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Синдром обратимой церебральной вазоконстрикции (СОЦВ, reversible cerebral vasoconstriction syndrome) – 
общий термин, применяющийся для описания патологических состояний со схожей нейровизуализационной 
картиной, которая характеризуется остро возникающей интенсивной головной болью и обратимой сегмен-
тарной (мультифокальной) контрикцией церебральных артерий. Наряду с вопросами терминологии в статье 
рассматриваются генетические и клинические особенности, факторы риска, дифференциальный диагноз, 
осложнения и прогноз СОЦВ. Обсуждаются патогенетические механизмы этого патологического состоя-
ния и возможные подходы к терапии.
К л юч е в ы е  с л о в а :  синдром обратимой церебральной вазоконстрикции, громоподобная головная боль, цере-

бральная вазоконстрикция, блокаторы кальциевых каналов

The reversible cerebral vasoconstriction syndrome is a general term that is used to describe pathologic states with 
analogous imaging features that are characterized by acute severe headache and reversible segmental (multifocal) 
cerebral arteries constriction. Along with terminological aspects the genetic and clinical peculiarities, risk factors, 
differential diagnosis, complications and prognosis are reviewed in the article.  The pathogenetic mechanisms of this 
pathologic state and possible management opportunity are discussed.
K e y  w o r d s : reversible cerebral vasoconstriction syndrome (RCVS),  thundering  headache, cerebral vasoconstriction, 

calcium channels blockers 

Определение и история вопроса. Обратимый 
церебральный вазоконстрикторный синдром (СОЦВ, 
reversible cerebral vasoconstrictive syndrome) – общий 
термин, использующийся для описания различных 
патологических состояний со схожей клинической 
и ангиографической картиной. В литературе этот 
синдром также известен под названиями “синдром 
Колла — Флеминга”, “громоподобная головная боль 
с церебральным вазоспазмом”, “доброкачествен-
ная ангиопатия ЦНС”, “послеродовая ангиопатия”, 
“мигренозный ангиит или вазоспазм”, “медикамен-
тозно-индуцированный церебральный артериит или 
ангиопатия” [10, 13, 15, 16, 22, 23, 32]. Подобное 
многообразие терминов для описания одного и того 
же симптомокомплекса было связано с неоднородно-
стью клинических описаний СОЦВ специалистами 
различных областей медицины: неврологами, ревма-
тологами, специалистами по сосудистой патологии 
головного мозга и головной боли (цефалгологами), 
акушерами-гинекологами. С 2007 г. в литературе ис-
пользуется общий термин СОЦВ, предложенный L. 
Calabrese и D. Dodick [14].

Несмотря на достаточное число описаний СОЦВ 
в клинической практике и наличие установленных 
клинико-радиологических диагностических крите-
риев, этот синдром по-прежнему диагностируется 
крайне редко или с опозданием, что нередко способ-
ствует развитию разнообразных осложнений и инва-
лидизации пациентов [18].

Эпидемиология. СОЦВ достоверно чаще встреча-
ется у женщин. По данным различных исследований, 
гендерное соотношение (ж:м) колеблется от 1,8:1 [25] 
и 4,3:1 в популяциях европейских и североамери-
канских стран [29] до 10,2:1 в китайской популяции 
[17]; средний возраст пациентов с СОЦВ составляет 
40–50 лет. Для мужчин характерен более ранний де-
бют СОЦВ (примерно в возрасте 30 лет), для жен-
щин – более поздний (около 50 лет) [25]. На основа-
нии вышеуказанных эпидемиологических различий 
выдвинута гипотеза, согласно которой женщины име-
ют бóльшую предиспозицию к нарушению регуляции 
тонуса церебральных сосудов и развитию СОЦВ [21]. 
В литературе имеются единичные описания СОЦВ в 
детском и подростковом возрасте [34, 39].

Генетика. Обсуждается вопрос о неодинаковой 
предиспозиции к СОЦВ в различных этнических 
группах [21]. Результаты генетического анализа поли-
морфизма нейротрофического фактора мозга (BDNF) 
Val66Met у пациентов с СОЦВ показали, что носите-
ли Val-аллеля (Val66Met) имеют большую предраспо-
ложенность к развитию тяжелой вазоконстрикции по 
сравнению с Met-гомозиготами. При этом встречае-
мость Met-гомозигот достоверно ниже в европейской 
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ГрГБ, выявляется мультифокальная вазоконстрик-
ция и отсутствуют данные о других сосудистых при-
чинах цефалгии [21]; 3) первичная ГрГБ.

