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Мета: визначити вплив оклюзійно-стенотичних уражень артерій головного 
мозку на ангіоспазм та ішемічні ускладнення у хворих із розривами 
артеріальних аневризм.
Матеріали і методи. Проведено ретроспективне дослідження історій 
хвороби 1147 пацієнтів із аневризмами артерій головного мозку з 2006 
р. до 2022 р. В основну групу було залучено 63 пацієнти, які відповідали 
таким критеріям: проведене хірургічне лікування, розрив мішкоподібних 
аневризм, доведена за допомогою інструментальних методів наявність 
оклюзійно-стенотичних уражень, у контрольну групу ‒ 63 пацієнти, що 
відповідали таким критеріям: проведене хірургічне лікування, розрив 
мішкоподібних аневризм, доведена за допомогою інструментальних 
методів відсутність оклюзійно-стенотичних уражень. Серед пацієнтів 
переважали чоловіки (76 (60,32%)). Вік хворих становив від 31 до 77 років, 
середній вік ‒ (55,90±0,76) року, середній вік чоловіків – (54,30±0,94) 
року, середній вік жінок – (58,30±1,19) року. За співвідношенням статей 
і віком групи були порівнянними.
Результати. Виявлено більшу частку пацієнтів із високою швидкістю 
церебрального кровотоку (>200 см/с, що відповідає швидкості при 
вазоспазмі церебральних артерій ІІІ ст.) в основній групі (32,56%) 
порівняно з контрольною (24,24%).
Висновки. Установлено переважання чоловіків серед пацієнтів основної 
групи (60,32%). Середній вік чоловіків із оклюзійно-стенотичними 
ураженнями був меншим, ніж у жінок (чоловіки – (54,30±0,94) року, жінки 
– (58,30±1,19) року). Різниця за віком максимально виразна в підгрупі 
основної групи зі стенозом 50‒75% (чоловіки ‒ 48,3 року, жінки ‒ 62,0 
роки). Розриви артеріальних аневризм середньої мозкової артерії частіше 
відбуваються за наявності стенозів (основна група ‒ 25,4%, контрольна 
група ‒ 12,7%). Неврологічний статус у пацієнтів із геморагічним інсультом 
унаслідок розриву артеріальної аневризми значно обтяжується оклюзійно-
стенотичними ураженнями через виникнення хронічної ішемії мозку. 
Найтяжчий прогноз для життя та здоров'я ‒ у чоловіків із розривом 
артеріальної аневризми на тлі стенотичного ураження 50‒75% і тяжким 
вазоспазмом церебральних артерій.
Ключові слова: ангіоспазм; ішемічні ускладнення; розриви артеріальних 
аневризм; оклюзійно-стенотичні ураження; артерії головного мозку; 
хірургічне лікування

Артеріальні аневризми головного мозку в 
більшості випадків є вродженою патологією, яку 
лікують лише за допомогою хірургічних методик 
(транскраніальних [1‒3], ендоваскулярних[4‒13] та 
їх комбінацій). Поширеність артеріальних аневризм 
головного мозку становить 1‒5% у популяції. 
Тривалий час артеріальні аневризми головного мозку 
не мають клінічних виявів і перебігають безсимптомно, 
але поширеність субарахноїдального крововиливу 
(САК) унаслідок їх розриву становить 6‒10 випадків 
на 100 тис. населення на рік. Аневризматична 
хвороба судин головного мозку частіше трапляється 
в жінок [3, 4, 6, 14‒19] молодого та середнього 

віку [3, 4, 14‒17], але вони менше страждають на 
атеросклероз завдяки ангіопротекторному ефекту 
естрогенів. Зазначені етіологічні чинники пояснюють 
рідкісність поєднання оклюзійно-стенотичного 
ураження з розривом артеріальної аневризми 
головного мозку [5, 6, 10, 15, 18, 19]. До чинників 
ризику розриву артеріальної аневризми головного 
мозку належать: артеріальна гіпертензія, ендокринні 
розлади, зниження функціональних спроможностей 
серцево-судинної системи та всього організму, що 
прогресує, пов’язане з процесом старіння.

