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Огляди

Cьогодні достатньо добре
вивчено результати хірургічно-
го лікування аневризматичних
інтракраніальних крововили-
вів у терміни до 6 міс після опе-
ративного втручання, розроб-
лено алгоритми прогнозів ре-
зультатів хірургічного лікуван-
ня; віддалені наслідки до-
сліджено значно менше.

Основна увага вчених спря-
мована на вивчення рівнів
смертності, ризику утворення
нових аневризм і розвитку пов-
торних субарахноїдальних
крововиливів, дослідження
когнітивних порушень, психо-
соціальних наслідків захворю-
вання, якості життя і нейро-
ендокринних змін, ризику ви-
никнення епілептичних напа-
дів.

Carter B. S. et al. (2000) [1]
встановили, що серед 246
пацієнтів, обстежених у термі-
ни від 1 до 5 років після почат-
ку захворювання, які мали в
гострій стадії захворювання
задовільний неврологічний
статус, пов’язана з аневриз-
матичними крововиливами
смертність становила 6 %.
Ronkainen A. et al. (2001) [2]
повідомляють, що відсоток
тих, хто вижив у всій групі на
6-му місяці, 1, 5, 10, 15 і 20-му

році відповідно дорівнював
87,4; 86,7; 81,8; 73,9; 65,6 і
55,7 %. Серед усіх пацієнтів,
яких лікували з приводу розри-
ву аневризм, смертність була
у 4,5 разу вищою, ніж у за-
гальній популяції. Серед па-
цієнтів з добрими показника-
ми через 12 міс, згідно з Glas-
gow Outcome Scale (GOS), ри-
зик смерті був удвічі вищим,
ніж у загальній популяції. Збіль-
шення смертності переважно
спостерігалося в наймолод-
шому віці.

Протягом 12 міс безпосе-
реднього спостереження в гру-
пі з добрими результатами
майже 20 % летальних випад-
ків були спричинені церебро-
васкулярною патологією. З-по-
між них нові субарахноїдальні
крововиливи стали причиною
смерті в 54,2 % хворих. Стан-
дартизоване співвідношення
смертності у пацієнтів без це-
реброваскулярних захворю-
вань на момент розвитку суб-
арахноїдального крововиливу,
які мали добре відновлення
через 12 міс, становило 1,86.
Цереброваскулярні захворю-
вання стали причиною 24 %,
кардіоваскулярні — 17 % усіх
смертельних випадків у цій
підгрупі пацієнтів. Нові суб-

арахноїдальні крововиливи
стали причиною 60 % леталь-
них випадків, спричинених це-
реброваскулярними захворю-
ваннями.

Встановлено, що пацієнти,
прооперовані з приводу розри-
ву інтракраніальних аневризм,
належать до групи підвищено-
го ризику рецидивів субарах-
ноїдальних крововиливів. Так,
якщо частота виникнення суб-
арахноїдальних крововиливів
у загальній популяції в США
дорівнює приблизно 1 випадок
на 10 000 чоловік на рік, то се-
ред пацієнтів після первинної
маніфестації цього захворюван-
ня — вже 6 випадків [3]. У дослі-
дженні, проведеному K. Tsu-
tsumi et al. (1998) [4], вста-
новлено, що загальний відсо-
ток рецидивів субарахноїдаль-
них крововиливів становить
2,2 % на 10-му році і 9,0 % на
20-му році після первинної ма-
ніфестації захворювання. На
підставі отриманих даних ав-
торами зроблено висновок,
що відсоток рецидивів суб-
арахноїдальних крововиливів
у групі хворих після перенесе-
них аневризматичних інтракра-
ніальних крововиливів значно
вищий, ніж ризик виникнення
цього захворювання у загаль-
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ній популяції, і має тенденцію
збільшуватися з часом.

