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РеЗюМе Синдром обратимой церебральной вазоконстрикции (СОЦВ, reversible cerebral vasoconstriction 
syndrome) — собирательный термин, применимый для описания патологических состояний со 
схожей клинической и радиологической картиной, которая характеризуется остро возникающей 
громоподобной головной болью и обратимой сегментарной (мультифокальной) констрикцией 
церебральных артерий. Статья посвящена вопросам терминологии, генетическим и клиничес-
ким особенностям СОЦВ, а также рассматриваются факторы риска, дифференциальный диагноз, 
осложнения и прогноз. Представлены современные патогенетические механизмы и возможные 
подходы к лечению данного состояния.
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ВЧК — внутричерепное кровоизлияние
ГЭБ — гематоэнцефалический барьер
ДИ — доверительный интервал
ДСА — дигитально-субтракционная ангиография
ИИ — ишемический инсульт
КТ — компьютерная томография
КТА — компьютерно-томографическая ангиография
МРА — магнитно-резонансная ангиография
МРТ — магнитно-резонансная томография

ПА ЦНС — первичный ангиит центральной нервной системы 
САК — субарахноидальное кровоизлияние
СМА — средняя мозговая артерия
СОЦВ — синдром обратимой церебральной вазоконстрикции
ТКДГ — транскраниальная допплерография
ЦНС — центральная нервная система
ЦСЖ — цереброспинальная жидкость
PRES	—	Pposterior	Reversible	EncephalopathySyndrome 	—	

синдром обратимой задней энцефалопатии

ВВеДеНие 

Синдром обратимой церебральной вазокон-
стрикции (СОЦВ) — это группа цереброваскулярных 
заболеваний, характеризующихся мультифокальным 
чередованием сегментарной вазоконстрикции и вазо-
дилатации средних и крупных церебральных артерий, 
клинически дебютирующих головной болью по типу 
«громового удара» [1]. Со времени первого описания 
СОЦВ Call	et	al. (1988) прошло более 35 лет и в насто-
ящее время присутствует более десятка синонимов, 
включая такие как: «синдром Колла–Флеминга», «гро-
моподобная головная боль с обратимым церебраль-
ным вазоспазмом», «доброкачественная ангиопатия 
ЦНС», «головная боль, связанная с половой активнос-
тью», «медикаментозно-индуцированный церебраль-
ный артериит или ангиит» и др. [2–4]. 

Синдром обратимой церебральной вазоконстрик-
ции может возникать спонтанно, без очевидной при-
чины, но более чем в 50% случаев триггерами явля-
ются внутричерепное кровотечение, цервикальная 
диссекция, послеродовый период, прием наркотичес-
ких средств (марихуанна, кокаин, амфетамин, мети-

лендиоксиметамфетамин), селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина (флуоксетин, сертра-
лин, пароксетин), трициклических антидепрессантов 
(кломипрамин, дибензепин, доксепин) и сосудосужи-
вающих препаратов (оксиметазолин, ксилометазолин, 
фенилэфрин) [5, 6].

В настоящее время отсутствует не только четкая 
патогенетическая концепция СОЦВ, но и такие базо-
вые сведения о нем, как распространенность и леталь-
ность. Более того, даже при наличии четко сформу-
лированных клинико-инструментальных критериев 
своевременная верификация диагноза представляет 
сложную медицинскую задачу. Доказательством этому 
служит то, что в среднем пациент от дебюта заболева-
ния до установления диагноза и назначения терапии 
посещает врача от 4 до 5 раз, а средний срок достигает 
9 и более суток [6]. Так как СОЦВ является потенци-
ально жизнеугрожающим состоянием, столь сущест-
венные диагностические промедления недопустимы. 
В настоящее время присутствуют сведения о взаи-
мосвязи СОЦВ и таких состояний, как транзиторная 
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глобальная амнезия, кардиомиопатия такоцубо, PRES 
(Posterior	 Reversible	 Encephalopathy	 Syndrome, синдром 
обратимой задней энцефалопатии) [5, 6]. Кроме того, 
существует гипотеза, что PRES и СОЦВ являются пато-
генетическим континуумом обратимой дисфункции 
церебральных артерий разной степени выраженнос-
ти.

