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Реферат. Проанализированы литературы о синдроме 
церебральной гиперперфузии у пациентов со стенозирующими 
и окклюзирующими поражениями внутренних сонных артерий 
после хирургического лечения. Приведены данные о патогенезе, 
клинической картине, диагностике, профилактике и лечении 
синдрома церебральной гиперперфузии. Несмотря на достаточно 
большое количество публикаций нет единых рекомендаций 
по лечению и профилактике синдрома церебральной 
гиперперфузии, отсутствуют единые критерии его диагностики. 
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Профилактика ишемических инсультов имеет 
большое значение в связи ростом заболевае-

мости, инвалидизации и смертности при этой пато-
логии. Один из элементов профилактики ‒ реконструк-
тивные и реваскуляризирующие операции в бассейне 
сонных артерий.

Синдром церебральной гиперперфузии (СЦГ) – 
потенциально опасное осложнение церебральных 
реваскуляризаций и реконструкций прецеребральных 
сосудов. Первое определение данному состоянию дал 
Sundt в 1981 году. Согласно его мнению, СЦГ пред-

ставляет собой состояние, возникающее вследствие 
увеличения церебрального кровотока после хирурги-
ческого вмешательства, превышающего метаболиче-
ские потребности головного мозга [48]. Классические 
клинические проявления – триада симптомов: ипси-
латеральная головная боль, часто в области глазниц, 
мигренозного характера, эпиприпадки и локальная 
неврологическая симптоматика, возникающие в отсут-
ствие церебральной ишемии [6]. Это определение 
используется большинством авторов. Также часть 
авторов определяет СЦГ как транзиторный невроло-
гический дефицит и/или эпилептические припадки, 
возникающие после реконструкций или реваскуляри-
заций, развивающийся в отсутствие ишемии [2, 37].

История изучения синдрома церебральной гипер-
перфузии. Несмотря на то, что термин «синдром цере-
бральной гиперперфузии» ввёл Sundt в 1981 году, 
описания клинической картины этого состояния были 
ранее, но авторы не связывали их с гиперперфузией. 
Например, реактивная гиперемия предплечья после 
пережатия артерий впервые описана в 1925 году Леви 
и Грантом[31].  Первое описание клинических прояв-
лений, соответствующих СЦГ после каротидной эндар-
терэктомии (КЭАЭ) сделано в 1964 году в статье Wilie 
et al.,  где описано 5 наблюдений кровоизлияния после 
КЭАЭ, сопровождающихся характерной клинической 
картиной [49]. В 1966 году введен термин «роскошная 
перфузия» для состояния после возобновления крово-
тока в мозге [29]. В 1968 году Ames описал периваску-
лярный отек, развивающийся в мозгу кроликов после 
прекращения пережатия сосудов мозга и ввел термин 
«реперфузионный синдром». В 1975 году Leviton  
описал головные боли после КЭАЭ и связал их с нару-
шением ауторегуляции, в этом же году Sundt описал 
судороги после КЭАЭ [30,47]. Przybylskiс et al., Okada 
et al. В 1998 году первыми описали кровоизлияния 
после наложения экстра-интракраниального микро-
анастомоза (ЭИКМА), связанные с гиперперфузией 
при болезни мойа-мойа [39,42]. Описание гиперпер-
фузии после удаления артериовенозной мальформации 
(АВМ) было сделано Spetzler  et al. В 1978 году, они 
объяснили её «прорывом нормального перфузионного 
давления» [45].
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Патогенез синдрома церебральной гиперперфузии. 
Основной фактор патогенеза ‒ большой поток крови, 
поступающий в мозг после операции реваскуляри-
зации или реконструкции внутренней сонной артерии 
(ВСА), превышающий метаболические потребности 
головного мозга. Но не у всех пациентов с гиперпер-
фузией развивается синдром церебральной гиперпер-
фузии [35]. Клинические проявления могут возникать 
при объёмной скорости кровотока (CBF), превыша-
ющей дооперационный уровень, чаще всего на 100%, 
но в литературе описаны наблюдения СЦГ при  более 
низких уровнях CBF ‒ 48% по данным Беляева и соавт., 
30‒50% по данным Крайник и соавт. [1, 4].  Ведущие 
факторы риска СЦГ – артериальная гипертензия в пери-
операционном периоде и нарушение ауторегуляции 
мозгового кровотока. Морфологический субстрат 
СЦГ – вазогенный отек мозга и, возможно, кровоизли-
яние, вследствие повышения проницаемости сосудов 
[4, 34, 36, 37]. Считается, что в норме механизмы 
церебральной ауторегуляции обеспечивают посто-
янство перфузионного давления путем расширения 
или сужения артериол. При стенозе или окклюзии 
внутренней сонной артерии вследствие снижения 
перфузионного давления  происходит компенсаторное 
расширение артериол [2, 4]. В условиях хронической 
гипоперфузии уменьшается церебральный метабо-
лизм, дилатация сохраняется длительно, утрачивается 
способность к констрикции (по данным S. Bouri до 4 
недель), что выявляется в виде сниженной реактив-
ности к углекислому газу [2, 9].

