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Гиперкинезы как единственный или ведущий синдром в дебюте острых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК) наблюдают-

ся менее чем в 1% случаев ОНМК и могут приводить к диагностическим сложностям, нарушая маршрутизацию и откладывая про-

ведение реперфузионной терапии.

Приведены четыре наблюдения: два – с острым развитием гемихореи/гемибаллизма и по одному – с повторными преходящими эпи-

зодами миоклонии и со спастической кривошеей. По данным нейровизуализации, у пациентов с гемихореей/гемибаллизмом очаги ло-

кализовались в передних отделах лучистого венца в проекции нисходящих путей от коры к полосатому телу и в скорлупе. У паци-

ента со спастической кривошеей очаг был в зрительном бугре. У пациента с повторяющимся миоклоническим гиперкинезом изме-

нений перфузии (CBV и Tmax) во время гиперкинеза не установлено, но при компьютерной томографии выявлены постинсультные

кисты в правой соматосенсорной области и в правом полушарии мозжечка.

Возникновение гиперкинезов может быть обусловлено не только структурными изменениями, но и функциональным нарушением

нейронных сетей, участвующих в интеграции двигательного акта.
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Hyperkinetic movements (HM) as the sole or leading syndrome in the onset of stroke is observed in less than 1% of stroke cases and can lead

to diagnostic difficulties, disrupting routing and delaying the administration of reperfusion therapy.

Four observations are presented: two with acute development of hemichorea/hemiballismus and one each with recurrent transient episodes of

myoclonus and spastic torticollis. According to neuroimaging data, in patients with hemichorea/hemiballismus, the foci were located in the ante-

rior parts of the corona radiata in the projection of the descending pathways from the cortex to the striatum and in the putamen. In a patient with

spastic torticollis, the focus was in the thalamus. In a patient with recurrent myoclonic hyperkinesis, no changes in perfusion (CBV and Tmax)

were found during hyperkinesis, but computed tomography revealed post-stroke cysts in the right somatosensory area and in the right hemisphere

of the cerebellum.

The occurrence of HM may be caused not only by structural changes, but also by functional disorders of the neural networks involved in the

integration of motor activity.
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Большинство острых нарушений мозгового кровооб-

ращения (ОНМК) характеризуются классическим началом

с развитием парезов, чувствительных, координаторных, ре-

чевых и иных очаговых симптомов в различных сочетаниях.

Реже острые цереброваскулярные события могут начинать-

ся атипично с нехарактерных симптомов.

Атипичные клинические проявления в дебюте

ОНМК могут включать спутанность сознания, судороги,

гиперкинезы, симптомы поражения периферической

нервной системы, болевой синдром, в том числе тригеми-

нальную и иную лицевую боль, а также другие изолиро-

ванные неврологические и психические симптомы

(рис. 1) [1–3].

ОНМК с атипичным началом не только представляют

диагностические сложности, но и нарушают маршрутиза-

цию больных, откладывая начало лечебных мероприятий,

в первую очередь реперфузионной терапии. A. Venkat и со-

авт. [2] при ретроспективном анализе установили, что боль-

ные, которым в приемном отделении не был установлен ди-

агноз ОНМК, позже осматривались неврологом (91 мин vs

61 мин), им позже выполнялась компьютерная/магнитно-

резонансная томография (КТ/МРТ; 250 мин vs 108 мин) и не

проводилась реперфузионная терапия.

Среди экстрапирамидных симптомов, которыми мо-

жет дебютировать ОНМК, описаны гемибаллизм, гемихо-

рея, миоклонии, атетоз и др. Частота

этих нарушений как единственных

или ведущих симптомов в дебюте

ОНМК составляет 0,3–1,0%. Наибо-

лее часто наблюдаются гемихо-

рея/гемибаллизм (см. таблицу) [4, 5].