Цель данной статьи: повысить осведомленность 
врачей неврологов, терапевтов и анестезиологов о 
синдроме обратимой церебральной вазоконстрикции 
(СОЦВ). 

МатеРиал и МетОДы

Для достижения поставленной цели были про-
анализированы результаты научных исследований, 
посвященных СОЦВ. Поиск литературы проводили в 
электронных поисковых системах PudMed и ELIBRARY 
по ключевым словам: синдром обратимой церебраль-
ной вазоконстрикции, остро возникшая головная боль, 
первичный ангиит центральной нервной системы. Для 
анализа были отобраны научные статьи, опубликован-
ные в период с 1988 по 2023 год, 30% проанализиро-
ванных работ, посвященных теме СОЦВ, опубликова-
ны не более 5 лет назад.

РаСпРОСтРаНеННОСть 

Истинная распространенность СОЦВ по причине 
сложности диагностики данного заболевания остается 
неизвестной. Тем не менее установлено, что СОЦВ 
чаще диагностируют у женщин [6]. Так, соотноше-
ние мужчин и женщин с верифицированным СОЦВ в 
европейских, североамериканских и китайских иссле-
дованиях составило 1:2,6, 1:4,3 и 1:10,2 соответствен-
но [7—9]. Еще одной гендерной особенностью СОЦВ 
является средний возраст дебюта данного заболевания 
у мужчин, который на 10 лет моложе, чем у женщин 
(30 лет против 40 лет соответственно) [9]. В италь-
янском исследовании частота верификации СОЦВ у 
пациентов с ишемическим инсультом младше 45 лет 
составила 13% [10]. Несмотря на отсутствие точных 
сведений о распространенности СОЦВ, Patel	 S.D.	 et	
al. (2021) сообщили, что в США ежегодно госпитали-
зируют больше 1000 пациентов с СОЦВ, чей средний 
возраст составляет 47,6 года [11].

Несмотря на присутствие в термине такой дефини-
ции как «обратимый», СОЦВ является потенциально 
жизнеугрожающим состоянием, летальность при кото-
ром достигает 5–10%. Тем не менее у 90% пациентов 
наблюдают благоприятный функциональный исход 
заболевания [12]. Встречаемость СОЦВ тяжелой сте-
пени, сопровождающегося очаговыми неврологичес-
кими симптомами, достоверно выше в европейских и 
североамериканских странах [10]. 

ЭтиОлОГия

Установлено, что СОЦВ может возникать спон-
танно, без очевидной причины, или быть вторичным 
вследствие известного триггера (25–60% случаев) [11]. 
Более того, у одного пациента могут присутствовать 
два триггера и более. Имеется большое количество 
сообщений о таких провоцирующих СОЦВ факторах, 
как продолжительные громкий смех, плач или кашель, 
купание в холодной или горячей воде, половая актив-
ность, которые скорее являются совпадением, нежели 
закономерностью [13–15].

Установленные причины СОЦВ можно условно раз-
делить на ятрогенные, являющиеся следствием при-
менения различных препаратов или диагностических 
и лечебных манипуляций, или индуцированные пот-

