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формы встречаются более чем у 40% пострадавших. 
Летальность при всех формах ЧМТ составляет 7%, 
а при тяжелой варьирует от 28–32% до 65–81% [3]. 
Ежегодно в Российской Федерации ЧМТ получают 
около 600 тыс. человек, 50 тыс. из них погибают, еще 
50 тыс. становятся инвалидами [3]. В США от ЧМТ 
ежегодно погибают около 53 тыс. человек [4, 5]. 

Патогенез ЧМТ инициируется непосредствен-
ным приложением первичных повреждающих фак-
торов, разных по силе, биомеханике, длительности 
воздействия на кости черепа, мозговые оболочки, 
мозговую ткань, сосуды мозга, ликворную систему 
и вызывающих различные по тяжести морфофунк-
циональные изменения [1, 6–8]. Однако, помимо 
первичных факторов повреждения, серьезную роль 
в патогенезе ЧМТ играют вторичные механизмы по-
ражения мозга, которые приводят к формированию 
нейропатологических синдромов острой церебраль-

ОБЗОР

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2015

УДК 617.51-001.4-06:616.831-005.4

ЦЕРЕБРАЛЬНЫЙ АНГИОСПАЗМ У ПОСТРАДАВШИХ 
С ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ 
Карпунин А.Ю.1, Петриков С.С.2, Крылов В.В.2

1МЗ РФ Государственное бюджетное учреждение Рязанской области «Областная клиническая больница», 390039, Ря-
зань; 2НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва 

Церебральный ангиоспазм (ЦА) является одним из факторов вторичного повреждения головного мозга у пострадав-
ших с черепно-мозговой травмой (ЧМТ), увеличивающим риск неблагоприятного исхода заболевания. Частота раз-
вития ЦА находится в диапазоне от 18 до 70% и зависит не только от факторов, связанных с самим пациентом, но и 
от применяемых методов и критериев диагностики. Наряду с цифровой субтракционной ангиографией, являющейся 
«золотым стандартом» в диагностике ЦА, транскраниальная допплерография остается единственным прикроват-
ным методом выявления и мониторинга ЦА со значимой чувствительностью и специфичностью. Однако количество 
эффективных лечебных опций ограничено, а методы, применяемые для лечения пациентов с аневризматическим суба-
рахноидальным кровоизлиянием, имеют смешанные результаты при использовании у пострадавших с тяжелой ЧМТ, 
осложнившейся развитием ЦА. В настоящее время небольшое количество клинических данных ограничивает число 
рекомендаций по диагностике и интенсивной терапии ЦА у пострадавших с тяжелой ЧМТ, что, безусловно, требу-
ет проведения проспективных исследований, для формирования ориентированной на пациента лечебной программы. 
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является основ-
ной причиной смерти и инвалидизации лиц трудо-
способного возраста [1, 2]. Частота ЧМТ колеблется 
от 180 до 220 на 100 000 населения в год, заболева-
емость увеличивается ежегодно на 2%, а тяжелые 
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ять на прогноз тяжелой ЧМТ, в доступной нам лите-
ратуре практически отсутствуют исследования, по-
священные диагностике и лечению этого серьезного 
осложнения.

