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Судоми – досить часте явище при субарахноїдальному крововиливі (САК) 
аневризматичного генезу. На їх частку припадає від 6 до 24% від усіх 
нетравматичних САК. Вони можуть бути “ранні” (в перші 2 тиж) або “пізні”, 
тобто переходити у симптоматичну епілепсію. Досить часто (13–24%) 
судомний напад може бути першим клінічним симптомом захворювання 
з/без “громоподібного” головного болю. Якщо вплив інших чинників (низькі 
значення за шкалами Hunt–Hess, WFNS, GCS в дебюті захворювання, 
наявність внутрішньомозкової гематоми, оклюзійної гідроцефалії, 
симптомного вазоспазму) асоціюється з несприятливим прогнозом при САК, 
то вплив судом, які виникли в дебюті САК, є найбільш дискутабельним і 
найменш вивченим питанням. Відсутні чіткі рекомендації щодо призначення 
протисудомної терапії для первинної та вторинної профілактики, поліпшення 
прогнозу для пацієнта із САК і якості його життя. Наведено огляд даних 
літератури та досліджень, проведених останніми роками, для з̀ ясування 
значення судомного нападу в перебігу САК.

Ключові слова: субарахноїдальний крововилив; судомний напад; 
мішкоподібна аневризма; Glasgow Coma Scale (GCS); Hunt–Hess Scale; the 
World Federation of Neurological Surgeons Scale (WFNS); Fisher Scale
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Seizures are quite common in aneurysmal subarachnoid hemorrhage 
(SAH). The prevalence is from 6 to 24% in all non-traumatic subarachnoid 
hemorrhages. They can be early – develop within first two weeks, or late 
seizures, that can become symptomatic post-stroke epilepsy. Quite often 
(13-24%) seizure can be the first clinical symptom of SAH, concomitant or 
isolated from thunderclap headache. Other factors, such as low Hunt-Hess, 
WFNS, GCS in onset, intracerebral hematoma, obstructive hydrocephalus, 
symptomatic vasospasm are associated with worse prognosis. But the 
influence of seizure for patient’s outcome is open to debate and is the least 
studied issue. Accordingly to this, there are no clear recommendations or 
guidelines for anticonvulsive therapy for primary and secondary prevention 
and improvement of the prognosis for a patient with SAH. The aim of this 
article is to review the literature and research data of recent years in order 
to find out the place of seizures in subarachnoid hemorrhage.

Key words: subarachnoid hemorrhage; seizure; succul anevrysm; Glasgow 
Coma Scale; Hunt-Hess Scale; the World Federation of Neurological Surgeons 
Scale; Fisher Scale
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Судороги – довольно частое явление при субарахноидальном 
кровоизлиянии (САК) аневризматического генеза. На их долю приходится 
от 6 до 24% от всех нетравматических САК. Они могут быть “ранние” (в 
первые 2 нед) или “поздние”, то есть переходить в симптоматическую 
постинсультную эпилепсию. Довольно часто (13–24%) судорожный 
приступ может быть первым клиническим симптомом заболевания с/без 
“громоподобной” головной боли. Если влияние других факторов (низкие 
значения по шкалам Hunt-Hess, WFNS, GCS в дебюте заболевания, наличие 
внутримозговой гематомы, оклюзионной гидроцефалии, симптомного 
вазоспазма) ассоциируется с неблагоприятным прогнозом при САК, 
то влияние судорог, возникших в дебюте САК, является наиболее 
дискутабельным и наименее изученным вопросом. Отсутствуют четкие 
рекомендации относительно назначения противосудорожной терапии 
для первичной и вторичной профилактики, улучшения прогноза для 
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пациента с САК и качества его жизни. Приведен обзор данных литературы 
и исследований последних лет для выяснения значения судорожного 
припадка в течении САК.

Ключевые слова: субарахноидальное кровоизлияние; судорожный 
приступ; мешковидная аневризма; Glasgow Coma Scale (GCS); Hunt–Hess 
Scale; the World Federation of Neurological Surgeons Scale (WFNS); Fisher 
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Вступ
Субарахноїдальний крововилив (САК) – це про-

рив крові в субарахноїдальний простір (ділянку між 
арахноїдальною мембраною та м’якою оболонкою 
головного мозку), який найчастіше виникає спон-
танно внаслідок розриву артеріальної аневризми 
та/або артеріовенозної мальформації або рідше має 
травматичний генез (Рис. 1).

Судоми є частим явищем при САК аневризма-
тичного генезу. На їх частку припадає від 6 до 24% 
від усіх нетравматичних САК, частіше, при розриві 
аневризми середньої мозкової артерії. [1–3]. У 1–28% 
пацієнтів зі спонтанним САК виникають “ранні” судоми 
(протягом перших 2 тиж після дебюту захворювання), 
у 1–35% – “пізні” (пізніше ніж через 2 тиж), у 16,8% 
– “ультраранні” судоми (в перші 6–24 год) [2,4,5].