Spetzler в 1978 г. предложил теорию прорыва 
нормального перфузионного давления, чтобы объяс-
нить отек и кровоизлияния после удаления АВМ боль-
шого потока ‒ их развитию способствовала ишемия 
неизмененных участков мозга вследствие обкрады-
вания, которое приводит к хронической вазодилатации 
в ишемизированной ткани. После удаления АВМ 
нарушенная ауторегуляция не успевает компенсиро-
вать возрастание кровотока [45]. В патогенезе может 
играть роль интраоперационная ишемия, о чем свиде-
тельствуют описания симптоматики, характерной для 
СЦГ в сочетании с гиперперфузии после клипиро-
вания аневризм [28, 33].  Вследствие ишемии начи-
нается выработка медиаторов воспаления и активных 
форм кислорода, которые повреждают гематоэнцефа-
лический барьер (ГЭБ), развивается дисфункция эндо-
телия, что повышает проницаемость [5, 38].  Также при 
ишемии вырабатывается оксид азота, который является 
вазодилататором и повышает проницаемость сосуди-
стой стенки [22]. Возникновение отека и, как следует 
из этого, клинических проявлений связано вероятно 
с дисфункцией эндотелия и повышением проницае-
мости ГЭБ[15]. Системная гипертензия усугубляет 
изменения и самостоятельно способствует повышению 
проницаемости ГЭБ [41].

По данным Lassen роскошная перфузия – следствие 
реактивной гиперемии, Naylor считает гиперперфузию 
реактивной гиперемией после пуска кровотока [29, 36]. 

Значимое отличие патогенеза СЦГ при наложении 
ЭИКМА от патогенеза СЦГ при реконструкции сонных 
артерий – в зоне изменения кровотока. При рекон-
струкции большой поток крови поступает антеградно 
в территорию кровоснабжения всей ВСА, при ЭИКМА 
увеличение кровотока относительно небольшое, но 
локальное в зоне, кровоснабжаемой реципиентным 
сосудом [15].

Клиническая картина. Клиническая картина СЦГ 
обычно включает следующие симптомы: головную 
боль, очаговый неврологический дефицит, эпилепти-
ческие припадки и нарушения сознания [6, 21]. 

Головная боль – самое частое проявление СЦГ 
после КЭАЭ. Обычно она односторонняя, интенсивная, 
мигренозная по характеру [6]. Исследования Pollock et 
al. показали, что и «обычная» мигрень связана с дила-
тацией артериол и гиперперфузией [40].

Эпилептические припадки могут быть как парци-
альными, так и генерализованными. Причина их 
возникновения ‒  раздражение коры головного мозга 
из-за отека или кровоизлияния, которые являются 
морфологическим субстратом СЦГ [9, 34‒36]. 

Очаговый неврологический дефицит обычно тран-
зиторный, так же, как и  эпилептические припадки, 
связан с отеком и кровоизлиянием. Его конкретные 
проявления и выраженность зависят от локализации 
отека и/или кровоизлияния [4,23, 37, 40].

Изменения сознания могут быть как количествен-
ными, так и качественными, в широких пределах, от 
делирия до угнетения [9, 12, 37].

