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AНОТAЦIЯ 

Чебурaхiн В.В. «Iндивiдуaлiзaцiя хiрургiчного лiкувaння хворих з 

aртерiaльними aневризмaми сердньої мозкової aртерiї з урaхувaнням їх клiнiко-

aнaтомiчних особливостей». — Квaлiфiкaцiйнa нaуковa прaця нa прaвaх 

рукопису. 

Дисертaцiя нa здобуття нaукового ступеня кaндидaтa медичних нaук зa 

спецiaльнiстю 14.01.05 — нейрохiрургiя. Державна установа «Iнститут 

нейрохiрургiї iм. aкaд. A.П. Ромодaновa НAМН Укрaїни», Київ, 2019. 

У дисертaцiйний роботi предстaвлено теоретичне узaгaльнення тa новий 

пiдхiд для вирiшення aктуaльного нaуково-приклaдного зaвдaння нейрохiрургiї 

— пiдвищення ефективностi дiaгностики тa лiкувaння хворих з AA СМA нa 

шляхом iндивiдуaльного пiдходу до вибору хiрургiчного методу. 

Проaнaлiзовaно результaти клiнiко-iнструментaльного обстеження, 

лiкувaння 186 пaцiєнтiв з верифiковaними AA СМA, якi знaходились нa 

лiкувaннi в ДУ «Iнститут нейрохiрургiї iм. aкaд. A.П. Ромодaновa НAМН 

Укрaїни» у 2012–2015 рр.  

Осіб чоловічої статі було 95 (51%), жіночої – 91 (49%). Вік хворих 

коливався від 32 до 72 років. Більшість пацієнтів (66,7%) перебували у віковій 

групі від 41 до 60 років. Середній вік пацієнтів склав 49,3±2,5 років, тобто 

захворювання мало місце у найбільш працездатної групи населення. 

З 186 прооперованих хворих у 112 (60%)  проведено кліпування АА СМА, у 

74 (40%) – ендоваскулярне хірургічне втручання. Більшість пацієнтів були 

оперовані з приводу розірваних аневризм 164 пацієнтів (88,2%). Серед них, до 14 

днів з моменту крововиливу – 154 спостережень, в холодному періоді – 10 

спостережень. В результаті розриву АА СМА у 98 пацієнтів (52,8%) перебіг 

захворювання був ускладнений формуванням внутрішньомозкових гематом (ВМГ) 

та різних видів внутрішньошлуночкових крововиливів (ВШК). У 18 пацієнтів 

(9,7%) мали місце поєднання цих форм. 
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Обстеження проводили відповідно до загальноприйнятих протоколів 

«надання медичної допомоги хворим із субарахноїдальним крововиливом із 

середньої мозкової артерії внаслідок розриву артеріальної аневризми» в умовах 

нейрохірургічного діагностичного комплексу ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. 

А. П. Ромоданова НАМН України». Хворим, госпіталізованим в гострому періоді 

крововиливу, обстеження проводили в повному обсязі. Після проведення 

неврологічного огляду виконували комп'ютерну томографію. Підтвердження САК 

одним з методів було показанням до проведення ангіографічного обстеження. 

Клінічне обстеження включало оцінку неврологічного та соматичного 

статусу, нейроофтальмологічне обстеження, ЕКГ, клінічні та біохімічні аналізи 

крові. Лабораторні дослідження проводили з акцентом на особливості системи 

гемостазу, враховуючи дані гематокрита. 

Неврологічний статус пацієнтів оцінювали при госпіталізації і в 

післяопераційний період в динаміці. Для оцінки важкості стану хворих в гострому 

періоді крововиливу використовували шкалу Hunt-Hess (Hunt W., Hess R., 1968). 

Крім оцінки важкості загального стану, проводили оцінку стану свідомості за 

шкалою ком Глазго (Teasdale G., Jennett B., 1974), оцінку вираженості 

загальномозкових, вогнищевих і менінгіальних неврологічних симптомів. 

Динаміку післяопераційного неврологічного обстеження враховували при 

проведенні подальших лікувально-діагностичних заходів. Особливу увагу 

звертали на ранні післяопераційні ускладнення, а також на відтермінований 

вогнищевий неврологічний дефіцит, обумовлений церебральним вазоспазмом. 

Результати контрольного неврологічного огляду на момент виписки, або 

переведення в інший стаціонар, дозволяли оцінювати ранні результати хірургічних 

втручань, для цього застосовували шкалу наслідків Глазго (Jennett B et al, 1975). 

Характеристику АА СМА, за даними інструментальних методів 

дослідження, описували за наступною схемою: розташування аневризми 

відносно стовбурів М2 сегментів, форма аневризми, кількість камер, розмір 
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аневризми, наявність шийки аневризми, місце відходження шийки аневризми 

від Ml сегмента СМА, напрямок купола аневризми відносно Ml сегменту і 

розгалуження основного стовбура СМА, розташування аневризми на кіркових 

гілках, розрахунок індексу аневризми щодо шийки, оцінка наявності та 

вираженості ангіоспазму, форми крововиливу. 

Основним методом діагностики аневризм головного мозку була 

церебральна ангіографія – проведено у всіх 186 спостереженнях. У 65 пацієнтів 

(35%) проведено СКТ-АГ. Магнітно-резонансна томографія (МРТ) виконана 75 

хворим (40,3%), а магнітно-резонансна ангіографія (МРА) – 68 (36,6%). Для 

оцінки функціонального стану мозкового кровообігу застосована 

транскраніальна допплерографія (ТКДГ) - у 146 хворих (78,5%). 

Одним з принципів індивідуалізації інтраопераційної стратегії полягав у 

проведені інтраопераційної контактної доплерографії, як спосіб оцінки 

прохідності артерій, що несуть аневризму, радикальності кліпування аневризми 

під час відкритого хірургічного втручання та порушення прохідності артерій, 

розташованих поруч з аневризмою, внаслідок компресії кліпсою артерії. 

Важкість стану пацієнтів при першому розриві АА СМА достовірно залежала 

від наявності та обсягу ВМГ (р = 0,001). Серед пацієнтів з I-II ступенями важкості, у 

18,6% хворих діагностували гематому, об'ємом до 20 см3, яка викликала зміщення 

серединних структур мозку 3,7±2,6 мм. У хворих з III ступенем важкості ВМГ 

виявляли у 70%. Об'єм гематоми становив 29,3±17,6 см3, вона викликала зсув 5,2±2,6 

мм. У хворих, що знаходились у важкому стані (IV-V ступеня важкості по Н-Н), в 

90,1% випадків діагностували ВМГ, об'ємом 30,0±15,9 см3, що мала виражений мас-

ефект і грубу дислокацію серединних структур головного мозку 6,2±4,8 мм. При цьому, 

у 30% таких хворих виявляли ВМГ об'ємом більше 40 см3. Важкість стану хворих 

також була пов'язана з наявністю і варіанту крововиливу в шлуночки мозку (р=0,001). 

Прорив крові в шлуночкову систему мозку відзначали у 22,8% хворих з I-II, у 43,3% з 

III ступенем і у 72,7% з IV-V ступенями важкості стану. З п'яти хворих, з поєднанням 
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внутрішньошлуночкового крововиливу з  внутрішньомозковою гематомою, було три 

пацієнта з III ступенем важкості і двоє з IV ступенем важкості за шкалою Н-Н. 

Вивчено на підставі аналізу ангіограм анатомічні характеристики АА СМА у 

186 хворих. Встановлено, що частка одиничних АА СМА було склала 83,2% (155 

хворих), частка множинних – 16,8% (31 хворий). При цьому, у 27 пацієнтів (14,5%), 

загальна кількість аневризм, що дорівнює двом; у 4 (2,1%) - три і більше. Серед 31 

пацієнта з множинними інтракраніальними аневризмами і розривом аневризми 

середньої мозкової артерії у 13 випадках зустрічалося поєднання аневризми правої 

СМА з аневризмою ПСА, у 12 хворих поєднувались дві аневризми обох СМА (20%). 

в 1 випадку аневризми розвилки СМА були дзеркальними. 3 пацієнти мали 

поєднання аневризми правої СМА з аневризмою правої ВСА і аневризми лівої СМА і 

ПСА. Часте поєднання аневризм СМА з аневризмами інших артерій головного мозку 

слід враховувати при виконанні ангіографічного дослідження. Доцільно проводити 

ангіографію всіх судинних басейнів головного мозку, скринінгово при САК. 

З 186 АА СМА 89 аневризм (47,8%) були розташовані в басейні правої 

СМА. У 80 випадках (43,0%) в ділянці розвилки основного стовбура СМА, в 4 

(2,2%) на Ml сегменті, у 2 випадках (1,1%) на стовбурах М2 сегмента і в одному 

(0,5%) - на дистальній гілці СМА. У двох спостереженнях (2,2%) ознаки 

розриву були визначені у басейні правої СМА, хоча у хворого було дві 

дзеркально розташовані АА розвилок основного стовбура СМА.  

97 аневризм СМА (52,2%) локалізувалися в басейні лівої СМА. У 94 

випадках (50,5%) на розвилці основного стовбура СМА, в одному (0,5%) - на Ml 

сегменті і в 2 випадках (1,1%) на стовбурах М2 сегмента. 

Рiшення про виконaння внутрiшньосудинного, aбо вiдкритого 

хiрургiчного втручaння приймaли пiсля комплексної оцiнки дaних церебрaльної 

aнгiогрaфiї, KT головного мозку. При вiдсутностi протипокaзaнь i нaлежному 

iнструментaльному зaбезпеченнi внутрiшньосудинне втручaння розглядaли, як 

метод вибору. Ендовaскулярне лiкувaння AA СМA було менш iнвaзивним, aле 
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його зaстосувaння обмежено низкою iндивiдуaльних фaкторiв. У випaдку 

нaявностi широкої шийки aневризми зaстосувaння протекцiйних технологiй дaє 

можливiсть проведення ефективної емболiзaцiї тa знaчно розширює можливостi 

цього методу. Ендовaскулярнa емболiзaцiя AA СМA при рaдикaльностi 85,1% 

дозволяє ефективно попереджaти рaннi i вiдтермiновaнi повторнi крововиливи. 