реблением наркотических средств, а также ассоции-
рованные с другими патологическими состояниями и 
заболеваниями. К хорошо известным медикаментоз-
ным триггерам СОЦВ относят применение нерецеп-
турных симпатомиметиков, противомигренозных 
лекарственных средств, лечение интерфероном, 
иммуноглобулином, эритропоэтином, селективными 
ингибиторами обратного захвата серотонина, три-
циклическими антидепрессантами, нестероидными 
противовоспалительными средствами, а также транс-
фузию компонентов крови [1]. Медицинской лечеб-
но-диагностической процедурой, способной инду-
цировать СОЦВ, является церебральная дигитальная 
субтракционная ангиография. Помимо ятрогенных, 
выделяют особую группу СОЦВ, спровоцированную 
применением наркотических психоактивных средств, 
таких как кокаин, метамфетамин, метилендиоксиме-
тамфетамин, тетрагидроканнабиоид. К третьей группе 
причин СОЦВ относят состояния и заболевания, среди 
которых ранний послеродовый период, цервикаль-
ная артериальная диссекця, субарахноидальное кро-
воизлияние (САК) как аневризматической, так и неа-
невризматической природы, церебральный венозный 
тромбоз, мигрень, катехоламинпродуцирующие опу-
холи, а также антифосфолипидный синдром [16–18]. 
Несмотря на то что значительное количество меди-
каментозных препаратов и наркотических средств 
являются хорошо известными индукторами СОЦВ, 
основную массу вышеуказанных триггеров составляет 
ранний послеродовый период, на долю которого при-
ходится около 50–60% всех случаев [19]. Дебют СОЦВ 
в раннем послеродовом периоде обычно приходится 
на временной промежуток от 1-й до 6-й недели после 
неосложненной беременности. Следует отметить, что 
начало симптомов может произойти через несколько 
дней или месяцев после воздействия триггера [20].

патОГеНеЗ

Поскольку этиология СОЦВ гетерогенна, то и лежа-
щие в его основе патофизиологические механизмы 
многогранны, что усложняет формирование единой 
патогенетической концепции. Более того, согласно 
данным Singhal	A.B.	et	al. (2011), гистологическое иссле-
дование головного мозга, выполненное 17% пациентов 
с СОЦВ, ни в одном случае не установило отклонений 
[1]. В отчете о клиническом случае СОЦВ с гистологи-
ческим и электронно-микроскопическим исследова-
нием церебральных артерий также не было выявлено 
отклонений от нормы, за исключением фокального 
участка субэндотелиального утолщения задней мозго-
вой артерии [21]. 

Развитие СОЦВ требует, по всей видимости, не 
только наличия триггера, но и предрасположенности 
организма. Несмотря на сложные механизмы, Chen	S.P.	
et	al. (2022) выделили 9 тангенциально ориентирован-
ных звеньев данного синдрома: дисрегуляция тонуса 
церебральных артерий, симпатическая гиперактив-
ность, чрезмерный оксидантный стресс, повреждение 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), измененную 
тригеминоваскулярную ноцицепцию, генетическую 
предрасположенность, половые гормоны и воспале-
ние [21, 22]. Патогенетически наиболее укладывается 
в картину синдрома обратимой церебральной вазо-
констрикции ее запуск операцией на сосудах головно-
го мозга у генетически предрасположенных к этому 
лиц [23]. Согласно данной концепции на генетически 
предрасположенного пациента воздействует триггер с 
повышенной симпатической активностью [24]. Затем, 
в момент сверхвозбуждения симпатической нервной 
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системы, происходит выброс таких вазоконстрикторов, 
как катехоламин, нейропептид Y и эндотелин-1, что 
индуцирует нарушение регуляции тонуса церебраль-
ных артерий и дебютирует дилатацией дистальных 
артериол по причине повышенного тригеминоваску-
лярного рефлекса [24]. Дилатация дистальных артери-
ол, капилляров и менингеальных коллатералей в итоге 
приводит к растяжению периваскулярных ноцицеп-
тивных нервных волокон и, как следствие, к головной 
боли. Избыточный пульсирующий кровоток на фоне 
колебаний артериального давления формирует осно-
ву повышенной проницаемости ГЭБ, что еще больше 
усиливает дисфункцию церебрального артериального 
тонуса, а также выраженность головной боли. В проти-
водействие избыточному пульсирующему мозговому 
кровотоку и дилатации дистальных артериол крупные 
и средние церебральные артерии сужаются, итогом 
чего является центростремительное распространение 
вазоконстрикции [20]. Персистирующая симпатичес-
кая гиперактивность приводит к эндотелиальной дис-
функции и избыточному оксидантному стрессу, еще 
большей дисрегуляции тонуса церебральных артерий, 
что снижает способность эндогенного восстановления 
эндотелия. Вазоактивные метаболиты, образующиеся 
в ответ на воздействие свободных радикалов, такие 
как 8-изо-PGF2α, проникают в периваскулярное про-
странство, максимально усиливая вазоконстрикцию 
[22]. Наряду с вазоконстрикцией может развиться вос-
паление сосудистой стенки [24]. Повышение прони-
цаемости ГЭБ и чрезмерный пульсирующий кровоток 
могут явиться причиной таких осложнений, как PRES, 
САК и внутримозговая гематома. Кроме того, резкое 
растяжение мелких пиальных артериол способно при-
вести к реперфузионному повреждению и разрыву 
этих сосудов и, как следствие, САК. Вазоконстрикция 
крупных и средних церебральных артерий может при-
водить к церебральной гипоперфузии и острой ише-
мии [21].

