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В статье приведены данные литературы о вариантах бессознательного состояния, основах их формирования и способах кор-

рекции. Проанализировано собственное клиническое наблюдение восстановления сознания после затяжного (около 6 мес) бессо-

знательного состояния на фоне нейромодуляторной терапии и ритмической транскраниальной магнитной стимуляции

(рТМС) у пациента с тяжелым травматическим и, вероятно, сопутствовавшим гипоксическим поражением головного мозга.

Выход из затяжного бессознательного состояния
вследствие тяжелого диффузного аксонального 

поражения головного мозга: 
клиническое наблюдение и обзор литературы
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В настоящее время все больше исследований посвя-

щается проблеме возврата сознания, поскольку качество

последующего восстановления психической деятельности

коррелирует с длительностью периода бессознательного со-

стояния. В связи с этим не прекращаются поиски патофи-

зиологических механизмов, лежащих в основе формирова-

ния длительных бессознательных состояний [1, 2]. 

В 1980 г. F. Plum и J.B. Posner [3] установили, что

причиной развития коматозного состояния является по-

вреждение ретикулярной формации ствола на участке от

верхней трети моста до верхней границы среднего мозга.

Эти данные были подтверждены результатами исследова-

ния (магнитно-резонансная томография – МРТ, аутоп-

сия) пациентов с инсультом в стволе головного мозга [4],

которые показали, что причиной коматозного состояния

было изолированное повреждение верхней части моста.

Данная область ствола анатомически соответствует распо-

ложению норадренергических [5, 6], дофаминергических

[7–9], холинергических [10, 11] и серотонинергических

[5] путей, входящих в состав активирующей системы го-

ловного мозга.

Посттравматические бессознательные состояния мо-

гут представлять собой кому и различные варианты постко-

матозных расстройств сознания (вегетативное состояние –

ВС, акинетический/гиперкинетический мутизм –

АКМ/ГКМ) [12]. В зарубежной литературе выделяют два

основных вида посткоматозных расстройств сознания: ВС и

состояние минимальных проявлений сознания (minimal

consciousness state). Существует множество теорий, объяс-

няющих формирование и поддержание посткоматозных

бессознательных состояний, но большинство из них сходят-

ся на дисбалансе различных нейромедиаторных систем (до-

фаминергической, холинергической, ГАМКерической, глу-

таматергической) [13, 14]. В вегетативном состоянии в от-

личие от комы сохранены функции стволовых структур, от-

сутствует повреждение какой-либо конкретной анатомиче-

ской структуры и выявляются нарушения многих кортико-

кортикальных (между заднемедиальными и переднелате-

ральными участками) и кортико-таламических (между зад-

немедиальной корой и неспецифическими ядрами таламу-

са) связей [15]. Скорость восстановления корково-подкор-

ковых и корково-корковых взаимодействий отражает ско-

рость восстановления сознания. По данным позитронно-

эмиссионной томографии (ПЭТ), отмечается снижение

уровня метаболизма на 40–50% по сравнению с нормой [2].

Однако, по результатам ряда исследований [2, 16], областью

мозга с наиболее нарушенным метаболизмом в ВС является

предклинье (precuneus).

АКМ (стадия фиксации взора) – состояние, характе-

ризующееся акинезией и мутизмом без признаков пони-

мания речи при возможности фиксации взора и слежения.

Впервые АКМ был описан H. Cairns и соавт. [17] при эпи-

дермоидной кисте III желудочка. В последующем подоб-

ное состояние было отмечено при гидроцефалии, пораже-

нии медиального таламуса и среднего мозга [18–21], дву-

стороннем поражении поясных извилин или лобных до-

лей [22], стенозе водопровода (сдавление моноаминерги-

ческих путей от периакведуктальной зоны к гипоталамусу
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и таламусу) [23]. Обычно это транзиторное состояние, од-

нако описаны случаи длительного (более 6 мес) пребыва-

ния пациентов в этом состоянии: при двусторонних ин-

фарктах переднепокрышечной области среднего мозга с

последующим регрессом АКМ на фоне сочетанной

терапии леводопой и перголидом [24]; при разрыве анев-

ризмы передней соединительной артерии с регрессом на

фоне применения ингибитора обратного захвата норадре-

налина (НА) атомоксетина [25].

