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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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особливості її перебігу [4; 5].
Дефекти діагностики ДЕ спри-
чинюють низьку ефективність
профілактичних і терапевтич-
них заходів, що можна поясни-
ти невірною оцінкою етіологіч-
них механізмів, які лежать в
основі захворювання, а також
широким спектром неврологіч-
них і нейропсихологічних роз-
ладів, що спостерігаються у
цієї категорії хворих.

Для виявлення клінічних
особливостей перебігу ДЕ,
обумовленої оклюзійно-сте-
нозуючим ураженням магіст-
ральних артерій голови (МАГ)
та артеріальною гіпертензією
(АГ), обстежено 112 хворих.
Етіологічною причиною оклю-
зійно-стенозуючих уражень
судин головного мозку є ате-
росклероз, підтверджений да-
ними ліпідограм, ультразвуко-
вої допплерографії та у низці
випадків — ангіографії.

При визначенні діагнозу
«дисциркуляторна енцефало-
патія» враховувалася тяжкість
клінічних порушень, наявність
причинно-наслідкового зв’язку
з порушенням кровопостачан-
ня головного мозку, характер
перебігу захворювання, судин-
ного процесу і механізм ура-
ження головного мозку. Не
менш важливим при визна-
ченні діагнозу ДЕ, обумовленої
оклюзійно-стенозуючим ура-
женням МАГ та АГ, є клінічне

підтвердження судинного гене-
зу захворювання. До основних
ознак судинної природи захво-
рювання нами були віднесені:
наявність неврологічної симп-
томатики, що носить багато-
вогнищевий характер, перене-
сений інсульт, що переконли-
во пов’язаний з наявною симп-
томатикою, а також дані ней-
ровізуалізації.

Важливе значення для пра-
вильної діагностики ДЕ мало
ступінчастоподібне прогресу-
вання багатовогнищевого ха-
рактеру клінічних неврологіч-
них і нейропсихологічних пору-
шень. Відповідно до класифі-
кації судинних уражень голов-
ного мозку [3] за ступенем ви-
раженості клінічних проявів
ДЕ, хворі були розподілені на
клінічні групи (табл. 1).

Клінічну групу В становили
хворі, які перенесли інсульт.
Для детального вивчення клі-
нічних особливостей перебігу
ДЕ, обумовленої оклюзійно-
стенозуючим ураженням МАГ
і АГ, у клінічній групі В аналіз
було проведено залежно від
локалізації ураженого судинно-
го басейну, ця група була роз-
поділена на підгрупи (табл. 2).

Для виключення впливу
вікових факторів на досліджу-
вані системи, група хворих об-
межена 60 роками. Середній
вік хворих становив від 40 до
55 років. Перебіг основного су-

динного процесу при ДЕ зале-
жить від впливу дестабілізую-
чих факторів, які були вивчені
в обстежуваних хворих.

Так, провідними фактора-
ми, які впливали на розвиток
хвороби, є: спадкова схиль-
ність до серцево-судинних
захворювань, стреси, патоло-
гічний клімакс у жінки, надлиш-
кова маса тіла. Важливе зна-
чення мала наявність шкідли-
вих звичок і гіпокінезія.

Аналіз поширеності деста-
білізуючих факторів показав,
що найбільше хворих зі спад-
ковою схильністю до серцево-
судинних захворювань було у
групах Б і В (26 і 46 осіб).

Наявність шкідливих зви-
чок у групі А було відзначено
в 9 % випадків, у групі Б —
18 %, а в групі В — у 72 % ви-
падків. Надлишкова маса тіла
і гіпокінезія спостерігалися в
пацієнтів у групі Б — у 54 %, а
в групі В — у 82 % випадків.