Частота и сроки развития ЦА 
Посттравматический ангиоспазм (ПТА) впервые 

описан F. Columnella и соавт. в 1963 г. H. Frenidenfelt 
и R. Sundctrom в 1963 г. при проведении ангиографии 
также выявляли ПТА у 10–15% пострадавших с тяже-
лой ЧМТ [17]. В дальнейших исследованиях частота 
ПТА колебалась от 18,6 до 50% [18]. Так, по данным 
R.K. Kordestani и соавт., полученным при исследова-
нии у пострадавших с проникающей ЧМТ, частота 
ЦА составила 42,4% [19]. А.С. Болюх и соавт. наблю-
дали ПТА у 28,2% больных с ЧМТ [4]. В. Romner и со-
авт. выявили ЦА у 28–41% пострадавших с тяжелой 
ЧМТ [17]. М. Hadani и соавт. наблюдали увеличение 
частоты ПТА от 43 до 58% при травматическом САК, 
по сравнению с пациентами c ЧМТ без признаков 
травматического САК [20]. По данным большинства 
исследователей, ПТА развивается через 12 ч – 5 дней 
после травмы и продолжается от 12 ч до 30 сут [1, 9]. 
Некоторые авторы считают, что генерализованный 
ПТА развивается уже через 12–48 ч после травмы, 
начинаясь с бассейна задних мозговых артерий, до-
стигает пика на 5–13-е сутки и продолжается 2–3 нед 
[18]. В. Aminmansour и соавт. отметили, что у постра-
давших с ЧМТ ангиоспазм развивался на 3–5-е сутки 
после травмы [5]. M. Oertel и соавт. определяли сроки 
развития церебрального вазоспазма у 299 пациентов 
с ЧМТ методом транскраниальной ультразвуковой 
допплерографии (ТКДГ). Авторы выявили, что у 50% 
пострадавших пик развития ПТА пришелся на 3-и 
сутки после травмы [18]. В ряде клинических иссле-
дований и руководств определены паттерны маги-
стрального мозгового кровотока и их зависимость от 
тяжести ЧМТ, вида травматического повреждения го-
ловного мозга, а также влияние на исход заболевания. 
Частота ангиоспазма после травматического САК до-
стигает 70%, а у 17–40% пациентов с ПТА развивается 
отсроченный неврологический дефицит, связанный с 
формированием инфарктов головного мозга [17]. Так 
Л.Я. Кравец и соавт. при исследовании церебраль-
ного кровотока у пациентов с ЧМТ выделили 3 типа 
нарушений мозгового кровотока: затрудненную пер-
фузию (гипоперфузию), ангиоспазм, гиперперфузию. 
У большинства пациентов нарушения имели нестой-
кий характер [21]. Некоторые исследователи считают, 
что фаза гипоперфузии характеризует первые сутки 
после ЧМТ, гиперперфузии возникает на 2–3-и сутки, 
а ангиоспазм развивается на 4–15-е сутки. Большин-
ство авторов отмечают, что сочетание затрудненной 
перфузии и ангиоспазма является фактором риска 
развития ишемических повреждений головного моз-
га и неблагоприятного прогноза заболевания [1, 14, 
19, 22]. 

 Факторы риска развития ЦА 
Определение влияния различных факторов на 

развитие ПТА является крайне сложной задачей в 

ной недостаточности [9]. К факторам вторичного 
повреждения относят патологические изменения 
гомеостаза, способные вызвать нарушения перфу-
зии пораженных участков головного мозга и зоны 
пенумбры. Посттравматические нарушения крово-
обращения головного мозга приводят к возникно-
вению ишемических очагов или увеличению уже 
существующих, вызывают расширение зон травма-
тического некроза, а также затрудняют поступление 
лекарственных препаратов к месту патологических 
изменений [2]. У 45–80% умерших в результате трав-
матического повреждения головного мозга при па-
тологоанатомическом исследовании выявляют при-
знаки микроциркуляторных расстройств и ишемии 
головного мозга [1, 5, 9]. 

 Современная доктрина интенсивной терапии тя-
желой ЧМТ основана на концепции профилактики 
и лечения вторичных повреждений головного мозга. 
Основной целью интенсивной терапии ЧМТ являет-
ся создание условий для поддержания оптимального 
притока крови, обогащенной кислородом и нутри-
ентами, к головному мозгу [1, 5, 6, 8, 10, 11]. 