Исторически изучение гипер-

кинезов проводилось на основании

клинико-анатомических или экспе-

риментальных исследований, что

способствовало формированию

представлений о четкой связи опре-

деленного гиперкинеза с конкрет-

ной анатомической локализацией

в головном мозге (ГМ) [8]. Внедре-

ние в клиническую практику мето-

дов нейровизуализации существен-

но расширило представления о свя-

зи между вариантом гиперкинеза

и локализацией очага в ГМ. Так,

A. Vidakovic и соавт. [7] у 25 пациен-

тов с гемибаллизмом в дебюте

ОНМК только в 6 случаях (27%) уста-

новили «классическую» локализа-

цию с вовлечением субталамиче-

ского ядра. В остальных наблюде-

ниях очаги были в других подкор-

ковых структурах (27%) или в коре

(14%), а у 7 (32%) пациентов очаг не

был выявлен. Аналогичные резуль-

таты приводятся и в отношении

других гиперкинезов [9]. Появляет-

ся все больше данных о том, что ги-

перкинетические расстройства свя-

заны не только с очагом, но и с вы-

зываемой им дисфункцией функ-

циональных связей, участвующих в интеграции двига-

тельного акта [9, 10].

Приводим клинические наблюдения, в которых экст-

рапирамидные гиперкинезы были ведущими симптомами

в дебюте ОНМК, и обсуждаем связь гиперкинеза с локали-

зацией очага инсульта, прогнозом и направлениями тера-

пии.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  1
Пациентка А., 87 лет, доставлена бригадой скорой ме-

дицинской помощи (СМП) в городскую клиническую больницу

(ГКБ) №1 им. Н.И. Пирогова г. Москвы с жалобами на остро

возникшие непроизвольные движения в правых конечностях.

Заболевание началось накануне внезапно с насильствен-

ных движений в правых конечностях. На следующий день в свя-

зи с их сохранением пациентка была госпитализирована с ди-

агнозом: инсульт, не уточненный как кровоизлияние или ин-

фаркт (код МКБ-10 – I64).

Из анамнеза известно, что 3 года назад был эпизод

слабости в правых конечностях, который через несколько

часов самостоятельно прошел. За медицинской помощью не

обращалась. Страдает артериальной гипертензией с подъе-

мами артериального давления (АД) до 180/100 мм рт. ст.,

среднее АД – 130/80 мм рт. ст. Антигипертензивные препа-

раты регулярно не принимает. Других сердечно-сосудистых
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Рис. 1. Атипичные клинические проявления дебюта ОНМК [1–3].

ТИА – транзиторная ишемическая атака

Fig. 1. Atypical clinical manifestations of stroke onset [1–3]
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заболеваний нет. В анамнезе рак пра-

вой молочной железы с мастэктомией

в 2013 г.

При осмотре: состояние средней

тяжести, в сознании, ориентирована,

контактна. Частота дыхательных

движений (ЧДД) – 18 в минуту, АД –

170/85 мм рт. ст., частота сердечных

сокращений (ЧСС) – 80 в минуту,

ритм правильный. Черепные нервы без

патологии. Парезов нет, сухожильные

и периостальные рефлексы D≈S, па-

тологических рефлексов нет. В правых

конечностях выявляется гиперкинез

с элементами бросковых движений –

гемихорея/гемибаллизм. Координа-

торные пробы левыми конечностями

выполняет уверенно, правыми не вы-

полняет из-за гиперкинеза. Наруше-

ний чувствительности нет. Сумма

баллов по Шкале инсульта Националь-

ного института здоровья (National

Institutes of Health Stroke Scale,

NIHSS) – 4.

КТ ГМ: данных, свидетельствую-

щих о наличии ОНМК, нет.

МРТ ГМ (4-й день заболевания):

в левом полушарии выявлены ишемиче-

ские очаги в передней центральной изви-

лине и в передних отделах лучистого

венца в проекции нисходящих путей от

коры к полосатому телу (рис. 2).

Дуплексное сканирование (ДС)

магистральных артерий головы (МАГ):

в области бифуркации обеих общих

сонных артерий (ОСА) отмечаются

гиперэхогенные атеросклеротические

бляшки (АБ) с неровной поверхностью,

стенозирующие просвет сосуда справа

до 55%, слева до 50%. В устье правой

внутренней сонной артерии (ВСА) визу-

ализируется гиперэхогенная АБ с неров-

ной поверхностью, стенозирующая про-

свет сосуда до 65%. Имеется S-образ-

ная извитость обеих ВСА.

