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Сосудистый спазм церебральных артерий является основной причиной неблагоприятных исходов заболевания у пациентов в остром периоде разрыва 
артериальных аневризм. Несмотря на применение различных методов терапии, до настоящего времени нет эффективного способа профилактики и ле-
чения сосудистого спазма. В последнее время в литературе появляются публикации результатов исследований, в которых получены обнадеживающие 
результаты применения химиоангиопластики в лечении сосудистого спазма. 
Химиоангиопластика представляет собой инвазивное введение лекарственных препаратов в суженные сегменты церебральных артерий. При данном 
способе лечения происходит воздействие лекарственного средства непосредственно на эндотелий церебральных артерий, исключаются системные 
эффекты и снижение плазменной концентрации препарата вследствие его первичного прохождения через печень. Химиоангиопластику используют для 
восстановления проходимости не только проксимальных, но и дистальных участков спазмированных артерий головного мозга.
В данном обзоре литературы освещен способ лечения сосудистого спазма у больных с субарахноидальным кровоизлиянием вследствие разрыва аневризм 
сосудов головного мозга с помощью химиоангиопластики. Наиболее распространенными препаратами для проведения химиоангиопластики являются 
папаверин, верапамил, нимодипин, никардипин, фазудил гидрохлорид, милринон и колфоросин дорапат. Полученные обнадеживающие результаты под-
тверждают эффективность и перспективность данного метода лечения сосудистого спазма у больных с кровоизлиянием вследствие разрыва арте-
риальных аневризм.
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Vasospasm of cerebral arteries is considered to be the main reason of unfavorable outcomes in patients in acute period of ruptured arterial aneurysms. Despite 
of availability of various therapeutic approaches, there is no effective way to prevent and to treat vasospasm so far. However, according to recently published 
works chemical angioplasty in considered as a promising technique for the treatment of vasospasm. This approach implies invasive drug administration in the 
narrowed segments of cerebral arteries which allows medicine to affect endothelium of cerebral arteries directly. This route of administration prevents development 
of systemic effects of a drug and decrease of plasma drug concentration because of its metabolism in liver. Chemical angioplasty is used not only in proximal but 
also in distal parts of the constricted cerebral artery. In this review, we touch upon the use of chemical angioplasty for the treatment of vasospasm in patients 
with subarachnoid hemorrhage due to rupture of intracranial aneurysms. The most widely used drugs for chemical angioplasty include papaverine, verapamil, 
nimodipinе, nicardipine, fasudil hydrochloride, and milrinone. Studies of this treatment approach show promising results confirming its efficacy in the management 
of vasospasm in patients with subarachnoid hemorrhage due to rupture of intracranial aneurysms.
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С
осудистый спазм (СС) церебральных артерий (ЦА) 
возникает у всех пациентов с субарахноидальным 
кровоизлиянием (САК) вследствие разрыва арте-
риальных аневризм (АА) головного мозга и явля-
ется основной причиной ишемического повреж-

дения нейронов [1–4]. Наиболее часто для лечения больных 
с СС используют терапию, направленную на расслабление 
гладкомышечных клеток (ГМК) ЦА и поддержание перфу-
зии мозга. Однако применение всех необходимых методов 
лечения не всегда улучшает исходы заболевания [5–7]. Общая 
летальность пациентов с аневризматическим кровоизлияни-
ем в период с 1973 по 2002 гг. уменьшилась всего на 17% [8]. 
Проблема терапии СС у пациентов с САК вследствие разрыва 
АА остается нерешенной. В настоящее время широкое рас-
пространение получили методы, способствующие быстрому 
расширению сегментов спазмированных ЦА и восстановле-
нию мозгового кровотока в ишемизированных участках го-
ловного мозга, такие как транслюминальная баллонная ан-
гиопластика (ТБА) и химиоангиопластика (ХА) [9,10].