Очевидно, что в зависимости от рассмотренных 
выше механизмов возникновения ГрГБ СОЦВ мо-
жет также иметь как первичный, так и вторичный 
характер.
Первичный СОЦВ. В последнее время установ-

лено, что первичный СОЦВ, начальным симптомом 
которого является ГрГБ, встречается значительно 
чаще, чем предполагалось ранее [20]. Под первич-
ным СОЦВ принято понимать идиопатический син-
дром, развитие которого не связано с церебральной 
и соматической патологией, оперативными вмеша-
тельствами или приемом вазоактивных субстанций 
[6, 14, 25, 46].

Согласно эпидемиологическим исследованиям, 
частота первичной формы заболевания среди всех 
случаев СОЦВ резко колеблется: от 100% [17], хотя 
анализ не включал пациенток в послеродовом перио-
де, до 37% [25] и 25% [29]. Такая противоречивость 
данных, скорее всего, обусловлена трудностями диа-
гностики СОЦВ.

К наиболее частым триггерам первичного 
СОЦВ, которые выявляются более чем у 80% па-
циентов, относятся факторы, схожие по механиз-
му с пробой Вальсальвы (интенсивная физическая 
нагрузка, дефекация, сексуальная активность, ка-
шель), а кроме того, воздействие тепла или холода 
(горячая ванна, сауна, холодный душ) и значитель-
ное эмоциональное напряжение; у одного пациен-
та может отмечаться сочетание нескольких триг-
геров [21, 25, 37]. Возможные триггеры и другие 

и африканской популяциях и значимо выше – в азиат-
ской, что может частично объяснять различия данных, 
полученных при изучении СОЦВ в Европе, Америке 
и Азии [42]. По данным клинико-эпидемиологиче-
ских исследований, частота тяжелых форм СОЦВ с 
развитием очагового неврологического дефицита до-
стоверно выше в европейских и североамериканских 
странах [19]. Поскольку наличие одной мутации в 
гене BDNF не может объяснить всех возможных па-
тогенетических механизмов развития СОЦВ, генети-
ческая гипотеза требует дальнейшего подтверждения 
в сравнительных мультицентровых исследованиях.

Краткое описание синдрома. Первым обли-
гатным клиническим проявлением СОЦВ является 
остро возникшая чрезвычайно сильная головная 
боль (ГБ), которая нарастает до максимальной ин-
тенсивности в течение 1 мин и описывается паци-
ентами как “удар грома” (громоподобная головная 
боль — ГрГБ). Боль может сопровождаться или не 
сопровождаться очаговой неврологической симпто-
матикой и судорожным синдромом. Обязательные 
признаки СОЦВ – наличие радиологической карти-
ны обратимой сегментарной или мультифокальной 
вазоконстрикции церебральных артерий, а также 
изменение скоростей кровотока, соответствующее 
очагам вазоконстрикции. Необходимо отметить, 
что новые диагностические критерии СОЦВ, ко-
торые будут приведены ниже, пока не включены в 
классификации цереброваскулярных заболеваний и 
головных болей [14].

ГрГБ является первым и практически облигат-
ным начальным проявлением СОЦВ, причем от 82 
до 100% пациентов испытывают повторные эпизоды 
ГрГБ [17, 25, 50]. Она может быть одним из первых 
симптомов таких серьезных сосудистых нарушений, 
как субарахноидальное кровоизлияние на фоне раз-
рыва аневризмы, ишемический или геморрагиче-
ский инсульт, артериальная диссекция и др. В этом 
случае ГрГБ следует рассматривать как симптома-
тическую или вторичную ГрГБ. Наконец, первич-
ная ГрГБ может возникать однократно или повторно 
у практически здоровых лиц при воздействии ряда 
провоцирующих факторов (см. ниже) и не сопрово-
ждаться серьезными последствиями.

Во всех случаях, когда у пациента внезапно воз-
никает стремительно нарастающая по интенсивно-
сти ГБ, необходимо провести тщательное обследова-
ние с целью уточнения ее возможных причин. Только 
в том случае, когда при диагностическом поиске 
патология не выявлена (нет объективной причины 
для цефалгии), ГрГБ считается доброкачественной, 
т. е. первичной. В соответствии с Международной 
классификацией головных болей 2-го пересмотра 
(МКГБ-II, 2004), первичная ГрГБ относится к разде-
лу “Другие первичные ГБ” (диагностические крите-
рии приведены в табл. 1) [3, 30].