Для коррекции гиперкинеза назна-

чен клоназепам (0,5 мг 2 раза в день).

При выписке (9-й день заболевания)

сумма баллов по Модифицированной

шкале Рэнкина (Modified Rankin Scale,

mRS) – 2; амплитуда и частота гипер-

кинеза несколько уменьшились.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  2
Пациент Н., 63 лет, госпитали-

зирован в ГКБ №1 им. Н.И. Пирогова

с жалобами на внезапно возникшие не-

произвольные движения в левых конеч-

ностях.

Заболел накануне вечером, когда

внезапно появились указанные жалобы.
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Варианты, частота и локализация гиперкинезов 
в дебюте ОНМК [4–7]

Variant ions,  f requency and local isat ion of  hyperkines is  
at  the  onset  o f  s t roke [4–7]

Гиперкинез Частота, % Локализация очага по данным КТ/МРТ

Гемихорея/ 16,1–38,0 Чечевицеобразное ядро, субталамическое ядро, 

гемибаллизм таламус, скорлупа, бледный шар, лучистый венец, 

лобная, височная, теменная доли

Дистония 7,9–23,2 Чечевицеобразное ядро, бледный шар, 

скорлупа, таламус, ножки мозга

Миоклонии 4,7–10,4 Таламус, средний мозг, варолиев мост, кора

Эпизодическое 3,1–14,0 Зоны гипоперфузии, реже области инфаркта 

дрожание руки/ноги в подкорковых ядрах, в коре в сочетании 

с множественными стенозами 

магистральных артерий головы

Тремор 0,9–3,7 Черная субстанция, мозжечок (зубчатое ядро), 

красное ядро, нижние оливы, 

денто-рубро-таламический путь, пути от черной 

субстанции к полосатому телу, кора лобной доли

Акатизия Отдельные Таламус, таламо-корковые пути, лучистый венец

наблюдения

Астериксис То же Таламус, красное ядро, верхний ствол, 

мозжечок, кора лобных и теменных долей

Спастическая « « Подкорковые ядра, таламус, таламо-корковые пути, 

кривошея ствол, мозжечок, кора больших полушарий

Стереотипии « « Средний мозг, таламус, полосатое тело, 

чечевицеобразное ядро,

Тики « « Бледный шар, полосатое тело, 

кора лобных и теменных долей

Сложные (неклас- « « Кора и подкорковые отделы 

сифицируемые) больших полушарий, мозжечок и ствол

гиперкинезы

Рис. 2. Диффузионно-взвешенное изображение. Очаги ишемии в острой стадии 

в передней центральной извилине (а) и в передних отделах лучистого венца (б)

Fig. 2. Diffusion-weighted image. Acute ischaemic focus in the anterior central gyrus (a)

and in the anterior parts of the corona radiata (б)

а б



На следующий день обратился в поликлинику, откуда нарядом

СМП госпитализирован с диагнозом: инсульт, не уточненный

как кровоизлияние или инфаркт (код МКБ-10 – I64).

В анамнезе – подъемы АД до 180/110 мм рт. ст., среднее

АД – 130–140/80–85 мм рт. ст. Регулярно принимает анти-

гипертензивные препараты.

При осмотре: состояние средней тяжести, в сознании,

контактен, ориентирован. ЧДД – 18 в минуту, АД – 135/80

мм рт. ст., ЧСС – 72 в минуту, ритм правильный. Черепные

нервы без патологии. Объем движений в конечностях полный,

парезов нет. Сухожильные и периостальные рефлексы D>S,

симптом Бабинского слева. В левых конечностях, преимуще-

ственно в руке, отмечается гиперкинез по типу гемихореи/ге-

мибаллизма, усиливающийся при функциональных нагрузках

и волнении. Координаторные пробы хуже выполняет левой ру-

кой. Нарушений чувствительности нет. Сумма баллов по

NIHSS – 3.