В отличие от ТБА, при которой чаще проводят механи-
ческое расширение сегментов первого порядка ЦА, ХА 

используют для восстановления проходимости не только 
проксимальных, но и дистальных участков спазмирован-
ных артерий головного мозга. В зависимости от спосо-
ба введения лекарственных препаратов существуют два 
вида ХА: при первом проводят селективную катетериза-
цию суженного сегмента ЦА с последующим введением 
препаратов; второй основан на введении лекарственных 
средств в катетеризированную артерию шеи, в бассейне 
которой произошел спазм. При данном способе лечения 
происходит воздействие лекарственного средства непо-
средственно на эндотелий ЦА, исключаются системные 
эффекты и снижение плазменной концентрации препара-
та вследствие его первичного прохождения через печень. 
В настоящее время проведение ХА рекомендуют пациен-
там с СС при отсутствии эффекта от «стандартных» мето-
дов лечения. 

Основными препаратами, используемыми при ХА у паци-
ентов с СС вследствие разрыва АА, являются папаверин, 
верапамил, нимодипин, никардипин, фазудил гидрохло-
рид, милринон и колфорсин даропат. Механизмы их дей-
ствия представлены на рис. 1. 

Fig. 1. The pathogenesis of vasospasm and mechanisms of action of drugs for chemical angioplasty 
Note: SMC – smooth muscle cell; CA, cerebral artery; cAMP – cyclic adenosine monophosphate; cGMP – cyclic guanosine monophosphate

Рис. 1. Схема патогенеза сосудистого спазма и механизмы действия препаратов, применяемых для химиоангиопластики
Примечание: ГМК – гладкомышечная клетка; ЦА – церебральные артерии; цАМФ – циклический аденозинмонофосфат; цГМФ – цикли-
ческий гуанозинмонофосфат
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Осложнения ХА папаверином наблюдаются у 9,9% боль-
ных [15]. K.S. Firlik и соавт. [14] при проведении ХА папа-
верином в вертебробазилярном бассейне у 4-х пациентов с 
кровоизлиянием вследствие разрыва АА отметили разви-
тие артериальной гипотензии и стволовой симптоматики. 
J.R. Carhuapoma и соавт. [18] обратили внимание, что, не-
смотря на введение противосудорожных препаратов, тера-
пия папаверином может сопровождаться развитием судо-
рожного синдрома. Согласно J.K. Liu и соавт. [19] инфузии 
папаверина в ряде случаев приводили к рефлекторному со-
кращению ЦА и ухудшению мозгового кровотока.

Верапамил

Верапамил – блокатор Са2+ каналов, воздействуя на кле-
точную мембрану, препятствует проникновению Са2+ 
в ГМК, что приводит к расширению ЦА. 

По данным L. Feng и соавт. [17], суперселективное введе-
ние 3 мг верапамила пациентам с кровоизлиянием вслед-
ствие разрыва АА сопровождалось увеличением просвета 
спазмированной артерии на 44±9% без повышения ВЧД 
и развития гемодинамических нарушений. J. Keuskamp и 
соавт. [20] показали, что введение высоких доз верапамила 
было так же безопасно, как использование низких дози-
ровок, однако обладало большей эффективностью в лече-
нии выраженного СС. У всех 10-ти пролеченных больных 
внутриартериальные инфузии 20 мг препарата приводили 
к регрессу ангиографической и клинической картины СС 
без изменений показателей системной гемодинамики и 
ВЧД. S.P. Sehy и соавт. [21] представили результаты лечения 
12 пациентов с аневризматическим кровоизлиянием. 
На фоне суперселективного внутриартериального введе-
ния верапамила в дозе 10±3 мг спазм артерий уменьшился 
на 29±18%. 