До сих пор не определены четкие критерии выбора

тех или иных нейромедиаторных препаратов для восста-

новления сознания. Обсуждается возможность примене-

ния амантадина для улучшения выхода из ВС и состояния

минимальных проявлений сознания после черепно-моз-

говой травмы (ЧМТ) [26, 27], в том числе при диффузном

аксональном поражении (ДАП) мозга [28]. Ряд авторов

отмечает неэффективность этого препарата при длитель-

ной коме [29]. Такая неоднозначность результатов, веро-

ятно, связана с различиями в дизайне исследований, вре-

мени начала лечения, а также с необходимостью уточне-

ния клинических синдромов, для которых эта терапия бу-

дет наиболее эффективной. Е. Sawyer и соавт. [30] в ре-

зультате метаанализа данных литературы выяснили, что

повышение уровня сознания и улучшение когнитивных

функций наблюдалось при лечении амантадином (ПК-

Мерц) с 3-го дня до 5 мес после ЧМТ в дозах 200–400

мг/сут. Обсуждается возможность применения бромок-

риптина для выхода из ВС [31] и АКМ [23]. Была проде-

монстрирована дозозависимая эффективность примене-

ния накома для восстановления психических функций

после выхода из ВС [32]. W. Matsuda и соавт. [33] в обзо-

ре, посвященном анализу применения леводопы у паци-

ентов с персистирующим ВС и состоянием минимальных

проявлений сознания, указали, что эффективность лече-

ния этим препаратом зависит от наличия сопутствующих

симптомов паркинсонизма и признаков повреждения до-

фаминергических структур на магнитно-резонансной то-

мограмме. Сообщается об использовании для выхода из

АКМ леводопы и агонистов дофаминовых рецепторов

[34, 35], а также нейролептика оланзапина [36], что авто-

ры связывают с косвенным дофаминергическим влияни-

ем на медиальную префронтальную кору в результате

блокады 5HT2-рецепторов. Однако не исключено, что его

эффект связан с увеличением холинергической транс-

миссии в префронтальной коре и гиппокампе в результа-

те блокады пресинаптических 5HT3-, 5HT6- и М-холино-

рецепторов.

В литературе недостаточно сообщений о мультидис-

циплинарных клинико-инструментальных исследованиях

закономерностей выхода из длительного бессознательного

состояния, что побудило нас проанализировать и опублико-

вать проводимое ниже наблюдение. 

Больной Г., 21 года, правша, образование высшее (закон-

чил вуз с красным дипломом), профессионально занимался фех-

тованием. 12.07.06 получил тяжелую ЧМТ в результате до-

рожно-транспортного происшествия: находился за рулем ав-

томобиля, упавшего с обрыва. Потерпевшего нашли на рас-

стоянии около 15 м спереди от машины (как преодолел это

расстояние, неизвестно). В течение нескольких минут после

травмы сохранялись признаки сознания: стонал, говорил

«больно». Однако в стационар поступил в бессознательном со-

стоянии (кома 2-й степени, по шкале Глазго – 4 балла). Пос-

кольку, несмотря на коматозное состояние, искусственная

вентиляция легких не проводилась около 8–9 ч, можно предпо-

ложить, что к травматическому поражению головного мозга

присоединилось тяжелое гипоксическое.

Согласно выписке из первичного стационара, в коме

находился 14 сут, при этом отмечались периодические кру-

говые движения кистей рук (серии из 2–3 движений). На

15-е сутки больной открыл глаза, через 40 дней отмечалась

слабая, непостоянная фиксация взора (намек на выход из

ВС), в это же время появились вегетативные пароксизмы –

эпизоды гипергидроза, сопровождавшиеся повышенным мы-

шечным тонусом, длившиеся около 30 мин, с частотой 1–2

раза в день и более.