На неврологічний статус хворих після розриву 
артеріальної аневризми значною мірою впливають 
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ангіоспазм, спричинений САК [2, 3, 15, 16, 18] та 
наявність стенотичних уражень [1‒22], оскільки вони 
погіршують церебральну гемодинаміку [3, 7, 20, 21] і 
призводять до вторинних ішемічних уражень головного 
мозку [4, 11, 12, 16, 18, 22]. Виразність ішемічних 
уражень буде більшою при меншому компенсаторно-
пристосувальному колатеральному кровопостачанні 
[13, 20, 22], в якому беруть участь загальні сонні 
артерії, екстракраніальні та інтракраніальні відділи 
внутрішньої сонної артерії (ВСА), хребтові, основна 
(ОА), передні (ПСА) та задні сполучні (ЗСА), передня 
(ПМА), середня (СМА) та задня мозкові (ЗМА) 
тазовнішні сонні артерії. При достатній компенсації 
кровотоку оклюзійно-стенотичні ураження артерій 
[3, 5, 13, 20, 22] можуть бути випадковою знахідкою 
під час проведення ангіографії [4, 18, 20, 22] або 
мати клінічні вияви у вигляді інфарктів мозку та 
транзиторних ішемічних атак [8, 14, 18].

Тяжкість неврологічних виявів залежить від 
масивності та форми геморагічного інсульта, ступеня 
стенозу [5, 8, 14, 20], виразності ангіоспазму та 
об’єму вторинних ішемічних уражень. Найтяжчий 
неврологічний статус при масивному САК із 
паренхіматозним крововиливом та гемотампонадою 
шлуночків у поєднанні з критичним стенозом або 
оклюзією мозкових артерій на тлі ангіоспазму ІІІ 
ступеня.

Вплив ангіоспазму на тлі оклюзійно-стенотичного 
ураження артерій головного мозку та магістральних 
артерій шиї на вияви розриву артеріальних аневризм 
головного мозку мало вивчено. Це спричиняє 
складності при формуванні адекватного плану 
лікувальних заходів. Вивчення особливостей 
зазначеної патології сприятиме патогенетично 
обґрунтованій оптимізації протоколу лікування 
цієї категорії хворих та поліпшенню результатів 
хірургічного лікування, альтернативи якому за цього 
виду цереброваскулярної патології не існує.

Мета: визначити вплив оклюзійно-стенотичних 
уражень артерій головного мозку на ангіоспазм 
та ішемічні ускладнення у хворих із розривами 
артеріальних аневризм.

Матеріали і методи
Об’єкт дослідження ‒ клінічні особливості 

виявів гострого порушення мозкового кровообігу 
за геморагічним та ішемічним типом, спричиненого 
розривом артеріальної аневризми головного мозку, на 
тлі ангіоспазму та оклюзійно-стенотичного ураження 
артерій головного мозку й магістральних артерій шиї.

Для перевірки припущення про наявність 
причинно-наслідкових зв’язків між оклюзійно-
стенотичним ураженням артерій головного мозку та 
магістральних артерій шиї з клініко-морфологічними 
особливостями інсульту проведено ретроспективне 
дослідження в двох паралельних групах.

Учасники дослідження
Проведено ретроспективне дослідження історій 

хвороби 1147 пацієнтів з аневризмами артерій 
головного мозку з 2006 р. до 2022 р., із них відібрано 
126, які отримали нейрохірургічне лікування при 
розривах артеріальних аневризм головного мозку. 
В основну групу було залучено 63 пацієнти, які 

відповідали таким критеріям: проведене хірургічне 
лікування, розрив мішкоподібних аневризм, доведена 
за допомогою інструментальних методів наявність 
оклюзійно-стенотичних уражень, у контрольну 
групу ‒ 63 пацієнти, що відповідали таким критеріям: 
проведене хірургічне лікування, розрив мішкоподібних 
аневризм, доведена за допомогою інструментальних 
методів відсутність оклюзійно-стенотичних уражень.

Від ус іх хворих отримано усвідомлену й 
добровільну письмову згоду на участь у дослідженні 
та публікацію даних.

Проведення дослідження схвалене комісією з 
етики та біоетики Інституту нейрохірургії імені акад. 
А.П. Ромоданова НАМН України (протокол №3 від 16 
грудня 2020 р.)