У пацієнтів у віддаленому
періоді після оперативного
лікування з приводу розриву
інтракраніальних аневризм
підвищується частота форму-
вання нових аневризм. C. A.
David et al. (1999) [5] встанов-
лено, що щороку відсоток
формування нових аневризм у
хворих після операції кліпу-
вання дорівнює 1,8 %. K. Tsu-
tsumi et al. (2001) [6] виявлено
4 випадки поновлення росту
аневризми (2,9 %), 3 зі 125 по-
вністю кліпованих аневризм, 1
з 14 не повністю кліпованих
аневризм. Нові аневризми ви-
явлено у 9 з 112 (8,0 %) паці-
єнтів. Щорічний відсоток фор-
мування нових аневризм до-
рівнює 0,89. Проведене дослі-
дження встановлює, що за-
гальний ризик стає істотним
на 9-му році після первинного
крововиливу, у зв’язку з чим
авторами зроблено висновок
щодо необхідності проведен-
ня ангіографічного обстеження
пацієнтів із кліпованими анев-
ризмами у терміни від 9 до 10
років після операції.

Серйозною проблемою є
психосоціальні, нейропсихо-
логічні зміни та погіршення
якості життя хворих на анев-
ризматичні інтракраніальні
крововиливи. Дослідження
стану здоров’я хворих виявля-
ють відносно високі рівні пси-
хологічних порушень, що пере-
шкоджають соціальній адап-
тації пацієнтів, навіть якщо
спостерігається добре невро-
логічне відновлення. Так, B. S.
Carter et al. (2000) [1] відзна-
чає, що лише 55 % пацієнтів
цілком реінтегруються в нор-
мальне життя. Тільки 67 %
пацієнтів, які раніше працюва-
ли повний робочий тиждень,
повертаються до цього режи-
му; 36 % пацієнтів повідомля-
ють про ознаки депресії і 23 %
мають порушення фізичної
працездатності.

Сьогодні дослідники вика-
зують різні думки щодо наяв-
ності та ступеня когнітивних

розладів у хворих після розри-
ву інтракраніальних аневризм.
Під час вивчення когнітивних
розладів у хворих після хірур-
гічного лікування аневризма-
тичних інтракраніальних кро-
вовиливів у ранніх роботах
було встановлено, що біль-
шість пацієнтів після краніо-
томії та кліпування аневризм
страждають від когнітивних
розладів. Так, P. Tidswell et al.
(1995) [7], оцінивши когнітивні
можливості 37 пацієнтів, про-
оперованих з приводу розриву
інтракранальних аневризм,
виявив погіршення виконавчих
функцій і деяких аспектів па-
м’яті у цих пацієнтів порівняно
з нормативними даними. Зага-
лом 65 % пацієнтів мали зміни,
принаймні, в одній когнітивній
функції, 19 % продемонструва-
ли порушення тільки виконав-
чих функцій, 14 % — тільки
погіршення пам’яті і 32 % —
порушення в обох функціях.
B. O. Hutter et al. (1998) [8],
обстеживши 58 пацієнтів з 1–2
балами згідно з GOS у термі-
ни від 1 до 5 років після роз-
витку аневризматичних суб-
арахноїдальних крововиливів,
виявив, що когнітивні розлади
існують в зоровій короткочас-
ній пам’яті у 46 % пацієнтів, по-
рушення реакції зафіксовані у
65 % пацієнтів. Окрім цього,
виявлено зміни слухо-мовної
довгострокової пам’яті (28 %),
концентрації уваги (5–13%) та
мови (11 %). Якість життя,
згідно зі шкалою самооцінки,
порушена, а саме мотивація
(50 %), інтереси (47 %), розу-
мові здібності (47 %), актив-
ність у вільний час (52 %), со-
ціальні відносини (39 %), кон-
центрація (70 %), моторна ко-
ординація (25 %), сон (47 %).
Про часті головні болі, які по-
чалися після крововиливу, по-
відомили 77 % пацієнтів. Де-
пресію виявлено у 30 % па-
цієнтів. Задоволеність життям
була істотно зменшена у 37 %
пацієнтів, у 48 % відзначала-
ся підвищена емоційна не-
стійкість і у 41 % — дуже зни-
жена мотивація. Негативні на-

слідки для роботи, такі як її
втрата або зниження на поса-
ді, відзначалися у 16 % об-
стежених пацієнтів і додатково
15 % звільнилися.