Таким образом, ГрГБ может расцениваться как: 
1) вторичная ГрГБ как проявление тяжелой сосуди-
стой патологии; 2) вторичная ГрГБ как проявление 
СОЦВ (в этом случае в течение 1–2 нед у пациен-
та отмечаются многократные повторные приступы 

Т а б л и ц а  1
Первичная (идиопатическая) громоподобная головная боль 
(раздел 4.6.МКГБ-2, 2004)

Диагностические критерии

А. Сильная ГБ, отвечающая критериям Б и В

Б. Наличие обеих из следующих характеристик:
– внезапное начало ГБ с достижением максимальной интен-
сивности менее чем за 1 мин
– продолжительность от 1 ч до 10 дней

В. Отсутствие повторных регулярных приступов в течение не-
скольких недель или месяцев
Г. Не является симптомом какого-либо другого заболевания

Т а б л и ц а  2
Первичный СОЦВ: возможные триггеры и клинические диа-
гнозы

Возможные триггеры Другие возможные кодировки/диагнозы

Физическая активность Первичная ГБ, связанная с физической 
активностью

Сексуальная активность Первичная ГБ, связанная с сексуаль-
ной активностью

Кашель Первичная кашлевая ГБ
Термические воздей-
ствия (холод, тепло)

ГБ, связанная с приемом горячей 
ванны
ГБ, связанная с воздействием холода
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точного приема алкоголя, в том числе однократного 
с/без сочетанного употребления марихуаны, а также 
применение альфа-интерферона. Кроме того, разви-
тие вазоконстрикции возможно при использовании 
иммуносупрессоров и цитотоксических средств, 
поэтому при появлении внезапной интенсивной ГБ 
на фоне терапии этими препаратами необходимо ис-
ключить СОЦВ [21, 25].

Второе место (9%) среди причин вторичного 
СОЦВ занимает ангиопатия раннего послеродового 
периода (механизм развития СОЦВ будет рассмотрен 
в разделе “Патогенетические механизмы”) [27, 49].

Патология экстра- или интракраниальных сосудов 
также является одной из возможных причин СОЦВ. 
Среди этой группы причин особого внимания заслу-
живает расслоение (диссекция) церебральных арте-
рий. Хотя выдвинуто предположение о коморбидно-
сти СОЦВ и диссекции экстра- и интракраниальных 
сосудов [9], остается неясным, имеется ли между 
этими состояниями причинная связь или их можно 
рассматривать как проявления врожденной артерио-
патии [21].

Клиническая картина. Несмотря на различную 
этиологию, клинические характеристики первично-
го и вторичного СОЦВ в целом практически иден-

возможные диагнозы первичного СОЦВ приведе-
ны в табл. 2.
Вторичный СОЦВ. По данным исследователей 

проблемы, более чем у 60% пациентов СОЦВ имеет 
симптоматический характер [25]. Возможные при-
чины вторичного СОЦВ и другие диагнозы, которые 
могут использоваться для обозначения этого состоя-
ния, представлены в табл. 3.

Наиболее частой причиной вторичного СОЦВ 
является прием вазоактивных препаратов. Поэтому, 
возможно, правомочен термин “медикаментозно-
индуцированный СОЦВ”. По данным двух крупней-
ших независимых проспективных исследований, ев-
ропейского [25] и североамериканского [50], около 
половины всех случаев вторичного СОЦВ связаны с 
приемом вазоактивных субстанций. Наиболее часто 
это наркотические средства (марихуана, экстази, ко-
каин или амфетамины), селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина (СИОЗС), а также сосудо-
суживающие препараты в форме назальных спреев и 
средства для похудения [12, 33, 49]. Описаны случаи 
СОЦВ у женщин в возрасте 50 лет на фоне приема 
антидепрессантов из группы СИОЗС [21].

В 2007 г. A. Ducros и соавт. [25] выявили два новых 
триггера СОЦВ: похмельный синдром после избы-

Т а б л и ц а  3
Вторичный СОЦВ: возможные причины и клинические диагнозы

Причины вторичного СОЦВ Возможные диагнозы

Воздействие вазоактивных субстанций

Химически (лекарственно) индуцированный СОЦВ

Наркотические вещества:
канабис, кокаин, экстази, амфетамины, ЛСД

Эрготы:
эрготамина тартрат, метергин, метилэрготамин, лизурид, бромокриптин

Симпатомиметики:
эфедрин, псевдоэфедрин, фенилпропаноламин, изометоптен, препараты 
для похудения, назальные средства от заложенности носа

Серотонинергические препараты:
триптаны, селективные ингибиторы обратного захвата серотонина

Иммуносупрессоры:
циклофосфамид, IFN-α, такролим

Другие вещества:
никотиновый пластырь, женьшень, солодка, индометацин, гормональные 
оральные контрацептивы, избыточное употребление алкоголя (запои), 
эритропоэтин, внутривенное введение иммуноглобулинов, массивная 
трансфузия крови

Беременность и послеродовой период Эклампсия, преэклампсия, послеродовая ангиопатия (не 
связанная с применением вазоактивных препаратов)