Критерії залучення
Для залучення пацієнтів в основну групу обрано 

такі критерії: проведене хірургічне лікування, розрив 
мішкоподібної аневризми, наявність (доведено за 
допомогою інструментальних методів обстеження) 
оклюзійно-стенотичних уражень, для залучення в 
контрольну групу ‒ проведене хірургічне лікування, 
розрив мішкоподібної аневризми, відсутність 
(доведено за допомогою інструментальних методів 
обстеження) оклюзійно-стенотичних уражень.

Характеристики групи
Серед пацієнтів, залучених у дослідження, 

переважали чоловіки (76 (60,32%)). В основній групі 
(n=63) було 38 чоловіків та 25 жінок, у контрольній 
групі (n=63) ‒ також 38 чоловіків і 25 жінок. Вік 
хворих становив від 31 до 77 років, середній вік 
‒ (55,90 ± 0,76) року, середній вік чоловіків – 
(54,30±0,94) року, середній вік жінок – (58,30±1,19) 
року. За співвідношенням статей і віком групи були 
порівнянними.

Дизайн дослідження
Усіх пацієнтів обстежено однаково. Під час 

госпіталізації визначали неврологічний статус 
(наявність загальномозкової, менінгіальної та 
вогнищевої симптоматики: рухових, мовних порушень, 
психічних розладів, порушення функції тазових 
органів) та проводили загальне обстеження органів 
і систем. У проведенні клінічного обстеження 
пацієнтів обов’язково брали участь нейрохірург, 
офтальмолог, отоларинголог, терапевт, за потреби 
‒ інші спеціалісти. Якщо госпіталізація відбувалася 
в ранні терміни після крововиливу, то обстеження 
проводили в ургентному порядку.

Для визначення тяжкості стану хворих при 
госпіталізації, а також до операції проводили 
оцінювання за шкалами Hunt‒Hess, World Federation 
of Neurologican Surgeons (WFNS), National Institutes of 
Health Stroke Scale (NIHSS), шкалою коми Глазго (ШКГ). 
Обов’язково застосовували методи нейровізуалізації 
для об’єктивізаці ї та визначення анатомічної 
форми, розмірів і локалізації внутрішньочерепного 
крововиливу. Золотим стандартом для виявлення 
аневризм і стенозів є ангіографічне обстеження. 
Основні параметри, які оцінювали при обстеженні 
судин головного мозку: локалізація аневризми, 
форма аневризми, розміри аневризми, ширина шийки 
аневризми щодо купола аневризми та материнської 
артерії, кількість камер в аневризмі, напрямок купола 
аневризми, наявність і виразність ангіоспазму [23], 

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.
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оклюзійно-стенотичних уражень та компенсаторного 
колатерального кровотоку.

Для виявленення САК, паренхіматозного або 
внутрішньошлуночкового крововиливу, зміщення 
серединних структур, ішемічних уражень, набряку 
головного мозку використовували комп’ютерну 
томографію (КТ) [14,16]. Мультиспіральна КТ 
(МСКТ) з ангіографією є універсальним методом, 
що дає змогу одночасно виявити мішкоподібну 
аневризму, стенози артерій, САК, паренхіматозний 
або внутрішньошлуночковий крововилив, зміщення 
серединних структур, наявність ішемічних уражень 
і набряк-набухання головного мозку. Для виявлення 
ішемії максимально чутливою є магнітно-резонансна 
томографія головного мозку. Вона дуже бажана для 
дообстеження хворих з оклюзійно-стенотичними 
ураженнями та супутнім ангіоспазмом.

Інтраопераційно контактну допплерографію 
використовують для оцінки радикальності кліпування 
аневризми під час мікрохірургічного транскраніального 
хірургічного лікування та діагностики оклюзійно-
стенотичних уражень артерій поряд з аневризмою. 
Ультразвукове дослідження (УЗД) судин голови та шиї 
є необхідною методикою для оцінки функціонального 
стану церебральної гемодинаміки, визначення 
наявності та достатності колатерального кровотоку 
при оклюзійно-стенотичних ураженнях, діагностики 
та динамічного контролю церебрального вазоспазму. 
Це неінвазивна методика, яку можна повторювати 
багаторазово.

