
Синдром «визуального снега» (СВС) считается редкой

патологией, однако недавние исследования показали, что

им могут страдать до 2,2–3,7% населения [1–4]. На протя-

жении длительного времени феномен «визуального снега»

(ВС; син. «зрительный снег») рассматривался как персисти-

рующая зрительная аура мигрени или как проявление пси-

хического расстройства. Только в 1995 г. G.T. Lui и соавт. [5]

описали его как «персистирующие позитивные визуальные
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Синдром «визуального снега» (СВС) – расстройство зрительного восприятия, которое характеризуется персистирующими пози-

тивными зрительными симптомами в виде «крошечных точек, пиксельного зрения, помех, как в телевизоре». На сегодняшний день

распространенность СВС может составлять до 2,2–3,7% популяции, что значительно увеличивает интерес к нему не только пра-

ктикующих врачей, но и врачей-исследователей. Кроме того, у пациентов с СВС чаще, чем в популяции, встречаются другие зри-

тельные нарушения, а также шум в ушах, мигрень, головокружение, тремор, фибромиалгия, мигрирующая парестезия, деперсона-

лизация, дереализация, тревожные и депрессивные расстройства. СВС может негативно влиять на качество жизни, образова-

тельную, профессиональную и социальную активность. В статье обсуждаются диагностические критерии, патогенез, дифферен-

циальная диагностика, клинические случаи и подходы к терапии СВС. 
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Visual snow syndrome (VSS) is a visual perception disorder characterized by persistent positive visual symptoms described by patients as “tiny
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increases the interest not only of physicians but also of medical researchers. In addition, patients may have other visual symptoms as well as tin-
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феномены», а на основании публикаций с 2012 по 2014 г.

впервые применен термин «синдром “визуального снега”»

ввиду более распространенного нарушения обработки сен-

сорной информации по сравнению с мигренозной зритель-

ной аурой [1]. 

В 2014 г. в неврологическом журнале «Вrain» впервые

предложены критерии СВС, которые впоследствии,

в 2018 г., внедрены в 3-й пересмотр Международной класси-

фикации головной боли (МКГБ) для дифференциальной

диагностики зрительных феноменов (в особенности при

мигрени с аурой) [6]. 

Диагноз СВС основывается на наличии постоянного

«телевизионного снега» или «пикселизации» в виде дви-

жущихся цветных или черно-белых точек по всему по-

лю зрения в течение более чем 3 мес, при этом необходи-

мо присутствие двух из четырех следующих симптомов:

1) светобоязнь, или фотофобия (ощущение дискомфорта

или даже боли при восприятии нормального освещения);

2) усиленные энтоптические явления (восприятие зри-

тельных феноменов внутри глазного яблока: феномен

Ширера или синего поля, когда при взгляде на синий фон

или небо в позе зрения появляются движущиеся белесова-

тые структуры; плавающие «мушки» перед глазами; фото-

псии – подобные вспышкам зрительные явления; воспри-

ятие светлых или цветных «облаков» через закрытые гла-

за); 3) палинопсия (зрительная персеверация или зритель-

ный след от объекта, уже не находящегося в поле зрения,

визуальные следы за движущимися объектами); 4) никта-

лопия (ухудшение зрения в темноте или «ночная слепо-

та»), за исключением тех симптомов, которые соответст-

вуют мигренозной ауре, или симптомов, возникающих

вторично, например после употребления наркотических

веществ [7–9]. 

Чаще всего у пациентов с СВС регистрируются пали-

нопсия (94%), никталопия (72%), фотофобия (61%); из не-

визуальных симптомов – тиннитус (94%), тремор (50%),

мигрень (39%) [8]. 

Степень тяжести СВС также определяется количест-

вом сопутствующих симптомов и заболеваний. Кроме вы-

шеуказанного, СВС могут сопутствовать головокружение,

фибромиалгия, деперсонализация, дереализация, тревога

и депрессия. Результаты исследования E.J. Solly и соавт. [10]

(n=125), показали, что СВС значительно влияет на качество

жизни пациентов, нарушение сна; усталость и тревога могут

приводить к нарастанию СВС, в то время как улучшение

сна, уменьшение стресса – к улучшению течения СВС. От-

мечено, что сочетание СВС и мигрени сопряжено с более

тяжелыми зрительными симптомами [10, 11]. 

