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Актуальна тема

Частота спонтанних суб-
арахноїдальних крововиливів
(САК) становить 12–19 випад-
ків на 100 тис. населення за рік.
Причиною САК у 85 % випад-
ків є розрив артеріальної анев-
ризми (АА) судин основи моз-
ку [1]. Одним з ускладнень, що
збільшують кількість смертель-
них і функціонально несприят-
ливих наслідків, є повторний
розрив аневризми. Частота по-
вторних геморагій протягом
перших 14 днів після розриву
аневризми дорівнює 29–40 %.
Після першого крововиливу
летальність досягає 12–30 %,
а після повторних — 85–90 %
[2]. Незважаючи на тривалу
історію та фундаментальність
досліджень даної проблеми
[1–3], багато питань залиша-
ються невивченими. Насампе-
ред це стосується уточнення
структурно-функціональних
особливостей перебігу суб-
арахноїдальних крововиливів,
що ускладнилися повторним
розривом АА. Досконаліше
вивчення цієї проблеми дозво-
лить встановити прогностичні
критерії ускладненого перебігу
аневризматичних САК.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 60 хворих із
САК, ускладненими повторним
розривом АА. Оцінка струк-
турних характеристик голов-
ного мозку проводилася за до-
помогою рентгенівської комп’ю-
терної томографії (КТ). Визна-
чення рівня «зрізу мозку» здій-
снювалося на підставі іден-
тифікації анатомічних утво-
рень. Для виміру густини речо-
вини головного мозку викори-
стовували умовні одиниці щіль-
ності за шкалою Hounsfield.
Розповсюдження крові у суб-
арахноїдальних просторах
(САП) було оцінено з викорис-
танням шкали Sano (H. Sano
et al., 1982). Для характерис-
тики масивності крововиливу
застосовувалася градаційна
шкала Fisher (C. M. Fisher et
al., 1980). Виразність вентрику-
лярного компонента кровови-
ливу оцінювали за шкалою
Graeb (Graeb et al., 1982). Та-
кож враховувалася наявність
компресії бічних шлуночків,
внутрішньої гідроцефалії. Дис-
локаційний синдром оцінював-

ся за ступенем зсуву середин-
них структур.

Збільшення масивності САК,
розповсюдження крові у САП,
а також приєднання вентрику-
лярного або паренхіматозного
компонента при повторній КТ
дозволяло підтвердити на-
явність повторної геморагії. За
наявності негативної КТ карти-
ни поряд із позитивними дани-
ми клініки верифікацію прово-
дили за допомогою люмбаль-
ної пункції з макро- і мікроско-
пічною оцінкою ліквору, а та-
кож його тиску.

Для оцінки церебральної
гемодинаміки використовував-
ся метод ультразвукової доп-
плерографії з визначенням
швидкісних показників крово-
току в магістральних артеріях
голови й артеріях основи моз-
ку. Для визначення локалізації
джерела крововиливу і вираз-
ності ангіоспазму (АС) викори-
стовувався метод селективної
церебральної ангіографії (АГ)
крізь феморальний доступ за
методикою Сельдінгера. Оці-
нювалися усі фази кровотоку.
Математична обробка графіч-
ної інформації здійснювалася
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з використанням програмного
забезпечення ангіографа. У
разі нетипової топографії АА
дослідження проводилося в
режимі ротації для уточнення
просторової орієнтації АА.

Результати дослідження
та їх обговорення

Комп’ютерно-томографічне
дослідження головного мозку
проводилося при надходженні
до клініки та у динаміці, при
погіршенні стану хворих. Від-
повідно до клініко-анатомічної
класифікації В. В. Лебедєва і
співавторів [4], усі випадки
були розподілені на 5 клініч-
них груп. У кожній групі виділе-
но дві підгрупи: а — з наявні-
стю дислокаційного синдрому,
б — без нього (таблиця).