Диагностика. Компьютерная томография (КТ) 
помогает дифференцировать появление новых очагов 
инфаркта, выявлять кровоизлияния и отек [25, 43]. 
Магнитно-резонансная томография (МРТ) в режиме 
FLAIR позволяет выявлять вазогенный отек, особенно 
локальный после наложения ЭИКМА, DWI режим 
позволяет выявить цитотоксический отек, соответ-
ствующий ишемии, что помогает в дифференциальной 
диагностике [18, 20, 40]. 

Состояние перфузии можно оценить по данным КТ 
перфузии, однофотонной эмиссонной компьютерной 
томографии (ОФЭКТ), позитронно-эмиссионной 
томографии (ПЭТ)  или МРТ в режиме ASL [12, 34, 
40]. После каротидной эндартерэктомии и стентиро-
вания ВСА также может использоваться транскрани-
альная допплерография [9]. Важный момент – отсут-
ствие ишемии в регионе, топически ответственном за 
симптоматику [6, 12].

Дифференциальный диагноз необходимо прово-
дить с транзиторными ишемическими атаками в 
раннем послеоперационном периоде, для чего необхо-
димо исследование перфузии головного мозга во время 
развития симптомов [20]. 

Лечение. Для своевременного лечения важна ранняя 
диагностика СЦГ, особенно исключение транзиторных 
ишемических атак (ТИА) и ишемического инсульта, 
так как тактики лечения противоположны. 
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Наиболее часто используемый патогенетический 
метод лечения – нормализация или даже снижение 
систолического артериального давления (АД)    ниже 
нормы,  многие авторы рекомендуют поддержание 
систолического АД ниже 130 мм. рт. ст. Кроме того 
нужно избегать вазодилататоров [4, 5, 14, 37]. Важно 
избегать снижения систолического АД ниже 80 мм. рт. 
ст., так как это может привести к ишемии [14]. В зару-
бежной литературе часто упоминается успешный опыт 
применения эдаравона – нейтрализатора свободных 
радикалов [6, 14]. Fukuda, Nanba, предлагают  приме-
нение пропофоловой комы при тяжелом течении СЦГ 
[12, 34]. Naylor et al. большие надежды возлагают 
на мембраностабилизаторы и цитопротекторы [35]. 
Кроме того в исследованиях Fujimura, Clark показан 
хороший эффект от доксициклина, как ингибитора 
матриксной металлпротеазы-9 [10, 15]. При развитии 
судорог показаны противосудрожные препараты [4].

Профилактика. Строгий контроль АД после 
операции является также и профилакическим меро-
приятием [2, 4, 6, 14, 37]. Также с профилактической 
целью рекомендуется использование мембраностаби-
лизаторов и цитопротекторов [35]. Кроме того важно 
и раннее выявление гиперперфузии, до развития 
клинической симптоматики. После выявления таких 
пациентов, по мнению Yamaguchi и соавт. их  следует 
длительно седатировать [50]. В качестве профилакти-
ческого средства Ogasawara использовал эдаравон [38]. 
Учитывая роль интраоперационной ишемии, неко-
торые авторы рекомендуют уменьшать время пере-
жатия реципиентного сосуда при наложении ЭИКМА 
[7, 23, 28].

Синдром церебральной гиперперфузии после рекон-
струкций внутренних сонных артерий (каротидной 
эндартерэктомии и стентирования внутренней 
сонной артерии). СЦГ после стентирования ВСА пато-
генетически не отличается от СЦГ после КЭАЭ [20].

СЦГ после реконструкции внутренней сонной 
артерии достаточно хорошо описан, но остаются 
неясные моменты. Распространенность составляет от 
0,4 до 29% после КЭАЭ, до 5% после стентирования 
внутренней сонной артерии [4, 19, 20]. Механизм 
развития скорее всего мультифакторный, но чаще 
всего ведущими факторами риска являются снижение 
цереброваскулярной реактивности и артериальная 
гипертензия в послеоперационном периоде [4, 12, 21].

Существует теория о дисфункции барорецепторов 
как причине СЦГ после реконструктивных операций 
на внутренней сонной артерии.  Согласно этой теории 
клиническая картина  СЦГ развивается при денер-
вации сонного гломуса при КЭАЭ или стентировании 
[4, 6]. Но эта теория не объясняет возникновение СЦГ 
после реваскуляризации и клипирования аневризм 
головного мозга. 