КТ ГМ: данных, свидетельствующих о наличии ОНМК,

нет.

МРТ ГМ (3-й день заболевания): в правом полушарии

в области бледного шара и скорлупы выявлен очаг ишемии

(рис. 3).

ДС МАГ: в правой и левой ОСА имеются гиперэхоген-

ные, эхооднородные АБ с ровной поверхностью, стенозирую-

шие просвет сосуда на 25–30%. В правой ВСА выявляется

гиперэхогенная, эхооднородная АБ с ровной поверхностью,

стенозирующая просвет сосуда до 30%. В левой ВСА АБ нет.

К лечению добавлен тиаприд по 50 мг 2 раза в день.

При выписке (15-й день заболевания) сумма баллов по mRS – 1;

гиперкинез в левой руке уменьшился.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  3
Пациент К., 64 лет, обратился в Федеральный центр

мозга и нейротехнологий ФМБА с жалобами на непроизволь-

ные подергивания в левой руке, которые возникли накануне но-

чью на фоне АД 210/120 мм рт. ст.

В анамнезе артериальная гипертензия с подъемами АД

до 220/120 мм рт. ст., среднее АД – 130/90 мм рт. ст. Анти-

гипертензивные препараты принимает не регулярно.

С 2021 г. – пароксизмальная форма фибрилляции предсердий,

в 2023 г. установлен электрокардиостимулятор. В 2021

и 2023 гг. был госпитализирован по поводу аналогичного гипер-

кинеза в левой руке, который в обоих случаях регрессировал

в течение суток. Диагноз ОНМК не выставлялся. На КТ

в 2023 г. выявлена киста в правой соматосенсорной области,

а на КТ в 2024 г. – киста в правом полушарии мозжечка. МРТ

не проводилась в связи с наличием электрокардиостимулято-

ра. В течение 10 лет – сахарный диабет 2-го типа, инсулин-

зависимый, диабетическая полиневропатия и нефропатия.

При осмотре: состояние относительно удовлетвори-

тельное, в сознании, ориентирован, контактен. ЧДД – 17

в минуту, АД – 120/80 мм рт. ст., ЧСС – 70 в минуту, ритм

правильный. Черепные нервы без патологии. Парезов нет, су-

хожильные и периостальные рефлексы S≥D, симптом Бабин-

ского слева. В левой руке периодически возникает миоклониче-

ский гиперкинез в виде нерегулярных отрывистых движений

с вовлечением мышц кисти и предплечья. Координаторные про-

бы хуже выполняет слева. В позе Ромберга небольшое отклоне-

ние влево. Нарушений чувствительности нет. Сумма баллов

по NIHSS – 2.

КТ ГМ: в правой соматосенсорной области и в правом

полушарии мозжечка визуализируются зоны низкой плотно-

сти, размерами 18×14 и 15×18 мм, соответствующие исходу

ишемического инсульта (ИИ) в бассейнах правой средней моз-

говой артерии и правой задней нижней мозжечковой артерии

соответственно (рис. 4).

КТ-перфузия: асимметрии объемного кровотока (CBV)

и времени достижения пика контрастирования (Tmax) между

большими полушариями не выявлено (рис. 5).

КТ-ангиография брахиоцефальных артерий: определя-

ются множественные участки атеросклеротических измене-

ний в обеих ВСА.
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Рис. 4. КТ. Зона низкой плотности в правой соматосенсорной области (а) 

и в правом полушарии мозжечка (б)

Fig. 4. CT. Low density area in the right somatosensory region (a) 

and in the right hemisphere of the cerebellum (б)

Рис. 3. Т2-взвешенное изображение.

Очаг ишемии в подострой стадии 

в области бледного шара и скорлупы

справа (большая стрелка)

Fig. 3. T2-weighted image. 

Subacute ischaemic focus in the pallidum 

and putamen on the right (large arrow).