Відзначено, що розповсю-
дження крові по САП (за шка-
лою Sano) залежить від клі-
ніко-анатомічної форми крово-
виливу і наявності дислокацій-
ного синдрому. Так, у хворих
клінічної групи Iа найчастіше
кров виявлялася в усіх базаль-
них цистернах і латеральній
борозні (61,5 %), а у хворих
групи Iб — в параселярній
ділянці та у цистернах стов-
бура (50 %). При оцінці масив-
ності крововиливу за градацій-
ною шкалою Fisher установле-
но, що другий ступінь тяжкості
визначався в 27,3 % випадків,
а 72,7 % хворих I клінічної гру-

пи мали третій ступінь тяж-
кості крововиливу. Стиснення
бічних шлуночків і внутрішньої
гідроцефалії в І групі не вияв-
лено.

У IIа групі переважала лока-
лізація крові в параселярній
ділянці та цистернах стовбу-
ра; у 23,5 % хворих кров у
САП не візуалізувалась, у хво-
рих IIб групі визначалася кров
у параселярній ділянці (50 %),
однак кількість хворих, в яких
кров у САП не візуалізувалась,
у цій групі становила 50 %.
Така картина, імовірно, зумов-
лена тим, що в II групі розви-
ток дислокаційного синдрому
пов’язаний не з масивністю
субарахноїдального компонен-
та, а з розмірами внутрішньо-
мозкової гематоми. При оцінці
за бальною шкалою Fisher
масивність крововиливу в усіх
пацієнтів даної групи відпові-
дала четвертому ступеню. Під
час аналізу розміру гіперден-
сивного осередку встановле-
но, що внутрішньомозкові ге-
матоми об’ємом до 20 мл не
виявлялися, 21–30 мл — ви-
являлися у 47,2 % пацієнтів;
понад 40 мл — у 38,5 % хво-
рих. Переважали крововиливи
об’ємом 31–40 мл. Більший
об’єм гематоми, а також меді-
альне її розташування відпові-
дали більшому ступеню тяж-
кості стану хворих за шкалою
Hunt-Hess [5]. Оцінка комп-

ресії бічних шлуночків у II групі
показала, що ці шлуночки не
зазнавали стискання у 18,2 %
хворих; другий–третій ступінь
стискання виявлено у 72,7 %
випадків. При цьому більш ви-
ражена компресія бічних шлу-
ночків відповідала більш тяж-
кому стану (четвертий–п’ятий
ступінь за Hunt-Hess).

Для хворих IIIа групи най-
більш характерним був +3-й
ступінь за шкалою Sano (кров
у параселярній ділянці та в
цистернах стовбура і лате-
ральній борозні — у 50 %), у
IIIб групі не було відзначено
якої-небудь переважної локалі-
зації крові. В усіх хворих цієї
групи був четвертий ступінь
крововиливу за шкалою Fi-
sher. Характеристика ступеня
вираженості вентрикулярного
компонента (за шкалою Graeb)
показала, що мінімальний сту-
пінь (0–3 бали) не визначався
в жодного хворого, помірний
— у 30,8 %, виражений — у
38,5 %, максимальний — у
30,8 %. Внутрішню гідроцефа-
лію різного ступеня виявлено
в 84,6 % хворих III групи.

При аналізі розповсюджен-
ня крові по САП у IV групі було
відзначено відносно рівномір-
ну частоту локалізації крові у
параселярній ділянці, у цис-
тернах стовбура та у лате-
ральній борозні як за наяв-
ності, так і за відсутності дис-

Таблиця
Розподіл хворих у клінічних групах залежно від клініко-анатомічної форми крововиливу

 Клінічна Клініко-анатомічна форма Кількість
   група хворих

Iа Субарахноїдальний крововилив з дислокацією 7
Iб Субарахноїдальний крововилив без дислокації 4
IIа Субарахноїдально-паренхіматозний крововилив з дислокацією 7
ІІб Субарахноїдально-паренхіматозний крововилив без дислокації 4
IIIа Субарахноїдально-вентрикулярний крововилив з дислокацією 4
ІІІб Субарахноїдально-вентрикулярний крововилив без дислокації 9
IVа Субарахноїдально-паренхіматозно-вентрикулярний крововилив з дислокацією 12
IVб Субарахноїдально-паренхіматозно-вентрикулярний крововилив без дислокації 7
Vа Субарахноїдальний крововилив з оболонковими 4