Одним из важных факторов вторичного повреж-
дения головного мозга является церебральный ан-
гиоспазм (ЦА) – локальное или генерализованное 
сужение мозговых артерий вследствие воздействия 
различных факторов [9, 13]. M. Greenberg (2006) опре-
делил ангиоспазм как «отсроченное сужение круп-
ных артерий основания мозга после субарахноидаль-
ного кровоизлияния (САК), часто ассоциированное с 
уменьшением перфузии в области, кровоснабжаемой 
пострадавшей артерией» [5]. В зависимости от степе-
ни выраженности и распространенности, ЦА может 
сопровождаться развитием ишемии мозга, которая 
при стойком нарушении церебрального кровотока 
способна приводить к формированию инфарктов 
мозга [1, 2, 4, 14]. 

В патогенезе ЦА выделяют два основных этапа. 
Сначала возникает преходящий спазм артерий в 
ответ на САК, а затем развивается стойкое суже-
ние просвета артерий, обусловленное воздействием 
сгустка крови и продуктов его распада на сосуди-
стую стенку. Развитие ЦА сопровождается фибро-
зом сосудистой стенки, возникающим в результате 
увеличения количества коллагена, и качественных 
изменений его структуры [15]. Ю.А. Медведев и со-
авт. (1998) отметили стадийность патоморфологиче-
ских изменений артериальных сосудов у пациентов 
после разрыва артериальных аневризм с прижиз-
ненно диагностированным ЦА. Авторы выявили 
массивную десквамацию эндотелия, с нарушенной 
меж- и внутриклеточной организацией эндотелио-
цитов и клеточную эмболизацию ими дистальных 
отделов артериального русла, и определили эти из-
менения как поверхностный, асептический эксуда-
тивно-некротический эндоартериит [16]. Некоторые 
авторы отмечают, что часть изменений при сосуди-
стом спазме может быть связана с воспалительной 
реакцией в ответ на САК [15].

 Следует отметить, что несмотря на то что пост-
травматический вазоспазм может существенно вли-
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Ряд исследователей, отмечая связь ПТА с нали-
чием эпидуральных и субдуральных гематом, не 
обнаружили корреляции между развитием ЦА и на-
личием САК [19]. Так А.С. Болюх и соавт. отметили 
увеличение частоты ЦА при преимущественно ба-
зальной локализации ушибов головного мозга. ПТА 
был отмечен у 88,2% пострадавших с базальным рас-
положением ушибов головного мозга и у 11,8% боль-
ных с конвекситальными очагами ушиба [22]. N.A. 
Martin и соавт. обнаружили взаимосвязь между раз-
витием спазма средней мозговой артерии и наличием 
кровоизлияний в ликворных пространствах: внутри-
желудочковом, субарахноидальном, субдуральном. 
Авторы наблюдали ПТА у 14–25% пациентов с кро-
воизлиянием в области одного, 65–78% – двух и 100% 
– трех ликворных пространств соответственно [5]. 
Посттравматический ангиоспазм может развивать-
ся в области, отдаленной от очага повреждения или 
кровоизлияния. Описаны клинические наблюдения 
развития выраженного ангиоспазма на стороне, кон-
тралатеральной основному повреждению [17]. Важно 
отметить, что в ряде случаев ПТА развивается при от-
сутствии внутричерепного кровоизлияния [9]. А.Ю. 
Зубков и соавт. регистрировали ангиоспазм у 29,6% 
пациентов с тяжелой ЧМТ без признаков САК. Ав-
торы обнаружили корреляцию между развитием ЦА 
и наличием эпидуральных и субдуральных гематом, 
и не обнаружили какой либо связи частоты ЦА с па-
ренхиматозными, внутрижелудочковыми или суба-
рахноидалными кровоизлияниями [9]. N.A. Martin и 
соавт. также наблюдали ПТА у пациентов, у которых 
отсутствовали признаки субарахноидального или 
внутримозгового кровоизлияния на компьютерных 
томограммах головного мозга [19]. 