КлиНичеСКие пРОяВлеНия и цеРеБРальНые 
ОСлОжНеНия

Основным клиническим проявлением СОЦВ явля-
ется остро возникшая «громоподобная» головная боль, 
достигающая своей максимальной интенсивности в 
течение 1 минуты. Такую краниалгию пациент опи-
сывает как самую сильную боль, которую он когда-
либо испытывал. Продолжительность болевого синд-
рома может достигать 10 суток, а в некоторых случаях 
сопровождается симптомами очагового повреждения 
головного мозга. Частота интенсивной головной боли 
у пациентов с СОЦВ достигает 94–100%, а в 70–76% 
случаев может быть единственным симптомом [17, 
25]. Описаны случаи неспецифической, легкой или 
прогрессирующей головной боли у пациентов с СОЦВ. 
Крайне редко СОЦВ протекает без головной боли и 
дебютирует сразу церебральными очаговыми симпто-
мами [26]. Типичная головная боль у пациентов с СОЦВ 
билатеральная (реже унилатеральная), начинается с 
затылочной области и распространяется диффузно 
по всей голове. Это часто сопровождается тошнотой, 
рвотой, фото- и фонофобией, что требует дифферен-
циального диагноза с САК и менингитом, а сопутству-
ющая боль в области шеи должна послужить поводом 
для исключения цервикальной диссекции [7]. У 94–
100% больных головная боль носит повторяющийся 
характер, в среднем в течение последующих 4 недель 
развиваются четыре эпизода громоподобной голо-
вной боли [23, 27–30]. Рецидив головной боли может 
быть спровоцирован подобной Вальсальва активнос-

тью — кашель, смех, дефекация, половая активность 
[28, 30]. Почти у половины больных после регресса 
вазоконстрикции развивается головная боль, которая 
может присутствовать более 12 месяцев [31]. Также 
следует помнить о том, что у 5–10% больных развива-
ется рецидив СОЦВ [32]. Boilet	 R.	 et	 al.	 (2019) описали 
серию клинических наблюдений с одновременным 
развитием СОЦВ и транзиторной глобальной амнезии, 
что может указывать на схожие патогенетические 
механизмы двух состояний [5].

Судороги и фокальный неврологический дефицит 
наблюдают у 33% и 8–43% пациентов с СОЦВ соот-
ветственно [18, 28, 29, 33]. Возникновение фокального 
неврологического дефицита у пациента с СОЦВ требу-
ет исключения таких церебральных осложнений, как 
внутричерепное кровоизлияние (ВЧК), формирова-
ние острой церебральной ишемии, а также синдрома 
обратимой задней энцефалопатии — PRES (posterior	
reversible	 encephalopathy	 syndrome) [34, 37]. Согласно 
данным исследования Topcuoglu	 M.A.	 et	 al. (2016) час-
тота развития ВЧК у пациентов с СОЦВ составила 43% 
[34, 35]. Женский пол и наличие мигрени в анамнезе 
являются независимыми факторами риска ВЧК у боль-
ных с СОЦВ [36]. Конвекситальные САК, внутримозго-
вые и субдуральные гематомы были выявлены у 38%, 
13% и 1,9% больных соответственно [35]. У 1/3 больных 
САК были билатеральными. Первичное компьютерно-
томографическое (КТ) исследование головного мозга 
выявляет признаки конвекситального САК у 90%, а 
у 10% — только при повторном исследовании. Более 
того, у 23% больных при выполнении КТ головного 
мозга в динамике наблюдали САК новой локации 
[35]. Особенностями САК у больных с СОЦВ является 
конвекситальное расположение (35%), ограничение 
1–3 бороздами, чаще лобной локализации (51%) [36]. 
Как правило, САК развивается спустя 2–4 суток от 
дебюта громоподобной головной боли [36, 37]. Частота 
развития таких осложнений СОЦВ, как ишемический 
инсульт (ИИ) и PRES, согласно данным исследования 
Chen	S.	et	al. (2008), составляет 20% и 9% соответствен-
но [38–40]. 