Психоемоційне напруження,
стрес, алкоголізація, патоло-
гічний клімакс у жінок розціню-
валися як фактори декомпен-
сації основного патологічного
процесу. Для виключення по-
переднього впливу патологіч-
них факторів, що призводять
до органічної недостатності
центральної нервової системи,
вивчався преморбідний стан
пацієнтів. Обстеженню не під-
лягали пацієнти з раніше пере-
несеними психічними захво-
рюваннями, а також з ознака-
ми загострення хронічних те-
рапевтичних захворювань.
Крім того, виключення стано-
вили хворі з ознаками афазії
та зорової агнозії.

Велике значення у форму-
ванні та подальшому прогресу-
ючому розвитку ДЕ, обумовле-
ної оклюзійно-стенозуючим
ураженням МАГ і АГ, приді-
ляється преморбідним індиві-
дуальним особистісним озна-
кам хворих. Проведені дослі-
дження показали, що в біль-
шості хворих із груп Б і В (42 і
86 % відповідно) спостеріга-
лися тривожно-недовірливі та
ригідні риси характеру. Типо-

Таблиця 1
Розподіл хворих за нозологічними формами у клінічних групах

Клінічні групи Стадії дисциркуляторної Кількість хворих
енцефалопатії

Група А І ст. 16
Група Б ІІ ст. 34
Група В ІІІ ст. 62

Таблиця 2
Розподіл хворих у клінічній групі В залежно від локалізації

ураженого басейну

   Клінічні Локалізація ураженого басейну Кількість
   підгрупи хворих

Група В-І Перенесений інсульт у ВББ 26
Група В-ІІ Перенесений інсульт у басейні ЛВСА 20
Група В-ІІІ Перенесений інсульт у басейні ПВСА 16
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вими рисами були незалеж-
ність суджень, самостійність у
прийнятті рішень, прагнення
до лідерства.

Аналіз соціального складу
в обстежуваних групах пока-
зав, що більшість пацієнтів у
групах Б і В були службовця-
ми, адміністративно-госпо-
дарськими працівниками та
особами, які не мають постій-
ного місця роботи. У цих па-
цієнтів часто спостерігалися
психоемоційне напруження та
стреси. Порівняння освітнього
рівня дозволяє виявити тен-
денцію до більш низького рів-
ня в групі Б, і особливо в групі
В з більш вираженими проява-
ми судинного процесу при ДЕ,
обумовленій оклюзійно-стено-
зуючим ураженням МАГ і АГ.

Таким чином, проведені
дослідження показали, що пе-
ребіг основного судинного про-
цесу при ДЕ залежав не тільки
від впливу дестабілізуючих
факторів, але й від преморбід-
них індивідуальних особистіс-
них ознак, соціального стату-
су обстежуваних та їх освіт-
нього рівня.

Аналіз неврологічного об-
стеження хворих у зазначених
групах показав, що ядром
клінічної картини при ДЕ, обу-
мовленій оклюзійно-стенозую-
чим ураженням МАГ і АГ, є ког-
нітивні та рухові порушення,
ступінь вираженості яких ви-
значає стадії перебігу захво-
рювання.

При аналізі суб’єктивних роз-
ладів встановлено, що в І стадії
ДЕ домінують головний біль
(91,1 %), запаморочення (62,2 %),
втомлюваність (52,3 %), пору-
шення сну (54,3 %), дратів-
ливість (54,4 %), зниження па-
м’яті (60,2 %), уваги (93,4 %) і
зниження настрою (81,3 %). У
клінічних групах Б і В відзна-
чалося наростання цих симп-
томів у міру прогресування
захворювання. У групі хворих
з ДЕ ІІІ ст. відзначалося зни-
ження пам’яті в 99,9 %, уваги
— в 100 % випадків. Знижен-
ня настрою спостерігалося в
99,9 %, дратівливість — у
91,2 % хворих.

Таким чином, когнітивні по-
рушення були домінуючими
при аналізі суб’єктивних симп-
томів захворювання в усіх ви-
ділених клінічних групах, що є
підставою для проведення
нейропсихологічного обсте-
ження хворих.