Патология экстра- или интракраниальных сосудов или манипуляции на них Артериальная диссекция, аортальная диссекция, неразо-
рвавшаяся интракраниальная аневризма, фибромышечная 
дисплазия, каротидная эндартерэктомия

Другие интракраниальные заболевания или манипуляции Интракраниальная гипотензия, внутримозговое крово-
излияние, спинальная субдуральная гематома, черепно-
мозговая травма, нейрохирургические вмешательства

Опухоли, секретирующие катехоламины Феохромоцитома, бронхиальная карциноидная опухоль, 
гломусные опухоли

Другие факторы Гиперкальциемия, системная красная волчанка, пор-
фирия, микроангиопатическая гемолитическая анемия, 
высокогорные восхождения, автономная дизрефлексия
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Поэтому в инструментальной диагностике причин 
ГрГБ методами выбора являются нейровизуализаци-
онные – магнитно-резонансная томография (МРТ) 
головного мозга, включая МР-ангиографию (МРА) 
и МР-венографию (МРВ). На МРА мультифокальная 
вазоконстрикция имеет вид “связки сосисок” или 
“четок” [14]. Высокая чувствительность и специ-
фичность делают МРА “золотым” диагностическим 
стандартом при СОЦВ.

Необходимо отметить объективные трудности, 
связанные с диагностикой СОЦВ. Во-первых, при 
проведении МРА на ранних стадиях СОЦВ вазокон-
стрикция может не выявляться. Во-вторых, даже при 
сохранении феномена вазоконстрикции после завер-
шения эпизодов ГрГБ (показано, что нейровизуали-
зационная картина СОЦВ сохраняется до 12 нед и 
сосудистый тонус нормализуется только после исте-
чения этого периода времени [14, 25, 50]) для повы-
шения вероятности ее обнаружения целесообразно 
проведение повторных ангиографических исследо-
ваний, что в большинстве случаев оказывается мало-
выполнимым. Поэтому, по данным S.-P. Chen и со-
авт. [17, 21], вероятность диагностирования СОЦВ 
выше у пациентов с неоднократно повторяющимися 
в течение 1–2 нед атаками ГрГБ и повторно прово-
димыми МРА-исследованиями. В-третьих, не все 
инструментальные методы обладают достаточной 
чувствительностью для выявления вазоспазма в дис-
тальных отделах артерий, особенно при однократ-
ном исследовании. Таким образом, проведение МРА 
в динамике значительно повышает вероятность вы-
явления типичной для СОЦВ нейровизуализацион-
ной картины.

На основании накопленных за несколько лет кли-
нических и нейровизуализационных данных, сум-
мированных нами выше, в 2007 г. группой иссле-
дователей под председательством L. Calabrese были 
сформулированы диагностические критерии СОЦВ 
(табл. 4).

Как видно из табл. 4, одним из диагностических 
критериев СОЦВ являются нормальные показатели 
ЦСЖ (критерий В), что предполагает проведение ис-
следования ликвора всем пациентам с подозрением 
на СОЦВ. Однако данные проведенных за последние 
4 года исследований показывают, что при наличии 
у пациента двух основных диагностических призна-
ков СОЦВ (повторяющиеся эпизоды ГрГБ и картина 

тичны. Как уже говорилось, основное клиническое 
проявление – повторяющиеся в течение нескольких 
дней или 1–2 нед эпизоды ГрГБ. В то же время есть 
единичные наблюдения атипичного начала СОЦВ с 
постепенным отсроченным нарастанием ГБ [46, 51].

В случае развития у них ГрГБ пациенты, имею-
щие в анамнезе мигрень или кластерную ГБ, хорошо 
дифференцируют эти типы цефалгии, отмечая не-
обычность, внезапность и молниеносное нарастание 
боли по интенсивности [2, 3, 7, 46].

По данным A. Ducros и соавт. [25], у 21% паци-
ентов развивается очаговая неврологическая сим-
птоматика, а в 5% случаев – судорожный синдром. 
При этом частота встречаемости очагового невроло-
гического дефицита в общей популяции пациентов 
с СОЦВ по-прежнему не определена: результаты 
зависят от выборки пациентов и дизайна исследова-
ния. Данные о частоте неврологических нарушений, 
полученные в различных медицинских подразделе-
ниях, существенно различаются. Например, частота 
очагового неврологического дефицита и судорожно-
го синдрома при СОЦВ по данным центра инсульта 
составляет 63 и 21%, а по данным центра ГБ – 9 и 0% 
соответственно [18, 25]. Стойкий неврологический 
дефицит как исход СОЦВ отмечен в 3–9% случаев 
по данным проспективных исследований и в 9–29% 
при ретроспективном анализе [25, 50]. Показано, что 
более чем у 30% пациентов с СОЦВ отмечается по-
вышение АД выше 160/100 мм рт. ст. [50].