Усім пацієнтам проводили стандартні лабораторні 
дослідження в палатах інтенсивної терапії та під час 
доопераційної підготовки, особливу увагу приділяли 
водно-електролітним показникам і системі згортання 
крові.

Із лікувально-діагностичною метою проводили 
люмбальну пункцію та взяття зразка ліквору для 
загального аналізу.

Для об’єктивізації результатів нейровізуалізації 
(МСК Т,  ма г н і т но -р е зонанс на  т омо г раф і я) 
використовували шкалу Fisher Scale Revisited для 
САК і шкалу Graeb Modified Scale при прориві крові в 
шлуночкову систему.

Статистичний аналіз
Отримані дані обробляли за допомогою 

програмного пакета Statistica (StatSoft). Кількісні дані 
(вік) наведено у вигляді середнього арифметичного 

значення (М) та стандартного відхилення (SD). 
Викорис товували непараметричн і  критер і ї 
статистичного аналізу: при порівнянні груп за віком 
та статтю ‒ Н-тест Краскела–Уолліса, за станом 
порушення свідомості (шкала ШКГ) і тяжкістю стану 
хворого із САК (шкали WFNS та Hunt‒Hess) ‒ критерій 
χ2 Пірсона і критерій Фішера.

При перевірці г іпотез критичним рівнем 
статистичної значущості (р) вважали ≤0,05.

Результати та обговорення
За даними церебральної ангіографії, МСКТ-

ангіографії, УЗД судин голови й шиї та медичної 
документації, у всіх пацієнтів основної групи 
підтверджено оклюзійно-стенотичні ураження артерій 
головного мозку, магістральних артерій шиї або їхнє 
поєднане ураження.

Основну групу за ступенем виразності оклюзійно-
стенотичного ураження розділили на 5 підгруп 
(Рис. 1). Найбільшу кількість пацієнтів зафіксували 
в 1-й підгрупі (21 пацієнт із легким стенозом (до 
50%)) та 5-й підгрупі (19 хворих зі змінами в шийно-
пришийній ділянці аневризми).

Дані щодо співвідношення статей і віку в підгрупах 
основної та контрольної груп наведено в Табл. 1. 
Виявлено, що середній вік за наявності оклюзійно-
стенотичного ураження менший у чоловіків (54,3 
і 58,3 року відповідно). Різниця за середнім віком 
максимально виражена в 2-й підгрупі основної групи 
(стеноз 50‒75%): чоловіки ‒ 48,3 року, жінки ‒ 62,0 
роки). Це свідчить про атерогенний вплив андрогенів 
і ангіопротекторний ефект естрогенів.

Дані щодо уражених мозкових артерій наведено 
на Рис. 2. В обох групах переважали аневризми 
комплексу ПМА-ПСА.

За наявності стенозів частіше відбуваються 
розриви артеріальних аневризм СМА (основна група 
‒ 25,4%, контрольна група ‒ 12,7%).

При розриві артеріальної аневризми головного 
мозку в більшості випадків клінічні вияви були 
типовими: гострий початок, без передвісників, із 
розвитком загальномозкових і вогнищевих симптомів. 
Раптово виникали різкий головний біль, блювота 
(часто багаторазова), менінгеальні знаки та різко 
виразні вегетативні порушення. Об’єктивізацію та 
кількісну оцінку неврологічних порушень проводили 
за шкалами ШКГ, WFNS, Hunt‒Hess (Табл. 2‒4).

Рис. 1. Розподіл на підгрупи за ступенем виразності оклюзійно-стенотичного 
ураження: ШПДА - шийно-пришийна ділянка аневризми
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Таблиця 1. Розподіл за статтю та віком у підгрупах основної та 
контрольної груп (M±SD)

Підгрупа Стать

Середній вік, роки

Р*
Основна група Контрольна 

група

1-ша
Чоловіки 56,40±2,13 54,30±0,94

0,91
Жінки 56,60±2,96 58,30±1,19

2-га
Чоловіки 48,30±2,51 54,30±0,94

0,91
Жінки 62,00±5,06 58,30±1,19

р=0,32*

3-тя
Чоловіки 56,00±4,04 54,30±0,94

0,91
Жінки ‒ 58,30±1,19

р=0,32*

4-та
Чоловіки 58,40±2,58 54,30±0,94

0,91
Жінки 55,0±1,0 58,30±1,19

р=0,32*

5-та
Чоловіки 53,72±3,11 54,30±0,94

0,91
Жінки 58,25±1,85 58,30±1,19

р=0,32*

*За Н-тестом Краскела–Уолліса.