Основными проявлениями СЦГ являются ипси-
латеральная головная боль, часто в области глазниц, 
мигренозного характера, эпиприпадки и локальная 
неврологическая симптоматика. Кроме того встре-

чаются психические нарушения и когнитивные 
расстройства. Симптомы могут проявляться по одному 
или в сочетании [6]. В связи с отсутствием единых 
диагностических критериев СЦГ возможна гиподиаг-
ностика. Так как сама по себе гиперперфузия не всегда 
приводит к СЦГ, факт её наличия недостаточен для 
диагноза, более того симптоматика развивается и при 
относительном увеличении перфузии менее 100% от 
исходной. Также не везде есть возможность проводить 
ОФЭКТ перфузию [4].

По данным литературы, до 62% наблюдений СЦГ 
после КЭАЭ сопровождаются головной болью [4, 6, 
9]. Чаще она односторонняя, ипсилатеральная стороне 
операции. Характер обычно мигренозный, может 
быть точечная, иррадиировать в область лица, глазных 
яблок, обычно очень интенсивная, но бывает невыра-
женная [4, 6]. По данным Naylor, она возникает обычно 
в промежуток с 1 по 4 сутки после КЭАЭ[36]. Обычно 
продолжается до 7 дня, по данным Reigel на третьи 
сутки чаще [6, 43]. Мигренозный характер головной 
боли можно объяснить сосудистой теорией мигрени, 
согласно Pollock et al. сам приступ мигрени связан с 
расширением сосудов и гиперперфузией и следующим 
за ними отеком, который обуславливает и очаговую 
симптоматику [40].

Очаговый дефицит зависит от доминантости 
оперированного полушария и локализации повреж-
дения, обычно это геми- или монопарез,  гемианопсия, 
речевые нарушения при поражении доминантного 
полушария. При отсутствии больших гематом невро-
логический дефицит обычно транзиторный, до 10–14 
дней. Обычно развивается позднее головной боли [4, 
6, 36].

Эпилептические припадки могут быть как 
фокальными, так и генерализованными (первично- 
и вторично), от отдельных эпизодов до эпистатуса. 
Клиническая картина фокальных припадков зависит от 
локализации поражения. Считается, что  судорожный 
синдром обусловлен локальным отёком и/или кровоиз-
лиянием. Обычно он возникает позже головной боли, 
после КЭАЭ обычно с 6 по 13 сутки [4, 6, 25]. 

Кроме того возможны расстройства сознания в 
виде негативной или продуктивной симптоматики 
(делирий), когнитивные расстройства с дезориента-
цией [4, 6, 9, 12].

Лечение и профилактика. Основное мероприятие – 
строгий контроль АД, с систолическим давлением в 
пределах 80‒130 мм.рт.ст., более низкое может способ-
ствовать развитию ишемии [4, 5, 14, 37]. Упоминается 
лечебная и профилактическая роль нейтрализатора 
свободных радикалов [6, 14]. В тяжелых случаях часть 
авторов считает оправданным применение пропофо-
ловой комы [12, 34].

Синдром церебральной гиперперфузии после нало-
жения ЭИКМА при болезни мойа-мойа. Первые 
описания синдрома церебральной гиперперфузии 
после реваскуляриации при болезни мойа-мойа сделаны 
в 1998 году Przybylski et al. и Okada et al. [39, 42].
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Название Число пациентов Число пациентов с 
СЦГ

Проявления, возможные факторы, лечебные 
и профилактические мероприятия

1 2 3 4
Лукшин В.А. Хирургическое 
лечение хронической цереб-
ральной ишемии, вызванной 
окклюзиями окклюзиями 
арте-рий каротидного бассейна. 
Диссертация на соискание 
степени доктора медицинских 
наук [5]

404

 

21 Клинические проявления в послеоперационном 
периоде были представлены сильными головными 
болями, раздражительностью и негрубыми 
эмоционально-личностными расстройствами, 
а также пароксизмальной симптоматикой. 
Симптомы развивались на 1‒3-е сутки после 
создания ЭИКМА и в большинстве случаев 
регрессировали к первому катамнестическому 
осмотру (2-3 месяца после операции). Стойкие 
клинические проявления, сопровождавшиеся 
снижением уровня их качества жизни и 
социально-бытовой адаптации, отмечались 
у 4 пациентов (1%) и были представлены 
нарастанием пароксизмальной симптоматики 
в сочетании с грубыми эмоционально-
личностными нарушениями (раздражительность, 
некритичность,
агрессивное поведение, эмоциональная 
лабильность). Геморрагических осложнений не 
было. В группе пациентов с контролем перфузии 
роскошная перфузия у 5 пациентов (7,6%).
Лечение – строгий мониторинг системного АД с 
поддержанием систолического не выше 120 мм. 
рт. ст.