Диагноз. Первым и важнейшим диагностическим 
постулатом является следующий: при возникновении 
у пациента однократного или повторных эпизодов 
ГрГБ следует, в первую очередь, исключить их сим-
птоматический характер, т. е. дебют серьезной па-
тологии (субарахноидальное кровоизлияние – САК; 
диссекция артерий, геморрагический или ишемиче-
ский инсульт и др.) и провести тщательное клиниче-
ское и инструментальное (нейровизуализационное) 
обследование [1, 8, 25].

Второе положение: если тщательное клиническое 
и повторное (в течение двух недель от момента нача-
ла ГрГБ, что обязательно, для диагностики СОЦВ), 
нейровизуализационное и ангиографическое об-
следование не выявляют данных за органическое 
повреждение головного мозга, т. е. нет причин, пе-
речисленных в табл. 3, вероятно, ГрГБ имеет первич-
ную (доброкачественную) природу.

Большое значение имеют тщательный расспрос 
пациента, сбор анамнеза и объективный осмотр. 
Диагностической ценностью обладают сведения о 
возможных провокаторах эпизода ГрГБ (сильный 
кашель, смех, сексуальная нагрузка, послеродовый 
период и др.), предшествующем приеме лекарствен-
ных препаратов, злоупотреблениях (наркомания, 
алкоголизм, интоксикации), а также выявление в 
клиническом статусе признаков неврологического 
дефицита или судорожных проявлений.

Как уже упоминалось выше, типичным призна-
ком СОЦВ (как первичной, так и вторичной приро-
ды) является картина сегментарной или мультифо-
кальной вазоконстрикции церебральных артерий. 

Т а б л и ц а  4
Диагностические критерии СОЦВ (Calabrese L. и соавт., 2007)

А. Мультифокальная сегментарная вазоконстрикция церебральных 
артерий, доказанная с помощью одного из следующих методов: 
трансфеморальной ангиографии, КТ-ангиографии, МРА (картина 
"связки сосисок" или"четок")

Б. Отсутствие данных об аневризматическом САК (аСАК)

В. Нормальные показатели анализа цереброспинальной жидко-
сти (ЦСЖ)
Г. Внезапная интенсивная ГБ, соответствующая критериям ГрГБ 
с или без дополнительных неврологических симптомов
Д. Обратимость ангиографических изменений в течение 12 нед



НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 3, 2012

8

Клинический интерес представляют сообщения 
о сочетании СОЦВ с СЗОЭ [4, 5, 24, 31]. СЗОЭ ха-
рактеризуется обратимым повреждением белого ве-
щества преимущественно задних отделов головного 
мозга по результатам МР-исследований. Точный па-
тогенез этого состояния неизвестен, однако в каче-
стве одного из возможных механизмов рассматрива-
ется вазогенный отек головного мозга, связанный со 
срывом регуляции тонуса мелких сосудов и как след-
ствие нарушением гематоэнцефалического барьера 
[5, 31]. Нередко СЗОЭ развивается на фоне тяжелой 
артериальной гипертензии.

При подозрении на расслоение шейных артерий 
показано МРА-исследование на шейном уровне. Для 
мониторирования гемодинамических изменений и 
своевременного выявления предикторов ишемиче-
ских осложнений у пациентов с СОЦВ большинство 
исследователей рекомендуют использовать дуплекс-
ное сканирование сосудов головного мозга [21]. При 
этом использование данного метода с целью диф-
ференциальной диагностики не рекомендуется, так 
как, по данным большинства исследований, центро-
стремительный характер распространения вазокон-
стрикции недостаточно специфичен для СОЦВ и от-
мечается не у всех пациентов [25].

Патогенез СОЦВ
В настоящее время полного понимания природы 

СОЦВ нет; учитывая многообразие причин, меха-
низмы развития этого синдрома гетерогенны. Пред-
полагают, что механизмы вазоспазма при первичном 
СОЦВ, возникающем на фоне перечисленных выше 
провокаторов (кашель, натуживание, сексуальная 
нагрузка и т. д.), включают в первую очередь повы-
шение венозного, артериального и/или внутричереп-
ного давления, а также дисфункцию венозных кла-
панов внутренней яремной вены.