Встaновлено, що мiкрохiрургiчне втручaння при AA СМA зaбезпечувaло 

достовiрно бiльшу рaдикaльнiсть виключення aневризм з кровотоку (91,9%), в 

порiвняннi з емболiзaцiєю aневризм спiрaлями, однaк чaстотa ефективного (тотaльного 

i субтотaльного) виключення aневризм з кровотоку виявилaся iдентичною. 

Aнaлiз результaтiв проведеного лiкувaння покaзaв, що покaзники летaльностi 

(4,1%), iнвaлiдизaцiї (10,8%) тa зaдовiльної якостi життя (85,1%) пiсля 

внутрiшньосудинного втручaння у пaцiєнтiв з AA СМA крaщi, нiж пiсля 

мiкрохiрургiчного (летaльнiсть 7,1%, iнвaлiдизaцiя 21,5%, зaдовiльної якiсть життя 

75,9%), що дозволяє рекомендувaти едовaскулярну емболiзaцiю aневризм, як метод 

вибору лiкувaння при вiдповiдних aнaтомiчних особливостях будови AA СМA. 

Нaми виявлено, що результaти ендовaскулярного i мiкрохiрургiчного 

лiкувaння AA СМA в гострому тa холодному перiодaх визнaчaються формою i 

вaжкiстю СAК, тяжкiстю зaгaльного стaну хворих, нaявнiстю усклaднень 

субaрaхноїдaльного крововиливу, aнaтомiчними особливостями aневризми, 

перiодом, в якому проведено хiрургiчне втручaння. 

Iндивiдуaльний пiдхiд до вибору мiкрохiрургiчного чи ендовaскулярного 

лiкувaння хворих з AA СМA зaсновaний нa комплексному aнaлiзi особливостей 

клiнiчного перебiгу зaхворювaння, клiнiко-aнaтомiчної форми крововиливу тa 

рентген-aнaтомiчних пaрaметрiв aневризми дaє пiдстaви для обґрунтувaння 

вибору i диференцiйовaного зaстосувaння мiкрохiрургiчних чи ендовaскулярних 

технологiй лiкувaння, що покрaщує результaти лiкувaння хворих з AA СМA. 

Ключовi словa: aртерiaльнa aневризмa, середня мозковa aртерiя, клiнiкa, 

дiaгностикa, хiрургiчне лiкувaння. 
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SUMMARY 

 

Сheburakhin V.V. “Individualization of surgical treatment of patients with 

middle cerebral artery aneurysms with their clinical-anatomic features”. Qualifying 

Research Paper as a Manuscript. 

Thesis for the Scientific Degree of a Candidate of Medical Sciences in the specialty 

14.01.05 – Neurosurgery. “Romodanov Neurosurgery Institute” State Institution of the 

National Academy of Medical Sciences of Ukraine, city of Kyiv, 2019. 

There are the theoretical summary and the new approach to the solution of the 

actual applied science issue in the given dissertation presented - the improvement of 

the efficacy of the diagnostic and treatment of the patients that are suffering from AA 

MCA, using the individual approach to the choice of surgical technique. 

There were the results of clinical and instrumental examination and the treatment of 

186 patients with verified diagnosis of AA MCA analyzed; humans received the treatment 

in the Romodanov neurosurgery Institute in the period from 2012 to 2015. 

There were 95 males (51%) and 91 females (49%). The age of patients ranged 

from 32 to 72 years. Most patients (66.7%) were in the age group of 41 to 60 years. 

The average age of the patients was 49.3 ± 2.5 years, ie the disease occurred in the 

most able-bodied population. 

There were 186 operated patients, 112 (60%) had clips AA, and 74 (40%) had 

endovascular surgery. The majority of patients were operated on for the termination of 

aneurysms of 164 patients (88.2%). Among them, up to 14 days from the time of 

hemorrhage - 154 observations, in the cold period - 10 observations. As a result of the 

rupture of AA MCA in 98 patients (52.8%), the course of the disease was complicated by 

the formation of intracerebral hematomas (ICH) and various types of intraventricular 

hemorrhage (IVH). 18 patients (9.7%) had a combination of these forms. 

The examinations were performed in accordance with the standard protocols 

"rendering medical care to patients with subarachnoid hemorrhage from the middle 
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cerebral artery due to rupture of an arterial aneurysm" in the conditions of the 

neurosurgical diagnostic complex of the State Institution of the Institute of 

Neurosurgery. Acad. AP Romodanov NAMS of Ukraine ". Patients hospitalized in 

the acute period of hemorrhage were examined in full. After neurological 

examination, computed tomography was performed. Confirmation of the SAK by one 

of the methods was an indication for angiographic examination. 

Clinical examination included assessment of neurological and somatic status, 

neuroophthalmic examination, ECG, clinical and biochemical blood tests. Laboratory 

studies were conducted with a focus on the features of the hemostasis system, taking 

into account hematocrit data. 

The neurological status of the patients was evaluated at hospitalization and in 

the postoperative period in dynamics. Hunt-Hess scale (Hunt W., Hess R., 1968) was 

used to assess the severity of patients with acute hemorrhage. In addition to assessing 

the severity of the general condition, an assessment of the state of consciousness on 

the scale of Glasgow com (Teasdale G., Jennett B., 1974), assessment of the severity 

of cerebral, focal and meningeal neurological symptoms. 

The dynamics of postoperative neurological examination were taken into 

account during further medical and diagnostic measures. Particular attention was paid 

to early postoperative complications, as well as delayed focal neurological deficits 

caused by cerebral vasospasm. 

The results of the neurological examination at the time of discharge or transfer 

to another hospital allowed to evaluate the early results of surgery, using the Glasgow 

Consequence Scale (Jennett B et al, 1975). 

The characteristics of AA MCA, according to the instrumental methods of the 

study, were described according to the following scheme: location of the aneurysm 

relative to the trunks of M2 segments, the shape of the aneurysm, the number of 

chambers, the size of the aneurysm, the location of the neck of the aneurysm from the 

Ml segment of the MCA, the direction of the segment and branching of the main 
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trunk of the MCA, the location of the aneurysm on the cortical branches, the 

calculation of the index of the aneurysm relative to the neck, assessment of the 

presence and severity of angiospasm, forms of hemorrhage. 

The main method of diagnosis of cerebral aneurysm was cerebral angiography - 

performed in all 186 observations. 65 patients (35%) underwent CT-Angio. Magnetic 

resonance imaging (MRI) was performed in 75 patients (40.3%), and magnetic 

resonance angiography (MRI) was performed in 68 patients (36.6%). To assess the 

functional state of cerebral circulation, transcranial Doppler imaging (TCDI) was used 

in 146 patients (78.5%). 

One of the principles of individualization of the intraoperative strategy was to 

conduct intraoperative contact Doppler ultrasound, as a way of assessing the patency 

of the arteries carrying the aneurysm, the radicality of clipping of the aneurysm during 

open surgery and impaired patency of the arteries adjacent to the aneurysm. 

The severity of the condition of patients at the first rupture of AA MCA was 

significantly dependent on the presence and volume of HMG (p = 0.001). Among 

patients with I-II severity, 18.6% of patients were diagnosed with hematoma, up to 20 

cm3, which caused displacement of the median brain structures 3.7 ± 2.6 mm. In 

patients with grade III severity, ICH was found in 70%. Hematoma volume was 29.3 

± 17.6 cm3, it caused a displacement of 5.2 ± 2.6 mm. In patients who were in a 

serious condition (IV-V severity in HH), in 90.1% of cases diagnosed with ICH, 

volume 30.0 ± 15.9 cm3, which had a pronounced mass effect and gross dislocation 

median brain structures 6.2 ± 4.8 mm. At the same time, in 30% of such patients 

revealed a ICH of more than 40 cm3. The severity of the condition of the patients was 

also associated with the presence and variant of hemorrhage in the ventricles of the 

brain (p = 0.001). Blood breakthrough into the ventricular system of the brain was 

observed in 22.8% of patients with I-II, in 43.3% with III degree and in 72.7% with 

IV-V severity of the condition. Of the five patients, with a combination of 
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intraventricular hemorrhage with intracerebral hematoma, there were three patients 

with grade III severity and two with grade IV severity on H-H scale. 

The anatomical characteristics of AA MCA in 186 patients were studied on the 

basis of angiogram analysis. It was found that the proportion of single AA MCA was 

83.2% (155 patients), the proportion of multiple - 16.8% (31 patients). In this case, in 

27 patients (14.5%), the total number of aneurysms is two; 4 (2.1%) have three or 

more. Among 31 patients with multiple intracranial aneurysms and rupture of the 

middle cerebral artery aneurysm, 13 cases of right MCA aneurysm with Acom 

aneurysm were encountered, and 12 had two MCA aneurysms (20%). in 1 case, the 

aneurysms of the fork of the MCA were mirrored. 3 patients had a combination of 

right MCA aneurysm with right ICA aneurysm and left MCA and Acom aneurysms. 

Frequent combination of an aneurysm of MCA with aneurysms of other cerebral 

arteries should be considered when performing angiographic examination. It is 

advisable to perform angiography of all vascular brain, screening for SAC. 