Jie Bai et al. Possible factors influ-
encing postoperative temporary 
neurologic deterioration following 
standard superficial temporal 
artery-middle cerebral artery 
(STA-MCA) bypass surgery: 
diameter of STA and MCA (M4) 

9‒ атеросклероз 2 (54 года, женщина, 42 
года женщина).

Диаметр и время пережатия могут быть 
прогностическими факторами. Больший диаметр 
поверхностной височной артерии (ПВА) был 
у пациентов с транзиторным неврологическим 
дефицитом. Также время пережатия у этих 
пациентов было больше.
Двигательный дефицит, онемение в 
контралатеральных конечностях у обоих 
пациентов. У одного еще и дисфазия (54). 
У первой женщины проявления были с 1 по 20-е 
сутки после операции, у второй с 2 по 7-е сутки 
после операции. У обеих выявлена гиперперфузия 
по КТ перфузии.
Лечение ‒ интенсивный контроль АД.

Stiver S. I., Ogilvy C. S. Acute 
hyperperfusion syndrome compli-
cating EC-IC bypass [46]

1 1 (клиническое наблю-
дение). Во время опе- 
рации после снятия 
клипс развились гипе-
ремия и отек мозга.      
Накладывался анасто- 
моз большого потока 
с М2 сегментом и 
венозной вставкой.                                                                        

У пациентки с нарушенным цереброваскулярным 
резервом в время операции развились 
внутримозговое кровоизлияние и отек с масс-
эффектом. 
Интраоперационно было проведено временное 
клиппирование М2 сегмента средней мозговой 
артерии. После снятия клипс развилась тотальная 
гиперемия мозга, пережатие шунта не дало 
эффекта.
Летальный исход.
Рекомендации: необходимы тщательный подбор 
пациентов, строгий контроль АД в периопераци-
онном периоде.

Таблица 
Статьи о синдроме церебральной гиперперфузии после наложения ЭИКМА при окклюзии внутренней 

сонной артерии атеросклеротического генеза

Окончание таблицы см. далее.

СИНДРОМ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ГИПЕРПЕРФУЗИИ У ПАЦИЕНТОВ СО СТЕНОЗИРУЮЩИМИ И ОККЛЮЗИРУЮЩИМИ 
ПОРАЖЕНИЯМИ ВНУТРЕННИХ СОННЫХ АРТЕРИЙ ПОСЛЕ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
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Распространенность составляет по данным 
разных авторов до 38,9%. Данные отличаются, попу-
ляция разнообразная по возрасту, технике операций, 
количеству оперированных полушарий [11, 16, 26]. 
Есть два отличия от синдрома церебральной гипер-
перфузии после реконструкции сонной артерии – 

наличие сосудов мойа-мойа и проводимая операция – 
создается анастомоз между ветвями поверхностной 
височной артерии и средней мозговой, в результате 
чего в ближайшее время после операции происходит 
локальное увеличение кровотока. Сосуды при болезни 
мойа-мойа имеют неполноценную стенку, кроме того 

Окончание таблицы.

1 2 3 4
Hayashi, K., Horie, N., Suyama, 
K., Nagata, I. Incidence and 
clinical features of symptomatic 
cerebral hyperperfusion syndrome 
after vascular reconstruction 
[20]

20 с односто-
ронней окклюзией

1, 68 лет, мужчина, 
ТИА в анамнезе. 

Проявления: дезориентация, дизартрия с 3 по 7 
сутки. По данным ОФЭКТ локальный участок 
гиперперфузии.
При болезни мойа-мойа СЦГ развивается  чаще. 
Факторы риска – возраст и снижение 
цереброваскулярного резерва. В качестве 
морфологического субрстрата рассматривается 
вазогенный отек
Лечение: контроль АД  с использованием 
антагонистов кальциевых каналов и 
нейтрализатор свободных радикалов, седация 
барбитуратами при тяжелых случаях для 
профилактики кровотечений.