а б



Пациент направлен в отделение реанимации и интен-

сивной терапии, через 12 ч гиперкинез регрессировал. При вы-

писке (4-й день заболевания) сумма баллов по mRS – 0; миокло-

нический гиперкинез отсутствует.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  4
Пациент Б., 58 лет, обратился в поликлинику при ГКБ

№1 им. Н.И. Пирогова с жалобами на непроизвольные движе-

ния в шее, сопровождающиеся поворотом головы влево и назад.

Симптомы возникли за 2 нед до обращения, остро на фоне па-

роксизмального нарушения ритма и подъема АД до 160/100 мм

рт. ст. Для уточнения диагноза госпитализирован.

В анамнезе – подъемы АД до 170/90 мм рт. ст., среднее

АД 120–130/80 мм рт. ст. Антигипертензивные препараты

принимает не регулярно. Периодически, чаще на фоне подъема

АД, возникают нарушения ритма с последующим самостоя-

тельным восстановлением. Других заболеваний нет.

При осмотре: состояние удовлетворительное, в созна-

нии, контактен, ориентирован. ЧДД – 16 в минуту, АД –

130/85 мм рт. ст., ЧСС – 74 в минуту, ритм неправильный.

Черепные нервы без патологии. Парезов нет, сухожильные

и периостальные рефлексы S=D, патологических рефлексов

нет. В мышцах шеи периодически возникает тонико-клониче-

ский гиперкинез с поворотом головы влево и назад. Гиперкинез

усиливается при волнении и уменьшается при удерживании го-

ловы рукой или при опоре головой о стену. Координаторные

пробы выполняет четко, в позе Ромберга устойчив. Нарушений

чувствительности нет.

МРТ ГМ: в зрительном бугре ле-

вого полушария – очаг ишемии в под-

острой стадии размером 5×11 мм

(рис. 6).

ДС МАГ: гемодинамически значи-

мых препятствий кровотоку и вариан-

тов строения внечерепных отделов бра-

хиоцефальных артерий не выявлено.

Внутренние яремные вены не расшире-

ны, проходимы.

Эхокардиография: уплотнение

стенок аорты, створок аортального

и митрального клапанов. Камеры сердца

не расширены. Диастолическая функция

не нарушена. Фракция выброса 59%.

Имеется область гипокинезии в перед-

неперегородочной области левого желу-

дочка.

В неврологическом отделении на-

значен клоназепам по 0,5 мг 2 раза

в день, тиаприд по 50 мг 2 раза в день.

При наблюдении в динамике, несмотря

на повышение дозы клоназепа до 

4 мг/сут и тиаприда до 150 мг/сут, 

интенсивность гиперкинеза не умень-

шилась.

О б с у ж д е н и е
Рассмотренные клинические на-

блюдения показывают, что экстрапи-

рамидные гиперкинезы могут быть

единственным симптомом в дебюте

ОНМК и что локализация очага может

не совпадать с классической.

Первые два случая соответству-

ют дебюту ИИ с гемихореи/гемибал-

лизма. В обоих случаях гиперкинез

был единственным очаговым прояв-

лением ОНМК. Особенностью

в первом наблюдении было развитие

ТИА в том же сосудистом бассейне

за 3 года до настоящего заболевания.

В целом гемихорея/гемибаллизм от-

носятся к наиболее частым экстра-

пирамидным расстройствам, кото-

рыми может дебютировать ОНМК

[4, 5].
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Рис. 5. Карты (Tmax, CBV) КТ-перфузии на уровне бассейна средней 

мозговой артерии. Асимметрии между полушариями не выявлено1

Fig. 5. CT perfusion maps (Tmax, CBV) at the level of the middle cerebral artery basin. 

No asymmetry between the hemispheres was detected

Tmax CBV

1Цветной рисунок к этой статье представлен на сайте журнала: nnp.ima-press.net

Рис. 6. Очаг ишемии в подострой стадии 

в области зрительного бугра левого полушария.