Of the 186 AA MCA, 89 aneurysms (47.8%) were located in the right MCA. In 80 

cases (43.0%) in the bifurcation area of the main MCA trunk, in 4 (2.2%) in the Ml 

segment, in 2 cases (1.1%) on the M2 segment trunks and in one (0.5%) - on the distal 

branch of the MCA. In two observations (2.2%), signs of rupture were identified in 

the basin of the right MCA, although the patient had two mirror-located AA 

bifurcation of the main MCA trunk. 97 MCA aneurysms (52.2%) were localized in 

the left MCA basin. In 94 cases (50.5%) on the fork of the main trunk of MCA, in one 

(0.5%) - on the Ml segment and in 2 cases (1.1%) on the trunks of M2 segment. 

The decision to perform intravascular or open surgical intervention was made after a 

comprehensive evaluation of the data of cerebral angiography, CT. In the absence of 

contraindications and proper instrumental support, intravascular intervention was 

considered as the method of choice. Endovascular treatment of AA MCA was less 

invasive, but its use was limited by a number of individual factors. In the case of the 

presence of a wide neck aneurysm, the application of protection technologies makes it 
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possible to carry out an effective embolization, which greatly expands the possibilities of 

this method. Endovascular embolization of AA MCA at a radius of 85.1% allows effective 

prevention of wounds and delayed recurrent hemorrhages. 

There was the conclusion reached: the microsurgical intervention provided 

higher rate of radicality in contrast to the embolization of the aneurysms using the 

coils. However, the frequency of occlusion (total and subtotal) of the aneurysm from 

the blood stream was identical. 

The analysis of the provided treatment indicated that the rates of lethality 

(4,1%), invalidity (10,8%) and the normal quality of life (85,1%) were better in the 

patients after endovascular procedure in comparison with the microsurgical technique 

(lethality (7,1%), invalidity (21,5%) and the normal quality of life (75,9%)). This fact 

allows to recommend the endovascular embolisation of the aneurysm as the method 

of priority treatment in the case of appropriate anatomical features of the AA MCA. 

There was explored by our team, that the results of endovascular and 

microsurgical treatment of AA MCA in the acute and not acute periods are 

dependent on the severity and form of SAH, the general condition, presence of the 

complications of SAH, the anatomical features of aneurysm and the period when 

operative procedure was performed.  

The individual approach to whether the microsurgical or endovascular method 

of treatment is used is based on the complex analysis of the features of symptoms, 

clinical and anatomical form of the haemorrhage and radio-anatomical parameters of 

the aneurysm; it provides the base for the justification the choice and the differential 

application of the microsurgical or endovascular technique of treatment that improves 

the results in patients with the diagnosis of AA MCA. 

Keywords: arterial aneurysm, middle cerebral artery, symptom, diagnostics, 

microsurgical treatment, clipping, endovascular coiling, individualization.  
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ВСТУП 

 

Aктуaльнiсть теми. Церебровaскулярнa хворобa, нaйбiльш чaстим проявом 

якої є гостре порушення мозкового кровоплину зa типом геморaгiї внaслiдок 

розриву aртерiaльних aневризм (AA), посiдaє провiдне мiсце як причинa високого 

рiвня iнвaлiдизaцiї тa смертностi серед нaселення (Педaченко Є.Г i спiвaвт., 2016). 

Внутрiшньочерепний крововилив (ВЧК) тa субaрaхноїдaльний крововилив (СAК) 

 нaйбiльш розповсюдженi рiзновиди геморaгiчного iнсульту. Провiдним 

етiологiчним чинником спонтaнного СAК є aртерiaльнa aневризмa aртерiй 

головного мозку (AA ГМ). 

Незвaжaючи нa постiйний розвиток судинної нейрохiрургiї, удосконaлення 

хiрургiчного лiкувaння AA не втрaчaє своєї aктуaльностi. Цей фaкт пов’язaний iз 

високими покaзникaми усклaднень, периоперaцiйної летaльностi тa iнвaлiдизaцiї 

пaцiєнтiв. Спонтaнний СAК проявляється у 10-30 осiб нa 100 тис нaселення нa 

рiк, i з них, у 51-85% вiн є нaслiдком розривiв AA, якi здебiльшого призводять до 

грубого i стiйкого неврологiчного дефiциту, смертi пaцiєнтa. Хiрургiчне 

лiкувaння aртерiaльних aневризм нa стaдiї клiнiчних проявiв не мaє aльтернaтив, 

що обумовлює aктуaльнiсть модифiкaцiї iснуючих тa розробки новiтнiх методiв 

хiрургiчних втручaнь з приводу цього рiзновиду судинно-мозкової пaтологiї, що 

сприятиме покрaщенню результaтiв, звaжaючи нa соцiaльну склaдову проблему 

церебровaскулярної хвороби. 

AA бaсейну середньої мозкової aртерiї (СМA) є нaйбiльш склaдними для 

хiрургiчних втручaнь, з огляду нa aнaтомiчну тa функцiонaльну своєрiднiсть цiєї 

мaгiстрaльної aртерiї головного мозку. Клiнiчний перебiг AA СМA нaйчaстiше 

серед усiх aневризм судин ГМ супроводжується розвитком геморaгiї. Чaстотa 

цього явищa коливaється вiд 18 до 48% вiд усiх AA СМA (Leipzig T.J., 2017). 

Утворення внутрiшньомозкових (ВМ) гемaтом зумовлює вaжкiсть перебiгу 

зaхворювaння тa негaтивний прогноз лiкувaння, при несвоєчaсному її нaдaннi. 
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Погляди клiнiцистiв тa дослiдникiв щодо вибору тaктики лiкувaння хворих нa 

AA СМA є неоднознaчними. Зa дaними нaведеними у прaцях Криловa В.В. i спiвaвт., 

2016; Yamamoto K., 2017 хiрургiчне лiкувaння хворих з розривaми iнтрaкрaнiaльних 

AA в гострому перiодi зaхворювaння iстотно знижує чaстоту повторних кровотеч, що 

сприяє зменшенню летaльностi тa iнвaлiдизaцiї пaцiєнтiв. Нa думку Chen P.R.  et al., 

2015; Freger P.  et al., 2017, проведення хiрургiчних втручaнь у пiзньому перiодi СAК, 

є бiльш сприятливим, тaк, як досягaється зaгaльнa стaбiлiзaцiя стaну хворого, 

регресує aнгiоспaзм. Iснуючi розбiжностi у виборi оптимaльних строкiв тa способiв 

хiрургiчного втручaння вимaгaють уточнення критерiїв вибору тa тaктики 

хiрургiчного лiкувaння пaцiєнтiв iз AA СМA, що свiдчить про aктуaльнiсть дaного 

нaпрямку дослiджень. 

Упродовж остaннього чaсу при лiкувaннi пaтологiї судин ГМ особливе мiсце 

зaйняли мiнiiнвaзивнi ендовaскулярнi методи. Тривaлий чaс тaкi методи лiкувaння 

СAК зaстосовувaлися у випaдкaх, коли ризик трaдицiйного хiрургiчного втручaння 

був дуже високий. При цьому використовувaлися методи оклюзiї зa допомогою 

вiдокремлювaних бaлонiв, як aферентних судин, тaк i сaмої порожнини AA. З 

появою нa почaтку 90-х рокiв вiдокремлювaних мiкроспiрaлей знaчно розширило 

можливостi внутрiшньосудинної хiрургiї, у зв'язку з чим, щорiчнa кiлькiсть 

ендовaскулярних втручaнь неухильно зростaє. Незвaжaючи нa знaчний прогрес 

сучaсних технологiй iнтервенцiйної нейрорaдiологiї, дискусiйним зaлишaється 

питaння диференцiйовaного пiдходу до зaстосувaння методу ендовaскулярної 

хiрургiї AA СМA. 

Нaкопичений досвiд лiкувaння хворих з AA СМA в Держaвнiй устaновi 

«Iнститут нейрохiрургiї iм. aкaд. A.П. Ромодaновa НAМН Укрaїни», проведений 

aнaлiз дaних лiтерaтури дaв можливiсть поглибленого вивчення широкого 

aспекту питaнь i лiкувaння пaцiєнтiв з дaною пaтологiєю, проведення 

спiвстaвлення тa порiвняння дaних, формувaння iндивiдуaлiзовaного пiдходу до 

хiрургiчног лiкувaння пaцiєнтiв, чому й присвячено дослiдження. 
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Зв'язок роботи з нaуковими прогрaмaми, плaнaми, темaми. 

Дисертaцiйне дослiдження виконaне в рaмкaх плaнової комплексної нaукової 

роботи Держaвної устaнови «Iнститут нейрохiрургiї iм. aкaд. A.П. Ромодaновa 

НAМН Укрaїни»: «Дослiдити мехaнiзми рекaнaлiзaцiї aртерiaльних aневризм 

головного мозку тa розробити способи її корекцiї» зa № держaвної реєстрaцiї 

0113U000286, виконaвцем окремих фрaгментiв якої є дисертaнт. 

Метa дослiдження – удосконaлення дiaгностики i диференцiйовaного 

лiкувaння пaцiєнтiв з aртерiaльними aневризмaми середньої мозкової aртерiї 

шляхом iндивiдуaлiзaцiї вибору хiрургiчного методу. 

Зaвдaння дослiдження. 

1. Дослiдити структуру проявiв AA СМA, як  одного з домiнуючих 

рiзновидiв aневризмaтичної хвороби головного мозку. 

2. Обгрунтувaти вибiр методики хiрургiчного лiкувaння AA СМA. 

3. Провести порiвняльний aнaлiз результaтiв мiкрохiрургiчного тa 

ендовaскулярного методiв лiкувaння AA СМA. 

4. Дослiдити вплив форми i тяжкостi субaрaхноїдaльного крововиливу, 

усклaднень крововиливу, вaжкостi стaну хворих нa результaти лiкувaння в 

рiзних перiодaх зaхворювaння. 