До можливих чинників, які зумовлюють таку 
варіабельність частоти виникнення судом, належать: 
різні популяції пацієнтів у дослідженнях, відмінності 
у медикаментозній профілактиці нападів, внутрішніх 
локальних протоколах, особливостях проведення 
моніторингу ектроенцефалографії (EEГ) та її шиф-
руванні [6–8].

Імовірність виникнення симптоматичної епілепсії 
у віддалений період САК – через 1 рік та протягом 
наступних 5 років – становить 18 та 25% відповідно 
[1]. Дослідження International Subarachnoid Aneurysm 
Trial (ISAT) показало, що у 10,9% пацієнтів із САК 
розвинулася епілепсія протягом 9-річного періоду 
спостереження [9]. С. Adelöw та співавт. установили, 
що судоми при госпіталізації з приводу САК вини-
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Рис. 1. Комп̀ ютерна томографія. Субарахноїдальний крововилив унаслідок розриву лівої середньої 
мозкової артерії (А); передньої сполучної артерії (Б); основної артерії (В)

кають з високою частотою та достовірністю [10]. За 
даними інших авторів [11], пізні судоми виникли в 
14% пацієнтів із САК у середньому через 8,3 міс після 
дебюту захворювання. Системний огляд 25 когортних 
досліджень із сумарною участю 7002 пацієнтів виявив, 
що поширеність ранніх судом у післяопераційний пе-
ріод становила 2.3%, а пізніх судом – 5.5% (середній 
період виникнення пізніх судом – 7.45 міс) [11,12].

Типи судомних нападів при 
субарахноїдальному крововиливі
При САК можуть виникати різні типи судомних 

нападів: у 57 % випадків – вторинно-генералізовані, 
у 16 % – парціальні, у 14 % – так звані відключен-
ня, або “blackout seizures”, у 1.7 % – нічні, у 10.6 % 
– некласифіковані типи (International Subarachnoid 
Aneurysm Trial (ISAT)) [9]. Сучасні методи досліджен-
ня, а саме, тривалий ЕЕГ-моніторинг, може виявити у 
таких пацієнтів субклінічні типи нападів. Із 108 па-
цієнтів, яким проводили ЕЕГ-моніторинг у відділеннях 
інтенсивної терапії, у 19% зафіксована епілептична 
активність (у 95% – “безсудомні” напади, а також, у 
70% – “безсудомний епілептичний статус”) [13–15]. 
Такі епілептичні напади слід розглядати як одну з 
причин низької оцінки за шкалами Hunt-Hess Scale, 
WFNS (the World Federation of Neurological Surgeons 
Scale), а також при коматозному стані, що не корелює 
з тяжкістю САК за шкалою Fisher, оскільки 8% пацієн-
тів із нез’ясованою комою при САК мали безсудомний 
епілептичний статус за даними ЕЕГ-моніторингу 
[16–20] (Рис. 2).
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Нейровізуалізаційні критерії (Fisher Scale) 
та ризик розвитку судом
Комп’ютерна томографія (КТ) головного мозку 

без контрастного підсилення є золотим стандартом 
діагностики САК. Чутливість КТ у перші 3 дні після 
САК дуже висока (до 100%), знижуючись протягом 
наступних декількох днів. У 1980 р. запропоновано 
візуалізаційну шкалу Фішера (Табл. 1). У клінічній 
практиці цю шкалу застосовують лише для класифі-
кації САК за даними КТ та прогнозу щодо розвитку 
симптомного вазоспазму. 

Ризик розвитку судом змінюється залежно від 
кількості та розподілу крові на вихідній томограмі 
головного мозку. Загальний ризик судом при САК 
аневризматичного генезу є вищим, ніж при САК 
перимезенцефальної локалізації. У разі наявності 
крові в перимезенцефальній цистерні аневризма при 
ангіографії зазвичай не визначається. Ризик роз-
витку судом вищий при Fisher III-IV – близько 7,8%. 
Віддалена епілепсія в таких хворих виникає в 6,9 % 
випадків [21,22].

Предиктори розвитку ранніх та віддалених 
судом при субарахноїдальному 
крововиливі
Проведено багато досліджень, у яких вивчали 

чинники, котрі можуть впливати на розвиток судом 
при САК у ранній і віддалений період. J. Ohman та 
співавт. до таких чинників відносять артеріальну гі-
пертензію в анамнезі, наявність зон ішемії в головному 
мозку і тривалість коми [22]. У дослідженні, прове-
деному в Кореї, чинниками ризику були молодший 
вік, оклюзійна гідроцефалія, низький показник за 
шкалами Hunt–Hess, Fisher та повторний крововилив 
до оперативного втручання [4] (Табл. 2).