В связи с отсутствием выхода из бессознательного со-

стояния, сохранением грубого неврологического дефицита в

течение 2,5 мес после травмы пациент был переведен в НИИ

нейрохирургии им. акад. Н.Н.Бурденко РАМН. Поставлен

диагноз: тяжелая закрытая ЧМТ. Диффузное аксональное

повреждение 2-й степени. Ушибы височных долей, левой лоб-

ной доли. Субарахноидальное кровоизлияние. При визуальном

осмотре обращали на себя внимание гипотрофия, гипергид-

роз лица, передней поверхности грудной клетки. Дыхание са-

мостоятельное, гемодинамика стабильная, питание через

назогастральный зонд, мочеиспускание через уретральный

катетер. Пациент лежит на спине в приданной позе, глаза

открыты, взор не фиксирует, на обращенную речь не реаги-

рует, инструкции не выполняет. На болевое раздражение –

реакция в виде сгибания левой руки. Небольшое сходящееся

косоглазие за счет правого глаза, разностояние глазных яб-

лок по вертикали (правый несколько ниже левого). Глазные

щели D>S, зрачки D>S, прямая фотореакция: OD – отсут-

ствует, OS – вялая. Парез взора вверх. Роговичные рефлек-

сы снижены, слабее справа. Тенденция к тризму, оральные

автоматизмы. Сухожильные рефлексы высокие с расшире-

нием зон на руках и ногах, с асимметрией D>S, клонусы

стоп. Правосторонняя гемиплегия с незначительным повы-

шением мышечного тонуса. Высокий мышечный тонус в сги-

бателях левой руки и разгибателях левой ноги. Эпизоды вы-

шеописанных вегетативных пароксизмов. Таким образом,

уровень сознания пациента соответствовал ВС, выявлялась

стволовая симптоматика с уровня покрышки среднего моз-

га, моста, больше справа (недостаточность функции глазо-

двигательного и отводящего нервов справа); тетрапарез с

преимущественным вовлечением правой стороны и левосто-

ронним повышением мышечного тонуса; грубый псевдобуль-

барный синдром; пароксизмальная вегетативная симптома-

тика в виде приступов гипергидроза и усиления гипертонуса.

При электроэнцефалографии (ЭЭГ) выявлялись выра-

женные общемозговые изменения, на фоне которых отмеча-

лось некоторое преобладание медленных волн в сочетании с

негрубыми эпилептиформными импульсами и тенденцией к

уплощению биопотенциалов в задних отделах правого полу-

шария и некоторое преобладание признаков раздражения

слева. Диффузное снижение мощности по всем частотам по

сравнению с нормой. Когерентный анализ выявил снижение

межполушарных связей по всем диапазонам ритмов, а так-

же усиление внутриполушарных связей Δ-диапазона в височ-

но-лобной области слева.

Через 2,5 мес после травмы пациенту проведена проб-

ная ритмическая транскраниальная магнитная стимуляция

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я



54

(рТМС), после которой к вечеру развилась выраженная веге-

тативная реакция: усиление спастичности с разворотом

корпуса влево, обильной потливостью, повышением темпера-

туры тела, тахикардией до 120–130 уд/мин, тахипноэ до 20

в минуту, появление красных пятен по всему кожному покро-

ву. По данным ЭЭГ, проведенной после рТМС, отмечалось

усиление диффузной синхронной высокоамплитудной актив-

ности медиобазальной локализации, отчасти обусловленное

миографическими потенциалами, затрудняющими анализ.

Однако, учитывая картину паттерна ЭЭГ, можно предпола-

гать недостоверное усиление признаков раздражения глубин-

ных отделов левого полушария: группы ритмической заост-

ренной θ-активности, увеличение амплитуды и крутизны

вспышек двухфазных эпилептиформных комплексов. По срав-

нению с предыдущим исследованием усилилась межполушар-

ная когерентность в задних отделах в α1-диапазоне, что яв-

ляется позитивным признаком.

Через 3,5 мес после травмы пациент перешел из ВС на

более высокую ступень бессознательного состояния – ста-

дию АКМ, которая сопровождалась отдельными (преиму-

щественно в виде страдания) эмоциональными реакциями.