Kuroda S., Kamiyana H., Asaoka 
K., Mitsumori K. Temporary 
Neurological Deterioration 
Caused by Hyperperfusion after 
Extracranial-intracranial Bypass—
Case Report and Study of Cerebral 
Hemodynamics [27]  

1 1, (клиническое наблю-
дение, женщина, 64 
года)
2 анастомоза
АД 160/90 мм. рт. ст.

По данным ОФЭКТ до операции ‒ снижение 
цереброваскулярного резерва. 
Проявления: афазия через 18 часов после 
операции. Продолжительность 7 дней. 
По КТ отек левой височной доли, разрешился в 
течение 7 суток. По данным  ОФЭКТ выявлена 
локальная гиперперфузия в левой височной доле, 
которая разрешилась на 12 день после операции. 
Считают описанное явление следствием 
временного клиппирования реципиентного 
сосуда. Сообщают, что после ЭИКМА СЦГ реже, 
чем после КЭАЭ, потому, что поток меньше через 
анастомоз.
Лечебные мероприятия: дегидратация и назна-
чение антигипертензивных препаратов.

Dumont A. S., Tjoumakaris S. 
I., Jabbour P. M., Gonzalez L. 
F., Rosenwasser R. H. Cerebral 
hyperperfusion after neurovascular 
reconstruction surgery: what have 
we learned? [11]

20 1 Проявления: локальная гиперперфузия и 
неврологический дефицит.
Описана корреляция частоты СЦГ с возрастом и 
нарушением ЦВР.
Лечение: контроль АД и нейтрализатор 
свободных радикалов.

Kim J. E. и другие. Transient 
hyperperfusion after superficial 
temporal artery/middle cerebral 
artery bypass surgery as a possible 
cause of postoperative transient 
neurological deterioration  [26]

112 пациентов 
с болезнью 
мойа-мойа и 
атеросклерозом, 
у 14 пациентов с 
атеросклерозом 
был ОФЭКТ

У 11 пациентов был 
транзиторный дефицит 
после операции.
У троих гиперперфузия 
по ОФЭКТ совпадала 
с транизиторным 
неврологическим 
дефицитом.

Проявления:
По ОФЭКТ участок гиперперфузии вокруг 
анастомоза
Начало на 1‒6 день после операции, длитель-
ность 1‒15 дней.
Лечение не упоминается

Yamaguchi K., Kawamata T., 
Kawashima A., Hori T., Okada, Y. 
Incidence and predictive factors 
of cerebral hyperperfusion after 
extracranial-intracranial bypass 
for occlusive cerebrovascular 
diseases [50] 

50 пациентов, 
37‒76 лет. 

3 Проявления: судороги, гемипарез, головная боль, 
расстройства сознания
Симптомы разрешились в течение 72 часов. У 
одного пациента было кровоизлияние в участок 
инфаркта.
Лечебные мероприятия: контроль АД, седация 
пропофолом. Нейтрализатор свободных ради-
калов при симптомной гиперперфузии. 
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нарушается структура сосудов среднего калибра, что 
способствует развитию синдрома церебральной гипер-
перфузии [14, 18].

В патогенезе этого синдрома при болезни мойа-
мойа авторы также указывают на роль хронической 
ишемии, ишемии во время клипирования реципиент-
ного сосуда [23, 28]. Так же важна роль нарушения 
церебральной ауторегуляции [50]. Кроме того, Fujimura 
et al. указывают на роль матриксной металлпротеазы-9, 
образующейся в результате хронической ишемии, так 
как у пациентов с СЦГ после ЭИКМА ее концентрация 
была выше. Выявлено, что она повышает проницае-
мость ГЭБ [15]. 

По данным Fujimoto кровоток в бассейне средней 
мозговой артерии после ЭИКМА при болезни мойа-
мойа увеличивается больше, чем после наложения 
ЭИКМА при атеросклерозе в первые 14 дней, с пиком 
на 14 день. Таким образом при болезни мойа-мойа риск 
СЦГ выше, чем при атеросклеротической окклюзии 
[13, 16]. Предикторы – геморрагическая форма болезни 
мойа-мойа, начало болезни во взрослом возрасте, 
увеличение CBV, гипертензия в периоперационном 
периоде, меньший диаметр реципиентной артерии[16].