Рис. 2. Розподіл патології за басейнами мозкових артерій: ЗНМА ‒ задня нижня мозочкова артерія; 
ВМА ‒ верхня мозочкова артерія
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Таблиця 2. Рівень свідомості за ШКГ при госпіталізації

Рівень свідомості

Основна група 
(n=63)

Контрольна 
група (n=63) Статистичний 

метод Р
Абс. % Абс. %

Ясна (15 балів) 36 57,1 32 50,8 Критерій χ2 Пірсона 0,47

Помірне 
приглушення (13-14 
балів)

18 28,6 23 36,5 Критерій Фішера 0,22

Глибоке 
приглушення (11-12 
балів)

7 11,1 7 11,1 ‒ ‒

Сопор (9-10 балів) 1 1,6 0 0 ‒ ‒

Кома І ст. (7-8 балів) 1 1,6 0 0 ‒ ‒

Кома ІІ ст. (5-6 
балів) 0 0 1 1,6 ‒ ‒

Таблиця 3. Оцінка за шкалою WFNS

Ступінь

Основна група 
(n=63)

Контрольна група 
(n=63)

Р*

Абс. % Абс. %

I 28 44,4 29 46,0

0,061

IІ 9 14,3 17 27,0

IІІ 18 28,6 19 30,2

IV 8 12,7 7 11,1

V 0 0,0 1 1,6

*За критерієм Фішера

Таблиця 4. Оцінка за шкалою Hunt‒Hess

Ступінь

Основна група 
(n=63)

Контрольна група 
(n=63)

Р*

Абс. % Абс. %

I 15 23,8 20 31,7

0,21

IІ 27 42,9 24 38,1

IІІ 18 28,6 17 27

IV 2 3,2 1 1,6

V 1 1,6 1 1,6

*За критерієм Фішера.

При оцінці тяжкості стану пацієнтів за шкалою 
Hunt‒Hess сут тєвої різниці між основною та 
контрольною групами не відзначено, але за шкалою 
WFNS більше пацієнтів контрольної групи мали ІІ 
ступінь і помірне приглушення за ШКГ.

Зареєстровано 5 летальних наслідків в основній 
групі (5 чоловіків) (Табл. 5) [15] та 2 ‒ у контрольній 
групі (обидва чоловіки).

Вогнищеві неврологічні вияви ураження голов-
ного мозку в гострий період розриву артеріальної 
аневризми зумовлені анатомічною локалізацією 
крововиливу, локальною ішемією, спричиненою 
цереброваскулярним спазмом унаслідок САК, 
та обтяжені хронічною ішемією головного мозку 
внаслідок оклюзійно-стенотичних уражень.
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Цереброваскулярний спазм діагностували за 
допомогою УЗД судин голови та шиї (Табл. 6).

Виявлено переважання пацієнтів із високою 
швидкістю церебрального кровотоку (>200 см/с, що 
відповідає швидкості при вазоспазмі церебральних 
артерій ІІІ ст.) в основній групі (32, 56%) порівняно 
з контрольною (24, 24%).

Дані щодо ішемічних уражень, виявлених за 
допомогою КТ, до та після операції наведено в Табл. 7.

Пацієнти основної групи були вразлившими до 
ішемічних ускладнень порівняно із контрольною 
групою.

Найтяжчий прогноз для життя та здоров’я ‒при 
розриві артеріальної аневризми в чоловіків на тлі 
стенозу 50‒75% та з ангіоспазмом ІІІ ст. Найкращий 
прогноз ‒ у молодих жінок без супутнього оклюзійно-
стенотичного ураження артерій головного мозку й 
магістральних артерій шиї та без ангіоспазму.