а – Т2-взвешенное изображение; б – Т1-взвешенное изображение

Fig. 6. Subacute ischaemic focus in the optic thalamus of the left hemisphere.

a – T2-weighted image; б – T1-weighted image

а б



Интересным является наблюдение с миоклоническим

гиперкинезом. У данного пациента преходящие миоклонии

той же локализации возникали в 2021 и 2023 гг. В 2023 г. бы-

ла выявлена киста в правой соматосенсорной области,

а в 2024 г. – в правом полушарии мозжечка. Эти изменения,

вероятно, были следствием эпизодов миоклонии от 2021

и 2023 гг. На электроэнцефалограмме в 2021 и 2023 гг. эпи-

лептической активности во время гиперкинеза не отмеча-

лось. Настоящий гиперкинез, как и предыдущие, полно-

стью регрессировал в течение суток.

В четвертом наблюдении единственным проявлением

ИИ была спастическая кривошея, которая сохранилась до

конца жизни и отличалась устойчивостью к лекарственной

терапии. Спастическая кривошея является одним из наибо-

лее редких вариантов гиперкинезов, отмечаемых в дебюте

ОНМК [11].

Подтип ИИ в первых двух наблюдениях был расце-

нен как атеротромботический и, скорее всего, был свя-

зан с фрагментацией атеросклеротических бляшек из

ВСА. Причиной развития миоклонии могла быть как эм-

болия фрагментами атеросклеротических бляшек, так

и преходящая гипоперфузия вследствие феномена об-

крадывания у больного со стенозами во всех сосудистых

бассейнах ГМ. Развитие спастической кривошеи, скорее

всего, произошло вследствие кардиоэмболии. Среди дру-

гих причин гиперкинезов описаны геморрагические ин-

сульты и субарахноидальные кровоизлияния, сосудистые

мальформации, диссекции, болезнь моя-моя и др.

[12–14]. Также причиной гиперкинезов может быть ги-

поперфузия без развития инфаркта ГМ. Так, гипоперфу-

зия вследствие стеноза СМА при отсутствии очаговых

изменений на МРТ была причиной преходящей гемихо-

реи. Через 2 дня после самостоятельного прекращения

гемихореи в этих же конечностях развился гемипарез,

стеноз СМА трансформировался в окклюзию, а на МРТ

был выявлен очаг ишемии в скорлупе [15]. В другом на-

блюдении у больной с множественными стенозами МАГ

постпрандиальная артериальная гипотензия, усугубляв-

шая гипоперфузию, была расценена как причина прехо-

дящих эпизодов хореи [16]. Как следствие гипоперфузии

описаны и остро возникающие, преходящие эпизоды

дрожания конечностей, чаще руки, – limb shaking attacks

[17, 18]. Роль гипоперфузии подтверждается прекраще-

нием гиперкинезов после реваскуляризации и восстано-

вления кровотока [6].

Отдельно важно обратить внимание на связь между

вариантом гиперкинеза и его анатомической локализаци-

ей. В рассмотренных наблюдениях локализация очагов от-

личалась от классической. Классически хорея ассоцииру-

ется с поражением чечевицеобразного ядра или зрительно-

го бугра, а баллизм – с преимущественным вовлечением

субталамического ядра. У первой пациентки очаги локали-

зовались в передней центральной извилине и в передних

отделах лучистого венца в проекции нисходящих путей от

коры к полосатому телу. Наиболее вероятной причиной

развития гиперкинеза был очаг в проекции нисходящих

путей, который мог привести к дисбалансу возбуждающих

и тормозящих медиаторов на уровне базальных ганглиев

вследствие нарушения регуляции с уровня коры. При этом

необходимо отметить, что очаг в коре локализовался преи-

мущественно в области проекции туловища и не приводил

к парезу руки и ноги. У второго больного очаг захватывал

бледный шар и скорлупу и сопровождался развитием хо-

реи в руке. В обоих случаях важным условием для возник-

новения гиперкинеза было отсутствие поражения корко-

во-спинальных путей, т. е. отсутствие пареза. Развитие ге-

мибаллизма вне связи с субталамическим ядром впервые

было показано в 1989 г. у пациента с ИИ в теменной доле

и снижением перфузии в полосатом теле [19]. Последую-

щие клинико-нейровизуализационные сопоставления

подтвердили возможность возникновения хореи и геми-

баллизма при локализации очагов в других отделах ГМ или

только при гипоперфузии без формирования очагов нек-

роза [20, 21].