С о с т о я н и я  и з а б о л е в а н и я ,  а с с о ц и и р о в а н н ы е
с С В С
Вторичный СВС может быть связан с приемом лекар-

ственных препаратов, употреблением наркотических ве-

ществ, затылочной эпилепсией, инсультом, черепно-мозго-

вой травмой (с дебютом СВС сразу или в течение 3 мес по-

сле нее), рассеянным склерозом, опухолью, дегенеративны-

ми заболеваниями (например, задняя кортикальная атро-

фия), идиопатической внутричерепной гипертензией, син-

дромом ригидного человека и др. [12–15].

Мигрень с аурой и ВС. Клинические симптомы ВС от-

личаются от типичного содержания мигренозной ауры: ВС

распространяется на всё поле зрения, не характеризуется

постепенным развитием симптома в зависимости от рас-

пространяющейся корковой депрессии (волны деполяриза-

ции), не имеет классических признаков мигрени, не подда-

ется терапии многими противомигренозными препаратами.

Тем не менее мигрень является распространенным сопутст-

вующим заболеванием при СВС [5, 6, 11, 16–19]. Гипотеза,

связанная с данным феноменом, состоит в том, что СВС

и мигренозная аура связаны с повышенной возбудимостью

определенных нейросетей головного мозга. I. Unal-Cevik

и соавт. [18] описали необычный тип ВС – эпизодический

(у большинства пациентов с СВС он постоянный), который

связан с приступами мигрени и не проявляется другими до-

полнительными визуальными симптомами. В отличие от

обычного СВС, эпизодический ВС соответствовал паттерну

мигрени. Данный симптом встречается менее чем у 0,2% па-

циентов с мигренью [19].

Ишемический инсульт. T. Catarci [20] описал трансфор-

мацию эпизодического СВС в персистирующий у 74-летне-

го пациента после ишемического инсульта, вызванного ок-

клюзией правой задней мозговой артерии с развитием лево-

сторонней верхней квадрантной гемианопсии. F. Puledda

и соавт. [2] опубликовали описание случая трансформации

эпизодического ВС в постоянный у 44-летнего мужчины

после развития инсульта в вертебробазилярном бассейне

на фоне диссекции правой позвоночной артерии. И наобо-

рот, имеются данные, согласно которым в течение недели

после геморрагического инсульта в области левого таламуса

последовало кратковременное разрешение СВС у 25-летней

женщины [21].

Патология сетчатки. A. Tuekprakhon и соавт. [22]

представили уникальное сочетание пигментного ретинита,

сцепленного с Х-хромосомой (p.Glu809GlyfsTer25), и сим-

птома, который аналогичен ВС, у 8-летней пациентки. Де-

вочка сообщала, что постоянно видела стойкие разноцвет-

ные точки и спирали во всем поле зрения (рис. 1), сколько

себя помнила, симптом напоминал пульсирующий ВС, ко-

торый она описывала как «мерцающие точки по всему полю

зрения», причем в анамнезе не было ни мигрени, ни череп-

но-мозговой травмы, ни эпилепсии.

Согласно сообщению D.J. Mehta и соавт. [21], у 7 из 98

человек с вторичным СВС обнаружены атрофия желтого

пятна, центральная серозная хориоретинопатия, отслоение

стекловидного тела и мультифокальный хориоидит с пора-

жением желтого пятна, а также атрофия зрительного нерва.

Y.J. Yoo и cоавт. [23] отметили, что у 8 из 28 пациентов с СВС

имеется палочко-колбочковая дистрофия. Ими описан ти-

пичный случай данной патологии, ошибочно диагностиро-

ванный как идиопатический СВС: 36-летняя женщина

с мигренью без ауры в течение 6 мес страдала от СВС,

при этом у нее были нормальные острота зрения, глазное

дно; выявлен биназальный дефект поля зрения; при элект-

роретинографии – резко снижена скотопическая реакция

и относительно сохранна фотопическая. A.K. Bittner и со-

авт. [24] продемонстрировали, что СВС присутствовал у 22%

пациентов с пигментным ретинитом. Предполагается, что

ВС в данном случае возникает в результате спонтанных раз-

рядов из ремоделированного внутреннего слоя нервных во-

локон сетчатки. 

Задний увеит также может проявляться ВС. Напри-

мер, описан ВС во время лечения стероидами при муль-

О Б З О Р Ы

66 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2023;15(5):65–71



тифокальном хориоидите с поражением желтого пятна.