По мнению большинства исследователей, основ-
ное значение в развитии повторных эпизодов СОЦВ 
имеет нарушение регуляции тонуса церебральных 
сосудов [21]. Полагают, что возникающее под воз-
действием различных провокаторов острое наруше-
ние центральных механизмов регуляции сосудистого 
тонуса приводит, с одной стороны, к сегментарной 
вазоконстрикции, с другой – к вазодилатации мелких 
сосудов. Считается, что основной симптом СОЦВ – 
ГрГБ – является результатом внезапного растяжения 
стенки сосуда в начальной стадии СОЦВ [21, 25, 46]. 
Следует отметить, что при гистологических иссле-

мультифокальной сегментарной вазоконстрикции 
на МРА) в отсутствие ригидности шейных мышц 
исследование ЦСЖ нецелесообразно [25]. Следова-
тельно, лабораторный анализ ЦСЖ показан пациен-
там с единичными или повторными эпизодами ГрГБ 
только при наличии клинических симптомов, ука-
зывающих на возможное наличие САК или инфек-
ционного заболевания ЦНС. Однако предложенные 
диагностические критерии требуют дальнейшего со-
вершенствования.

Дифференциальная диагностика. Поскольку 
клиническая картина СОЦВ (в первую очередь ха-
рактерная ГрГБ) в значительной степени идентич-
на симптомам некоторых острых сосудистых на-
рушений (САК, геморрагический и ишемический 
инсульт, артериальная диссекция, первичный ангиит 
ЦНС, синдром задней обратимой энцефалопатии – 
СЗОЭ и др.), возникает необходимость в дифферен-
циальной диагностике этих состояний, для которых 
феномен мультифокальной вазоконстрикции неха-
рактерен. Поэтому необходимо обсуждать два типа 
взаимосвязи СОЦВ с перечисленными цереброва-
скулярными нарушениями: во-первых, эти наруше-
ния могут иметь первичную природу, т. е. не быть 
связанными с СОЦВ. Дифференциальная диагно-
стика СОЦВ и этих цереброваскулярных нарушений 
рассматривается в этом разделе. Во-вторых, некото-
рые из перечисленных острых сосудистых наруше-
ний (кортикальные САК – кСАК, геморрагический 
и ишемический инсульт) могут быть осложнениями 
СОЦВ (см. раздел “Осложнения”).

Для дифференциальной диагностики рекомен-
дуется использовать МРТ головного мозга, вклю-
чая МРА и МРВ. Рекомендуется использовать МР-
изображения в Т1, Т2, Т2* и диффузно-взвешенном 
режимах с анализом коэффициента диффузии [14, 
21, 25, 44]. При наличии ГрГБ и клинико-лаборатор-
ных признаков, указывающих на возможное наличие 
САК, инфекционного заболевания ЦНС, рекомендо-
вано проведение люмбальной пункции.

Использование классической рентгеноконтраст-
ной ангиографии или КТ-ангиографии показано 
только при возникновении диагностических трудно-
стей. Данная рекомендация связана в первую очередь 
с риском развития осложнений и ограничениями для 
частого повторного проведения рентгеноконтраст-
ных манипуляций [44].

Основные трудности вызывает дифференциаль-
ная диагностика СОЦВ и первичного ангиита ЦНС. 
Поскольку при обоих состояниях в процесс вазокон-
стрикции вовлекаются мелкие и крупные церебраль-
ные сосуды, данные МР-исследований могут быть 
схожими. Диагностика в этом случае базируется на 
клинических особенностях ГрГБ: для первичного 
ангиита ЦНС характерны однократный эпизод ГрГБ 
и нарушения сознания (сопор/кома); рецидивирую-
щие повторные ГрГБ никогда не отмечаются [17, 29, 
45]. Для СОЦВ нехарактерно изменения сознания. 
N. Scolding и соавт. [47] выделяют три основные 
группы клинических симптомов первичного анги ита 
ЦНС (табл. 5).

Т а б л и ц а  5
Клинические симптомы первичного ангиита ЦНС [47]

1. Острая или подострая энцефалопатия, которая без терапии может 
прогрессировать в кому

2. Клиническая картина ремиттирующей рассеянной неврологиче-
ской симптоматики, схожей с рассеянным склерозом, в сочетании с 
симптомами, не характерными для рассеянного склероза: тяжелая 
персистирующая ГБ и судорожный синдром

3. Синдромокомплекс, указывающий на быстро прогрессирую-
щее объемное образование головного мозга: тяжелая ГБ, фокаль-
ный неврологический дефицит
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[35, 36, 43, 52]. A. Singhal и соавт. [48] предпола-
гают нарушение баланса анти- и проангиогенных 
факторов при развитии послеродовой ангиопатии и 
эклампсии. Следует отметить, что перечисленные 
нарушения обнаруживаются только во время бере-
менности.

Осложнения и исходы. Как уже упоминалось, 
множественное сужение сосудов при первичном 
СОЦВ может повторяться на фоне различных триг-
геров неоднократно, в большинстве случаев оно яв-
ляется полностью обратимым и не сопровождается 
осложнениями.