Симптомы – эпиприпадки, головная боль, очаговый 
неврологический дефицит и нарушения сознания. 
О частоте отдельных проявлений сведений нет, но 
очаговые симптомы преобладают над полушарными. 
Чаще всего симптоматика развивается в течение первой 
недели после операции, разрешаются в течение второй 
[20]. Кровоизлияния возникают в течение нескольких  
дней. Кровоизлияния могут  быть как субарахнои-
дальные, так и внутримозговые [16]. 

Основные профилактические мероприятия те же, 
что и после реконструктивных операций, основные 
мероприятия ‒ контроль АД.  Некоторые авторы пред-
лагают длительную седацию пропофолом [15, 38]. 
Важно, чтобы диаметр донорского сосуда не превышал 
диаметр реципиентного [23]. Fujimura рекомендует 
профилактику миноциклином[16].

Лечение. Общие принципы лечения те же, что и при 
лечении СЦГ после реконструктивных операций на 
ВСА. Также есть публикации об эффекте миноциклина 
как ингибитора ММП-9 [15].

Синдром церебральной гиперперфузии после 
ЭИКМА при атеросклеротической окклюзии 
внутренней сонной артерии. В литературе синдром 
церебральной гиперперфузии после реваскуляризации 
головного мозга при атеросклеротической окклюзии 
внутренней сонной артерии описан менее детально. 
Выдержки из статей представлены в таблице.

В статье Shim et al. 47 пациентов с атеросклерозом, 
ни одного наблюдения СЦГ [47]. 

Патогенез схож с патогенезом СЦГ при болезни 
мойа-мойа, за одним отличием – отсутствуют ново-
образованные сосуды. Не найдено данных по связи с 
содержанием матриксной металлопротеазы. 

Заключение. Синдром церебральной гиперперфузии 
до сих пор не стал полностью понятен исследова-
телям. Знания о патогенезе постоянно пополняются, но 
несмотря на это остается много вопросов, требующих 
мультидисциплинарного подхода не только нейрохи-
рургов, но и представителей фундаментальной науки. 
Ведущие факторы риска развития СЦГ – нарушение 
ауторегуляции церебрального кровотока и эндотели-
альная дисфункция. Так как сама по себе гиперпер-
фузия не всегда приводит к развитию СЦГ, вероятно 
есть еще фактор, способствующий его развитию. 

Данные о распространенности синдрома цере-
бральной гиперперфузии различаются, влияние 
оказывают вид операции, заболевание, приведшее 
к окклюзии и отсутствие единых диагностических 
критериев. В диагностике наибольшее значение 
имеют перфузионные исследования (ПЭТ, ОФЭКТ, 
КТ- и МРТ- перфузия), которые помогают устано-
вить диагноз и исключить ишемические осложнения 
операций.

Клинические проявления характеризуются преиму-
щественно триадой симптомов, включающих в себя 
головную боль, эпилептические припадки, очаговый 
неврологический дефицит. Так же возможны количе-
ственные  и качественные нарушения сознания. То, 
что основные проявления не зависят от заболевания, 
приведшего к окклюзии ВСА и вида операции, говорит 
о том, что после реваскуляризации происходят те же 
процессы, что и после реконструкции, но локально, в 
зоне кровоснабжения реципиентного сосуда. Отсюда 
следует, что лечение синдрома церебральной гипер-
перфузии не зависит от проведенной операции и забо-
левания, приведшего к стенозу или окклюзии ВСА.

Самый доступный способ лечения и профилак-
тики – коррекция системного артериального давления, 
с поддержанием систолического АД в промежутке 
80‒130 мм. рт. ст. Также в зарубежной литературе 
упоминается успешное применение нейтрализатора 
свободных радикалов эдаравона.

Клиницистам необходимо вводить единые диагно-
стические критерии синдрома церебральной гипер-
перфузии, совершенствовать протоколы ведения 
пациентов, которым требуется реконструкция сонных 
артерий или реваскуляризация головного мозга. 
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