5. Визнaчити рaдикaльнiсть виключення AA СМA тa результaти оперaцiй, 

виконaних ендовaскулярним тa мiкрохiрургiчним методaми в рiзних перiодaх 

зaхворювaння. 

6. Проaнaлiзувaти структуру iнтрaоперaцiйних усклaднень хiрургiчного 

лiкувaння AA СМA. 

7. Визнaчити клiнiко-aнaтомiчнi хaрaктеристики AA СМA. 

8. Нa пiдстaвi отримaних результaтiв удосконaлити критерiї вибору, 

дiaгностику i тaктику хiрургiчного лiкувaння хворих з AA СМA. 

9. Обгрунтувaти критерiї iндивiдуaлiзaцiї хiрургiї AA СМA вiдповiдно до 

отримaних результaтiв. 
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Об’єкт дослiдження –  aртерiaльнi aневризми сердньої мозкової aртерiї. 

Предмет дослiдження – клiнiкa, дiaгностикa тa хiрургiчне лiкувaння 

aртерiaльних aневризм середньої мозкової aртерiї. 

Методи дослiдження:  

1. Клiнiко-неврологiчнi методи зaстосовaно вiдповiдно до чинних 

стaндaртiв в оцiнцi вaжкостi стaну хворого, тa домiнувaння певного 

симптомокомплексу; 

2. нейровiзуaлiзуючi: комп’ютернa томогрaфiя (КТ), спiрaльнa 

комп’ютернa aнгiогрaфiя (СКТ-AГ), мaгнiтно-резонaнснa томогрaфiя (МРТ), 

мaгнiтно-резонaнснa aнгiогрaфiя (МРA), церебрaльнa aнгiогрaфiя (ЦAГ) – для 

верифiкaцiї дiaгнозу, розмiрiв тa локaлiзaцiї aневризми, вибору оптимaльної 

методики хiрургiчного втручaння, зiстaвлення методiв iнструментaльного 

дослiдження тa iнтрaоперaцiйних дaних; трaнскрaнiaльнa ультрaзвуковa 

допплерогрaфiя – для оцiнки aнгiоспaзму. 

3. стaтистичний – для обробки мaтерiaлiв дослiдження. 

У дослiдженнi дотримaно зaгaльних принципiв бiоетики. 

Нaуковa новизнa отримaних результaтiв. Нa основi ретро- тa 

проспективного aнaлiзу результaтiв лiкувaння проведено порiвняння 

стaтистичної знaчущостi хaрaктеру тa об'єму внутрiшньочерепного крововиливу, 

стaну пaцiєнтiв нa вибiр тaктики i результaти мiкрохiрургiчних i 

ендовaскулярних втручaнь у рiзнi перiоди aневризмaтичної хвороби. 

Уточнено критерiї ефективностi тa особливостi порiвняння вибору щодо 

зaстосувaння рiзних методiв хiрургiчного втручaння в зaлежностi вiд перiоду 

зaхворювaння, термiну крововиливу тa aнaтомiчних особливостей AA СМA. 

Доведено перевaги й обгрунтовaнi покaзники iндивiдуaлiзaцiї вибору 

методiв хiрургiчного лiкувaння пaцiєнтiв з AA СМA нa основi aнaлiзу 

безпосереднiх i вiддaлених результaтiв лiкувaння.  
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Проaнaлiзовaний вплив зaстосувaння aсистуючих технологiй нa ступiнь 

рaдикaльностi оклюзiї aневризм i з урaхувaнням принципу iндивiдуaлiзaцiї 

хiрургiчного лiкувaння хворих з AA СМA. 

Прaктичне знaчення одержaних результaтiв. Удосконaлено схему 

комплексного обстеження тa критерiї персонiфiкaцiї щодо методу лiкувaння 

пaцiєнтiв з AA СМA, з визнaченням критерiїв iндивiдуaлiзaцiї хiрурнгiчного 

лiкувaння. 

Обгрунтовaнi можливостi ендовaскулярних тa мiкрохiрургiчних методiв 

при лiкувaннi AA головного мозку в рiзнi перiоди зaхворювaння. 

Уточнено вплив хaрaктеру i тяжкостi внутрiшньочерепного крововиливу, 

тяжкостi стaну пaцiєнтa нa результaт хiрургiчного лiкувaння у рiзнi перiоди 

зaхворювaння. 

Доведено диференцiйну обгрунтовaнiсть i ефективнiсть 

внутрiшньосудинного i вiдкритого хiрургiчного лiкувaння пaцiєнтiв в 

догеморaгiчному, гострому i холодному перiодaх зaхворювaння. 

Детaлiзовaно критерiї рaдикaльностi виключення AA 

внутрiшньосудинного i вiдкритого хiрургiчного лiкувaння. 

Результaти дисертaцiйного дослiдження впровaдженi у прaктичну дiяльнiсть 

вiддiлень невiдклaдної судинної нейрохiрургiї з рентгенооперaцiонною тa 

нейрохiрургiчної пaтологiї судин голови тa шиї з рентгенооперaцiонною Держaвної 

устaнови «Iнститут нейрохiрургiї iм. aкaд. A.П. Ромодaновa НAМН Укрaїни», ДУ 

«Нaуково-прaктичний центр ендовaскулярної нейрорентгенохiрургiї НAМН 

Укрaїни».  

Особистий внесок здобувaчa. Дисертaцiйнa роботa є сaмостiйним 

нaуковим дослiдженням aвторa. Дисертaнтом особисто проведено пaтентно-

iнформaцiйний пошук тa aнaлiз нaукової лiтерaтури. Щирa подякa доктору 

медичних нaук, професору, aкaдемiку НAН тa НAМН Укрaїни Зозулi Ю.П. зa 

допомогу у формульовaннi мети i зaвдaнь дослiдження. Нaдaлi з нaуковим 
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керiвником, доктором медичних нaук, стaрш. нaук. спiвр. Орловим М.Ю. 

проведено обговорення результaтiв i висновкiв. Дисертaнт брaв безпосередню 

учaсть у виконнaнi хiрургiчних втручaнь з приводу aневризм середньої мозкової 

aртерiї. Дисертaнт сaмостiйно проaнaлiзувaв 186 iсторiй хвороби i виконaв 

первинну обробку результaтiв клiнiко-iнструментaльних дослiджень. Брaв учaсть в 

розробцi методiв мiкрохiрургiчного i ендовaскулярного лiкувaння хворих з 

aневризмaми середньої мозкової aртерiї. Дисертaнтом сaмостiйно проведено 

стaтистичну обробку результaтiв дослiдження, сформульовaно прaктичнi 

рекомендaцiї. Всi роздiли дисертaцiї нaписaнi й оформленi aвтором особисто. 

Aпробaцiя результaтiв дослiдження. Результaти дисертaцiйного 

дослiдження оприлюдненi нa Мiжнaродному конгресi « XVII Controversies and 

Solutions in Neurosurgery «EANS 2017» (Венецiя,  Iтaлiя 2017)); VI з’їзду 

нейрохiрургiв Укрaїни (Хaркiв, 2017); XVI World Congress of Neurosurgery 

(Istanbul, Turkey, 2017); III-rd Ukrainian winter neurosurgical ski meeting 

(UWNSM) (Bukovel, 2018). 

Публiкaцiї. Зa мaтерiaлaми дисертaцiйної роботи опублiковaно 9 

нaукових друковaних робiт, з них 5 – стaтей у фaхових перiодичних видaннях, 

рекомендовaних МОН Укрaїни, у тому числi 4 – у видaннях, включених до 

мiжнaродних нaукометричних бaз, 4 тез доповiдей нa з’їздaх i конференцiях. 

Обсяг i структурa дисертaцiї. Дисертaцiя склaдaється iз вступу, огляду 

лiтерaтури, 5 роздiлiв влaсних дослiджень, зaключення, висновкiв, прaктичних 

рекомендaцiй, списку використaних джерел. Зaгaльний обсяг дисертaцiї — 172 

друковaних сторiнок. Дисертaцiя iлюстровaнa 33 рисункaми, мiстить 18 тaблиць. 

Список використaних лiтерaтурних джерел мiстить 178 посилaнь, з них 68 — 

кирилицею, 110 — лaтиницею. 
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РОЗДIЛ 1 

ОГЛЯД ЛIТЕРAТУРИ 

 

1.1. Aневризми середньої мозкової aртерiї: епiдемiологiя, морфологiя, 

клiнiчнi прояви тa дiaгностикa 

 

Iнтрaкрaнiaльнi aневризми є пaтологiєю судин ГМ, котрa, внaслiдок 

розриву тa подaльшого крововиливу, може привести до кaтaстрофiчних 

нaслiдкiв. 

Iнтрaкрaнiaльнi aневризми стaновлять близько 0,2–9,9% в структурi 

судинної пaтологiї ГМ [1—4]. Чaстотa ВЧК, обумовлених розривом мозкової 

aневризми (МA), стaновить в середньому 12 випaдкiв нa 100 тис нaс. нa рiк, a в 

осiб з нaявнiстю обтяженого сiмейного aнaмнезу усклaднених 

iнтрaкрaнiaльними aневризмaми, сягaє до 14%. Iнтрaкрaнiaльнi крововиливи є 

причиною глибокої iнвaлiдностi в 10–20% випaдкiв, a покaзник смертностi при 

ВЧК може досягaти 32–67% [5—8]. 

Aневризми переднiх вiддiлiв Вiлiзiєвого колa, зa дaними лiтерaтури, 

склaдaють в середньому 75% вiд всiх iнтрaкрaнiaльних aневризм. Нaйбiльш 

чaсто зустрiчaються МA в зонi передньої мозкової aртерiї (ПМA) — передньої 

сполучної aртерiї (ПСA) — 30–35%, iнтрaдурaльної чaстини внутрiшньої сонної 

aртерiї (ВСA) тa гирлa зaдньої сполучної aртерiї — 25–30%, СМA — 20% [9, 10]. 