Важна дифференциальная диагностика аневризма-
тического САК и САК, ассоциированного с СОЦВ. Для 
последнего характерно несоответствие распростра-
ненности САК (1–3 борозды) выраженности вазокон-
стрикции, которая чаще носит диффузный характер 
[36]. Кроме того, у больных с аневризматическим САК 
в 80% случаев развивается только один эпизод громо-
подобной головной боли в дебюте заболевания, в то 
время как у 85–100% больных с СОЦВ возникает около 
четырех подобных эпизодов [37]. Паттерн головной 
боли позволяет дифференцировать первичный ангиит 
центральной нервной системы (ПА ЦНС) и СОЦВ. При 
первом головная боль чаще носит «тупой» характер 
(51%), крайне редко — громоподобный (6%) [38].

Выраженность церебральной вазоконстрикции у 
больных с СОЦВ ассоциирована с риском развития 
острой церебральной ишемии и PRES. Так, в исследо-
вании Chen	S.	et	al. (2008) при помощи транскраниаль-
ной допплерографии было установлено, что скорость 
кровотока по средней мозговой артерии (СМА), превы-
шающая 120 см/с, а также индекс Линдегарда 3 и более 
увеличивают риск развития ИИ и PRES (50% против 
0%, р=0,01 и 75% против 4%, р=0,003, соответственно) 
[39]. Более того, Topcuoglu	M.A.	et	al. (2016) при помо-
щи церебральных компьютерно-томографической 
(КТА) и дигитальной субтракционной ангиографий 
(ДСА) выявили, что ранняя дистальная вазоконстрик-
ция ассоциирована с формированием внутримозговых 
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гематом и САК, а отсроченная проксимальная — с 
развитием ИИ [34]. В одном исследовании было уста-
новлено, что сочетание вазоконстрикции сегментов 
М1 СМА и Р2 задней мозговой артерии обладает самым 
высоким риском развития PRES и острой церебральной 
ишемии (отношение шансов 11,6; 95% доверительный 
интервал (ДИ) [2,06–67,85]; P=0,005) [39]. Таким обра-
зом, было установлено, что церебральные геморраги-
ческие осложнения у пациентов с СОЦВ развиваются в 
течение 1-й недели, а ИИ и PRES — в промежутке между 
2-й и 3-й неделями [34].

ДиаГНОСтиКа

Диагностические критерии СОЦВ включают нали-
чие громоподобной головной боли и ангиографически 
подтвержденной вазоконстрикции двух и более цереб-
ральных артерий [3]. Следует отметить, что данные 
критерии не валидированы в проспективных исследо-
ваниях.

Существует несколько методов нейровизуализа-
ции, используемых с целью диагностики и мониторин-
га СОЦВ, среди которых КТА, магнитно-резонансная 
ангиография (МРА) и ДСА. 

Применительно к церебральной ДСА следует отме-
тить, что данный метод диагностики является «золо-
тым стандартом» с чувствительностью 100% в отно-
шении СОЦВ [4, 40]. Характерным ангиографическим 
симптомом СОЦВ является чередование сужения и 
расширения церебральных артерий (симптом «бус» 
или «четок») [41]. Преимуществом метода является 
возможность визуализации вазоконстрикции артерий 
мелкого калибра, а также возможность локальной внут-
риартериальной доставки фармакологического препа-
рата. Недостатками являются инвазивность метода и 
риск развития контраст-индуцированной нефропатии 
и других редких осложнений, частота которых колеб-
лется от 0,3 до 5% [42, 43]. В настоящее время ДСА 
у пациентов с СОЦВ рассматривают как резервный 
метод диагностики. Церебральная ДСА, обладая 100% 
чувствительностью к выявлению люминальных при-
знаков СОЦВ, не позволяет оценить паренхиматозные 
изменения головного мозга. Ангиографический пат-
терн вазоконстрикции позволяет выполнить диффе-
ренциальную диагностику СОЦВ и первичного ангиита 
ЦНС. В отличие от диффузной равномерной концен-
трической вазоконстрикции при СОЦВ для ПА ЦНС 
характерны неравномерные зубчатые эксцентричные 
стенозы церебральных артерий, являющиеся резуль-
татом хронического воспаления и деструкции сосудис-
той стенки [38].