ВС также может появляться при дробьевидной хориоре-

тинопатии (birdshot-хориоретинопатия), которая пред-

ставляет собой редкий вариант заднего хронического дву-

стороннего аутоиммунного увеита, тесно связанного

с HLA-A29 [25]. 

Таким образом, клиницисты должны иметь возмож-

ность проводить тщательное офтальмологическое обследо-

вание, включая электроретинографию, и при необходимо-

сти направлять пациентов на генетическое тестирование.

Лекарственно-индуцированный ВС. ВС, вызванный

синтетическими препаратами, включает длительное рас-

стройство восприятия, вызванное употреблением галлюци-

ногенов (англ. hallucinogen persisting perception disorder,

HPPD), и эффекты лекарств, таких как ингибиторы про-

тонной помпы, имиквимод, ципрофлоксацин, тамоксифен,

амантадин, тестостерон, эсциталопрам, дулоксетин и бу-

пропион, а также внутривенные глюкокортикоиды [14]. На-

пример, O.E. Eren и соавт. [26] сообщили о 31-летней жен-

щине с эпизодической мигренью и появлением СВС после

приема 20 мг циталопрама ежедневно в течение 2 нед, при-

чем СВС сохранялся и после прекращения использования

препарата. 

Длительное расстройство восприятия, вызванное гал-

люциногенами, – это повторное переживание измененно-

го сенсорного восприятия, похожего на симптомы, вызван-

ные употреблением галлюциногена. В основном HPPD вы-

зывают диэтиламид лизергиновой кислоты, каннабис, син-

тетические каннабиноиды, фенциклидин, экстази, псило-

цибин, мескалин и метамфетамин. HPPD делится на два

типа: I тип – краткосрочный, характеризуется доброкаче-

ственным течением, легкими непроизвольными рецидиви-

рующими воспоминаниями, не приводящими к значитель-

ному беспокойству и трудностям в социальной сфере; II тип

характеризуется тяжелыми нарушениями, длительным те-

чением, необратимыми или медленно обратимыми сим-

птомами, многие пациенты не способны адаптироваться

к жизни без лекарственных препаратов [27]. При II типе

HPPD, встречающемся у 0,002% людей, использовавших

галлюциногены, появляются постоянный СВС, палинопсии,

галос. Офтальмологическое и неврологическое обследова-

ния не выявляют каких-либо особенностей у данных паци-

ентов. H. Schatten и соавт. [28] описали 24-летнюю женщи-

ну с постоянным «снегоподобным» мерцанием перед глаза-

ми в течение 1,5 года после употребления коктейля из ам-

фетаминов, галлюциногенов и алкоголя. Тщательное об-

следование не выявило аномалий, что подтвердило диагноз

HPPD II типа. 

Одной из возможных причин HPPD является эксайто-

токсическое повреждение тормозных интернейронов [27].

На данный момент не разработаны единые клинические ре-

комендации, касающиеся терапии HPPD; имеются сообще-

ния о применении пресинаптических α2-агонистов, бензо-

диазепинов, антиконвульсантов и низкодозированных ней-

ролептиков первого поколения [14].

В о з м о ж н ы е  м е х а н и з м ы  п а т о г е н е з а  С В С
На данный момент накопленные результаты свиде-

тельствуют о наличии нейросетевого зрительного расстрой-

ства, вовлекающего прекортикальные сети и сети внима-

ния, где происходит «фильтрация» поступающей информа-

ции [8, 13, 29]. F. Puledda и соавт. [30] обнаружили при СВС

изменения регионарного кровотока в верхней теменной

дольке, нижней теменной дольке, угловой извилине, пред-

клинье и клиновидном теле обоих полушарий, а также в за-

тылочной коре. Как известно, теменная кора играет фунда-

ментальную роль в интеграции различных сенсорных сти-

мулов. В частности, по дорсальному зрительному пути зри-

тельная информация идет из первичной зрительной коры

в заднюю теменную долю и далее к другим интегративным

областям мозга. В вышеуказанном исследовании в области

дорсального зрительного пути, поля Бродмана 8 (анализ

зрительной информации и проприоцепции) показано уве-

личение регионарного церебрального кровотока. Предкли-

нье и задняя поясная кора составляют задние элементы се-

ти пассивного режима работы мозга (организованного ре-

жима функционирования мозга, активного в состоянии по-

коя и «приостановленного» во время определенных целена-

правленных действий, – сеть пассивного режима работы

мозга). Учитывая, что в этих областях наблюдается билате-

ральное нарастание кровотока, потенциально это может

означать повышенную функциональную активность в сети

пассивного режима работы мозга у пациентов с СВС. Об-

ласть переднего предклинья, угловая извилина, как прави-
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Рис. 1. Рисунок 8-летней пациентки с пигментным 

ретинитом, сцепленным с Х-хромосомой, 

описывающий ее визуальные симптомы (из [22]).