або вентрикулярними гематомами з дислокацією
Vб Субарахноїдальний крововилив з оболонковими 2

або вентрикулярними гематомами без дислокації
Усього 60
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локаційного синдрому. Згідно
зі шкалою Fisher, у всіх осіб
цієї групи КТ картина геморагії
відповідала четвертому типу.
Аналіз вентрикулярного ком-
понента крововиливу (за шка-
лою Graeb) продемонстрував
перевагу виражених (у 68,4 %)
і тяжких (у 26,3 %) внутріш-
ньошлуночкових геморагій (по-
мірний ступінь виявлено лише
у 5,3 % хворих). Оцінка сумар-
ного об’єму паренхіматозного
осередку у хворих IV групи ви-
явила перевагу гематом розмі-
ром 31–40 (41,2 %) і понад 40 мл
(30,4 %). Мінімальну частку в
цій групі становили осередки
об’ємом 11–20 мл (16,8 %).
Характеристика розподілу хво-
рих IV групи за виразністю
компресії бічних шлуночків по-
казала домінування третього
ступеня компресії (63 %) і
відсутність компресії у 26 %
випадків. Слід зазначити, що
великий ступінь компресії біч-
них шлуночків діагностувався
в осіб з четвертим–п’ятим сту-
пенями тяжкості за Hunt-Hess.
Гідроцефалія відзначалася у
89,5 % пацієнтів цієї групи.

Аналіз розподілу розпов-
сюдження геморагії у клінічній
групі Vа показав перевагу тре-
тього типу за Sano. У клінічній
групі Vб переважало ізольова-
не заповнення кров’ю парасе-
лярних цистерн (за Sano +1).
За градаційною системою Fi-
sher, КТ картина геморагії
відповідала другому і третьо-

му типу. Оболонкові гематоми
об’ємом до 20 мл (другий сту-
пінь) відзначено у 66,7 % хво-
рих. Слід відзначити, що в цій
групі оклюзійний синдром не
визначався, дислокація вияви-
лася у 66,7 % хворих, у 50 %
не відзначалося стискання
бічних шлуночків, у 50 % —
другий ступінь.

Під час проведення порів-
няльної характеристики САК
при первинних і повторних роз-
ривах артеріальних аневризм
було встановлено, що внаслі-
док збільшення об’єму гемо-
рагії відбувається подальше
розповсюдження крові по САП
із проривом у шлуночки мозку
й утворенням внутрішньомоз-
кових гематом. Це призводить
до трансформації клініко-ана-
томічної форми крововиливу і
зміни томографічної картини.
На рисунку подано зміну фор-
ми крововиливу у хворого Н.
після повторної геморагії з суб-
арахноїдально-паренхіматоз-
ного крововиливу (СПК) на суб-
арахноїдально-паренхіматоз-
но-вентрикулярний кровови-
лив (СПВК).

Під час ангіографічного до-
слідження АА було верифіко-
вано в усіх пацієнтів. З огляду
на дані літератури [6] про ди-
намічність, стадійність анев-
ризмогенезу, важливим уяв-
ляється вивчення термінів ви-
никнення повторних кровови-
ливів залежно від розміру
аневризми. Встановлено, що

повторний розрив АА об’ємом
до 3 мм відбувається у відда-
лений період (найперший епі-
зод на 14-ту добу, 60 % — на
19-ту–21-шу добу); більшість
АА об’ємом 4–20 мм зазнає
повторних розривів на 7-му–
14-ту добу (71,9 %); великі і
гігантські АА (об’ємом 20–
25 мм і більше) зазнають ранніх
повторних розривів — 92,3 %
на 1-шу–3-тю добу. Отримані
результати дозволяють вва-
жати, що збільшення об’єму
АА є одним із прогностичних
факторів, які вказують на під-
вищений ризик раннього по-
вторного крововиливу.