Церебральные КТ и КТА являются первым инс-
трументальным методом диагностики, который 
выполняют пациентам, поступающим в стационар 
с громоподобной болью. Абсолютное преимущество 
КТА — высокая доступность. Чувствительность КТА в 
отношении выявления вазоконстрикции у больных с 
СОЦВ составляет 80% [44, 45]. Недостатками данно-
го метода являются рентгеновское излучение и риск 
развития контраст-индуцированной нефропатии. 
Нативная КТ является надежным методом выявления 
САК с чувствительностью и специфичностью, прибли-
жающимися к 99,99%. Для выявления же таких парен-
химатозных проявлений СОЦВ, как церебральная 
ишемия и PRES, оптимально применение магнитно-
резонансной томографии (МРТ) в режимах FLAIR (Fluid	
Attenuated	 Inversion	 Recovery) и DWI (Diffusion-Weighted	
Imaging) соответственно.

Церебральная МРТ и МРА по сравнению с КТ и КТА 
обладают такими преимуществами, как отсутствие 

рентгеновского излучения и необходимости примене-
ния контрастного препарата, тем самым, не подвергая 
пациента риску развития контраст-индуцированной 
нефропатии. МРТ по сравнению с КТ является опти-
мальным методом верификации таких паренхиматоз-
ных осложнений СОЦВ, как острая церебральная ише-
мия и PRES. Клаустрофобия и наличие парамагнетиков 
в организме пациента ограничивают применение МРТ. 
Церебральная МРА в отношении выявления признаков 
вазоконстрикции обладает чувствительностью, состав-
ляющей 80% [4, 44, 45]. Применение контрастного пре-
парата при выполнении МРТ может потребоваться в 
качестве дифференциальной диагностики, например, 
с воспалительными заболеваниями головного мозга. 
МРТ сосудистой стенки (VW-MRI) с контрастным уси-
лением может быть полезным методом дифференци-
альной диагностики СОЦВ с такими артериопатиями, 
как ПА ЦНС, васкулит и кокаиновая васкулопатия. 
Так, по результатам исследовании Mandell	 D.M.	 et	
al. (2012), утолщение стенки церебральных артерий 
при отсутствии накопления ими контраста являет-
ся характерным признаком СОЦВ в отличие от дру-
гих артериопатий, при которых наблюдают одновре-
менное утолщение стенок и выраженное накопление 
контраста [46]. В некоторых случаях может возник-
нуть необходимость дифференциальной диагностики 
церебральной вазоконстрикции и интракраниального 
атеросклероза, где VW-MRI T1 с контрастным усилени-
ем демонстрирует накопление контраста сосудистой 
стенкой в отличие от СОЦВ. Для интракраниального 
атеросклероза также характерно эксцентричное утол-
щение стенки артерии в отличии от равномерной 
концентрической вазоконстрикции, ассоциированной 
с СОЦВ [46]. МРТ — оптимальный диагностический 
инструмент визуализации паренхиматозных ослож-
нений СОЦВ [4, 45, 47]. Гиперинтенсивные на FLAIR 
изображениях церебральные артерии могут косвенно 
указывать на снижение по ним кровотока вследствие 
вазоконстрикции [46]. Однако следует учитывать, что 
данный признак обладает низкой специфичностью и 
может быть проявлением тромботической окклюзии 
или атеросклероза [48, 49]. В случае формирования 
инфаркта мозга возможны два радиологических сце-
нария. Первый включает в себя формирование мелких 
кортикальных очагов острой церебральной ишемии, 
возникающих в течение первой недели как результат 
гипоперфузии, вызванной вазоконстрикцией арте-
риол [12]. Второй заключается в образовании боль-
ших, клиновидной формы очагов инфаркта в областях 
смежного кровоснабжения [12]. Очаги ишемии разви-
ваются не одномоментно, а по мере прогрессирования 
вазоконстрикции [38]. С одной стороны — это подвиж-
ный процесс c вероятностью эскалации выраженности 
неврологического дефицита, с другой стороны — это 
препятствует одномоментному формированию злока-
чественной церебральной ишемии и неблагоприятно-
го исхода заболевания.