 Некоторые авторы связывают ПТА с механиче-
скими причинами и повреждением эндотелия со-
судов, которое сопровождается уменьшением коли-
чества потенциальных вазодилататоров (простаци-
клин, оксид азота и его дериваты) и каскадным уве-
личением уровня вазоконстрикторных агентов (ка-
техоламины, эндотелин-1, ангиотензин, продукты 
распада фибрина и гемоглобина, простагландины, 
тромбоксан и другие). Такие повреждения позволя-
ют внутрисосудистым вазоактивным агентам и лей-
коцитам достигать гладкомышечных клеток медии, 
вызывая в них функциональные и структурные на-
рушения, приводящие к развитию констриктивно-
стенотической артериопатии [1, 16, 19]. Установлено 
негативное влияние артериальной гипертензии, по-
вышения внутричерепного давления и кровоизлия-
ния в субарахноидальное пространство на трансэн-
дотелиальную проницаемость, изменения которой 
приводят к выраженным нарушениям гематоэнце-
фалического барьера и развитию диффузного отека 
головного мозга [5, 16]. 

Следует отметить, что количество исследований, 
посвященных изучению факторов риска развития 
ЦА у пострадавших с тяжелой ЧМТ, крайне неве-
лико, а имеющиеся данные не позволяют выделить 
наиболее важные патологические изменения, приво-
дящие к возникновению спазма. 

связи с многообразием клинических форм тяжелой 
ЧМТ и вызываемых ею интра- и экстрацеребраль-
ных нарушений. Количество исследований, посвя-
щенных поиску факторов риска ЦА у пострадавших 
с тяжелой ЧМТ, невелико.

Многие авторы указывают на причинно-след-
ственную связь между наличием крови в субарахно-
идальном пространстве и развитием вазоконстрик-
торного ответа, выраженность которого напрямую 
зависит от количества излившейся крови [15, 21–24]. 
Так, в исследованиях Национального института Здо-
ровья (США) и Европейского консорциума по ЧМТ 
отмечено, что наличие САК, определяемого при 
компьютерной томографии головного мозга, являет-
ся независимым прогностическим фактором небла-
гоприятного исхода тяжелой ЧМТ [8]. C.M. Fisher и 
соавт. выявили корреляцию между анатомической 
формой САК и развитием симптомного ЦА у боль-
ных с нетравматическим САК. В данном исследова-
нии авторы показали влияние анатомической фор-
мы САК после разрыва артериальной аневризмы на 
частоту развития симптомного ЦА [25]. В дальней-
шем J. Claassen и соавт. выявили взаимосвязь разви-
тия ЦА не только с количеством излившейся крови, 
но и ее расположением в ликворных пространствах 
головного мозга, и определили наличие крови в бо-
ковых желудочках головного мозга, как наиболее не-
благоприятную анатомическую форму САК при раз-
рыве церебральных аневризм [5]. A. Chieregato и со-
авт. установили корреляционную взаимосвязь меж-
ду анатомической формой травматического САК и 
прогрессированием поражения травмированного 
головного мозга по данным компьютерной томо-
графии. Так, у 36 пациентов с тяжелой ЧМТ частота 
неблагоприятных исходов нарастала с увеличением 
выраженности САК по шкале С.М. Fisher и в груп-
пах с 3-й и 4-й формами кровоизлияния составила 
64 и 100% соответственно. Преимущественно ба-
зальная локализация сгустков крови также повыша-
ла риск неблагоприятного исхода заболевания [25]. 
По данным Д.В. Свистова и соавт., констриктив-
но-стенотическая артериопатия (КСА) достоверно 
чаще развивалась у пострадавших с тяжелой ЧМТ, 
сопровождавшейся массивным базальным САК (3-я 
и 4-я форма кровоизлияния по шкале С.М. Fisher) 
[23]. В работах Т. Machi и соавт., Н. Okado и соавт., 
М.R. Mayberg и соавт. определена важная роль ок-
сигемоглобина и продуктов его распада в развитии 
церебральной вазоконстрикции у пациентов с САК 
вследствие разрыва церебральных аневризм [4, 8, 
18]. K. Shahlaie и соавт. определили гипертермию 
при поступлении в стационар как один из факторов 
риска развития ПТА у пострадавших с тяжелой ЧМТ 
[19]. Некоторые авторы выявили значительную роль 
диффузных повреждений головного мозга в разви-
тии ПТА [14, 23]. Так, Д.В. Свистов и соавт. показали 
увеличение частоты констриктивно-стенотической 
артериопатии у пострадавших со множественными 
внутричерепными повреждениями: эпи-, субдураль-
ными и внутримозговыми гематомами, очагами уши-
ба-размозжения головного мозга [23]. 
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рам сосудов [1]. Чувствительность МР-ангиографии 
в выявлении ЦА у пострадавших с тяжелой ЧМТ не 
определена, а у больных с нетравматическим САК до-
стигает 92%. Существуют данные о наибольшей чув-
ствительности МРА в диагностике спазма передней и 
средней мозговой артерий [27]. 