Вторичный СОЦВ, напротив, не всегда име-
ет доброкачественное течение. Среди возможных 
осложнений СОЦВ наиболее часто упоминаются: 
отек мозга (38%), транзиторные ишемические ата-
ки (до 16%), СЗОЭ (9–14%), ишемический инсульт 
(4–54%), кСАК (до 34%), внутримозговое кровоиз-
лияние (20%) и субдуральная гематома (2%) [25, 50]. 
Факторами риска развития СЗОЭ и ишемического 
инсульта при СОЦВ являются увеличение средней 
скорости кровотока в средней мозговой артерии бо-
лее 120 м/с и индекса Линдегарда > 3,0 [21]. Преди-
кторами развития геморрагических осложнений яв-
ляются женский пол и наличие в анамнезе мигрени.

Следует учитывать, что при развитии таких ос-
ложнений СОЦВ, как кСАК, ишемический инсульт, 
паренхиматозное кровоизлияние, зона поражения 
соответствует какому-либо сосудистому бассейну 
[25]. Крайне редко описываются внутримозговые 
кровоизлияния, выходящие за пределы одного со-
судистого бассейна. Следует помнить, что развитие 
осложнений СОЦВ может наступать после периода 
ГрГБ. кСАК как осложнения СОЦВ развиваются 
вследствие диапедезного пропитывания и микронад-
рывов оболочки сосуда; они, как правило, мелкие, 
охватывают несколько корковых борозд и сопрово-
ждаются диспропорционально распространенной 
короткосегментарной зоной вазоконстрикции [25]. 
Следует учитывать эти особенности при дифферен-
циальной диагностике с аСАК. При аСАК вазоспазм 
имеет длинносегментарный характер, четкую связь с 
сосудистым бассейном и местом кровотечения. Ли-
нейный, змеевидный или точечный гиперинтенсив-
ный сигнал во FLAIR-режиме МРТ от дистальных 
отделов сосудов специфичен для кСАК при СОЦВ. 
Подобный дистальный гиперинтенсивный сигнал от-
мечался у 22% пациентов в исследовании S.-P. Chen и 
соавт. и более чем в 70% случаев в работе A. Singhal и 
соавт. [21, 25, 50].

Терапевтические стратегии при СОЦВ. СОЦВ 
является неотложным состоянием и требует обя-
зательной госпитализации. Как уже упоминалось 
выше, при подозрении на СОЦВ (т. е. при возникно-
вении эпизода ГрГБ) с целью установления его при-
роды (первичный или вторичный) пациенту должен 
быть выполнен весь спектр диагностических мани-
пуляций, включая МРТ головного мозга, МРА, МРВ, 
ТКДГ, люмбальную пункцию (при наличии пока-
заний). Необходимо проанализировать триггеры и 
возможные причины вторичного СОЦВ и провести 

дованиях не выявлено каких-либо морфологических 
изменений, связанных с вазоспазмом при СОЦВ.

Согласно одной из ведущих гипотез, в основе 
предрасположенности к повторным эпизодам СОЦВ 
лежит нарушение симпатической иннервации цере-
бральных сосудов, возможно, детерминированное 
генетически [21]. В недавнем исследовании пока-
зана достоверная взаимосвязь между полиморфиз-
мом Val66Met гена BDNF и развитием вазоспазма у 
пациентов с СОЦВ [19]. На основании эксперимен-
тальных моделей предложено несколько механизмов 
влияния BDNF на тонус церебральных сосудов: уча-
стие в периваскулярном воспалении и вазоконстрик-
ции через стимуляцию симпатической иннервации, 
нарушение регуляции активности нейропептида Y, 
8-iso-PGF2a и некоторых других вазоактивных ней-
ротрансмиттеров. Указанные механизмы позволяют 
говорить о феномене эндотелиальной дисфункции 
как характерном феномене при СОЦВ.

Таким образом, ведущую роль в патофизиологии 
СОЦВ, вероятно, играет генетически детерминиро-
ванная эндотелиальная дисфункция, обусловленная 
симпатической гиперактивностью и вторично фор-
мирующимся оксидативным стрессом [20].

Кроме того, клинические и экспериментальные 
данные указывают на определенную роль в развитии 
СОЦВ таких факторов, как повышенное артериаль-
ное давление (артериальная гипертония, гиперто-
нический криз), а также триггеров, активирующих 
симпатическую систему (симпатомиметики, фео-
хромоцитома). Некоторые исследователи предпола-
гают участие в развитии вазоконстрикции иммун-
ных и биохимических факторов (простагландины, 
оксид азота, вазоактивный интерстициальный пеп-
тид). Хотя участие перечисленных факторов счита-
ется доказанным при САК, прямого подтверждения 
их включения при СОЦВ пока не получено.