Транскраниальная допплерография (ТКДГ) выяв-
ляет признаки церебрального вазоспазма у 69–81% 
пациентов с СОЦВ [39]. Неинвазивность и высокая сте-
пень доступности данного метода делают его крайне 
привлекательным. Анализ пяти исследований показал 
чувствительность ТКДГ 67% (95% ДИ [48–87]) в отно-
шении выявления вазоспазма (СМА), в то время как 
объединенный анализ трех исследований установил 
чувствительность 62% (95% ДИ [11–72]) в отношении 
верификации вазоспазма передней мозговой артерии 
при помощи ТКДГ [40]. Мониторинг выраженности 
церебрального вазоспазма при помощи ТКДГ поз-
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воляет оценить терапевтический ответ, что является 
еще одним значимым преимуществом данной мето-
дики [48]. В дебюте заболевания скорость кровотока 
по данным ТКДГ может быть в пределах нормальных 
значений, достигая их пиковых величин в течение 
последующих 3 недель [49].

В настоящее время не существует лабораторных 
тестов, позволяющих подтвердить или опроверг-
нуть СОЦВ. Однако токсикологическое исследование 
биологических жидкостей может установить триг-
гер СОЦВ [50]. Обнаружение признаков воспаления в 
цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) или определение 
высокого титра антинейтрофильных цитоплазмати-
ческих антител в крови позволяют заподозрить менин-
гит или васкулит соответственно [51]. Кроме того, 
анализ ЦСЖ позволяет дифференцировать СОЦВ от 
ПА ЦНС, при котором характерны повышение концен-
трации белка и олигоклональный тип синтеза	IgG [52]. 
Важность дифференциальной диагностики продикто-
вана различиями схем лечения СОЦВ и имитирующих 
его заболеваний, к которым относят ПА, васкулит ЦНС, 
церебральный венозный тромбоз, воспалительную 
церебральную амилоидную ангиопатию [53].

С целью улучшения качества диагностики и, в пер-
вую очередь, дифференциального диагноза с ПА ЦНС, 
была разработана шкала RCVS2 (Reversible	 Cerebral	
Vasoconstriction	 Score) [54]. Оценка в 5 баллов и более 
по данной шкале обладает 99% специфичностью и 90% 
чувствительностью в отношении СОЦВ [54].

лечеНие

Лечение пациентов с СОЦВ симптоматическое и 
состоит из устранения воздействия триггера, приме-
нения блокаторов кальциевых каналов, анальгетиков, 
антиэметиков, противоэпилептических средств в слу-
чае развития эпилептического приступа, отказа от 
применения глюкокортикостероидов (ГКС) и негормо-
нальных противовоспалительных средств [16, 55–57].

Рандомизированных исследований, посвященных 
лечению СОЦВ, в настоящее время нет. Тем не менее 
в случае установленного триггера необходимо прекра-
тить его воздействие. Ввиду того, что у значительного 
количества пациентов с СОЦВ возникают такие ослож-
нения как ВЧК, острая церебральная ишемия и PRES, 
диагностику и лечение необходимо осуществлять в 
отделении интенсивной терапии. Для лечения цереб-
рального вазоспазма успешно применяют блокаторы 
кальциевых каналов (нимодипин, нифедипин, никар-
дипин и верапамил) [16, 55, 56]. Однако оптимальная 
продолжительность и введения препаратов остаются 
неясными. Несмотря на то что в настоящее время 
нет убедительных данных о преимуществах какого-
либо из перечисленных выше блокаторов кальциевых 
каналов, препаратом первой линии принято считать 
нимодипин. 