Транскраниальная допплерография (ТКДГ) яв-
ляется единственным неинвазивным методом диа-
гностики ЦА [28]. ТКДГ – универсальный метод, 
который может быть выполнен у постели больного и 
доступен в большинстве медицинских центров [29]. 
Метод основан на феномене изменения частоты уль-
тразвуковой волны при отражении от движущихся 
форменных элементов крови [29]. ТКДГ позволяет 
измерять линейные скорости кровотока (ЛСК), опре-
делять направление кровотока, оценивать состояние 
ауторегуляции мозгового кровотока, резерв церебро-
васкулярной реактивности [26, 30]. Допплерографи-
ческая оценка ЦА основана на прямой зависимости 
ЛСК от объемного кровотока и обратной от диаме-
тра просвета сосуда. Метод был предложен и впервые 
исследован на добровольцах и у пациентов с САК 
вследствие разрыва церебральных аневризм R. Aaslid 
и соавт. На основании последующих многочислен-
ных исследований значение средней ЛСК по средней 
мозговой артерии, по данным ТКДГ, стало общепри-
нятым критерием диагностики наличия и выражен-
ности ЦА. Динамика изменения этого показателя 
является признаком развития ЦА и возможного от-
сроченного ишемического повреждения головного 
мозга [20]. Так, Л.Т. Хамидова и соавт. выявили раз-
личные паттерны изменения ЛСК у больных с разры-
вами церебральных аневризм с различными невро-
логическими исходами [28]. Для дифференциальной 
диагностики ЦА от возможной гиперемии головного 
мозга K.F. Lindegaard и соавт. предложили вычислять 
полушарный индекс кровотока (индекс Линдегаарда). 
Индекс Линдегаарда представляет собой отношение 
средней скорости кровотока в средней мозговой ар-
терии к средней скорости кровотока в экстракрани-
альном сегменте внутренней сонной артерии (в нор-
ме до 3,0) [30]. Диагностическими критериями ЦА по 
данным ТКДГ считают увеличение средней ЛСК по 
средней мозговой артерии до 120 см/с и более и ин-
декса Линдегаарда до 3 и более [1, 28, 29]. При ЛСК 
120–200 см/с ЦА считают умеренным, более 200 см/с 
– выраженным [1, 9]. Необходимо отметить, что на 
сосудистое сопротивление интракраниальных со-
судов определенное влияние оказывает внутриче-
репное давление, и это находит свое отражение на 
характеристиках допплерограммы в виде снижения 
диастолической скорости кровотока и повышения 
пульсационного индекса (ПИ). Так W. Hassler и соавт. 
показали, что уровень диастолической ЛСК зависит 
от уровня периферического сопротивления кровото-
ку. Низкое сосудистое сопротивление характеризу-
ется высокой диастолической скоростью кровотока 
(ЛСКд), тогда как низкая ЛСКд указывает на высокое 
периферическое сопротивление [28]. Преимущества-
ми ТКДГ перед другими методами оценки мозгового 
кровотока являются простота и доступность метода, 

Диагностика ЦА
Ранняя диагностика ангиоспазма является ак-

туальным вопросом интенсивной терапии постра-
давших с тяжелой ЧМТ [14, 26]. В доступной нам 
литературе практически отсутствуют работы по 
диагностике ЦА у пострадавших с тяжелой ЧМТ. 
Диагностический поиск необходимо начинать через 
24–48 ч с момента травмы и проводить его у всех па-
циентов с тяжелой ЧМТ и высоким риском разви-
тия ПТА [22]. Полиморфизм неврологических нару-
шений при тяжелой ЧМТ и нахождение пациента в 
коматозном состоянии затрудняют диагностику ЦА 
по клиническим симптомам [15]. 