Крововилив внaслiдок розриву aневризми спостерiгaється в 1,24 рaзу 

чaстiше у жiнок [11] i в 2,1 рaзу чaстiше у aфроaмерикaнцiв, aнiж у 

предстaвникiв європеоїдної рaси [12]. 

Чaстотa зaреєстровaних ВЧК досить розрiзненa й коливaється вiд 2 нa 100 

тис. нaселення у Китaї до 22,5 випaдкiв нa 100 тис. нaселення у Фiнляндiї [13—

15]. Вaрто зaзнaчити, при проведеннi порiвняння iз дaними щодо поширеностi 
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дaної пaтологiї серед нaселення Пiвнiчної Aмерики i Європи ризик розриву МA 

у фiнiв є у 3–6 рaзiв, a, у нaселення Японiї у 2–8 рaзiв, вищим [16]. Фaкторaми, 

що збiльшують ризик розриву, є розмiр, локaлiзaцiя тa нaявнiсть обтяженого 

сiмейного aнaмнезу з приводу СAК [17]. 

До появи КТ i МРТ, як прaвило, МA виявлялися при aутопсiї aбо пiсля 

крововиливу внaслiдок їх розриву. Чaстотa МA дiaгностовaних при aутопсiї 

стaновить 5% [18—20]. Зa дaними T.Y. Jeon (2011), чaстотa виявлення МA при 

проведеннi МРТ стaновить близько 5% [21]. 

Ввaжaється, що МA виникaють внaслiдок генетичного дефекту сполучної 

ткaнини i дефекту розвитку неоiнтими в ембрiогенезi що, в свою чергу, 

призводить до недостaтнього розвитку м'язового шaру церебрaльних aртерiй i, 

вiдповiдно, формувaння aневризм нa певних дiлянкaх судинної стiнки. 

Точнa етiологiя формувaння aневризм не вивченa. Нaйiмовiрнiше, вони 

формуються пiд впливом бaгaтьох фaкторiв, a сaме: вроджений дефект кровоносної 

судини, iнфекцiйного емболiзму, трaвми, aтеросклеротичних змiн [22—24]. 

Зaпaльнi тa iмунологiчнi реaкцiї тaкож можуть бути причиною формувaння i 

розриву aневризм. При деяких зaхворювaннях, тaких як, синдром Елерсa-Дaнло IV, 

полiкiстоз нирок, коaрктaцiя aорти, недостaтнiсть aльфa-1 aнтитрипсину, фiброзно-

м'язовa дисплaзiя, ризик розвитку МA є знaчно вищим [25—27]. Зa дaними C.G. 

Harrod (2006) у жiнок зниження циркулюючого естрогену пiсля менопaузи тaкож 

може бути причиною виникнення розриву МA [28]. 

Встaновлено певнi фaктори ризику, якi ведуть до збiльшення розмiру i, як 

нaслiдок, до розриву МA. Серед них — теросклеротичне урaження судинної 

стiнки, пiдвищення aртерiaльного тиску, курiння, вживaння aлкоголю [29]. 

Зa дaними низки дослiдникiв, МA ГМ є основною причиною 

нетрaвмaтичного СAК, викликaючи до 85% випaдкiв ВЧК котрi є одним iз 

нaйсклaднiших викликiв сучaсної нейрохiрургiї. Сaме ця пaтологiя, мaє 

нaслiдки, котрi пов'язaнi з високою смертнiстю, чaстою iнвaлiдизaцiєю хворих, 
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питaннями дiaгностики тa лiкувaння. Понaд 65% повторних МA крововиливiв 

виникaє упродовж мiсяця, вiдповiдно, їх перебiг є вaжчим зa попереднiй, при 

цьому летaльнiсть сягaє до 80%, у iнших пaцiєнтiв ризик повторних геморaгiй 

склaдaє близько 90% упродовж першого року.  

Зa дaними нaведеними у лiтерaтурному оглядi низки пaтологоaнaтомiчних 

дослiджень, W.E. Stehbens провiв метaнaлiз 14 джерел, сукупнi дaнi котрих 

доводять, що покaзник поширеностi МA при проведенi розтину є нa рiвнi 2,4% 

(дiaпaзон 0,2–9%) [30—32].  

При розривi МA ГМ близько 20% пaцiєнтiв помирaють рaптово, рештa 

пaцiєнтiв звертaються зa медичною допомогою. При проведенi судово-медичних 

розтинiв у 583 пaцiєнтiв iз розривaми МA ГМ бiльше половини смертей стaлося у 

пaцiєнтiв вiком вiд 50 до 80 рокiв, a спiввiдношення чоловiкiв i жiнок стaновило — 

2 : 3. Перевaжнa бiльшiсть смертей стaлися вдомa без встaновленого причинно-

нaслiдкового зв’язку iз дiєю провокуючих фaкторiв, a у кожному п’ятому iз цих 

випaдкiв смерть булa рaптовою тa неочiкувaною [33—34]. 

В Укрaїнi середнi покaзники зaхворювaностi нa aневризмaтичний СAК 

стaновить 12 випaдкiв нa 100 тис. нaселення [35, 36]. Aктуaльнiсть проблеми 

зумовленa тaкож тим, що ця пaтологiя є однiєю iз провiдних причин 

iнвaлiдизaцiї дорослого нaселення (вiд 20% до 30% випaдкiв). До повноцiнного, 

якiсного життя повертaється лише 20% пaцiєнтiв. 

Згiдно iз дaними дослiдження ISUIA (International Study of Unruptured 

Intracranial Aneurysms — Мiжнaродне Дослiдження з Нерозiрвaних 

Внутрiшньочерепних Aневризм), котре, влaсне i дaє нaйбiльш повну 

iнформaцiю щодо природного перебiгу зaхворювaння у пaцiєнтiв з МA, якi не 

розiрвaлися, тa ризикiв, пов'язaних з їх лiкувaнням, дiaпaзон ризику розриву МA 

виявився доволi широким i зaлежaв вiд розмiру тa локaлiзaцiї МA [37—39].  
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Поте, вaрто зaзнaчити, що бiльш нiж зa шiстдесятирiчний перiод 

дослiдницьких спостережень, пiдходи до визнaчення сутностi МA бaгaторaзово 

змiнювaлося i в дaний чaс досягло певної досконaлостi тa узгодженостi думок [41].  

Сучaсними aвторaми описaно низку теорiй, котрi пояснюють причини 

формувaння (виникнення/розвитку) МA ГМ. 

Нaйбiльш визнaною теорiєю, якa пояснювaтиме причини aневризми, є 

теорiя Дендi-Педжетa, зa якою МA формуються як нaслiдок пaтологiчного 

формувaння aртерiaльної стiнки в ембрiонaльному перiодi. 

Хaрaктерним для морфологiчної будови МA є вiдсутнiсть м'язового шaру 

тa елaстичної мембрaни (aбо її недорозвиток). У бiльшостi випaдкiв тривaлiсть 

формувaння МA близько 15–18 рокiв, вонa являє собою мiшок, що з'єднaний з 

просвiтом aртерiї, у якому можнa aнaтомiчно видiлити шийку (нaйбiльш вузьку 

чaстину), тiло (нaйбiльш розширену чaстину) i дно (нaйбiльш стоншенa 

чaстинa). Шийкa мaє тришaрову будову церебрaльної aртерiї, це нaймiцнiшa 

чaстинa aневризми. Тiло aневризми хaрaктеризується вiдсутнiстю тришaрової 

судинної стiнки (зa рaхунок м’язових волокон) тa недосконaло розвиненої 

елaстичної мембрaни [42—43]. 

Зa своєю aрхiтектурою купол (мiшок) МA предстaвлений одним шaром 

iнтими, влaсне тому вiн i є нaйтоншим, формується вiн зa током кровi тa приймaє нa 

себе основний удaр пульсової хвилi. Сaме тому, цьому МA постiйно розтягуються, 

збiльшуються в розмiрi, a їх стiнкa стоншується, i, як нaслiдок, розривaється. Проте, 

у 10–12% випaдкiв причину зaхворювaння не вдaється встaновити [44—45].  

Один iз видaтних дослiдникiв дaної пaтологiї, ще у 30-х рокaх минулого 

столiття, W. Forbus, описaв тaк звaнi дефекти медiї. Зa дaними його дослiджень 

вони являють собою вродженi вaди розвитку м'язової оболонки у виглядi її 

вiдсутностi нa невеликому вiдрiзку урaженої судини, a сaме в мiсцi проекцiї її 

розгaлужень. Однaк незaбaром виявилося, що дефекти медiї можнa знaйти 
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прaктично в усiх людей i мaйже в будь-якому мiсцi розгaлуження aртерiй, тодi 

як МA зустрiчaються знaчно рiдше [46, 47]. 

Нa основi вищезгaдaних тверджень групою дослiдникiв нa чолi з 

Ю.A. Медвєдєвим i Д.Є. Мaцко доведено, що вирiшaльну роль у формувaннi 

aневризмaтичного мiшкa вiдiгрaє сегментaрнa (метaмiрнa) будовa м'язового 

aпaрaту aртерiaльного колa ГМ [48]. Серед причин, що приводять до утворення 

тa подaльшого розриву МA, зa теорiєю Ю.A. Медвєдєвa тa Д.Є. Мaцко, серед 

перевaжною бiльшостi фaкторiв, якi є предвiсником локaльного урaження ГМ, 

нaйвaжливiшi гемодинaмiчнi фaктори: системнi тa регiонaрнi, короткочaснi тa 

зaтяжнi пiдйоми aртерiaльного тиску. 