Отмечались фиксация взора, периодически слежение, спон-

танные движения глазных яблок от средней линии в обе

стороны (хуже влево), движения губами на фоне тризма

(вытягивание их вперед, затем расслабление), самостоя-

тельно начал глотать полужидкую пищу в небольшом коли-

честве. В ответ на проприоцептивные раздражения и при

обращении временами появлялась мимика «недовольства»,

однако отсутствовали спонтанные движения в конечно-

стях и признаки понимания речи. Сформировалась «эмбрио-

нальная поза»: руки приведены к корпусу, согнуты в локтях,

пальцы кистей сжаты, ноги полусогнуты, стопы в положе-

нии «конских». Сохранялись вегетативные нарушения в виде

повышенной потливости лица и верхней половины туловища

во время сна. Таким образом, в неврологическом статусе

произошел некоторый регресс стволовой симптоматики в

виде появления фотореакции справа, рефлекторного взора

вверх, сохранялся тетрапарез с преимущественным вовле-

чением правой стороны и диссоциацией сухожильных рефле-

ксов по оси тела (больше с рук). Нарастала экстрапира-

мидная симптоматика: развился грубый акинетико-ригид-

ный синдром с тенденцией к «эмбриональной позе». Умень-

шились вегетативные реакции.

По результатам ЭЭГ превалировали признаки дис-

функции базальных и мезэнцефальных отделов мозга. При

статистическом анализе параметров мощности и коге-

рентности в динамике отмечалось снижение внутриполу-

шарных связей.

При МРТ через 3 мес после ЧМТ (рис.1) наблюдались

множественные мелкие очаги кровоизлияний: в верхней ча-

сти прецентральной извилины, наружной капсуле слева, бе-

лом веществе затылочной доли слева, дорсолатеральной

части покрышки среднего мозга, корпусе мозолистого те-

ла; очаг ушиба конвекситально в коре и белом веществе ле-

вой верхней лобной извилины, ушибы височных долей с двух

сторон.

Через 4 мес после травмы пациенту был проведен курс

рТМС: ежедневные сессии подпороговой стимуляции с часто-

той 1 Гц и длительностью 15 мин. При исследовании сомато-

сенсорных вызванных потенциалов (стимуляции правого и ле-

вого n. medianus) до начала и на протяжении всего курса рТМС

корковые ответы отсутствовали с двух сторон. При стиму-

ляции моторной коры справа и слева М-ответы не получены.

Через 1 мес после курса рТМС наблюдался корковый ответ в

правом полушарии при стимуляции левого срединного нерва,

корковый ответ в левом полушарии при стимуляции правого

срединного нерва не получен. 

При ЭЭГ, проведенной в конце курса рТМС, отмеча-

лись усиление диффузных явлений раздражения по сравнению

с результатами обследования до стимуляции, более устой-

чивая выраженность α-активности частотой 10 Гц, лока-

лизованной, однако, не в задних, а в височных и лобно-цент-

ральных отведениях правого полуша-

рия, что указывало на активацию

скорее не корковых, а лимбических об-

разований мозга. В ходе когерентного

анализа наблюдалось ослабление меж-

полушарных взаимодействий, что от-

ражало тормозное состояние коры,

однако выявлялась зона раздражения в

височном отделе справа. При этом

значения межполушарных когерент-

ных связей приблизились к норме.

При проведении ПЭТ с глюкозой

через 5 мес после травмы были выявлены

участки гиперметаболизма в правой

теменной доле, правых базальных ядрах

и левом полушарии мозжечка, умеренное

снижение метаболизма в левом полуша-

рии головного мозга с участками отсут-

ствия метаболизма в лобно-височной и

теменной долях (рис.2). По данным КТ-

перфузии также отмечалось повыше-

ние скорости кровотока в области под-

корковых структур справа, по данным

МР-трактографии – истончение лево-

го кортико-спинального тракта.
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Рис. 1. МРТ головного мозга через 3 мес после ЧМТ

Рис. 2. Метаболизм по данным ПЭТ (а), скорость мозгового кровотока по данным

КТ-перфузии (б) и асимметрия кортико-спинальных трактов за счет левой сто-

роны по данным МР-трактографии (в) головного мозга

а                                       б                                                     в
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Через 5,5 мес после травмы появились признаки пони-

мания обращенной речи (по просьбе протягивал левую руку,

пожимал руку левой рукой), периодически во время осмотра

появлялась мимическая реакция «недовольства». Объем дви-

жений глазных яблок оценить сложно. Сохранялись анизо-

кория D>S, снижение фотореакций с двух сторон, выра-

женный тризм. Роговичные рефлексы получены. Появились

спонтанные небольшие по объему движения в левой руке. То-

нус мышц в конечностях диффузно изменен по пирамидно-

экстрапирамидному типу с преобладанием спастического

компонента в правой руке; в левой руке появился крупнораз-

машистый тремор с элементами стереотипных движений в

пальцах кисти; в левой ноге при разгрузке также выявлялся

крупноразмашистый тремор, вычурное положение пальцев

левой стопы.