З практичної точки зору,
важливим є застосування про-
стого набору методик, призна-
чених для діагностики та кіль-
кісної оцінки, на ранніх етапах
захворювання, тяжкості пору-
шень різних когнітивних сфер
(орієнтування в часі, місці, ува-
га, пам’ять, мова).

Для оцінки загального когні-
тивного дефіциту в даному
дослідженні використовувала-
ся «Коротка шкала оцінки пси-
хічного статусу» (Mini-Mental
State Examination-MMSE, 1975)
[2] (рис. 1).

Аналіз отриманих резуль-
татів показав, що середній
бал за шкалою MMSE у групі

хворих з ДЕ І ст. становив
26,5±1,1, а при ДЕ ІІ ст. —
24,0±0,8, що дозволило діаг-
ностувати у цієї групи преде-
ментні (м’які) когнітивні пору-
шення.

Прогресування ДЕ, обумов-
леної оклюзійно-стенозуючим
ураженням МАГ і АГ, сполуча-
лося з вірогідним зниженням
MMSE, що свідчило про наро-
стання когнітивних розладів.
Середній бал за шкалою MMSE
у групі В дорівнював 23,6±1,5,
що свідчило про наявність де-
менції початкового ступеня ви-
раженості.

З огляду на те, що до групи
В увійшли пацієнти, в анамнезі
яких відзначався перенесений
ішемічний інсульт, нами прове-
дено аналіз ступеня вираже-
ності когнітивних порушень за-
лежно від ураженого басейну
(рис. 2).

Таким чином, проведені
дослідження показали, що

Рис. 2. Ступінь загального когнітивного дефіциту в групі В залежно
від ураженого басейну

Рис. 1. Ступінь загального когнітивного дефіциту у клінічних групах
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прогресування ДЕ, обумовле-
ної оклюзійно-стенозуючим
ураженням МАГ і АГ, сполуча-
лося з наростанням когнітив-
них порушень, ступінь вираже-
ності яких залежав не тільки
від тяжкості судинного уражен-
ня, але й від локалізації ураже-
ного басейну.

Результати оцінки невроло-
гічного статусу показали, що у
хворих І ст. ДЕ було виявле-
но органічну мікросимптома-
тику у вигляді пірамідних по-
рушень, дискоординаторних
явищ, симптомів орального
автоматизму. Необхідно від-
значити, що в цій групі хворих
неврологічна симптоматика
носила розсіяний характер і за
своєю вираженістю була не-
достатньою для діагностики
окресленого неврологічного
синдрому.

При аналізі вогнищевої не-
врологічної симптоматики у
хворих ІІ ст. ДЕ були виділені

такі домінуючі синдроми: дис-
координаторний, пірамідний,
аміостатичний.

Ядром клінічної картини ДЕ
ІІІ ст., крім виявленого когнітив-
ного дефіциту, були рухові по-
рушення у вигляді пірамідного
синдрому (81 %), непевної
ходи, що спостерігалася в 19 %,
лобової дисбазії в 16 %, суб-
кортикальної астазії — у 4 %,
мозочкової атаксії — у 18 %,
аміостатичного синдрому — у
15 % хворих.

Проведене клінічне дослі-
дження хворих із ДЕ, обумов-
леної оклюзійно-стенозуючим
ураженням МАГ і АГ, дозволи-
ло виявити не тільки особли-
вості перебігу захворювання,
але й установити його залеж-
ність від впливу дестабілізую-
чих факторів, преморбідних
індивідуальних особистісних
ознак пацієнтів, соціального
статусу, освітнього рівня і дій-
ти висновку, що провідними

ознаками, які характеризують
перебіг ДЕ, обумовленої оклю-
зійно-стенозуючим ураженням
МАГ і АГ, є когнітивні порушен-
ня, а рухові порушення варто
розглядати як предиктор її про-
гредієнтності.
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