Серед інших груп дослід-
ників, навпаки, існує думка, що
велика частка пацієнтів має
незначні або не має ніяких ког-
нітивних розладів у віддалено-
му періоді після аневризма-
тичних інтракраніальних кро-
вовиливів. A. E. Hillis et al.
(2000) [9] повідомляють лише
про деякі нейропсихологічні
порушення в невеликих підгру-
пах пацієнтів з добрим невро-
логічним відновленням. У ро-
боті А. Germano et al. (1997)
[10] немає свідчень про існу-
вання істотних когнітивних по-
рушень у цій підгрупі пацієнтів
порівняно з контрольною гру-
пою.

Однак у дослідників не ви-
кликає сумнівів те, що емоцій-
ні порушення і зменшення соці-
альної незалежності є достат-
ньо характерними наслідками
аневризматичних інтракрані-
альних крововиливів. M. L.
Dombovy et al. (1998) [11; 12]
виявили, що від 40 до 50 %
пацієнтів потребують допомо-
ги в звичайній домашній роботі
і жоден з них не повернувся
до роботи протягом повного
робочого тижня. У роботі X. Be-
ristain et al. (1996) [13] пові-
домляється про високі рівні
тривоги та депресії у пацієнтів
у віддаленому періоді після
розриву та хірургічного ліку-
вання інтракраніальних анев-
ризм. Ці спостереження під-
тверджуються дослідженнями
R. Mangold і T. Wallenfang
(2000) [14], K. Buchanan et al.
(2000) [15]. Останні повідом-
ляють, що більшість пацієнтів
у середньому через 19 міс
після операції з приводу роз-
риву інтракраніальних анев-
ризм має несприятливі зміни в
настрої, труднощі на роботі,
зниження рівня енергії, погану
переносимість помірних стре-
сорних впливів, порушення
проведення дозвілля, пробле-
ми у соціальних і статевих
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відносинах, при цьому родичі
повідомляють про більш гли-
бокі порушення, ніж самі паці-
єнти, і оцінюють наслідки за-
хворювання як гірші.

В. Е. Politynska et al. (1995)
[16] роблять висновок, що, за-
лежно від чутливості вико-
ристаних критеріїв, приблизно
1/3–1/2 пацієнтів мають нейро-
психічні та психосоціальні по-
рушення. J. W. Hop et al. (1998)
[17] повідомляють, що у під-
групі пацієнтів без неврологіч-
них симптомів не відзначаєть-
ся зниження якості життя. Х. Be-
ristain et al. (1996) [13] пові-
домляють про клінічно вира-
жену депресію у 75 % пацієн-
тів. J. Powell et al. (2002) [18]
встановлено, що, порівняно з
контрольною групою, у пацієн-
тів з аневризматичними інтра-
краніальними крововиливами
відзначається більше порушень
настрою, незначні когнітивні
розлади і ненормально низькі
рівні незалежності та участі у
соціальному житті. У 60 %
пацієнтів відзначено клінічно
значущу посттравматичну стре-
сову симптоматику (нав’язливі
думки або уникнення нагаду-
вань) на 3-му місяці і у 30 % —
на 9-му після операції. Неза-
лежність у повсякденному
житті значно зменшена у поло-
вини і третини пацієнтів відпо-
відно на 3-му і 9-му місяці.
Продуктивність роботи нижча,
ніж у контрольній групі, у 75 %
пацієнтів на 3-му місяці та у
56 % — на 9-му місяці після
операції. У дослідженні, прове-
деному M. L. Hackett і C. S.
Anderson (2000) [19], пов’язана
зі здоров’ям якість життя ви-
явлена істотно зниженою у ро-
льових функціях.

Окрім нейропсихологічних
змін у хворих з розривом ін-
тракраніальних аневризм від-
значаються також метаболічні
та нейроендокринні розлади.
У роботах B. N. Nguyen et al.
(2001) і S. Zund et al. (1998)
[20; 21] описуюються пооди-
нокі випадки гіподипсичної
гіпернатріємії. M. Vernet et al.
(2001) [22] повідомляють про

перший випадок гіпопітуїтариз-
му, виявлений у хворого через
7 міс після розриву і кліпуван-
ня аневризми внутрішньої сон-
ної артерії.