При ЭЭГ в качестве позитивной тенденции следует от-

метить нарастание α-индекса за счет увеличения устойчиво-

сти ритмической α-активности 11 Гц. Однако ее простран-

ственная организация отличалась от нормы асимметрично-

стью проявления (чаще справа) и смещением на передние отде-

лы. В ходе когерентного анализа в динамике выявлялись невы-

раженная подкорковая реакция в виде нарастания мощности

справа, усиление внутриполушарных связей преимущественно

θ-диапазона в правом полушарии. Значения межполушарной

когерентности, преимущественно по передним отделам, ста-

ли более приближены к норме.

Пациенту с начала поступления проводилась нейромоду-

ляторная терапия фенибутом (ГАМКергический препарат с

умеренным дофаминомиметическим

эффектом) в дозе 750 мг/сут в течение

3 нед, затем 1500 мг/сут в 2 мес. Через

4 мес после ЧМТ к терапии был добав-

лен амантадина сульфат (ПК-Мерц,

блокатор глутаматных рецепторов с

выраженным дофаминергическим эф-

фектом) с постепенным повышением

дозы от 100 до 400 мг/сут, который

пациент получал в течение последую-

щих 7 мес (рис.3). Проводились также

стандартные реабилитационные меро-

приятия (лечебная физкультура, мас-

саж, занятия с логопедом, остеопато-

логом, психологом).

Таким образом, через 1 мес после

проведения курса рТМС на фоне ней-

ромодуляторной терапии препаратом

ПК-Мерц отмечалась отчетливая положительная динами-

ка в виде появления непостоянного ограниченного речевого

контакта в форме выполнения элементарных инструкций

(мутизм с пониманием речи), спонтанных движений в левой

руке. Сохранялись менее выраженный стволовый синдром с

уровня среднего мозга (преимущественно правосторонний),

пирамидный тетрасиндром с диссоциацией сухожильных

рефлексов по оси тела, изменилась экстрапирамидная сим-

птоматика: сохранился акинетико-ригидный синдром спра-

ва, слева развился гиперкинетический синдром (крупнораз-

машистый тремор в руке и ноге).

Через 7 мес после травмы на фоне лечения пациент

начал делать движения головой, означающие «ДА–НЕТ»,

активно «выбирать» пищу (если не нравилась, ел плохо,

долго задерживал во рту, плевался, напрягался); периодиче-

ски мычал или произносил протяжные звуки типа «У» или

«М» в ответ на просьбы или при попытке что-то выра-

зить; радовался приходу близких (менялось выражение 

лица, появлялась двигательная активность), но иногда 

наблюдалась обратная реакция (полное игнорирование). 

Таким образом, уровень сознания повысился до стадии де-
зинтеграции речи. Выраженность мышечного тонуса

уменьшилась, значительно реже появлялись вегетативные

нарушения при нагрузке (в покое редкие). Трудно переклю-

чался с одного действия на другое. В неврологическом ста-

тусе сохранялась стволовая симптоматика с уровня сред-

него мозга: тетрапарез, гипокинетико-гиперкинетический

синдром, гиперкинез в левой руке.

Как показала ЭЭГ через 7 мес, общие черты паттерна

существенно не измененились и отражали преимуществен-

ную вовлеченность в патологический процесс базальных и

орально-стволовых отделов мозга. Временами в правом по-

лушарии (с акцентом на височно-теменных областях) от-

мечались преходящие группы α-, θ- и заостренной негрубой

Δ-активности глубинного характера. Их эквивалентные

дипольные источники были локализованы в глубинных отде-

лах правого полушария на уровне подкорковых ядер (в част-

ности, головки хвостатого ядра), что указывало на раздра-

жение этих структур мозга. Изменение параметров коге-

рентности также свидетельствовало о раздражении под-

корковых образований справа в виде усиления внутриполу-

шарных связей теменно-центральной и височно-централь-

ной областей справа.