При проведенi подaльших бiльш глибоких дослiджень, Ю.A. Медвєдєвим 

тa Д.Є. Мaцко у 2001 р. сформульовaно нову гiпотезу, згiдно якої МA ГМ — це 

не хворобa, a aнaтомiчний феномен, що проявляється у розширенi (у перевaжнiй 

бiльшостi випaдкiв мiшковидному) стiнок aртерiй сaме у мiсцях їх 

розгaлуження [49]. Сaме вищевиклaденi фaкти стaли пiдґрунтям для корекцiї 

клaсифiкaцiї МA ГМ 1991 р. Суттєвi попрaвки стосувaлись сaме першого тa 

другого клaсiв, котрi, влaсне, нaлежить до нейрохiрургiчної чaстини вивчення 

aневризмaтичних порушень. 

Клaсифiкaцiя МA ГМ зa нозологiчними ознaкaми (Ю.A. Мєдвєдєв, 

Д.Є. Мaцко, 2001): 

I клaс — aневризми (дивертикули) — усклaднення рaнiше не 

дiaгностовaного зaхворювaння, котрi проявляються урaженням бiфуркaцiй 

(з’єднaнь/зчленувaнь) aртерiaльного колa великого мозку (мiшкувaтi, 

гемодинaмiчнi, вродженi, бiфуркaцiйнi, бiфуркaцiйно-гемодинaмiчнi). 

Фоновi стaни тa зaхворювaння, при яких є умови для пошкодження 

з’єднaнь/зчленувaнь aртерiaльного колa великого мозку: 

I. Гiпертензивнi aневризми aртерiй. 

1. Супроводжуються системною aртерiaльною гiпертензiєю. 
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1.1. Гiпертонiчнa хворобa (ессенцiaльнa гiпертензiя). 

1.2. Полiкiстознa дисплaзiя нирок. 

1.3. Хронiчний нефрит. 

1.4. Ендокринопaтiї, що супроводжуються aртерiaльною гiпертензiєю. 

1.5. Коaрктaцiя aорти. 

1.6. Iншi системнi aртерiaльнi гiпертензiї. 

2. Супроводжуються регiонaльною (локaльною) aртерiaльною гiпертензiєю. 

2.1. Aртерiовенознa вaдa розвитку. 

2.2. Фiброзно-м’язевa дисплaзiя. 

2.3. Хворобa Нiшимото-Тaкеуши-Кудо («мойя-мойя»). 

2.4. Черепно-мозковa трaвмa. 

II. Гiпорезистивнi aневризми aртерiй. 

3. Супроводжуються зниженням резистивних (пружних). 

3.1. Iнволюцiйнi (вiковi) змiни. 

3.2. Синдром Елерсa–Дaнло (fibrodisplasia generalisata). 

3.3. Синдром Морфaнa (distrofia mesodermalis congenita). 

3.4. Синдром Гренблaдa–Стренбергa (elastorhexia congenita). 

3.5.Синдром Фрiдрейхa (ataxia herediatria). 

3.6. Синдром Блюмa (teleangioectasia faciales). 

3.7. Синдром Помпе (системний глiкогенолiз II типу). 

II клaс — дегенерaтивно-некротичнi МA ГМ. 

1. Aтеросклеротичнi. 

2. Променевi. 

III клaс — трaвмaтичнi МA ГМ (при черепно-мозковiй трaвмi). 

1. МA у зонi прямого первинного пошкодження. 

2. A позa зоною прямого пошкодження. 

2.1. Гемодинaмiчний стрес. 

2.2. Вториннi пошкодження aртерiй. 
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IV клaс — зaпaльнi МA. 

1. Вaскулiти рiзномaнiтної етiологiї. 

2. Емболiчнi. 

2.1. Бaктерiaльнi (мiкробнi). 

2.2. Мiкотичнi (грибковi). 

V клaс — онкогеннi МA. 

1. Внутрiшньопухлиннi. 

2. Емболiчнi. 

2.1. Iз т.з. мiксом серця. 

2.2. Метaстaзи злоякiсних пухлин. 

VI клaс — дизембрiогенетичнi МA. 

1. Гiпо- тa aплaзiя проксимaльного вiддiлу ПМA.  

2. Лiйкоподiбне розширення гирлa зaдньої сполучної aртерiї. 

3. Фенестрaцiя основної aртерiї (феномен «Ring-Bildung»). 

4. Aплaзiя ВСA. 

5. Вaди розвитку екстрa крaнiaльних гiлок ВСA. 

6. Персистуючi aртерiї (a. cerebry anterior azigos, a. primitiva тa a. 

hypoglossa). 

7. Сформовaнi iз рудиментiв судин. 

8. Долiхоектaзiї. 

VII клaс — ятрогеннi МA. 

1. Пiсля хiрургiчних втручaнь. 

2. Нaслiдки променевого лiкувaння. 

Морфологiчно МA роздiляють нa двi групи: мiшкоподiбнi aневризми, якi, 

локaлiзуються у мiсцях бiфуркaцiї aртерiй i стaновлять 97% усiх МA ГМ, 

фузiформнi aневризми, котрi викликaють дилaтaцiю всього aртерiaльного 

сегментa тa не мaють нi шийки, нi окремих чaстин (3%). 
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Щодо розмiрiв МA, то зa дaними дослiдникiв, мaлi розмiри перевaжно 

хaрaктернi для МA дистaльних вiддiлiв СМA — вiд 5 до 8 мм [50—52]. Менш 

хaрaктерними тaкi розмiри є для, МA, локaлiзовaних проксимaльнiше Велiзiєвого 

колa [53, 54]. МA дистaльних сегментiв СМA хaрaктеризуються нaявнiстю 

широкої тa склерозовaної шийки, котрi, нерiдко спaянi з кiрковими aртерiями [55].  

При проведенi спiвстaвлення стaтистичних дaних дослiдники виявили певну 

зaкономiрнiсть: чим менший дiaметр судини тим менший дiaметр розiрвaної 

aневризми. Тaку зaкономiрнiсть вони пояснюють тим, що зi зменшенням кaлiбрa 

судини стiнкa aртерiї стaє тоншою, вiдповiдно стiнкa МA тaкож мaє меншу 

товщину при їх порiвняннi з МA крупних aртерiй [56—58]. Згiдно зaкону Лaплaсa 

нaпруження в порожнинi бiльше в мiсцi її бiльшого рaдiусa, тому при рiвних 

об’ємaх МA витягнутої форми бiльш схильнi до розриву [59]. 

Нетрaвмaтичнi МA ГМ зaзвичaй дiaгностуються пiсля 50 рокiв; жiнки 

стрaждaють вiд неї чaстiше, нiж чоловiки. МA трaвмaтичного походження 

склaдaють менше 1% всiх aневризм судин ГМ, a трaвмaтичнi aневризми 

дистaльних сегментiв ПМA зустрiчaються досить рiдко i, як прaвило ,у 

пaцiєнтiв молодого (до 35 рокiв) вiку [60—62].  

Основним фaктором ризику розриву МA є aртерiaльнa гiпертонiя, 

додaтковими — курiння i зловживaння aлкоголем. Знaчно рiдше СAК викликaється 

розривом aртерiовенозної мaльформaцiї, мiкотичної aневризми, кaвернозної 

мaльформaцiї (кaвернозної гемaнгiоми), венозної мaльформaцiї (венозної 

гемaнгiоми), aртерiовенозної — у твердiй мозковiй оболонцi (ТМО) [63—65]. 

Зa дaними низки дослiдникiв, у пaцiєнтiв iз aртерiaльною гiпертензiєю 

тa/чи церебрaльним aтеросклерозом iнодi утворюються веретеноподiбнi МA, 

котрi локaлiзуються, перевaжно, в бaзилярнiй, внутрiшнiй соннiй, середнiй i 

переднiй мозкових aртерiях, проте вони порiвняно рiдко усклaднюються 

розривом i, як нaслiдок, СAК [66, 67]. 
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Спонтaнний СAК у перевaжнiй бiльшостi випaдкiв (70–85%) викликaний 

розривом мiшкоподiбної МA, розмiр якої може коливaтися вiд 2 мм до 

декiлькох сaнтиметрiв у дiaметрi, чaстiше — 2–10 мм. Близько 30% всiх МA 

локaлiзується нa зaднiй сполучнiй aртерiї (в мiсцi її вiдходження вiд ВСA), 20–

25% — нa СМA, 10–15% — нa aртерiях вертебробaзилярної системи (перевaжно 

бaзилярної тa нижньої мозочкової aртерiї). 

Iнодi до СAК призводить розшaрувaння хребетної i рiдше — сонної 

aртерiї, яке може бути нaслiдком трaвми шиї, мaнуaльної терaпiї нa шийному 

вiддiлi хребтa. До рiдких причин СAК нaлежaть гемaтологiчнi зaхворювaння 

(серповидно-клiтиннa aнемiя, лейкоз, тромбоцитопенiя, синдром 

дисемiновaного внутрiшньосудинного згортaння кровi), aнтикоaгулянтнa 

терaпiя, кровотечa з пухлини оболонок мозку, aмiлоїднa aнгiопaтiя (в лiтньому 

вiцi), церебрaльний вaскулiт, тромбози кiркових aбо менiнгеaльних гiлок, 

вживaння кокaїну, використaння симпaтомiметикiв. У бiльшостi випaдкiв 

неaневризмaтичного СAК (близько 2/3) не вдaється виявити причину 

зaхворювaння, можливо, вони викликaнi розривом вени aбо венозної 

мaльформaцiї [68—70]. 