Рис. 2. Електроенцефалограма. Безсудомний епілептичний напад у 46-річної пацієнтки із 
субарахноїдальним крововиливом ІІІ за шкалою Hunt–Hess

Таблиця 1. Критерії шкали Fisher

Оцінка Дані комп’ютерної томографії

I Крові не видно
II Дифузний крововилив або 

вертикальний шар крові у цистерні 
менше 1 мм

III Явний згусток у цистерні і/або 
вертикальний шар крові у цистерні 
понад 1 мм

IV Внутрішньомозковий або 
внутрішньошлуночковий крововилив

Таблиця 2. Чинники ризику розвитку судом при 
субарахноїдальному крововиливі [4]

Ранні судоми 
Вік <40 років
Тривалість втрати свідомості в дебюті понад 1 год 
чи низький показник за GCS у дебюті 
Розрив аневризми середньої мозкової артерії
Низький показник за шкалою Hunt–Hess (≥III)
Низький показник за шкалою Fisher (≥III)
Хірургічне кліпування аневризми
Повторний розрив до хірургічного лікування
Ішемічні інсульти внаслідок вазоспазму
Гостра оклюзійна гідроцефалія
Внутрішньомозкова гематома

Пізні судоми 
Вік <40 років
Вазоспазм та кортикальна ішемія
Низький показник за шкалою Hunt–Hess (≥III) у 
дебюті
Наявність згустків крові на висхідній томограмі
Внутрішньомозкова гематома
Повторний розрив аневризми
Судоми в дебюті

Шунт-залежна гідроцефалія

Аневризма передньої сполучної-передньої мозкової 
артерії 



15ISSN 1810-3154 (Print). Український нейрохірургічний журнал, 2018, №2

Тяжкий неврологічний дефіцит більшою мірою 
пов̀ язаний з ризиком розвитку постінсультної епілеп-
сії (28% – протягом першого року та 47% – у наступні 
4 роки) порівняно з легким чи відсутнім фокальним 
неврологічним дефіцитом (12% – протягом першого 
року і 15% – у наступні 4 роки) [23,24].

Судомний напад у дебюті захворювання 
як предиктор несприятливого наслідку 
субарахноїдального крововиливу
Судомний напад у дебюті САК є досить частим 

явищем (13–24%). Це наслідок раптового підвищення 
внутрішньочерепного тиску та безпосереднього под-
разнення кров’ю кори головного мозку [20,21]. Іноді 
це може бути першим симптомом, як і “громоподібний” 
біль голови.

Доведено, що вплив низки чинників (низький 
показник за шкалами Hunt-Hess, WFNS, GCS у де-
бюті захворювання, наявність внутрішньомозкової 
гематоми, оклюзійної гідроцефалії, симптомного 
вазоспазму) асоціюється з несприятливим прогнозом 
при САК [2,4,5], тоді як вплив судом, котрі виникли в 
дебюті САК, не доведений у рандомізованих клінічних 
дослідженнях. На думку C. Fung та співавт., судомний 
напад у дебюті може впливати на ступінь вираженості 
неврологічного дефіциту за шкалою WFNS, але вони 
не розглядають його як предиктор несприятливого 
наслідку САК [25]. У декількох дослідженнях вста-
новлено, що судомний напад у дебюті може бути 
причиною розвитку внутрішньолікарняної пневмо-
нії, віддаленої ішемії головного мозку [20], а також 
безсудомних епінападів [13,14], проте це не впливає 
на загальний прогноз для пацієнта. Деякі автори 
виявили тісний зв’язок між судомним нападом у де-
бюті та несприятливим прогнозом. Крім вже відомих 
чинників (гідроцефалії, вазоспазму, внутрішньомоз-
кової гематоми, високого рівня глікемії, віку), вони 
пропонують враховувати наявність судом як про-
гностично несприятливого чинника. H. Butzkueven та 
співавт. на підставі результатів дослідження з участю 
412 пацієнтів дійшли висновку, що судомний напад у 
дебюті був предиктором підвищення церебрального 
кровотоку, гіпертензії, внутрішньочерепного тиску і, 
як наслідок, ризику повторного розриву аневризми, 
а отже, високої смертності [26]. Проте він не впливав 
на розвиток інших ускладнень, таких як гідроцефалія 
чи вазоспазм.

У дослідженні з участю 247 пацієнтів із САК уста-
новлено, що судоми в дебюті є незалежним предик-
тором високої смертності протягом наступного року 
(65% пацієнтів із судомними нападами проти 23% 
без нападів) [27].