вверху – черно-белые или цветные завитки с разноцветными 

точками; внизу – мерцающие разноцветные точки 

по всему полю зрения

Fig. 1. Drawing of an 8-year-old female patient with X-linked

retinitis pigmentosa describing her visual symptoms (from [22]).

аbove – black-and-white or coloured swirls with colourful dots; 

below – colourful dots involving the entire visual field

1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала:

nnp.ima-press.net

Правый глаз Левый глаз



ло, активируются при выполнении когнитивных задач,

при контроле зрительно управляемых движений и при зри-

тельно-проприоцептивной интеграции. Более медиальные

отделы предклинья также являются элементом лобно-те-

менной сети, которая специализируется на внешнем внима-

нии и зрительно-пространственном восприятии. Предпола-

гается, что вовлечение указанных областей головного мозга

при СВС приводит к «избыточному вниманию» в ответ на

обычные сенсорные стимулы [30]. 

Также рассматривается генетическая предрасполо-

женность к повышенной возбудимости нейронов. Повы-

шенная активация серотонинергических рецепторов заре-

гистрирована при HPPD и мигрени. Эти рецепторы получа-

ют серотонинергические сигналы от аксонов нейронов ядер

шва, которые идут к первичной зрительной коре (V1). Ней-

роны, которые, возможно, участвуют в этиологии HPPD,

представляют собой ингибирующие корковые интернейро-

ны, которые экспрессируют 5-HT2A-рецепторы и высвобо-

ждают ГАМК при активации. Предполагается, что при по-

вреждении данных нейронов появляются различные сим-

птомы, включая СВС, и внутренний шум передается как

сигнал, который в нормальных условиях был бы подавлен.

Таким образом, происходит дисбаланс между тормозным

и возбуждающим входом зрительной обработки информа-

ции [31]. 

L. Michels и соавт. [32] при проведении магнитно-ре-

зонансной томографии (МРТ) обнаружили изменения зна-

чения фракционной анизотропии в префронтальной, ви-

сочной и затылочной областях и предположили, что ати-

пичная зрительная обработка может быть важным механиз-

мом СВС.

Случай СВС на фоне ишемического инсульта в геми-

сфере мозжечка, описанный F. Puledda и соавт. [2], указыва-

ет на вовлеченность мозжечка в патофизиологию СВС. Как

известно, задняя часть мозжечка играет ключевую роль не

только в двигательных функциях, но также в сенсомотор-

ной и когнитивной интеграции. 

У пациентов с СВС по сравнению с контрольной груп-

пой при транскраниальной магнитной стимуляции заты-

лочной коры головного мозга наблюдались более низкий

порог возбудимости и отсутствие привыкания к фосфенам

[33, 34].

Другой областью, вовлеченной в патогенез СВС, веро-

ятно, является дорсальная зрительная сеть или двигатель-

ная сеть, которая располагается от V1 дорсально до темен-

ной доли и включает область движения (V5) в височно-те-

менно-затылочном соединении. Дисфункция при обработ-

ке визуального движения, возможно, играет роль в воспри-

ятии статичных точек как движущихся. Данная область так-

же может быть связана с видением «шлейфа» за движущим-

ся объектом. В визуально активном состоянии дорсальная

зрительная сеть и V5 демонстрировали гиперинтеграцию

с другими областями мозга у пациентов с СВС [35].

J.L. Hepschke и соавт. [36] предположили, что СВС

может характеризоваться нарушением ритмической актив-

ности зрительной системы. При помощи магнитоэнцефа-

лографии протестированы 18 пациентов с диагнозом СВС

и 16 человек, составивших контрольную группу. Участни-

кам предъявлялись визуальные решетчатые стимулы, кото-

рые вызывают ослабление альфа-ритма (8–13 Гц) и усили-

вают гамма-ритм (40–70 Гц). В обеих группах снижение

мощности альфа-ритма и увеличение мощности гамма-

ритма были локализованы в первичной зрительной коре.

