 
проф. А. Л. Поленова предложен метод интенсивной 
терапии генерализованных миоклоний у  пациентов 
с ДНС с применением ингаляционного анестетика се-
вофлюрана и последующего введения внутривенного 
анестетика кетамина [7].

Материалы и методы. В период с 2007 по 2018 
гг по данной методике проведено лечение 11 пациен-
тов с ДНС с устойчивыми генерализованными мио-
клониями в возрасте от 1 года до 56 лет. Средняя про-
должительность ДНС 5±2 месяца. Причинами ДНС 
являлись: перинатальная энцефалопатия — 1 паци-
ент, последствия ЧМТ — 1 пациент, последствия гер-
петического энцефалита — 1 пациент, последствия 
клещевого энцефалита — 1 пациент, последствия 
остановки сердечной деятельности — 7 пациентов. 
Оценка неврологического статуса проводилась по 
шкале восстановления после комы (CRS-R) [8].

Оценка выраженности гиперкинезов осущест-
влялась до и  на следующий день после проведе-
ния анестезии по шкале, разработанной в  РНХИ 
им. А. Л. Поленова. Согласно данной шкале мышеч-
ные сокращения оцениваются в  различных мышеч-
ных группах в течение 10 секунд, количество наблю-
даемых сокращений соответствует балльной оценке 
и  заносится в  специально разработанную таблицу 

(таблица 1).
У всех пациентов продолжительность гиперки-

нетического синдрома составила более 3 месяцев. 
Гиперкинезы были представлены постоянными со-
кращениями мышц лица (преимущественно круго-
вые мышцы рта и круговая мышца глаза), быстрыми 
подергиваниями мышц рук и ног. У одного пациента 
в ВС/СББ наблюдалась дистония с поворотом головы 
влево и отведением рук в стороны. Гиперкинезы име-
ли преимущественно подкорковый генез и сопрово-
ждались эпилептической активностью на ЭЭГ только 
у  двух пациентов: с  последствием клещевого энце-
фалита и остановкой сердечной деятельности. У всех 
пациентов гиперкинезы полностью купировались 
при засыпании (таблица 2).

Все пациенты до лечения по данной методике про-
ходили курсы лечения в отделениях реанимации дру-
гих стационаров с применением пероральных и вну-
тривенных форм седативных и  противосудорожных 
препаратов без значимого клинического эффекта. 
Вводный наркоз, в случае необходимости интубации 
трахеи, проводился по следующей схеме: пропофол 
2–3 мг/кг, рокурония бромид 0,6 мг/кг, фентанил 3–5 
мкг/кг и клонидин (клофелин) 0,5–0,7 мкг/кг. Выпол-
нялась преоксигенация через лицевую маску, инту-
бация трахеи, перевод пациента на ИВЛ. В  случае, 
когда пациент был трахеотомирован, вводный наркоз 
ограничивался введением пропофола 2–3  мг/кг, па-
циент переводился на ИВЛ, и начиналась подача ин-
галяционного анестетика. Поддержание анестезии: 
ингаляционное введение севофлюрана (2,0–3,0 об%, 
МАК 0,8–0,9). Дополнительно в течение 2-го — 4-го 
часов лечебного наркоза назначалась непрерывная 
внутривенная инфузия кетамина в дозе 1–2 мг/кг-час. 
ИВЛ проводилась по полузакрытому контуру в режи-
ме «Pressure control» или «Pressure support» с  пара-
метрами, соответствующими нормовентиляции под 
контролем капнометрии и  анализа газов артериаль-
ной крови. Дополнительного введения мышечных 
релаксантов не требовалось, анестезию проводили 

Таблица 1. 

Шкала оценки гиперкинезов у пациентов с длительным нарушением сознания (разработана и валидирована 
в РНХИ им. А. Л. Поленова)

0 баллов
нет миоклоний

1 балл
1–3 миоклонии

2 балла
4–10 миоклоний

3 балла
>10 миоклоний

Л1 Верхняя часть лица (по линии кончика носа) 
— мышцы лба и круговые мышцы глаз
Л2 Нижняя часть лица — круговая мышца рта, 
язык
Р1 Правая рука

Р2 Левая рука
Н1 Правая нога
Н2 Левая нога
Т Мышцы живота

Оценка по этой шкале записывается в виде формулы и общего значения баллов. 
Например, формула: Л10 Л23 Р11 Р20 Н10 Н21 Т0, суммарный балл — 5



50

Том XI, № 2, 2019

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

в течение 24 часов. Во время анестезии осуществля-
ли непрерывный контроль параметров гемодинами-
ки: систолического, диастолического, среднего арте-
риального давления (АД) неинвазивным методом, ча-
стоты сердечных сокращений, мониторинг электро-
кардиограммы, термометрия с помощью ректального 
датчика, пульсоксиметрия, контроль напряжения 
углекислого газа в конце выдоха.