Исследования, проведенные S.-P. Chen и соавт., 
позволяют обсуждать возможную общность пато-
генетических механизмов СОЦВ и патологических 
состояний, имеющих сходную клиническую кар-
тину, таких как СЗОЭ, послеродовая ангиопатия и 
эклампсия. При всех перечисленных состояниях до-
казана роль эндотелиальной дисфункции и наруше-
ния симпатической регуляции в прогрессировании 
вазоспазма с дальнейшим увеличением перифери-
ческого сопротивления и усилением патологических 
изменений по механизму обратной связи [17, 35, 36]. 
Недавно полученные данные подтверждают эту ги-
потезу: выраженная вазоконстрикция в М1-сегменте 
средней мозговой артерии и Р2-сегменте задней моз-
говой артерии были тесно связаны с высоким риском 
развития СЗОЭ и ишемического инсульта у пациен-
тов с СОЦВ [21].

Как уже упоминалось, одним из видов вторично-
го СОЦВ является послеродовая ангиопатия, которая 
имеет схожие с эклампсией клинические, лаборатор-
ные и ангиографические характеристики. Установ-
лена ассоциация между плацентарным фактором 
роста (P1GF), рецепторами P1GF (sFlt-1) и TGF-b1 
(эндоглиновые рецепторы) и развитием эклампсии 
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2) патогенетические механизмы и провоцирующие 
факторы первичного и вторичного СОЦВ, в том чис-
ле генетические; 3) патогенетическая взаимосвязь 
и дифференциальная диагностика синдрома с дру-
гими сосудистыми нарушениями, проявляющимися 
вазоконстрикцией (первичный ангиит ЦНС, СЗОЭ); 
4) эффективные подходы к своевременной патогене-
тической терапии СОЦВ.
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их коррекцию. Как уже говорилось, диагноз “пер-
вичный СОЦВ” ставится только после исключения 
данных, свидетельствующих о вторичной природе 
синдрома.

Доказательная база по фармакотерапии СОЦВ 
ограничена. Препаратами выбора являются бло-
каторы кальциевых каналов (нимодипин). По 
данным открытых клинических исследований ни-
модипин эффективно купирует ГБ при СОЦВ в 
64–83% случаев и достоверно улучшает исход за-
болевания [21, 25, 40]. При вазоконстрикции лег-
кой и средней степени тяжести показан нимодипин 
per os (30–60 мг каждые 4 ч), в случае тяжелого ва-
зоспазма – парентеральное введение нимодипина 
(0,5–2 мг/ч) [21, 38, 41].

Оценка эффективности терапии проводится 
на основании положительной динамики клиниче-
ских (купирование ГБ) и инструментальных (ан-
гиографических, ультразвуковых) характеристик 
(тяжесть, прогрессирование вазоконстрикции, раз-
витие осложнений) [21, 25, 50]. В единичных кли-
нических наблюдениях показана эффективность 
других блокаторов кальциевых каналов (никарди-
пина и верапамила), а также парентерального при-
менения простациклина и сернокислой магнезии 
[21, 25, 28]. При рефрактерном к терапии СОЦВ со 
значительной степенью вазоспазма рекомендуется 
интраартериальное введение нимодипина, верапа-
мила или ингибитора фосфодиэстеразы – милрино-
на. При этом следует учитывать риск реперфузион-
ных осложнений [11, 26]. Учитывая тот факт, что 
осложнения при СОЦВ могут развиваться после 
купирования ГрГБ, рекомендуется использование 
нимодипина до момента полного или почти полно-
го регресса вазоспазма по данным МРА [21]. Для 
уточнения эффективности и безопасности приме-
нения блокаторов кальциевых каналов при СОЦВ 
необходимы дальнейшие рандомизированные пла-
цебоконтролируемые исследования.

Показано, что применение глюкокортикостерои-
дов ухудшает прогноз, поэтому их применение при 
подозрении на СОЦВ не рекомендуется [21, 25].

Заключение
Проведенные за последние 5 лет многоцентро-

вые клинико-эпидемиологические исследования 
убедительно доказали широкое распространение 
СОЦВ в неврологической практике; показано, что 
этот синдром может иметь как первичную, так и 
вторичную природу. В связи с необходимостью вы-
явления возможной вторичной причины и риском 
серьезных осложнений большое значение имеют 
своевременная диагностика и патогенетическая те-
рапия СОЦВ. В то же время СОЦВ по-прежнему 
диагностируется достаточно редко или с опоздани-
ем, что может способствовать развитию серьезных 
осложнений.

Для своевременной диагностики и эффективной 
терапии СОЦВ в клинической практике требуют со-
вершенствования и уточнения: 1) диагностические 
критерии и алгоритм диагностики этого синдрома; 
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