В настоящее время для диагностики ПТА ис-
пользуют: церебральную ангиографию (ЦАГ), КТ-
ангиографию, магнитно-резонансную ангиографию 
и ТКДГ. 

ЦАГ, или цифровая субтракционная ангиогра-
фия, – метод рентгеноконтрастного исследования 
сосудов головного мозга, который позволяет опре-
делить наличие нарушений кровотока по сосудам 
мозга, тонус и калибр сосудов, пути шунтирования 
и компенсаторного перетока, при необходимости 
одномоментно провести эндоваскулярное лечение 
локального ангиоспазма методами баллонной или 
химической ангиопластики и оценить его резуль-
таты [5, 15]. В настоящее время ЦАГ является «зо-
лотым стандартом» диагностики ангиоспазма [5]. 
Чувствительность ЦАГ в диагностике ЦА у постра-
давших с ЧМТ не определена, а у больных с нетрав-
матическим САК составляет 97–98%. Диагностиче-
ским критерием ангиографического ангиоспазма яв-
ляется сужение просвета артериального сосуда – на 
25% (легкий), 25–50% (умеренный) и более 50% (тя-
желый). Основными недостатками метода являются 
нагрузка контрастным веществом и невозможность 
проведения частых повторных исследований.

КТ-ангиография (КТА) – метод нейровизуали-
зации, который отчасти лишен рисков, связанных с 
ЦАГ. Метод основан на технике спиральной КТ с ис-
пользованием контрастного усиления йодсодержа-
щим препаратом. Безусловными преимуществами 
КТА перед ЦАГ являются меньшая инвазивность, 
возможность 3D-визуализации и многоугольной 
интерпретации полученных данных. По данным G.B. 
Anderson и соавт., КТА может заменить ЦАГ в диа-
гностике ЦА у пациентов с нетравматическим САК, 
так как чувствительность метода составляет 85–98% 
[27]. Y. Otawara и соавт. определили, что чувстви-
тельность и специфичность КТА в обнаружении ЦА 
после аСАК составляет 64 и 96% соответственно [8]. 

Магнитно-резонансная ангиография (МРА) – 
метод неинвазивного исследования сосудов голов-
ного мозга, позволяющий оценить как анатомиче-
скую структуру церебральной сосудистой сети, так 
и функциональные характеристики кровотока. МРА 
– это отображение текущей в сосудах крови, созда-
ющей контраст со стационарными тканями. МРА-
импульсные последовательности позволяют получить 
изображения, чувствительные к разным скоростям 
и направлениями потоков, турбулентности, разме-
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ров риска летального исхода у пострадавших с тяже-
лой ЧМТ, в доступной нам литературе практически 
отсутствуют исследования, посвященные подходам 
к лечению данного грозного осложнения. Одним из 
вариантов лечения ПТВ является 3Н-терапия (ги-
перволемия, гипертензия, гемодилюция) [8, 13]. Од-
нако некоторые авторы показали, что рутинное при-
менение гиперволемии и гипертензии сопровожда-
лось ухудшением исходов при тяжелой ЧМТ [13]. 