Результаты проводимой терапии были оценены 
на следующие сутки после проведения анестезии 
по шкале гиперкинезов: полностью купированы 
гиперкинезы у двух пациентов (пациенты № 3 и 8), 
уменьшилась выраженность гиперкинезов по шка-
ле минимум на 3, а максимум на 7 баллов у шести 
пациентов (пациенты № 1, 2, 4, 5, 7, 9), не было эф-
фекта от терапии у трех пациентов (пациенты № 6, 
10, 11). Положительный эффект (исчезновение или 
уменьшение степени выраженности миоклоний) 
был стойким: клинический эффект оценивался сра-
зу после окончания сеанса «лечебного наркоза», на 
следующие сутки и через 1 месяц. Осложнений дан-
ной методики и нежелательных и побочных эффек-
тов после проведенного курса терапии не было. Не 
отмечено эффекта у 3 пациентов. Оценка по шкале 
CRS-R при поступлении в  отделение реанимации 
РНХИ и  через месяц после лечения представлена 
в таблице 3.

При оценке сознания по шкале восстановления 
после комы (CRS-R) у трех пациентов (№ 6, 10, 11) 
без снижения интенсивности гиперкинетического 
синдрома положительной динамики в  изменении 
сознания также не отмечено. У пяти пациентов зна-

Таблица 2. 

Оценка гиперкинезов у всех обследованных пациентов по шкале, разработанной в РНХИ им. А. Л. Поленова, 
до и после проведения анестезии

Пациент Этиология Формула и суммарный балл 
до анестезии

Формула и суммарный балл 
через 1 сутки после проведения анестезии

Пациент 1 Остановка сердечной 
деятельности

Л11 Л20 Р11 Р21 Н12 Н21 Т0
6 баллов

Л10 Л20 Р11 Р20 Н10 Н21 Т0
2 балла

Пациент 2 Герпетический 
энцефалит

Л13 Л23 Р13 Р23 Н13 Н23 Т3
21 балл

Л12 Л22 Р12 Р22 Н12 Н22 Т3
15 баллов

Пациент 3 Перинатальная 
энцефалопатия

Л10 Л20 Р11 Р21 Н11 Н21 Т0
4 балла

Л10 Л20 Р10 Р20 Н10 Н20 Т0
0 баллов

Пациент 4 Остановка сердечной 
деятельности

Л10 Л20 Р12 Р22 Н12 Н22 Т0
8 баллов

Л10 Л20 Р11 Р21 Н10 Н20 Т0
2 балла

Пациент 5 Остановка сердечной 
деятельности

Л13 Л23 Р11 Р21 Н10 Н20 Т0
8 баллов

Л12 Л22 Р11 Р20 Н10 Н20 Т0
5 баллов

Пациент 6 Клещевой энцефалит Л13 Л23 Р13 Р23 Н13 Н23 Т0
18 баллов

Л13 Л23 Р13 Р23 Н13 Н23 Т0
18 баллов

Пациент 7 Остановка сердечной 
деятельности

Л13 Л23 Р13 Р23 Н10 Н20 Т0
12 баллов

Л12 Л21 Р11 Р21 Н10 Н20 Т0
5 баллов

Пациент 8 ЧМТ Л10 Л20 Р11 Р22 Н10 Н20 Т0
3 балла

Л10 Л20 Р10 Р20 Н10 Н20 Т0
0 баллов

Пациент 9 Остановка сердечной 
деятельности

Л13 Л23 Р11 Р21 Н10 Н20 Т0
8 баллов

Л11 Л21 Р11 Р21 Н10 Н20 Т0
4 балла

Пациент 10 Остановка сердечной 
деятельности

Л11 Л21 Р12 Р22 Н10 Н20 Т1
7 баллов

Л11 Л21 Р12 Р22 Н10 Н20 Т1
7 баллов

Пациент 11 Остановка сердечной 
деятельности

Л12 Л21 Р12 Р20 Н10 Н20 Т0
5 баллов

Л12 Л21 Р12 Р20 Н10 Н20 Т0
5 баллов

Таблица 3. 