В 2007 г. больному была имплантирована баклофеновая

помпа, после чего значительно уменьшилась выраженность

спастичности (мог самостоятельно разогнуть конечности до

160°, в меньшей степени – голеностопные суставы). 

По данным ЭЭГ сохранялись признаки негрубого раздра-

жения медиобазальных и орально-стволовых отделов мозга.

При исследовании соматосенсорных и магнитных вызванных

потенциалов в сравнении с результатами предыдущих обсле-

дований существенная динамика не отмечена.

Через 2 года после травмы больной произносил отдель-

ные звуки, пальцами «писал» по алфавиту, в простом конта-

кте ответы были достаточно адекватны, ориентирован в

месте и времени, увеличилась произвольная активность,

дольше удерживал контакт, активнее стала мимика, жес-

тикуляция на фоне эйфоричности и аспонтанности. Мог на-
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Рис. 3. Нейромодуляторная терапия в процессе восстановления сознания. Здесь и

на рис. 4: МПР – мутизм с пониманием речи, ДР – дезинтеграция речи
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писать отдельные слова, делал примитивные рисунки левой

рукой. Имелись косвенные признаки грубой фиксационной

амнезии. Сохранялась симптоматика с уровня среднего моз-

га, моста (недостаточность функции глазодвигательного и

отводящего нервов справа).

На этапе бессознательного состояния колебания уров-

ней НА и дофамина (ДА) носили разнонаправленный (десин-

хронизированный) характер, однако после выхода из АКМ

эти колебания стали однонаправленными, что сопровожда-

лось повышением уровня сознания (появление признаков по-

нимания речи). Уровень ДА в крови мало изменился сразу по-

сле назначения амантадина (ПК-Мерц), однако по мере по-

вышения дозы препарата (до 400 мг/сут) отмечалось сни-

жение уровня ДА, а при начале снижения дозы наметилась

тенденция к повышению концентрации ДА. После отмены

препарата наблюдался резкий подъем уровня ДА в крови. Та-

ким образом, после курса рТМС на фоне нейромодуляторной

терапии произошла смена десинхронизации катехоламинов

на синхронизацию, что предшествовало выходу из бессозна-

тельного состояния (рис.4).

Обсуждение
Приведенное наблюдение является примером восста-

новления сознания после тяжелого ДАП и, вероятно, гипо-

ксического поражения головного мозга. Пациент находился

в длительной коме (14 сут), затем в длительном ВС (40 сут),

перешедшем в затянувшийся АКМ (4 мес). В целом период

бессознательного состояния составил около 6 мес. Бессоз-

нательное состояние сопровождалось явлениями вегетатив-

но-стволовых пароксизмов, что характерно для тяжелого

ДАП головного мозга с развитием глубокой комы в остром

периоде и является одним из признаков разобщения под-

корково-стволовых структур [37–40]. Однако нет описания

того, что эти пароксизмы могут ассоциироваться с актива-

цией гипоталамо-гипофизарной оси с повышением уровня

гормонов, как это наблюдалось у данного пациента. Можно

предположить, что вегетативные симптомы отражают акти-

вацию гипоталамуса, а патологические экстензорные 

познотонические реакции являются следствием патологи-

ческой активности стволовых структур мозга [37].

В клинической картине также имели место признаки

поражения глубинных структур мозга – ствола (больше

справа) и подкорковых структур: дву-

сторонний акинетико-ригидный

синдром, что было подтверждено

данными МРТ. Стоит отметить, что

посттравматический паркинсонизм

чаще всего формируется при наличии

повреждений в области черной суб-

станции, передней покрышечной об-

ласти [41] (ядер дофаминергической

системы), а также при повреждении

их проекционных структур – бледно-

го шара [42] или при сочетании по-

вреждения хвостатого ядра и бледно-

го шара [43]. Описаны также случаи

развития посттравматического аки-

нетико-ригидного синдрома на фоне

персистирующего ВС при поврежде-

нии дорсолатеральных отделов по-

крышки среднего мозга [44], как у на-

шего пациента. Учитывая доминирование в клинической

картине симптомов подкоркового поражения, в качестве

средства нейромодуляторной терапии выбрали дофаминер-

гический препарат ПК-Мерц (амантадина сульфат) [45, 46].