S.R. Morgan и соавт. [22] опубликовали результаты терапии 
СС у 11 пациентов с массивным аневризматическим крово-
излиянием, которым проводили многокомпонентный ней-
ромониторинг (определение ВЧД, измерение напряжения 
кислорода в веществе головного мозга – PbrО

2
, тканевой 

микродиализ). На фоне селективных внутриартериальных 
инфузий верапамила в дозе от 15 до 55 мг отметили по-
вышение ВЧД и концентрации глюкозы в межклеточной 
жидкости без изменений показателей лактата, пирувата и 
PbrО

2
. К.Г. Микеладзе и соавт. [23] опубликовали случай 

успешного лечения СС у пациентки с разрывом АА в остром 
периоде кровоизлияния с помощью селективного введения 
верапамила. Тяжесть состояния больной по шкале Hunt–
Hess при поступлении в стационар составляла 5 баллов. 
На 5-е сут была проведена эндоваскулярная эмболиза-
ция разорвавшейся аневризмы бифуркации правой ВСА. 
На 2-е сут после операции произошло нарастание систо-
лической линейной скорости кровотока по правой сред-
ней мозговой артерии (СМА) до 223 см/с, по левой – до 
160 см/с и индекса Линдегаарда – до 3,5. На фоне внутри-
артериального введения верапамила в дозе 25 мг в течение 
30 мин отмечено снижение систолической линейной ско-
рости кровотока по правой СМА до 185 см/с, по левой – 
до 140 см/с. Уменьшение ЛСК сопровождалось повыше-
нием ВЧД до 30 мм рт. ст., которое купировано контроли-
руемым удалением цереброспинальной жидкости. Авторы 
пришли к выводу, что своевременное проведение ХА ве-
рапамилом способствовало регрессу клинической и рент-
генологической картины СС и, в конечном счете, привело 
к выздоровлению пациентки. 

Папаверин

Папаверин является блокатором фосфодиэстераз, ко-
торые, разрушая циклические нуклеотиды, приводят 
к увеличению внутриклеточной концентрации Са2+ с 
развитием стойкого сокращения ЦА. N.F. Kassell и со-
авт. [10] показали, что ХА папаверином при суперселек-
тивном введении в спазмированные сегменты ЦА в дозе 
300 мг в течение часа, сопровождалась регрессом СС 
у 8 из 12 больных. У 4-х пациентов на фоне восстановле-
ния перфузии головного мозга, было отмечено уменьше-
ние выраженности неврологического дефицита. Однако 
через 5 дней после процедуры у двух обследуемых произо-
шло восстановление клинической и ангиографической 
картины СС. У 2-х из 8 пациентов во время проведения 
ХА развился неврологический дефицит, который разре-
шился после прекращения введения раствора. Y. Kaku и 
соавт. [11] подтвердили эффективность использования 
папаверина в терапии СС у больных с кровоизлиянием 
вследствие разрыва АА. После суперселективного введе-
ния препарата исследователи отметили восстановление 
диаметра просвета 34 из 37 спазмированных сегментов 
ЦА. Регресс неврологического дефицита обнаружили 
у 8 из 10 пролеченных пациентов, осложнений отмечено 
не было. Исследователи показали, что ХА эффективна 
при суперселективном введении раствора в ранние сро-
ки развития СС. Аналогичные результаты опубликовали 
J.E. Clouston и соавт. [12]. На фоне инфузии папаверина в 
дозе от 150 до 600 мг в период с 6-ти до 48 час после выявле-
ния спазма ЦА, уменьшение выраженности клинической 
симптоматики и регресс СС отметили у 95% пациентов. 
У одного из 14 пролеченных больных исследователи описа-
ли появление монокулярной слепоты. Позже M. Sawada и 
соавт. [13] показали, что для расширения спазмированных 
ЦА не обязательно суперселективное введение папавери-
на, достаточно вливания препарата в интракраниальную 
часть внутренней сонной артерии. Согласно результатам 
исследования K.S. Firlik и соавт. [14], проведение ХА у 
пациентов с СС вследствие разрыва АА сопровождалось 
регрессом неврологического дефицита у 26% больных. Ан-
гиографическое восстановление диаметра спазмирован-
ных артерий наблюдали у 78% пациентов, а восстановле-
ние мозгового кровотока – у 46% пролеченных больных. 
B.L. Hoh и соавт. [15] при ХА папаверином отмечали регресс 
неврологического дефицита у 43% пациентов, а у 60% – улуч-
шение показателей церебральной гемодинамики на срок до 
12 час после проведения процедуры. А.И. Грицан и соавт. 
[5] сообщили об успешном случае лечения осложненно-
го СС внутриартериальным введением папаверина в дозе 
160 мг/сут. На фоне терапии произошло снижение линей-
ной скорости кровотока по средней мозговой артерии с 340 
до 148 см/с и восстановление уровня бодрствования с сопо-
ра до умеренного оглушения. 