Внутривенное (1–2 мг в час) или пероральное 
применение нимодипина в дозе 30–60 мг каждые 
4 часа приводит к уменьшению головной боли у 64–
83% больных [16, 55]. Независимо от выбранного пути 
введения препарата терапия нимодипином должна 
продолжаться от 4 до 8 недель [55]. Несмотря на отсут-

ствие доказательной базы, головную боль у пациентов 
с СОЦВ удается эффективно купировать при помо-
щи ацетилсалициловой кислоты [58]. Hadhiah	 K.M.	
et	 al. (2021) описали клинический случай успешного 
лечения рефрактерной церебральной вазоконстрик-
ции при помощи внутривенного введения селектив-
ного ингибитора фосфодиэстеразы — милринона [58]. 
Внутриартериальное введение блокаторов кальциевых 
каналов эффективно устраняет церебральный вазо-
спазм, кроме того, оно может быть использовано в 
качестве дифференциально-диагностического теста 
для исключения васкулита. У больных с васкулитом 
введение вазодилататоров, в том числе внутриарте-
риально, не сопровождается устранением вазоконс-
трикции.

Пероральное применение верапамила и никар-
дипина также возможно с целью лечения пациен-
тов с СОЦВ [16, 56]. Описаны случаи эффективного 
лечения рефрактерной к нимодипину церебральной 
вазоконстрикции при помощи внутриартериального 
применения верапамила и интратекального введения 
никардипина [33, 59]. Также описана возможность 
эндоваскулярного лечения при помощи баллонной 
ангиопластики рефрактерной церебральной вазокон-
стрикции [60].

Применение ГКС у пациентов с СОЦВ ассоцииро-
вано с неблагоприятными функциональными и кли-
ническими исходами заболевания. У 47% пациентов, 
получивших ГКС, наблюдали неблагоприятный кли-
нический исход (оценка по модифицированной шкале 
Рэнкина 4–6 баллов) заболевания по сравнению с 
17% больных, которым данный вид лечения не был 
назначен [57]. Тем не менее нередко пациентов с СОЦВ 
подвергают необоснованному риску, назначая ГКС из 
опасения пропустить и оставить без должной терапии 
ПА ЦНС.

ЗаКлючеНие

Несмотря на то, что cиндром обратимой цереб-
ральной вазоконстрикции носит обратимый характер, 
последствия данного синдрома в некоторых случаях 
необратимы, являются причиной инвалидизации, а в 
5% случаев — смертельного исхода. В этой связи боль-
ным с cиндром обратимой церебральной вазоконс-
трикции показаны диагностика и лечение в условиях 
палаты интенсивной терапии. Всем пациентам с впер-
вые возникшей громоподобной головной болью пока-
зано выполнение нейровизуализации, минимальным 
объемом которой являются компьютерная томография 
и компьютерно-томографическая ангиография экстра- 
и интракраниальных церебральных артерий. В случае 
обоснованного подозрения на cиндром обратимой 
церебральной вазоконстрикции даже при нормаль-
ной компьютерно-томографической и компьютерно-
томографической ангиографической картине необхо-
димо выполнить данные исследования повторно через 
2–3 недели, так как на этот период приходится пик 
церебральной вазоконстрикции. Синдром обратимой 
церебральной вазоконстрикции может быть причи-
ной как внутричерепных кровотечений, так и острой 
церебральной ишемии.
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ABStRACt Reversible cerebral vasoconstriction syndrome (RCVS) is a collective term used to describe pathological conditions with a similar clinical and 
radiological picture which is characterized by thunderclap headaches with a sudden onset and reversible segmental (multifocal) constriction of the cerebral 
arteries. The article is devoted to issues of terminology, genetic and clinical features of RSCV, and also discusses risk factors, differential diagnosis, complications 
and prognosis. Modern pathogenetic mechanisms and possible approaches to the treatment of this condition are presented.
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