Для характеристики розпов-
сюдження і виразності звужен-
ня просвіту артерій нами вико-
ристано класифікацію В. В.
Крилова і співавторів [4]. Ус-
тановлено, що для I, IV і V
клінічних груп характерною
була перевага третього і чет-
вертого типів за класифіка-
цією В. В. Крилова. Для II
клінічної групи характерним
було переважання другого і
третього типів ангіоспазму, а
для пацієнтів ІІІ групи — тре-
тього типу.

Вивчення отриманих ре-
зультатів показало наявність
прямої кореляційної залеж-
ності між типом АС і ризиком
повторних розривів АА. Крім
того, відзначено, що при пер-
шому типі АС, який характери-
зується відсутністю ступеня
виразності та розповсюджен-
ня, повторні САК на 1-шу–3-тю
добу були пов’язані з іншими
факторами. При другому типі
ангіоспазму, що характери-
зується виразністю і нерозпов-
сюдженістю, найбільша кіль-
кість повторних розривів АА
відзначалася на 6–10-ту добу
(50 %). При третьому типі АС,
що характеризується неви-
разністю і розповсюдженістю,
— на 9–14-ту добу (72,7 %), на
19-ту–21-шу добу — 18,2 %. За
наявності вираженого і розпов-
сюдженого (четвертий тип) АС
— на 18-ту–22-гу добу (60 %).
Отже, наявність АС можна роз-
глядати як додатковий про-

Рисунок. Трансформація КТ картини після повторної геморагії: а —
субарахноїдально-паренхіматозний крововилив; б — субарахноїдаль-
но-паренхіматозно-вентрикулярний крововилив

а б
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гностичний фактор ризику роз-
витку повторного крововили-
ву.

Істотним доповненням до
оцінки характеру перебігу САК
було вивчення швидкісних ха-
рактеристик кровотоку по екс-
тра- та інтракраніальних арте-
ріях. Встановлено, що най-
частіше і більш виражено АС
розвивався в I, IV і V клінічних
групах (АС відзначався в 90,9;
89,5 і 83 % випадків, критич-
ний АС — у 36,4; 36,8 і 33,3 %
відповідно). Мінімально ви-
ражений АС відзначався у
72,7 % хворих II групи (критич-
ний — у 9,1 %). Зіставлення
отриманих даних з КТ карти-
ною дозволило виявити коре-
ляційний зв’язок між розпов-
сюдженістю крові в САП (за
шкалою Sano) і ступенем ви-
разності АС.

Висновки

1. Комп’ютерно-томографіч-
ні особливості (ступінь роз-
повсюдження та масивність
крововиливу в САП, вираз-
ність вентрикулярного компо-
нента, наявність внутрішньо-

мозкової гематоми, внутрішньої
гідроцефалії, компресії бічних
шлуночків, дислокаційного
синдрому) залежать від клі-
ніко-анатомічної форми крово-
виливу й дозволяють прогно-
зувати тяжкість перебігу за-
хворювання.

2. При повторному розриві
АА відбувається трансформа-
ція клініко-анатомічної форми
крововиливу, що значною мі-
рою впливає на подальший
перебіг захворювання.

3. Особливості формуван-
ня ангіоспазму залежать від
клініко-анатомічної форми кро-
вовиливу.

4. Визначено прогностичні
критерії ризику повторного роз-
риву АА, до яких належать і
об’єм внутрішньомозкової ге-
матоми; компресія бічних шлу-
ночків (третій–четвертий сту-
пінь за Graeb); внутрішня гід-
роцефалія; розмір аневризми;
наявність, виразність і розпов-
сюдженість АС.
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Сьогодні дисциркуляторній
енцефалопатії притаманне
різноманіття порушень і сполу-
чень кількох неврологічних і
нейропсихологічних синдромів
[1; 2]. Ядром клінічної картини
дисциркуляторної енцефало-

патії (ДЕ) у сполученні з пору-
шеннями вищих психічних
функцій (когнітивних) є рухові
порушення.

Відповідно до класифікації
хронічних форм судинної моз-
кової недостатності ДЕ, про-

гресує недостатність кровопо-
стачання головного мозку, що
призводить до структурних
церебральних змін і виникнен-
ня осередкових неврологічних
розладів [3]. Виділення 3 ста-
дій ДЕ не завжди враховує
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