Ряд авторов при проведении ХА папаверином исследовали 
системную гемодинамику, динамику внутричерепного дав-
ления (ВЧД) и церебрального метаболизма. W. McAuliffe и 
соавт. [16] при введении препарата в дозе 300 мг в течение 
25–35 мин отметили повышение ВЧД, артериального дав-
ления и снижение перфузионного давления у всех обследо-
ванных. Регресс СС выявили у 76% пациентов, а клиниче-
ское улучшение – у 52%. J. Fandino и соавт. [17] определили 
нормализацию коэффициента экстракции кислорода в лу-
ковице яременной вены через 4 час после внутриартери-
ального вливания папаверина пациентам с кровоизлияни-
ем вследствие разрыва АА. 
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ном у больных с СС вследствие разрыва АА. По мнению 
D. Hänggi и соавт. [25], проведение ХА нимодипином было 
эффективней в сравнении с использованием папаверина. 
Однако, по данным C. Thomas и соавт. [31], введение ни-
модипина не сопровождалось регрессом СС и восстанов-
лением мозгового кровотока у 16% пациентов, в то время 
как внутриартериальные инфузии папаверина имели 100% 
эффект.

Несмотря на то что, по данным большинства авторов, ХА 
нимодипином является безопасным и эффективным мето-
дом лечения СС у больных с субарахноидальным кровоиз-
лиянием вследствие разрыва АА головного мозга, некото-
рые исследователи отметили возможные осложнения при 
внутриартериальном введении препарата. Так, C.W. Ryu и 
соавт. [32] выявили, что внутриартериальное введение пре-
парата может сопровождаться отеком базальных ядер, зна-
чительно ухудшающим исходы заболевания.

Никардипин

Никардипин является блокатором Са2+ каналов, а механизм 
его действия схож с нимодипином и верапамилом. Тем не 
менее ряд исследователей показали большую эффектив-
ность и безопасность при проведении ХА никардипином 
по сравнению с рядом других препаратов у пациентов с СС 
вследствие разрыва АА. По мнению B.L. Hoh и соавт. [15], 
ХА никардипином наряду со снижением линейных ско-
ростей кровотока по ЦА приводила к регрессу неврологи-
ческого дефицита у 42% больных. J.G. Tejada и соавт. [33] 
оценили эффективность ХА никардипином у 11 пациентов 
с выраженным СС и тяжестью состояния при поступле-
нии в стационар по шкале Hunt–Hess 3–4. На фоне супер- 
селективного введения препарата в дозе от 10 до 40 мг у всех 
больных выявили регресс СС, а у 91% – неврологического 
дефицита. R.G. Nogueira и соавт. [35] после проведения ХА 
никардипином определили регресс СС и улучшение цере-
бральной перфузии на 41±43% у 5 из 6 пролеченных паци-
ентов. 