В настоящее время наибольшей доказательной 
базой подкреплено использование для лечения ЦА 
блокаторов кальциевых каналов, основным из кото-
рых является нимодипин [27]. По данным мета-ана-
лизов, использование пероральных форм нимоди-
пина при лечение ЦА при САК вследствие разрыва 
церебральных аневризм приводило к улучшению 
неврологических исходов заболевания, но не вли-
яло на частоту развития ЦА [13]. В большом Евро-
пейском исследовании, в которое были включены 
852 пациента с травматическим САК, была оценена 
клиническая эффективность нимодипина в лечении 
пострадавших с ЧМТ. Авторы отметили, что приме-
нение парентеральной формы препарата в течение 
7 сут после травмы сопровождалось увеличением 
количества выздоровевших с хорошим неврологи-
ческим исходом [17]. Аналогичные результаты были 
получены G.D. Murray и соавт., которые дополнили 
описанную схему, последующим 2-недельным пе-
роральным приемом нимодипина. Исследователи 
показали, что использование нимодипина сопрово-
ждалось снижением неблагоприятных исходов тя-
желой ЧМТ с 46 до 25%. ЦА в контрольной группе 
развился у 37% пациентов, а в группе пациентов, ко-
торым вводили нимодипин, – у 21%. Появление оча-
говых ишемических изменений головного мозга диа-
гностировали у 22% пациентов контрольной группы 
и только у 7% пациентов, которым назначали нимо-
дипин [13]. Основным ограничением использования 
нимодипина у пострадавших с тяжелой ЧМТ явля-
ется развитие артериальной гипотензии [8]. 

Существуют данные об использовании статинов, 
антагонистов эндотелина-1, неглюкокортикоидно-
го аминостероида – тирилазада и сульфата магния 
у больных с САК вследствие разрыва церебральных 
аневризм для профилактики и лечения ЦА. Одна-
ко мы не обнаружили исследований, посвященных 
оценке эффективности этих препаратов у постра-
давших с тяжелой ЧМТ. 

Эндоваскулярные методы лечения симптомного 
ЦА используют как у пациентов с САК вследствие 
разрыва церебральных аневризм, так и у постра-
давших с ПТА. Описаны стратегии эффективного 
лечения ЦА внутриартериальным введением вазо-
активных препаратов (папаверин, нимодипин) и 
эндоваскулярной баллонной ангиопластикой [5, 8]. 
Впервые баллонная ангиопластика была примене-
на Ю.Н. Зубковым и соавт. для лечения вазоспазма 
после САК вследствие разрыва церебральных анев-
ризм [9]. Сутью метода является механическое рас-
ширение спазмированных проксимальных сосудов 
головного мозга, способствующее увеличению моз-

неинвазивность, возможность многократных обсле-
дований, длительного мониторинга и прикроватного 
обследования больного [29, 31]. К недостаткам метода 
можно отнести невозможность измерения объемных 
скоростей кровотока и высокую «оператор-зависи-
мость» (например, измеренная скорость кровотока 
может отличаться при изменении угла наклона дат-
чика) [19]. По данным M.A. Sloan и соавт., чувстви-
тельность ТКДГ в диагностике ангиографически вы-
явленного ангиоспазма при аСАК составляет 67% [5]. 
M. Wintermark и соавт. определили, что чувствитель-
ность и специфичность ТКДГ в сравнении с ЦАГ у 
пациентов с нетравматическим САК составляет 71,5 
и 89,7% соответственно [9]. Определенным преиму-
ществом перед ТКДГ обладает транскраниальное ду-
плексное сканирование (ТКДС) интракраниальных 
артерий. Метод позволяет исследовать не только ско-
ростные и спектральные характеристики сосудов, но 
и структуры головного мозга, а также производить 
коррекцию угла сканирования при измерении ЛСК, 
что, безусловно, влияет на точность получаемых ре-
зультатов. F. Proust и соавт. при проведении сравни-
тельного исследования ТКДГ и ТКДС в диагностике 
ангиоспазма у 30 пациентов с САК показали, что чув-
ствительность ТКДС была выше, чем у ТКДГ (100 и 
83% соответственно), а специфичность существенно 
не различалась [5]. 