Миоклония обычно ассоциируется с очагами в зри-

тельном бугре, ножках мозга и мосту. В приведенном на-

блюдении очаги локализовались в соматосенсорной обла-

сти и в полушарии мозжечка и были связаны с эпизодами

гиперкинеза от 2021 и 2023 гг. Во время госпитализации

в 2024 г. не было выявлено не только новых морфологиче-

ских очагов, но и изменений перфузии, несмотря на то

что исследование выполнялось во время гиперкинеза.

Развитие преходящих миоклоний при очагах в коре боль-

ших полушарий, включая их задние отделы, и в полуша-

риях мозжечка также отмечено и в ряде других исследова-

ний [18, 22].

Спастическая кривошея чаще всего возникает при

очагах в подкорковых ядрах и в зрительном бугре, включая

таламо-корковые связи [12], что и было отмечено в нашем

наблюдении. Кроме того, описаны очаги в мозжечке, ство-

ле и коре [9].

Еще одним важным аспектом гиперкинезов является

отношение между стороной гиперкинеза и локализацией

очага в ГМ. В отдельных клинических наблюдениях отмече-

на ипсилатеральная или двусторонняя локализация гипер-

кинеза при одиночном очаге [23–25], что, возможно, связа-

но с компенсаторной активацией структур противополож-

ного очагу полушария [26].

В целом необходимо отметить, что к настоящему

времени накоплено достаточно информации о том, что

один и тот же гиперкинез может быть обусловлен очагами

различной локализации (см. рис. 2). По данным клинико-

нейровизуализационных исследований, корреляция меж-

ду классической локализацией одиночного очага и гипер-

кинезом отмечается менее чем в 50% наблюдений. В ос-

тальных случаях очаг может приводить к развитию гипер-

кинеза опосредованно вследствие нарушения функцио-

нальных связей между разными областями ГМ, участвую-

щими в движении [10]. По данным А. Salvalaggio и соавт.

[27], при церебральном инсульте непосредственно очаго-

вое поражение ГМ объясняет не более 50–60% выражен-

ности двигательных, речевых и иных нарушений, а ос-

тальное связывается с острой дисфункцией функциональ-

ных связей. S. Laganiere и соавт. [28] у пациентов с гемихо-

реей/гемибаллизмом показали, что, несмотря на различ-

ную анатомическую локализацию ИИ, свыше 90% нару-

шенных функциональных связей в итоге проецировались

в заднелатеральные отделы скорлупы и ее связи с корой.

У пациентов с моя-моя с преходящими эпизодами геми-

хореи по данным однофотонной эмиссионной компью-

терной томографии и позитронно-эмиссионной томогра-

фии выявлялись зоны гипоперфузии и гиперметаболизма
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в коре и в подкорковых ядрах [12]. Авторы предположили,

что гипоперфузия приводит к медиаторному дисбалансу

с активацией глутаматергических нейронов.

Спонтанный регресс в первые 6 мес отмечается

у 60–90% больных [4, 5]. Наиболее быстро и полно регрес-

сирует миоклонический гиперкинез. Другие гиперкине-

зы, в частности гемихорея/гемибаллизм, могут сохра-

няться продолжительное время [5]. В рассмотренных на-

блюдениях гиперкинезы, кроме миоклонии, были стой-

кими и сохранялись при выписке. У пациента со спасти-

ческой кривошеей гиперкинез остался на всю жизнь.

Можно предположить, что частично стойкость гиперки-

незов могла быть обусловлена формированием ишемиче-

ских очагов не только в подкорковых ганглиях,

но и в других отделах ГМ, что привело к нарушению

функциональных связей, в частности между корой и по-

лосатым телом. Также важно отметить, что гиперкинезы

при очагах в коре имеют лучший прогноз по сравнению

с гиперкинезами при очагах в подкорковых структурах;

это согласуется с предположениями о том, что очаг в ко-

ре может быть причиной гиперкинеза вследствие прехо-

дящей гипоперфузии подкорково-таламо-корковых

и иных восходящих или нисходящих путей с их времен-

ной функциональной инактивацией [10].