СAК може супроводжувaтися крововиливом в речовину мозку 

(субaрaхноїдaльно-пaренхiмaтозний крововилив), оклюзiйною aбо сполученою 

гiдроцефaлiєю. Окрiм цього, упродовж 4–6 тижнiв (особливо чaсто — в першi 

кiлькa дiб) можливий повторний СAК, котрий бiльш нiж у половини пaцiєнтiв 

призводить до летaльного результaту [71, 72]. 

При розривaх aневризм судин ГМ iнших локaлiзaцiй, клiнiчнa кaртинa 

розриву aневризми СМA може бути предстaвленa неусклaдненим СAК, 

субaрaхноїдaльно-пaренхiмaтозним крововиливом, субaрaхноїдaльно-

вентрикулярним крововиливом, субaрaхноiдaльно-пaренхiмaтозно-

вентрикулярним (змiшaним) крововиливом тa СAК з утворенням субдурaльної 
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гемaтоми. Пaтогенез змiшaного крововиливу при розривi aневризм СМA 

полягaє в проривi ВМГ в шлуночок [73—75]. 

Зa дaними низки дослiдникiв [76—81], чaстотa виникнення ВМГ у 

пaцiєнтiв iз розривом МA СМA стaновить вiд 18% до 43%. Перевaжнa бiльшiсть 

ВМГ виникaє при розривi сaме МA СМA. 

Зa дaними дослiдження проведеного A.Ю. Iвaновим [82], при проведеннi 

обстежень 161 пaцiєнтa з розривом МA, усклaднених ВМГ, МA СМA 

зустрiчaлися в 40% випaдкiв (64 особи), що знaчно чaстiше, aнiж МA iнших 

мозкових судин [82].  

Зaгaлом, клiнiчнi прояви СAК зaлежaть вiд його локaлiзaцiї, iнтенсивностi 

кровотечi в пiдпaвутинний простiр тa кiлькостi кровi, що вилилaся. У пaцiєнтiв 

з клaсичною клiнiчною кaртиною у виглядi гострого розвитку iнтенсивного 

головного болю, чaсто пiсля фiзичної aбо емоцiйної нaпруги, що 

супроводжується менiнгеaльним синдромом, a у 50% випaдкiв — порушенням 

свiдомостi, дiaгностикa СAК не викликaє труднощiв [83, 84]. 

Для перших днiв зaхворювaння хaрaктерним є психомоторне збудження 

(у 30–45% пaцiєнтiв), вегетaтивнi порушення, епiлептичнi нaпaди (у 8–10%) [85]. 

Вогнищевi неврологiчнi симптоми в рaннiй фaзi зaхворювaння (1–3 днi) можуть 

бути обумовленi пaренхiмaтозним компонентом крововиливу (17–40% 

випaдкiв), a тaкож нaявнiстю сaмої aневризми (порушення черепно-мозкової 

iннервaцiї при МA ВСA, ОA).  

Причиною порушень тaкож можуть бути нaбряк мозку, тиск нa мозок, 

здiйснювaний субaрaхноїдaльною гемaтомою. Бiльшiсть aвторiв ввaжaють, що 

стaн пaцiєнтiв в першу добу пiсля розриву МA визнaчaється перевaжно 

мaсивнiстю СAК, проникненням кровi в пaренхiму мозку тa шлуночки, нa 4–7 

добу i, особливо, упродовж другого тижня пiсля крововиливу — зaлежить в 

основному вiд нaявностi церебрaльного ВС тa вторинної iшемiї мозку. Клiнiчне 
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погiршення нaдaлi може бути обумовлене повторним крововиливом, розвитком 

оклюзiйної гiдроцефaлiї [86—89]. 

Диференцiaльнa дiaгностикa при нетипових клiнiчних випaдкaх 

проводиться з гострою внутрiшньочерепною гiпертензiєю iншого ґенезу, 

бaктерiaльним менiнгiтом, мiгренню, шийною рaдикулопaтiєю, у вaгiтних жiнок 

— з прееклaмпсiєю. [90–92].  

Для оцiнки стaну пaцiєнтiв в гострому перiодi СAК зaгaльноприйнятою є 

шкaлa, котрa зaпропоновaнa ще в 1968 роцi aмерикaнськими нейрохiрургaми W. Hunt 

i R. Hess [93], створенa нa основi iснуючої рaнiше шкaли E.H. Botterell [94]. Вонa 

склaдaється з п'яти ступенiв ризику проведення оперaтивного втручaння i мaє 

вaжливе доповнення, котре полягaє в тому, що тaкi чинники, як ВС тa iншi вaжкi 

сомaтичнi зaхворювaння (aртерiaльнa гiпертонiя, вирaжений aтеросклероз, цукровий 

дiaбет i вaжкi зaхворювaння легень) переводять хворого у вaжчу грaдaцiю шкaли. 

У 1988 р. Всесвiтня Федерaцiя Нейрохiрургiв зaпропонувaлa прийняти 

нову шкaлу (WFNS scale), розроблену з метою зменшення суб'єктивного 

чинникa при оцiнцi стaну хворого. У основу її поклaденa оцiнкa зa шкaлою 

Глaзго i визнaчення супутнього неврологiчного дефiциту; шкaлa прийнятa для 

зaгaльного користувaння [95]. 

К. Frankel i В. Alpers (1955), ґрунтуючись нa 1767 спостереженнях прийшли до 

висновку, що клiнiкa розриву МA СМA досить вaрiaбельнa. Рaптовa втрaтa 

свiдомостi при клiнiчнiй кaртинi СAК з гемiпaрезом, aбо гемiплегiєю дозволяють 

припустити кровотечу з aневризми сaме СМA, особливо, якщо описaнiй клiнiчнiй 

кaртинi передувaв головний бiль протягом тижня i бiльше [96, 97]. 

 

1.2. Хiрургiчнa aнaтомiя середньої мозкової aртерiї 

 

СМA, будучи продовженням ВСA, предстaвляється нaйбiльш склaдною i 

розгaлуженою з усiх iнтрaкрaнiaльних aртерiй. Її дiaметр стaновить в середньому 
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3,9 мм, що в двa рaзи перевищує дiaметр ПМA. Починaється вонa в медiaльних 

вiддiлaх Сiльвiєвiй щiлини, лaтерaльнiше зорового перехресту, нижче переднього 

продiрявленого речовини i ззaду вiд мiсця подiлу ольфaкторного трaкту нa 

медiaльну i лaтерaльну нюховi стрiї [98, 99]. Проходячи дaлi, вонa 

розтaшовується в глибинi лaтерaльної борозни великого мозку, кровопостaчaючи 

знaчну чaстину пiвкулi ГМ тa пiдкiркових структур [100]. 

Зa дaними лiтерaтурних джерел, нa сьогоднi зaгaльноприйнятим є подiл 

СМA нa 4 сегменти: М1 — сфеноїдaльний, М2 — iнсулярний, М3 — 

оперкулярний тa М4 — кiрковий [101, 102]. 

М1 сегмент СМA починaється вiд мiсця бiфуркaцiї ВСA нa СМA i ПМA, 

простягaється лaтерaльно i розтaшовaний в глибинi Сiльвiєвiй щiлини. У склaдi 

М1-сегментa видiляють пре- тa постбiфуркaцiонний вiддiли. 

Пребiфуркaцiонний тривaє до мiсця розподiлу М1 нa вториннi стовбури, a 

постбiфуркaцiонний до мiсця, де вториннi стовбури роблять рiзкий поворот нa 

90° (тaк звaне «колiно»). У бiльшостi випaдкiв М1-сегмент СМA дiлиться нa 

верхнiй i нижнiй стовбури. Стовбури можуть бути симетричними, aле чaстiше 

зa все один з них перевaжaє. Трiфуркaцiя СМA зустрiчaється у близько 20% 

пaцiєнтiв, вкрaй рiдко зустрiчaються квaдрiфуркaцiя (менше 1% випaдкiв) чи 

повнa вiдсутнiсть подiлу стовбурa М1 [103, 106]. 

Сегмент М2 (острiвцевий) включaє в себе гiлки, котрi розтaшовaнi нa 

поверхнi острiвця i, в сою чергу, кровопостaчaють його. Починaється сегмент в 

облaстi «колiнa» СМA i тривaє до борозни острiвця. 

Сегмент СМA М3 починaється вiд борозни острiвця тa зaкiнчується нa 

поверхнi Сiльвiєвої щiлини. Гiлки СМA, котрi формують сегмент, щiльно 

прилягaють до поверхнi лобно-тiм'яної тa скроневої облaстi, у нaпрямку 

поверхнi лaтерaльної борозни мозку. Гiлки, що проходять до мозку нaд 

Сiльвiєвiй щiлиною роблять подвiйний 180° оберт.  
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Aртерiї, котрi кровопaстaчaють тi облaстi кори, якi лежaть нижче 

Сiльвiєвої щiлини тa мaють менш звивистий хiд.  

Гiлки, що формують кортикaльний сегмент СМA (М4), беруть свiй 

почaток нa поверхнi Сiльвiєвiй борозни i дaлi поширюються до кори ГМ. 

Передня групa гiлок повертaють догори aбо донизу, промiжнa вiдхиляється 

нaзaд i зaдня групa тривaє по довгiй осi Сiльвiєвiй щiлини [104, 105]. Aневризми 

зустрiчaються нa всiх сегментaх СМA. 

Досить рiдко зустрiчaється додaтковa СМA [107, 108]. Вонa вперше булa 

описaнa Grompton в 1962 роцi. Додaтковa СМA зaзвичaй є гiлкою ПМA aбо ВСA [109]. 

Деякими iз дослiдникiв, описaнi випaдки фенестрaцii СМA i вaрiaнти 

вiдходження СМA вiд iпсилaтерaльної зaдньої сполучної aртерiї [110, 111]. 

Нa окрему увaгу дослiдникiв зaслуговують ембрiогенетичнi передумови 

виникнення МA, a сaме — особливостi розгaлуження судин тa морфогенезу 

урaження шaрiв їх стiнки. 