Влияние ЦА на исходы тяжелой ЧМТ
Оценка влияния ЦА на исходы тяжелой ЧМТ 

крайне проблематична в связи с гетерогенностью 
этиопатогенетических факторов, формирующих 
клиническую картину заболевания и необходимо-
стью прижизненной дифференциальной диагности-
ки причин, вызывающих те или иные повреждения 
головного мозга. Y.A. Zurynski и соавт. показали, что 
развитие ЦА сопровождалось увеличением коли-
чества неблагоприятных исходов у пострадавших с 
тяжелой ЧМТ с 40 до 87% [17]. М. Hadani и соавт. 
выявили, что у пострадавших с ЧМТ повышение 
ЛСК по основной артерии до 90 см/с и более сопро-
вождается увеличением вероятности летального ис-
хода до 33%, а вероятности вегетативного состояния 
– до 42% по сравнению с пациентами, у которых на-
блюдали повышение ЛСК до 75 см/с. [20]. J.F. Soustiel 
и соавт. определили, что у пациентов с травматиче-
ским САК и выраженным спазмом базилярной ар-
терии вероятность стойкого неврологического де-
фицита или смерти составила 85,3% [8]. А.С. Болюх 
и соавт. при обследовании пострадавших с ЧМТ от-
метили увеличение частоты неблагоприятных исхо-
дов заболевания при развитии ЦА на 34,1% [22]. По 
данным Д.В. Свистова и соавт., в группе пациентов с 
КСА неблагоприятные исходы ЧМТ были отмечены 
в 3,8 раза чаще, чем у пациентов, у которых КСА не 
развилась [23].

Тактика лечения ЦА у пострадавших с тяжелой 
ЧМТ

 Несмотря на то что многие исследователи опре-
деляют развитие ЦА как один из важнейших факто-
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гового кровотока в дистальных отделах сосудистого 
русла при сохраненном церебральном перфузион-
ном давлении. Эндоваскулярное лечение диффузно-
го ангиоспазма, локализованного преимущественно 
в дистальных артериях, предпочтительно методом 
химической ангиопластики и при суперселективном 
введении препаратов максимально лишено побоч-
ных эффектов в виде повышения внутричерепного 
давления, судорог и угнетения стволовых рефлек-
сов [5]. Фактором, ограничивающим широкое ис-
пользование химической вазодилатации, является 
короткая продолжительность действия используе-
мых препаратов. В связи с этим некоторые авторы 
использовали продленные инфузии препаратов. Так, 
А.В. Кондратьев показал положительные результа-
ты в лечении ПТА у пострадавших с тяжелой ЧМТ 
методом длительной внутриартериальной инфузии 
сосудорасширяющих препаратов. По данным ТКДГ, 
интенсивность ангиоспазма в опытной группе сни-
зилась на 39,3% [32]. 

Лечение церебрального вазоспазма как одного 
из основных факторов вторичного ишемическо-
го повреждения мозга при тяжелой ЧМТ является 
сложной мультидисциплинарной и малоизученной 
проблемой. Неоднозначные, порой противоречи-
вые результаты рандомизированных исследований 
по оценке эффективности тех или иных методов ле-
чения по всей видимости связаны с многообразием 
этиологических факторов и сложностью патогене-
тических синдромов, определяющих течение тяже-
лой ЧМТ. 

Заключение
Таким образом, ЦА является грозным осложне-

нием тяжелой ЧМТ и фактором риска неблагопри-
ятного исхода заболевания. Однако при анализе 
литературы обращает на себя внимание небольшое 
количество работ, посвященных профилактике и 
лечению этого осложнения у пострадавших с тяже-
лой ЧМТ. До конца не определены частота и сроки 
развития ЦА, а также факторы, способствующие его 
возникновению. До настоящего времени отсутству-
ют четкие протоколы диагностики и лечения пост-
травматического ангиоспазма. Все это свидетель-
ствует о необходимости проведения дальнейших 
исследований ЦА при тяжелой ЧМТ. 
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