Оценка сознания по шкале восстановления 
после комы (CRS-R) (жирным шрифтом выделены 
пациенты, у которых не отмечено уменьшение 
гиперкинезов после проведения анестезии)

Этиология CRS-R 
при 

поступле-
нии

CRS-R 
через 

1 месяц

Пациент 1 Остановка сердечной 
деятельности

12 14

Пациент 2 Герпетический 
энцефалит

5 12

Пациент 3 Перинатальная 
энцефалопатия

5 5

Пациент 4 Остановка сердечной 
деятельности

5 5

Пациент 5 Остановка сердечной 
деятельности

8 11

Пациент 6 Последствия 
клещевого 

энцефалита

6 6

Пациент 7 Остановка сердечной 
деятельности

6 12

Пациент 8 ЧМТ 9 10
Пациент 9 Остановка сердечной 

деятельности
6 6

Пациент 
10

Остановка сердечной 
деятельности

6 6

Пациент 
11

Остановка сердечной 
деятельности

3 3
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чительное уменьшение выраженности или полное 
исчезновение гиперкинетического синдрома сопро-
вождалось расширением сознания (№ 1, 2, 5, 7, 8), 
однако, у  трех пациентов регресс гиперкинезов не 
привел к повышению уровня сознания (№ 3, 4, 9).

Следует подчеркнуть, что к  потенциальным ри-
скам данного метода лечения могут быть отнесены 
любые осложнения общей анестезии, таким образом, 
этап проведения «лечебного наркоза» требует соблю-
дения всех стандартов проведения анестезиологиче-
ского пособия и должен осуществляться в условиях 
отделения анестезиологии и реанимации.

Обсуждение. 
Предлагаемый нами подход в лечении гиперки-

незов основан на разработках отечественной шко-
лы патофизиологии (Бехтерева Н. П., Крыжанов-
ский Г. Н.) об устойчивых патологических состоя-
ниях мозга и формировании генератора патологиче-
ски усиленного возбуждения (ГПУВ) [9]. 

ГПУВ — это агрегат гиперактивных нейронов, 
продуцирующих чрезмерный неконтролируемый по-
ток импульсов, который образуется в поврежденной 
центральной нервной системе (ЦНС) из первично 
или вторично измененных нейронов [10]. Различные 
варианты гиперкинезов и пароксизмальный синдром 
с точки зрения данной теории являются клиническим 
проявлением активности ГПУВ в  ЦНС. Крыжанов-
ский Г. Н. и  Бехтерева Н. П. наглядным примером 
ГПУВ считали эпилептический очаг в коре головного 
мозга, экстрапирамидные нарушения [10]. 

В остром периоде гипоксического или травмати-
ческого поражения мозга ГПУВ может сформиро-
ваться в подкорковых ядрах, что в дальнейшем обу-
словливает возникновение гиперкинезов. В дальней-
шем гиперкинезы, как проявления патологической 
деятельности головного мозга, существенно огра-
ничивают возможности восприятия мозгом внешней 
информации и дальнейшей реабилитации. 

Одним из вариантов подавления ГПУВ является 
искусственное формирование фармакологической 
доминанты, которая создает условия для подавления 
активности ГПУВ и  распада патологической систе-
мы, что клинически проявляется в  снижении выра-
женности гиперкинезов или их полного купирования. 

Подтверждением концепции формирования 
ГПУВ в подкорковых отделах мозга является гипе-
рактивность ядер по данным позитронно-эмиссион-
ной томографии с фтордезоксиглюкозой ПЭТ ФДГ, 
наблюдаемую у 3 из 4 пациентов, которым был вы-
полнен данный метод исследования (рис. 3).

В структуре «лечебного наркоза», применяемого 
для лечения гиперкинетического синдрома у пациен-
тов в  отделении анестезиологии-реанимации РНХИ 
А. Л. Поленова, применялись севофлюран и  кетамин 
[11]. Известно, что практически все общие анестетики, 
включая летучие, снижают скорость метаболизма го-
ловного мозга. При этом общие анестетики блокируют 
ту часть метаболизма мозга (ММ), которая обеспечи-

Рис. 1 
Пациентка (№ 1 в таблице) после остановки сердечной 
деятельности в состоянии гиперкинеза с постоянными 
насильственными движениями в ногах и руках, поворотом 
головы и зажмуриванием глаз.