Q.A. Shah и соавт. [34] сообщили об успешном комбини-
рованном суперселективном внутриартериальном введе-
нии сульфата магния (0,25–1 г) и никардипина (2,5–20 мг) 
в лечении стойкого СС у пациентов с кровоизлиянием 
вследствие разрыва аневризм артерий головного мозга. 
На фоне проводимого лечения исследователи обнаружи-
ли расширение 40 (68%) из 58 спазмированных сегментов 
ЦА. Хорошие результаты терапии были отмечены у 12 из 
14 пациентов. Введение препаратов не сопровождалось 
значимым изменением артериального и внутричерепного 
давления. Авторы предположили, что применение лекар-
ственных средств с механизмом действия, охватывающим 
разные звенья патогенеза СС, может быть эффективным в 
лечении больных с нетравматическим САК. 

В ряде исследований была обнаружена способность вну-
триартериальных инфузий никардипина снижать систем-
ное артериальное давление у пациентов с кровоизлиянием 
вследствие разрыва АА. Так, I. Linfante и соавт. [35] показа-
ли, что, несмотря на эффективность никардипина в лече-
нии СС, внутриартериальные введения препарата в дозе от 
2 до 25 мг сопровождались кратковременным снижением 
артериального давления. Согласно U. Schmidt и соавт. [36], 
проведение ХА никардипином приводило к регрессу СС 
и неврологического дефицита. Однако для поддержания 
перфузионного давления на фоне возникающей системной 

Нимодипин

Механизм действия нимодипина заключается в уменьше-
нии внутриклеточной концентрации Са2+ вследствие бло-
кирования Са2+ каналов на плазматической мембране ГМК 
и нейронов. 

A. Biondi и соавт. [24] представили результаты лечения 
25 пациентов с СС вследствие разрыва аневризм ЦА при 
помощи селективной внутриартериальной инфузии нимо-
дипина в дозе 0,1 мг в течение одной минуты. Введение пре-
парата у 12 (63%) больных сопровождалось расширением 
просвета спазмированных сегментов ЦА. Улучшение кли-
нической симптоматики обнаружили у 19 (76%) обследо-
ванных. У двух пациентов для достижения положительного 
результата потребовалось повторное проведение процеду-
ры, а одному больному ХА проводили три раза. Осложне-
ний в ходе лечения не было. По данным D. Hänggi и соавт. 
[25], селективное внутриартериальное введение нимоди-
пина не только приводило к расширению спазмированных 
ЦА, но и улучшало церебральную перфузию. Аналогичные 
результаты были получены T.E. Mayer и соавт. [26].

S. Wolf и соавт. [27] при проведении непрерывной инфу-
зии нимодипина во внутреннюю сонную артерию обнару-
жили улучшение церебральной перфузии и оксигенации. 
У 5-ти из 9-ти пациентов, которым проводилось подобное 
лечение, были отмечены хорошие исходы заболевания. 
W.S. Cho и соавт. [28] опубликовали результаты ХА нимо-
дипином, проведенной 42 пациентам с СС и оценкой по 
шкале Hunt–Hess 2–3. На фоне однократной внутриарте-
риальной инфузии препарата в дозе 3,3±1,0 мг у 21 (50%) 
больного выявили стойкое расширение ЦА. Остальным 
пациентам потребовалось провести 2,4±1,9 процедуры. 
У 82,2% больных авторы обнаружили регресс СС, который 
в 68,3% случаев сопровождался уменьшением неврологи-
ческого дефицита. Ишемическое повреждение вещества 
головного мозга обнаружили у 21,4% пациентов, а леталь-
ность составила всего 2,4%. Исследователи не отметили 
каких-либо серьезных осложнений проведенного лечения, 
за исключением краткосрочной артериальной гипотензии 
при введении препарата. 