Дифференциальная диагностика проводится с об-

ширным спектром заболеваний (рис. 7). В рассмотренных

наблюдениях наименее сложной дифференциальная диаг-

ностика была при развитии гемихореи/гемибаллизма.

В обоих случаях нормальный уровень глюкозы позволил

бригаде СМП исключить некетотическую гиперосмоляр-

ную гипергликемию как одну из причин внезапного разви-

тия гемибаллизма и тем самым поставить диагноз ОНМК

на догоспитальном этапе. Более сложной была дифферен-

циальная диагностика миоклонии. Отсутствие изменений

на электроэнцефалограмме во время гиперкинеза, регресс

симптомов без противосудорожных препаратов, но на фо-

не сосудистой терапии и нормализации АД, а также нали-

чие кист после эпизодов от 2021 и 2023 гг. позволили рас-
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Рис. 7. Основные направления дифференциальной диагностики острых гиперкинетических расстройств.

СД – сахарный диабет; РС – рассеянный склероз; ОАК – общий анализ крови; б/х крови – биохимический анализ крови; 

ОАМ – общий анализ мочи; ЦНС – центральная нервная система; к/у – контрастное усиление; ЭЭГ – электроэнцефалография

Fig. 7. Main directions of differential diagnosis of acute hyperkinetic disorders
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ценить этот гиперкинез как миоклонию сосудистого про-

исхождения. K. Muraga и соавт. [22] подчеркивают, что

наиболее точно установить причину миоклонии можно

при сочетанном анализе результатов электронейромиогра-

фии, электроэнцефалографии, церебрального кровотока

и ответа на противосудорожную терапию. Кроме того,

миоклонии необходимо дифференцировать от близкого по

клиническим проявлениям эпизодического гиперкинеза

в виде остро возникающего дрожания руки и, реже, ноги.

Впервые этот гиперкинез был описан С.M. Fisher и соавт.

[29] у больных с гипоперфузией ГМ вследствие множест-

венных стенозов МАГ. Его диагностическими признаками

являются повторяющийся и обычно кратковременный

(минуты) характер, развитие при снижении АД, влияние

положения туловища и головы, а также наличие зон гипо-

перфузии на КТ/МРТ. Дифференциальная диагностика

спастической кривошеи кроме сосудистых факторов пред-

усматривает исключение опухоли, туберкуломы и других

заболеваний [9].

При развитии стойкого гиперкинеза требуется его ме-

дикаментозная или иная коррекция. К препаратам первой

линии относят нейролептики, вальпроаты, топирамат, габа-

пентин, бензодиазепины (клоназепам, диазепам), тетрабе-

назин отдельно или в сочетании с бета-блокаторами. В реф-

рактерных случаях рассматривается ботулино-, паллидо-

или таламотомия, а также глубокая стимуляция подкорко-

вых структур [5, 7]. У пациентов с множественными стено-

зами МАГ показаны реваскуляризирующие операции [6,

18], при этом важно учитывать, что максимально ранняя

нормализация кровотока способствует более быстрому пре-

кращению гиперкинеза, препятствуя формированию по-

рочных функциональных связей.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, гиперкинезы могут быть единствен-

ным клиническим проявлением дебюта ОНМК. Их воз-

никновение может быть обусловлено не только структур-

ными изменениями в ГМ, но и функциональным вовлече-

нием нейронных сетей, участвующих в интеграции двига-

тельного акта, и в этих случаях клинические проявления

гиперкинеза могут не совпадать с классическими предста-

влениями о его анатомической локализации. Важным

условием развития гиперкинезов является сохранность

или минимальное поражение корково-спинальных путей.

Прогноз при гиперкинезах у больных с ОНМК различ-

ный, и стойкий гиперкинез требует терапии, алгоритмы

которой зависят от его особенностей, наличия/отсутствия

очаговых изменений в ГМ.
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