Его действие связано не только с усилением синтеза ДА и

уменьшением его обратного захвата в пресинаптическую

терминаль [47], но и с увеличением количества рецепторов

к ДА на постсинаптической мембране [47] и изменением их

конформации [48]. Таким образом, он действует на пре- и

постсинаптические механизмы регуляции уровня дофами-

нергической трансмиссии. После назначения амантадина

сульфата на фоне частичного регресса акинетико-ригидно-

го синдрома в левых конечностях появились гиперкинезы.

Примечательно, что при ПЭТ в этот период наблюдались

гиперметаболизм подкорковых структур справа и снижение

метаболизма в подкорковых структурах слева. Вероятно, от-

сутствие регресса акинетико-ригидного синдрома справа на

фоне специфической терапии объясняется грубыми струк-

турными повреждениями левого полушария по данным

МРТ, дегенерацией кортико-спинальных трактов. У данно-

го пациента повышение дозы амантадина коррелировало со

снижением уровня ДА в крови. В другом исследовании,

проведенном на здоровых добровольцах, также было пока-

зано, что применение амантадина сопровождается сниже-

нием уровня ДА в крови [49].

В результате комплексной терапии (через 1,5 мес пос-

ле назначения амантадина и проведения курса рТМС) па-

циент вышел из бессознательного состояния, наметился ре-

гресс грубого акинетико-ригидного синдрома. По данным

ЭЭГ, восстановились межполушарные и внутриполушар-

ные связи. По данным мониторирования уровня катехола-

минов в крови произошла смена десинхронизации НА и ДА

на синхронизацию перед выходом из бессознательного со-

стояния. Эта особенность, возможно, отражает восстанов-

ление дисбаланса моноаминергических систем мозга и уже

была описана ранее у пациентов с тяжелой ЧМТ [50].

Таким образом, рассмотренный случай является кли-

ническим, инструментальным и лабораторным подтвер-

ждением эффективности применения дофаминергических

препаратов и рТМС для выхода из затяжного АКМ, сопро-

вождавшегося акинетико-ригидным синдромом при тяже-

лом ДАП головного мозга.
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Рис. 4. Динамика НА и ДА до и после рТМС.

↓ – рТМС, нн – нижняя граница нормы катехоламинов, вн – верхняя граница

нормы катехоламинов, цифры по оси абсцисс – сутки
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Болезнь Паркинсона (БП) – неуклонно прогресси-

рующее заболевание головного мозга, преимущественно

связанное с дегенерацией дофаминергических нейронов

черной субстанции и проявляющееся гипокинезией, ри-

гидностью, тремором покоя и постуральной неустойчи-

востью, а также широким спектром недвигательных нару-

шений (психических, вегетативных, сенсорных и др.) [1,

2]. Уже в ранних стадиях БП степень социальной адапта-

ции пациентов значительно снижается, ухудшается каче-

ство их жизни [3].

По данным некоторых эпидемиологических исследо-

ваний, на ранние стадии БП приходится 49,8% случаев за-

болевания (16,5% – I стадия, 33,3% – II стадия по Хен–Яру)

[4]. В течении БП обычно выделяют 5 стадий [5]. Интерес-

ную градацию стадий БП разработали М.В. Stern [6] и соавт.

в 2004–2010 гг. Они предложили термин «синдром риска

БП» (PARS), который может быть подразделен на несколь-

ко последовательных стадий:

• префизиологическая стадия – наличие только опре-

деленной генетической предрасположенности к развитию

БП без каких-либо клинических признаков (маркеров) те-

кущего нейродегенеративного процесса;

• преклиническая стадия – появление первых пози-

тронно-эмиссионных томографических/однофотонно-эмис-

сионных компьютерных томографических (ПЭТ/ОФЭКТ)

признаков нигростриарного дефицита, по-прежнему те-

кущего без клинических признаков нейродегенеративно-

го процесса;

• премоторная стадия – появление тех или иных немо-

торных симптомов БП: вегетативной дисфункции (ортоста-
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