В 2012 г. S.S. Kim и соавт. [29] опубликовали данные тера-
пии 29 пациентов с СС в остром периоде кровоизлияния 
вследствие разрыва АА внутриартериальной инфузией ни-
модипина. Тяжесть состояния больных при поступлении в 
стационар по шкале Hunt–Hess составляла 1–4, а анатоми-
ческая форма кровоизлияния по классификации Fisher – 
2–4. Внутриартериальное введение препарата в дозе от 
1 до 3 мг у 82% больных сопровождалось расширением 
спазмированных ЦА на 40% и более, что проводило к ре-
грессу неврологического дефицита. Серьезных осложне-
ний в ходе терапии отмечено не было. Однако у одного па-
циента, несмотря на расширение спазмированной артерии, 
авторы выявили ухудшение клинического состояния. 

S. Ott и соавт. [30], применив ХА нимодипином 30 пациен-
там с СС вследствие разрыва АА, определили, что данная 
терапия приводила к улучшению церебральной перфузии 
и восстановлению напряжения кислорода в ткани мозга. 
У 83% больных авторы отметили хорошие результаты лече-
ния. 

Некоторые исследователи проводили сравнительный 
анализ эффективности ХА нимодипином и папавери-
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препарата, необходимую для достижения регресса СС и 
неврологического дефицита. В эксперименте авторы вы-
явили, что для расширения спазмированных ЦА необхо-
димо внутриартериальное введение милринона в дозе 1,2 
ммоль/л, при этом концентрация действующего вещества 
должна быть не менее 0,016 ммоль/л. A.T. Fraticelli и со-
авт. [48] оценивали способность внутриартериальных ин-
фузий милринона приводить к регрессу СС у пациентов 
вследствие разрыва АА. Показаниями к проведению тера-
пии являлось сужение ЦА более чем на 40%. Для лечения 
спазма ЦА 22 больным выполнили 34 суперселективных 
артериальных введения препарата. После выполнения ХА 
продолжали внутривенные инфузии милринона в течение 
14 дней после разрыва АА. Авторы выявили, что проводи-
мая терапия приводила к увеличению диаметра спазмиро-
ванных сегментов ЦА на 53±37%. Пяти (23%) пациентам 
потребовались повторные инфузии препарата, а у 91% 
больных удалось достичь хороших исходов заболевания. К 
осложнениям терапии авторы отнесли появление у части 
больных жалоб на сердцебиение без изменения системного 
артериального давления. 

Колфорсин даропат

Способность колфорсина даропата расширять спазмиро-
ванные ЦА объясняется стимуляцией синтеза аденилат-
циклаз – соединений, непосредственно участвующих в об-
разовании циклических нуклеотидов, которые вытесняют 
Са2+ из клеток и препятствуют сокращению ЦА. S. Suzuki 
и соавт. [49] представили описание успешного лечения 2-х 
пациентов с СС при помощи внутриартериального введе-
ния колфорсина даропата. В 2010 г. те же авторы подтвер-
дили способность препарата влиять на исходы заболевания 
у пациентов с кровоизлиянием вследствие разрыва АА. Ис-
следователи выполнили 53 внутриартериальных вливания 
колфорсина 23 больным и отметили расширение спазми-
рованных артерий головного мозга, сопровождающееся 
улучшением клинической симптоматики у 86% пациентов. 
Однако у некоторых больных инфузии колфорсина сопро-
вождались головной болью и сердцебиением [50]. В ходе 
дальнейших исследований S. Suzuki и соавт. [51] сравни-
ли эффективность ХА папаверином и колфорсином в ле-
чении стойкого, не поддающегося «стандартной» терапии 
СС. Благоприятные исходы заболевания отмечались у 66% 
пациентов, которым вводили колфорсин, и только у 34% 
больных, которым применили папаверин. 

Заключение

ХА является перспективным методом лечения СС у боль-
ных с кровоизлиянием вследствие разрыва АА. Наиболее 
распространенными препаратами для проведения ХА яв-
ляются папаверин, верапамил, нимодипин, никардипин, 
фазудил гидрохлорид, милринон и колфорсин даропат. 
Однако до настоящего времени не определены сроки вы-
полнения и кратность процедур, а также необходимые 
дозы используемых лекарств. В литературе отсутствуют 
сравнительные исследования эффективности различных 
путей введения препаратов. Множество нерешенных во-
просов обуславливают необходимость проведения даль-
нейших исследований эффективности ХА в лечении боль-
ных с субарахноидальным кровоизлиянием вследствие 
разрыва АА.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
The authors declare that there is no conflict of interest.