Рис. 2 
Пациент (№ 10 в таблице) после остановки сердечной 
деятельности, гиперкинез с дистонией с разведением рук 
в стороны. На фото — момент проведения анестезии — руки 
остаются в прежней патологической позе после седации, что 
обусловлено сформировавшимися контрактурами.
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вает процессы биоэлектрогенеза, не оказывая влияния 
на метаболизм, обеспечивающий процессы клеточно-
го гомеостаза [12]. Исследования на здоровых людях 
с использованием позитронно-эмиссионной томогра-
фии (ПЭТ) показали, что севофлуран в дозе 1 МАК до-
зозависимо понижает ММ и мозговой кровоток (МК). 
МК и  скорость метаболизма понижаются приблизи-
тельно на 50% и 50–60% соответственно [13]. Инте-
ресно, что существует региональное распределение 
изменений МК и ММ в ответ на воздействие севофлу-
раном: в концентрации 1 МАК он вызывает снижение 
МК в коре и увеличение в мозжечке [14].

Что касается влияния летучих анестетиков на 
спонтанную биоэлектрическую активность, то описан 
эпилептогенный потенциал севофлюрана у пациентов 
с  височной эпилепсией: так, введение севофлурана 
в концентрации 1 МАК выявляло широко распростра-
ненную судорожную активность на ЭЭГ [15]. Описа-
ны случаи развития тонико-клонических судорог у па-
циентов без эпилепсии в анамнезе при пробуждении 
после анестезии севофлураном [16]. Регистрируемая 
эпилептиформная активность на фоне анестезии се-
вофлюраном совпадает с существенным увеличением 
МК, указывая, таким образом, на сохранность сопря-
жения между метаболизмом и кровотоком [17].

Включение в  структуру предлагаемой автора-
ми методики «лечебного наркоза» кетамина обу-
словлено его воздействием на N-метил-D-аспартат 
(NMDA) — рецепторы. Известно, что активация 
NMDA-рецепторов играет важную роль в гиперакти-
вации и  эпилептизации нейронов. Кетамин избира-
тельно угнетает функцию нейронов в участках коры 
(особенно ассоциативных зон) и  таламуса, одно-
временно стимулируя лимбическую систему, гиппо-
камп. Этот процесс создает функциональную дезор-
ганизацию неспецифических путей среднего мозга 
и  области таламуса [18], вызывая так называемую 
диссоциативную анестезию. В  субнаркозных дозах 
(0,2–0,3 мг/кг) кетамин может повысить общий уро-
вень ММ на 25% [19]. Наибольшее повышение про-

исходит в лобных долях и в коре передних отделов 
опоясывающей извилины. Коммерческий препарат 
кетамина содержит два энантиомера: (S)-энантиомер 
существенно увеличивает скорость метаболизма, тог-
да как (R)-энантиомер имеет тенденцию уменьшать 
ее, особенно в теменно-медиальной коре и в мозжечке 
[20]. Эти изменения скорости метаболизма сопряже-
ны с  соответствующими изменениями МК [21]. По-
сле введения (S)-кетамина повышение как общего, так 
и регионарного МК не сопровождается соответствую-
щим возрастанием скорости кислородного ММ. Одна-
ко большинство исследований показывает, что в ходе 
анестезии кетамином ауторегуляция МК сохраняет-
ся. Общеизвестно, что летучие анестетики обладают 
сосудорасширяющим действием, которое вызывает 
дозозависимое снижение системного АД. Кетамин, 
в  противоположность летучим анестетикам, стиму-
лирует сердечно-сосудистую систему, вызывая повы-
шение артериального давления, частоты сердечных 
сокращений и сердечного выброса. Поэтому сочетан-
ное применение севофлурана и кетамина нивелирует 
побочные эффекты препаратов на системное АД.

Гиперкинетический синдром, на наш взгляд, явля-
ется одним из проявлений устойчивого патологическо-
го состояния мозга с формированием ГПУВ в подкор-
ковых ядрах, что у  части пациентов сопровождается 
повышением уровня метаболизма глюкозы в данных 
структурах по данным ПЭТ ФДГ. Применение ингаля-
ционного анестетика севофлюрана может способство-
вать распаду патологической системы, лежавшей в ос-
нове формирования гиперкинеза, у 5 из 11 пациентов 
в  наших наблюдениях это сопровождалось дальней-
шим расширением сознания. Требуются дальнейшие 
исследования влияния ингаляционных анестетиков на 
патологическую организацию функций мозга у паци-
ентов с ДНС и поиск прогностических критериев эф-
фективности данного метода терапии.

Работа выполнена при финансовой поддержке 
гранта РФФИ № 13–29–01066/2019
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Рис. 3	 ПЭТ изображения головного мозга  18F-фтордезоксиглюкозой в аксиальной (А) и корональной (Б) проекциях.  
На фоне выраженного гипометаболизма коры больших полушарий отмечается гиперметаболизм глюкозы в головках хвостатых 
ядер и в лентикулярных ядрах обоих полушарий головного мозга.
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