Установлено, що чоловіки переважали серед 
пацієнтів основної групи (60,32%). Середній вік 
чоловіків з оклюзійно-стенотичними ураженнями 
був меншим, ніж у жінок (чоловіки – (54,30±0,94) 
року, жінки – (58,30±1,19) року). Різниця за віком 
максимально виразна в підгрупі основної групи зі 
стенозом 50‒75% (чоловіки ‒48,3 року, жінки ‒ 
62 роки). Виявлено вікові та гендерні особливості, які 
можуть свідчити про атерогенний вплив андрогенів і 
ангіопротекторний ефект естрогенів.

При оцінці тяжкості стану пацієнтів за шкалою 
Hunt‒Hess сут тєвої різниці між основною та 

Таблиця 5. Смертність у підгрупах основної групи (n=63)

Підгрупа Вижило Померло

1 21 0

2 10 3

3 2 1

4 6 1

5 19 0

Таблиця 6. Виразність цереброваскулярного спазму, %

Група Відсутність 
ангіоспазму Ангіоспазм І ст. Ангіоспазм ІІ ст. Ангіоспазм ІІІ ст.

Основна (n=63) 11,63 18,60 37,21 32,56

Контрольна (n=63) 18,18 15,15 42,42 24,24

Таблиця 7. Ішемічні ураження в доопераційний та післяопераційний період

Група Наявність ішемії в 
доопераційний період

 Виникнення ішемії в 
післяопераційний період

Разом у доопераційний та 
післяопераційний період

Основна (n=63) 21 (16,7%) 15 (11,9%) 36 (28,6%) 

Контрольна (n=63) 13 (10,3%) 10 (7,9%) 23 (18,2%) 

Усього 34 (27,0%) 25 (19,8%) 59 (46,8%) 

Примітка. Наведено відсоток від 126.

контрольною групами не відзначено, але за шкалою 
WFNS більше пацієнтів контрольної групи мали ІІ 
ступінь і помірне приглушення за ШКГ.

Припущення щодо «різнонаправленого» впливу 
супутнього оклюзійно-стенотичного ураження на 
ризик розриву артеріальної аневризми головного 
мозку залежно від локалізації аневризми [1, 15] 
ґрунтується на взаємозв’язку градієнта тиску на 
судинну стінку, напрямку току крові та резистентності 
артеріальної стінки, що дає змогу трактувати розрив 
артеріальної аневризми як порушення гемодинамічної 
рівноваги в ураженому аневризмою артеріальному 
сегменті [3, 5‒10, 14, 20, 21].

Розвиток цереброваскулярного спазму 
пов’язують із безпосереднім впливом крові на 
симпатичні сплетення артерій, токсичною дією на 
артерії продуктів розпаду гемоглобіну, впливом 
катехоламінів, продуктів розпаду тромбоцитів, 
лейкотрієнів та ейкозаноїдів. Виявлено більшу частку 
пацієнтів із високою швидкістю церебрального 
кровотоку (>200 см/с) в основній групі (32, 56%) 
порівняно з контрольною (24, 24%). Імовірно, це 
пов’язано зі зменшенням еластичності судинної 
стінки (церебральний атеросклероз та гіпертензивна 
ангіопатія), меншою чутливістю до селективних 
блокаторів кальцієвих каналів L-типу та більшим 
порушенням механізмів регуляці ї мозкового    
кровотоку (міогенний, гуморальний, нервовий, 
метаболічний) в умовах геморагічного інсульту в 
пацієнтів основної групи.
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Висновки
Розриви артеріальних аневризм СМА частіше 

відбуваються за наявності стенозів (в основній групі 
‒ 25,4%, у контрольній групі ‒ 12,7%).

Виявлено гендерні відмінності у хворих, які 
перенесли розрив артеріальної аневризми на тлі 
оклюзійно-стенотичних уражень,‒ переважання 
чоловіків (60, 32%).

Неврологічний статус у пацієнтів із геморагічним 
інсультом унаслідок розриву артеріальної аневризми 
значно обтяжується ангіоспазмом та оклюзійно-
стенотичними ураженнями через виникнення 
хронічної ішемії мозку. Найтяжчий прогноз ‒ у 
чоловіків із розривом артеріальної аневризми на тлі 
стенотичного ураження 50‒75% і тяжкого вазоспазму 
церебральних артерій.
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