Пациенты с СВС продемонстрировали значимое нараста-

ние гамма-ритма в зоне первичной зрительной коры

(p=0,035), что согласуется с предыдущими результатами

МРТ и позитронно-эмиссионной томографии головного

мозга при СВС. В группе СВС обнаружено значимое сни-

жение сцепления альфа-гамма-ритма (p<0,05), что указы-

вает на потенциальный дисбаланс возбуждения-торможе-

ния при СВС, а также на потенциальное нарушение нисхо-

дящего механизма «шумоподавления». В целом, данные ре-

зультаты свидетельствует о гиперактивности первичной

зрительной коры при СВС.

Аномалии белого вещества головного мозга. В исследо-

вании L. Michels и соавт. [32] наглядно показаны изменения

белого вещества головного мозга в зрительной, лобной

и височной долях. При сравнении полученных результатов

с поправкой на мигрень и тиннитус и без таковых регистри-

ровались изменения в нижнем лобно-затылочном пучке,

сагиттальном слое и правом верхнем продольном пучке. Ав-

торы предполагают, что именно эти аномалии могут быть

связаны с атипичной визуальной обработкой поступающей

информации и СВС. Сагиттальный слой представляет со-

бой корково-подкорковый путь от теменной, затылочной,

височной областей к таламусу, ядрам ствола головного

мозга и, возможно, участвует в обработке зрительной ин-

формации на уровне латерального коленчатого тела (под-

корковых структур).

F. Puledda и соавт. [30] провели МРТ-исследование

изменения регионарного мозгового кровотока у 24 пациен-

тов с СВС по сравнению со здоровыми испытуемыми. Об-

наружено локальное увеличение регионарной церебраль-

ной перфузии у пациентов с СВС в обширной сети мозга,

которая включает клин, предклинье, дополнительную мо-

торную кору, премоторную кору и заднюю поясную кору,

а также левую первичную слуховую кору, веретеновидную

извилину и мозжечок.

Дисфункция таламуса. Характерным свойством тала-

мокортикальной системы является колебательная сетевая

активность (таламокортикальный резонанс), которая зани-

мает центральное место в когнитивных процессах, таких

как внимание и восприятие [19]. Изменения данных коле-

баний, в частности усиление низкочастотных дельта- и тета-

ритмов в состоянии бодрствования, принято называть тала-

мокортикальной дизритмией, которая, как считается, мо-

жет вызывать ряд симптомов, связанных с нарушением сен-

сорной обработки. Следствием таламокортикальной диз-

ритмии, например, считаются мигрень и тиннитус. Сущест-

вует предположение, что СВС может быть формой таламо-

кортикальной аритмии [37]. Аналогично дисфункция сет-

чатки может приводить к растормаживанию проекционных

путей от таламуса к первичной и вторичной зрительной ко-

ре. Следует заметить, что ношение специальных цветных

очков помогает некоторым пациентам с СВС. Кроме того,

пациенты с СВС демонстрируют неприязнь к фиолетовым

оттенкам, которые усиливают возбуждение S-колбочек.

Просмотр визуального стимула через фильтр фиолетового

оттенка значительно усугубляет симптомы ВС, поэтому

предполагается, что сигналы S-колбочек, проходящие по

кониоцеллюлярным путям, влияют на появление дизрегу-

ляции в таламокортикальной системе [37]. 
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Л е ч е н и е
Терапия СВС остается камнем преткновения и в на-

стоящее время. В целом, течение СВС чаще стабильное, хо-

тя тяжесть его симптомов может значительно варьировать,

снижая работоспособность пациентов. Длительный анам-

нез СВС обычно не приводит к каким-либо осложнениям.

В случае вторичного ВС проводится лечение основного за-

болевания [21, 38–41].

В ряде исследований сообщается, что у некоторых па-

циентов наблюдался частичный регресс симптомов ВС при

приеме бензодиазепинов, ламотриджина, топирамата

и ацетазоламида. При обзоре статей, посвященных лече-

нию СВС, из 44 препаратов только восемь иногда эффек-

тивны: ламотриджин, топирамат, вальпроевая кислота,

пропранолол, верапамил, баклофен, напроксен и сертра-

лин. Ламотриджин был эффективен в восьми из 36 случаев

(22%), топирамат – в двух из 13 (15,4%) [28].