гипотензии во время терапии никардипином в ряде случа-
ев было необходимо введение вазопрессоров. Аналогичные 
результаты получили N. Rosenberg и соавт. [37]. Исследова-
тели определили, что внутриартериальное введение никар-
дипина в дозе 15 мг сопровождалось снижением артериаль-
ного давления у 44% больных. 

Фазудил гидрохлорид

Фазудил – селективный ингибитор протеинфосфокиназ, 
участвующих в реализации механизма сокращения глад-
комышечных клеток в ответ на такие стимуляторы, как 
ацетилхолин, ангиотензин II, эндотелин, норадреналин и 
серотонин. Согласно результатам S. Iwabuchi и соавт. [38], 
селективное введение фазудила является безопасным и эф-
фективным в лечении пациентов с осложненным и не ос-
ложненным СС. 

E. Tachibana и соавт. [39] при проведении внутриартериаль-
ных инфузий фазудила у 7 пациентов с СС отметили рас-
ширение спазмированных артерий. У 2-х из 3-х больных 
после ХА произошло уменьшение выраженности невро-
логического дефицита, однако у одного введение лекар-
ства сопровождалось сужением ЦА в зоне манипуляции, 
приведшем к инфаркту головного мозга. T. Kazuhiro и со-
авт. [40] также получили обнадеживающие результаты у  
пациентов с СС вследствие разрыва АА после ХА фазуди-
лом. У 23 больных авторы выполнили 34 сеанса внутри- 
артериальных вливаний препарата, на фоне которых во всех 
случаях происходил регресс СС. Улучшение клинического 
состояния выявили у 14 (44,1%) пациентов. J. Zhao и соавт. 
[41] сравнили результаты ХА нимодипином и фазудилом у 
пациентов с СС вследствие разрыва АА. Частота ишемиче-
ского поражения вещества головного мозга значимо не от-
личалась между группами, однако клиническое улучшение 
определили у 41 (74,5%) из 55 больных, которым вводили 
фазудил, и только у 37 (61,7%) из 60 пациентов, у которых 
применили нимодипин. W. Sasahara и соавт. [42] опублико-
вали случай возникновения судорог при селективном вве-
дении 25 мг фазудила. Y. Enomoto и соавт. [43] представили 
результаты лечения СС у 23 пациентов суперселективными 
внутриартериальными инфузиями фазудила гидрохлорида. 
Постоянное введение препарата со скоростью 3 мг/мин 
являлось безопасным и приводило к клиническому улуч-
шению после 18 из 22 сеансов ХА, а повышение скорости 
инфузии вызывало появление судорожного синдрома. 

Милринон

Милринон, блокируя фосфодиэстеразы, через цепь реак-
ций приводит к расширению ЦА.

Согласно результатам исследования Y. Arakawa и соавт. 
[44], селективные внутриартериальные инфузии милрино-
на в дозе от 2,5 до 15 мг с последующим его внутривенным 
введением в течение 14 дней после аневризматического 
кровоизлияния приводили к расширению спазмирован-
ных ЦА у всех обследованных больных. Хороший ис-
ход был получен у 4-х из 7-и пролеченных пациентов. 
C.M. Romero и соавт. [45] при проведении внутриартери-
альной инфузии милринона со скоростью 0,25 мг/мин 
8 пациентам с разрывом АА и СС зафиксировали уве-
личение диаметра спазмированных ЦА у всех больных. 
J.J. Shankar и соавт. [46] также получили обнадеживающие 
результаты после лечения СС ХА милриноном у 14 пациен-
тов. M. Nishiguchi и соавт. [47] определили концентрацию 
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