Отже, вплив судом на перебіг та наслідок САК є 
дискутабельним і маловивченим питанням, що потре-
бує проведення багатоцентрових досліджень.

Тактика лікування судомного синдрому 
при субарахноїдальному крововиливі
Підхід до протиепілептичної терапії у разі САК 

неоднаковий у різних закладах надання медичної 
допомоги. У клінічній практиці широко застосову-
ють нетривалу протисудомну профілактику. Згідно 
з рекомендаціями American Heart Association and 
Stroke Association (2012) щодо ведення пацієнтів 

із САК використання антиконвульсантів може бути 
обґрунтованим у гострий період крововиливу (Клас 
рекомендацій IIb; рівень доказів B), проте рутинне 
призначення протисудомних препаратів у віддалений 
період недоцільне (Клас рекомендацій III; рівень до-
казів B). Призначення антиконвульсантів може бути 
розглянуте у пацієнтів з такими чинниками ризику, як 
внутрішньомозкова гематома, некерована артеріаль-
на гіпертензія, ішемія на тлі вазоспазму, судоми в 
анамнезі до САК, аневризмаСМА (Клас рекомендацій 
IIb; рівень доказів B) [28].

Дані American Association of Neurological Surgeons 
(2002) свідчать, що майже 24% американських 
нейрохірургів рутинно призначають протисудомні 
препарати протягом 3 міс пацієнтам після САК неза-
лежно від того, чи були судоми під час перебування 
в стаціонарі. Для порівняння, лише 4% німецьких 
нейрохірургів призначають протисудомні препарати П 
пацієнтам з аневризматичним САК для профілактики 
[29]. Група дослідників з Royal Melbourne Hospital, 
а також R. Marigold та співавт. на підставі аналізу 
Cochrane, вважають доцільним тривале призначення 
антиконвульсантів таким пацієнтам для запобігання 
повторному крововиливу та у зв’язку з підвищеним 
ризиком розвитку фокальної епілепсії у післяопера-
ційний період [30]. Слід оцінити потенційні переваги 
та ризики від застосування протисудомних препа-
ратів. У великому одноцентровому дослідженні, в 
якому широко застосовували антиконвульсанти при 
САК, побічні ефекти цієї терапії спостерігали майже 
у чверті пацієнтів [31]. В іншому одноцентровому 
ретроспективному дослідженні встановлено, що про-
філактичне застосування фенітоїну асоціювалося із 
погіршенням когнітивної функції через 3 міс після САК 
порівняно з використанням леветирацетаму, проте 
завдяки фенітоїну вдалося досягти кращого контро-
лю над нападами [32]. Узагальнені дані досліджень 
свідчать про часту міжмедикаментозну взаємодію при 
застосуванні антиконвульсантів з іншими препара-
тами (антибіотиками, німодипіном). Терапія антикон-
вульсантами асоціювалася з підвищенням частоти 
вазоспазму, віддаленою церебральною ішемією та 
гіпертермією [32–34].

В Україні практикують призначення протягом 
короткого періоду протисудомних препаратів (най-
частіше – карбамазепіну) хворим з епілептичними 
нападами після САК, проте зазвичай відсутній кон-
троль за рівнем протисудомних препаратів у плазмі 
крові. Первинне використання таблетованих форм 
антиконвульсантів є низькоефективним, оскільки 
стабільна концентрація препарату в крові досягається 
лише через декілька днів, а ризик повторного розриву 
аневризми є найвищим у перші 48–72 год.

Висновки
Отже, дані щодо лікування судомного синдрому 

при САК як у дебюті, так і у віддалений період, для 
первинної чи вторинної профілактики є суперечливи-
ми і потребують подальшого вивчення. Ранні судомні 
напади можуть негативно впливати на наслідок САК, 
бути причиною повторного розриву аневризми, а 
отже, різко підвищувати ризик смерті. Судоми у від-
далений період САК значно погіршують якість життя 
пацієнта, впливають не лише на його фізичний стан, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Butzkueven H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11087774
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а і на мнестичні та когнітивні функції. Отже, вибір 
ефективної протисудомної терапії під час перебування 
пацієнта в стаціонарі (особливо, для тих, у яких су-
домний напад стався в дебюті, або пацієнтів з групи 
високого ризику) є ключовим завданням на рівні зі 
стандартною 3Н-терапією. Проте ці рекомендації 
мають бути чітко сформульовані, ґрунтуватися на 
результатах мультицентрових досліджень та внесені 
в протоколи надання медичної допомоги пацієнтам 
із САК.

Розкриття інформації
Автори не мають конфлікту інтересів щодо будь-

яких препаратів, матеріалів, пристроїв, методів, 
використаних у цьому дослідженні, або результатів, 
зазначених у цій статті.
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