Ще одним тяжким усклад-
ненням аневризматичних ін-
тракраніальних корововиливів
є епілептичні напади. У роботі
J. Claassen et al. (2003) [23]
виявлену вперше епілепсію
описано у 7 % (n=17) пацієн-
тів, додатково 4 % (n=10) мали
тільки один напад після випи-
сування. На 12-му місяці епі-
лепсія незалежно асоціюється
з важкою непрацездатністю (3
або більше балів за модифіко-
ваною шкалою Ренкіна із спів-
відношенням шансів 10,3),
підвищенням рівня тривоги за
шкалою Спілбергера (із спів-
відношенням шансів 4,8), погір-
шенням якості життя (із спів-
відношенням шансів 4,5). На-
явність епілепсії не пов’язана
з когнітивними порушеннями
або депресією і суб’єктивним
задоволенням життям.

Практично не досліджени-
ми у хворих на аневризма-
тичні інтракраніальні кровови-
ливи є стан вегетативної нер-
вової системи та нейробіоло-
гічна основа когнітивних і пси-
хосоціальних розладів. У до-
слідженні, проведеному T. No-
zaki et al. (2002) [24], зробле-
но першу спробу оцінки стану
нейромедіаторних систем моз-
ку у 17 пацієнтів з когнітивни-
ми розладами за допомогою
тесту з тропікамідом, який ви-
явив холінергічну дисфункцію
в підгрупі пацієнтів з когнітив-
ними розладами.

Щодо прогнозування відда-
лених наслідків аневризма-
тичних інтракраніальних кро-
вовиливів, то, дослідивши ча-
стоту виникнення епілепсії у
віддаленому періоді аневриз-
матичних інтракраніальних
крововиливів, J. Claassen et al.
(2003) [23] виявили, що неза-
лежними предикторами виник-
нення епілептичних нападів є
субдуральна гематома (спів-
відношення шансів — 9,9) і це-
ребральний інфаркт (співвід-

ношення шансів — 3,9), тобто
основною причиною виникнен-
ня епілепсії є локальна пато-
логія, а не дифузне ураження
мозку внаслідок геморагії.

Нині серед дослідників іс-
нує деяка розбіжність у погля-
дах на взаємозв’язок між лока-
лізацією аневризм і нейропси-
хологічними наслідками. У ро-
ботах P. Tidswell et al. (1995)
[7], B. O. Hutter et al. (1998) [8]
не виявлено різниці між когні-
тивними функціями у хворих
із розривом аневризм перед-
ньої сполучної — передніх
мозкових артерій та хворими з
розривом аневризм іншої лока-
лізації. Однак добре відомо,
що пацієнти із субарахної-
дальними крововиливами вна-
слідок розриву аневризм перед-
ньої сполучної — передніх
мозкових артерій історично
мають найгірші нейропсихо-
логічні результати. Класично
виділяють тріаду ознак, відому
як «синдром передньої спо-
лучної артерії»: втрата пам’яті,
конфабуляції, зміна особис-
тості [25; 26].

Останнім часом найбільш
драматичні зміни, пов’язані з
повним проявом синдрому пе-
редньої сполучної артерії, ста-
ли відзначатися рідше у зв’яз-
ку з удосконаленням хірургіч-
ної техніки і медикаментозно-
го лікування. Однак подібний
синдром, часто менш вираже-
ний, може усе ще спостеріга-
тися у пацієнтів з розривом
аневризм передньої сполучної
— передніх мозкових артерій.
Наприклад, у багатьох з них,
окрім проблем з пам ’яттю
різного ступеня, відзначаєть-
ся імпульсивність, розгальмо-
ване поводження, апатія, емо-
ційна нестійкість, депресія, на-
явність проблем з прийняттям
рішень, організаційні труднощі
і погана орієнтація в соціаль-
них ситуаціях [28–32]. Пацієн-
ти з розривом аневризм де-
монструють дійсно ризикова-
не поводження на відміну від
звичайної імпульсивності [29].
H. A. Berlin et al. (2004) [33] у
пацієнтів знайдено неадекват-
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не поводження та порушення
сприйняття часу.