F. Puledda и соавт. [39] оценивали ответ на лечение

и течение симптомов у 400 пациентов с СВС (пациенты ука-

зывали лекарственные препараты, которые им выписывал

врач). Треть пациентов (35%; n=139) страдали персистирую-

щим ВС с раннего детства.

Также F. Puledda и соавт. [39] собрали информацию

о 154 различных фармацевтических и нутрицевтических

препаратах, включая кофеин, наркотические вещества

(16 случаев), алкоголь (рис. 2). Наиболее часто упоминае-

мыми лекарственными средствами, использовавшимися

пациентами, были антидепрессанты, противоэпилептиче-

ские средства, антибиотики, бензодиазепины, наркотиче-

ские вещества и витамины. Самые высокие показатели

терапевтического соотношения отмечены у витаминов

и нутрицевтиков, хотя они, наоборот, не влияли на симпто-

мы в 80% случаев, так же как бензодиазепины и снотворные

препараты. Данное исследование показывает отсутствие

эффекта в большинстве случаев терапии СВС. Необходимы

рандомизированные контролируемые испытания, чтобы

оценить эффективность таких лекарственных средств, как

бензодиазепины, ламотриджин и топирамат, тем более что

эффективность противоэпилептических препаратов соста-

вила практически 1:1 в отношении как улучшения, так

и ухудшения СВС.

Получены противоречивые результаты относительно

эффективности применения ритмической транскраниальной

магнитной стимуляции у пациентов с мигренью [8, 33, 34].

Также несколько уменьшить СВС возможно с помо-

щью тонированных линз с подбором индивидуальных пара-

метров. При подборе фильтров сине-желтого спектра паци-

енты чаще сообщали о субъективном улучшении симпто-

мов [8].

Учитывая, что у пациентов с СВС часто отмечаются

психиатрические симптомы и связаны они с нарастанием тя-

жести зрительных симптомов и снижением качества жизни,

лечение тревоги и депрессии может дать возможность улуч-

шить качество жизни пациентов. Следует отметить возмож-

ное ухудшение зрительных симптомов при использовании

антидепрессантов (особенно циталопрама), ингибирующих

обратный захват серотонина, когда 8,9% пациентов сообща-

ли о ВС, 10,5% – о палинопсии, 15,3% – о светобоязни

и 17,7% – о никталопии как побочном эффекте препарата.

Амитриптилин также способен ухудшить течение СВС [8].

Для лечения HPPD, например, применялись тониро-

ванные линзы, психотерапия, СИОЗС (эсциталопрам), ан-

тиконвульсанты (ламотриджин), бензодиазепины (лоразе-

пам и клоназепам), ингибиторы обратного захвата норадре-

налина. Полный регресс СВС зарегистрирован при исполь-

зовании бензодиазепинов, частичный – СИОЗС, селектив-

ных ингибиторов обратного захвата норадреналина, комби-

нированной терапии: психотерапия + ламотриджин + лора-

зепам (2 года) и клоназепам + эсциталопрам [12, 42–44].

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, СВС – это, вероятно, расстройство,

связанное с дисфункцией нейросетей, которое проявляется

нарушением взаимодействия между различными частями

зрительной системы и связанных с ней структур, вызывает

уменьшение тормозной модуляции / явления их гиперак-

тивности. СВС часто не диагностируется, вызывает слож-

ности при ведении пациентов, как и детские эквиваленты

мигрени [45], лекарственно-индуци-

рованная головная боль [46, 47], вес-

тибулярная мигрень [48]. Часто СВС

имеет доброкачественный характер

и не приводит к каким-либо осложне-

ниям. Но несвоевременная диагно-

стика вторичных причин ВС может

привести к необратимым последстви-

ям, поэтому необходимы сбор под-

робного анамнеза, соответствующие

исследования (нейровизуализация,

тщательное офтальмологическое об-

следование) для их исключения. В на-

стоящее время подходы к терапии

данного состояния не разработаны,

многие препараты, использующиеся

в лечении СВС, могут также и ухуд-

шить его течение. Понимание топи-

ческого распределения нейросети, во-

влеченной в патогенез, может привес-

ти к разработке новых методов тера-

пии СВС, например нейромодуляции.
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Рис. 2. Результаты анкетирования 380 пациентов с СВС (по [39], с изменениями).

СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина

Fig. 2. Results of a survey of 380 patients with SHS (according to [39], with modifications)
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