Тим же часом у роботі B. O.
Hutter et al. (2001) [34] встанов-
лено, що тільки аневризми в
ділянці лівої середньої мозко-
вої артерії впливають на соці-
альні контакти, комунікативну
сферу та когнітивні можли-
вості хворих у віддаленому
періоді. Ці дані також підтвер-
джуються в роботі K. T. Kreiter
et al. (2002) [35].

Існує доказ, що вік хворих
має пряме прогностичне зна-
чення для визначення нейро-
психологічних наслідків анев-
ризматичних інтракраніальних
крововиливів [34; 36], тобто
старіші пацієнти мають гірші
наслідки. Однак останнім ча-
сом виникла думка, що уник-
нення хірургічного лікування в
групі хворих похилого віку
тільки на підставі хронологіч-
ного віку необгрунтовано [37].

Вплив на віддалені психо-
соціальні наслідки внутрішньо-
шлуночкового крововиливу,
порушень циркуляції ліквору,
наявності вазоспазму та де-
яких інших чинників вивчено в
роботі B. O. Hutter et al. (2001)
[34]. Авторами виявлено, що
множинні аневризми, інтра-
операційний розрив і частко-
ва резекція прямої звивини
істотно не впливають на пов-
сякденне життя у віддалено-
му періоді. Порушення цирку-
ляції ліквору і наявність внут-
рішньошлуночкового кровови-
ливу призводять до найбіль-
шого погіршення якості життя,
проте не встановлено впливу
вазоспазму на якість життя.
Істотний вплив внутрішньошлу-
ночкового та інтрацеребраль-
ного крововиливу підтвер-
джується в інших роботах цьо-
го автора [8].

Набряк мозку вважають од-
ним з найважливіших чинників,
які впливають на віддалені на-
слідки аневризматичних інтра-
краніальних крововиливів. В
роботі J. Claasen et al. (2003) і
K. T. Kreiter et al. (2002) [23; 35]
встановлено, що наявність за-
гального набряку мозку най-

більше впливає на когнітивні
наслідки, отже, і на реінтегра-
цію до нормального життя [38].

Існує деяка суперечність у
поглядах на вплив хірургічно-
го втручання на когнітивні на-
слідки аневризматичних інтра-
краніальних крововиливів.

На думку одних авторів,
краніотомія та оперативне
втручання (окрім тимчасового
кліпування) не впливають на
когнітивні наслідки [33; 39].

За даними інших дослід-
ників, найбільші нейропсихо-
логічні зміни відзначаються у
хворих, які були проліковані
відкритим хірургічним мето-
дом порівняно з хворими, про-
лікованими ендоваскулярним
способом. У своїй роботі
М. Hadjivassiliou et al. (2001)
[40], порівнявши когнітивні на-
слідки і структурні ушкоджен-
ня у пацієнтів, пролікованих
вищенаведеними методами за
допомогою батареї когнітив-
них тестів, виявив істотну тен-
денцію до гірших когнітивних
результатів у хірургічній групі,
що досягли найвищих показ-
ників у чотирьох тестах. Маг-
ніторезонансне дослідження
продемонструвало фокальну
енцефаломаляцію винятково
у хірургічній групі. Ця група та-
кож мала вірогідно більш ви-
соку частоту поодиноких або
множинних невеликих інфарк-
тів у межах судинної території
аневризми. Авторами зробле-
но висновок, що ендоваску-
лярне лікування спричинює
менше структурних  ушко-
джень мозку, ніж відкрите
хірургічне лікування, і приво-
дить до кращих когнітивних
результатів, однак головну
патологічну роль відіграє сам
субарахноїдальний кровови-
лив.

Висновки

1. Віддалені наслідки анев-
ризматичних інтракраніальних
крововиливів потребують по-
дальшого вивчення, зокрема
це стосується стану вегета-
тивної нервової та нейроендо-
кринної системи.

2. Проблема прогнозування
віддалених наслідків знахо-
диться у стадії розробки.

3. Метою роботи з вивчен-
ня віддалених наслідків анев-
ризматичних інтракраніальних
крововиливів є поліпшення
психосоціальної адаптації хво-
рих та їх якості життя шляхом
розробки алгоритмів прогнозу
і впровадження відповідних
рекомендацій щодо тактики
ведення цієї групи хворих.
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