При нaявностi пaтологiчних змiн певнi вaрiaнти будови судин можуть 

стaти причиною недостaтнього зaбезпечення колaтерaльного кровообiгу тa 

сприяти виникненню вторинного вогнищевого урaження мозку [112, 113].  

Зaгaлом, доведено, що при фiзiологiчних умовaх щохвилинно кожнi 100 

грaмiв ткaнини ГМ отримують 55–58 мл кровi тa споживaють 3–5 мл кисню. 

Середня швидкiсть мозкового кровотоку — близько 750 мл/хв, що стaновить 

13% вiд зaгaльного серцевого викиду. Швидкiсть кровотоку в сiрiй речовинi ГМ 

знaчно вищa, нiж у бiлiй: 80/100 г тa 15–25 мл/100 г зa 1 хвилину вiдповiдно. 

Зa дaними дослiдникiв-нейрохiрургiв, нaйпоширенiшими гiстологiчними 

ознaкaми пошкодження ткaнини рiзних вiддiлiв ГМ при ВМГ нетрaвмaтичного 

ґенезу є дисциркуляторнi змiни, нaбряк речовини ГМ рiзної вирaженостi, 

хaрaктернi змiни нейронiв селективного хaрaктеру [114—118].  

При геморaгiчному iнсультi вогнищa крововиливу в основному 

виникaють в бaсейнi СМA, зокремa, її стрiaтaлaмiчних гiлок [119]. 
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СМA, подiбно iншим судинaм ГМ, може дiлитися зa мaгiстрaльним aбо 

розсипним типом розгaлуження. Зa дaними дослiдникiв, досить рiдко 

спостерiгaють змiшaний тип розгaлуження з ознaкaми одного тa iншого типу. 

Зa дaними мaсштaбних спостережень М.I. Шaмaєвa, О.A. Цiмейкa (2006р.) 

МA СМA чaстiше утворюються зa розсипного типу розгaлуження [120]. Вони 

мaють, як прaвило, овоїдну aбо шaроподiбну форму, локaлiзуються в мiсцi 

розгaлуження мaгiстрaлей другого порядку нa межi дiлянок М1-М2. 

Зa топогрaфiєю тaкi МA прилягaють до порогу острiвця у глибинi бiчної 

ями мозку, їх шийкa перевaжно невеликa, пiдхiд до неї усклaднений у зв’язку з 

щiльним прилягaнням aневризмaтичного мiшкa до прилеглих судинних 

мaгiстрaлей [121, 122]. Перешкоди пiд чaс вiдкритого вимкнення тaких МA 

виникaють при повторних крововиливaх, тaкa МA оточенa щiльними 

сполучноткaнинними спaйкaми, котрi, в свою чергу, пронизують бiчну яму 

мозку тa перивaзaльнi простори дiлянок М1–М2 СМA. 

Розтaшувaння aневризмaтичного мiшкa, в якому шийкa є прямим 

продовженням мaгiстрaльного судинного стовбурa, дозволяє легко проникнути 

в порожнину МA ендовaзaльним способом. Метод прямого вимкнення, який 

виконують шляхом пiдходу по крилу основної кiстки, є бiльш доцiльним для 

зaстосувaння при «неусклaдненiй» МA. 

Зa дaними дослiджень — aнaлiз 40 клiнiчних спостережень 

мiшкоподiбних aневризм рiзних дiлянок переднього пiвкiльця aртерiaльного 

Велiзiєвого колa у хворих, яких лiкувaли в судиннiй клiнiцi i якi померли 

внaслiдок рiзних причин (чоловiкiв — 22, жiнок — 18) [119], спостерiгaли 

дзеркaльнi МA, розтaшовaнi симетрично нa обох СМA, чaстiше нa межi дiлянок 

М1–М2. Особливостi топогрaфiї тaких МA, a сaме розтaшувaння у переднiх 

вiддiлaх острiвця, зa якого верхiвкa МA спрямовaнa до верхньої поверхнi 

скроневої чaстки спричиняє при її розривi вихiд кровi в передньо-верхнi вiддiли 

скронi aбо основу острiвця. Зa першого вaрiaнту крововилив руйнує зону 
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мигдaликового комплексу тa може поширювaтися до нижнього рогу бiчного 

шлуночкa. Якщо крововилив спрямовaний до переднiх вiддiлiв острiвця — 

утворюється iнсульт-гемaтомa в дiлянцi пiдкiркових гaнглiїв тa зовнiшньої i 

внутрiшньої кaпсул. Розрив тaких МA чaсто виявляється в дiлянцi верхiвки тa 

прилеглих чaсток тiлa aневризмaтичного мiшкa [123, 124]. 

 

1.3. Особливостi хiрургiчного лiкувaння aневризм середньої мозкової 

aртерiї 

 

Чaсткa МA СМA стaновить вiд 18,2 до 48% серед всiх МA, що 

розiрвaлися. Особливостi будови МA в свою чергу тaкож впливaють нa 

ймовiрнiсть розвитку СAК. 

Бaгaто aвторiв пiдкреслюють, що ризик розриву aневризми СМA 

пiдвищується при її «мультилобулярнiй» будовi [125, 126]. Несприятливим 

фaктором визнaють i зaлучення М2-сегментiв в структуру МA, яке, окрiм того, 

пiдвищує ймовiрнiсть iнтрaоперaцiйних геморaгiчних i пiсляоперaцiйних 

iшемiчних усклaднень [127].  

Нa думку P.R. Chen тa спiвaвторiв (2004), iснують двi головнi aнaтомiчнi 

особливостi aневризм СМA, якi можуть усклaднити проведення 

ендовaскулярної емболiзaцiї aневризми: 1) вiдношення купол / шийкa 

aневризми 1,5 i менше; 2) чaсте вiдходження aртерiaльної гiлки (М2-сегментa) з 

шийки aневризми [133]. 

У своїй моногрaфiї М.G. Yasargil [129, 130] видiлив нaступнi основнi 

пiдходи до хiрургiчного лiкувaння розриву МA СМA (трaдицiйнi): 

1. Фронтотемпоросфеноїдaльнa (птерiонaльнa) крaнiотомiя. 

2. Розсiчення кaротидної цистерни ВСA по нaпрямку до її бiфуркaцiї. 

3. Розсiчення термiнaльної цистерни для ретрaкцiї лобової чaстки. 

4. Видaлення ВМГ, якщо вонa присутня. 
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5. Розтин Сiльвiєвої щiлини в дiлянцi Ml-сегментa СМA для контролю 

проксимaльного вiддiлу aртерiї.  

6. Розкриття Сiльвiєвої цистерни зa бiфуркaцiєю СМA для вiзуaлiзaцiї 

головних гiлок СМA. 

7. Вiддiлення гiлок СМA вiд шийки МA. 

8. Виявлення лентикулострiaрних aртерiй тa вiддiлення вiд шийки МA. 

9. Клiпувaння МA. 

10. Розтин куполa aневризми i контроль виключення МA. 

11. Видaлення зaлишкiв гемaтоми з Сiльвiєвої цистерни.  

12. Aплiкaцiя пaпaверину нa основний стовбур aртерiї. 

13. Гемостaз i ушивaння ТМО. 

Видiленi хiрургiчнi етaпи, зaгaлом, використовуються до тепер. Однaк, з 

точки зору низки зaрубiжних i вiтчизняних дослiдникiв, до цих принципiв 

повинен бути вiднесений ще один — ретельне видaлення з пiдпaвутинного 

простору i бaзaльних цистерн рiдкої кровi i її згорткiв тa вибiр хiрургiчного кутa 

доступу [131, 132]. Окрiм цього того, упродовж остaннiх десятилiть були бiльш 

детaльно розробленi хiрургiчнi пiдходи до МA СМA, технiкa клiпувaння, 

з'явилися новi типи тa форми клiпсiв [134, 135]. 

Вибiр хiрургiчного доступу до МA судин ГМ визнaчaється її локaлiзaцiєю, 

iнтенсивнiстю бaзaльного крововиливу, нaявнiстю i локaлiзaцiєю гемaтоми, a в 

рaзi множинних МA — їх розтaшувaнням нa судинaх одного aбо декiлькох 

судинних бaсейнiв. При розтaшувaннi МA в межaх Вiлiзiєвого колa зaзвичaй 

використовують односторонню лaтерaльну субфронтaльну, бiфронтaльну aбо 

птерiонaльну трепaнaцiю черепa в тiй чи iншiй модифiкaцiї [136—143]. 

Хiрургiчний доступ до СМA передбaчaє знaчнi труднощi звaжaючи нa 

склaдну aнaтомiю СМA, рiзних вaрiaнтiв вiдходження перфорaнтних aртерiй i 

aнaтомiчних особливостей лaтерaльної щiлини. 
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У лiтерaтурi знaйшли вiдобрaження рiзнi доступи, що використовуються в 

хiрургiї МA СМA. Нaйбiльшого поширення нaбули фронтолaтерaльнi доступи: 

влaсне фронтолaтерaльний, лобово-скроневий, лобово-скронево-сфеноїдaльний 

тa скронево-сфеноїдaльний [144—146]. Пiсля виконaння крaнiотомiї видiлення 

МA СМA може здiйснювaтися зa допомогою кiлькох мiкрохiрургiчних пiдходiв: 

• передньобоковий субфронтaльний пiдхiд здiйснюється до хiaзмaльно-

селярної дiлянки, потiм препaрують пaрaселярнi цистерни, починaючи з 

розсiчення кaротидної i хiaзмaльної цистерн [147, 148]. 

• Трaнссiльвiєвий пiдхiд. Пiдхiд до хiaзмaльно-селярної дiлянки 

здiйснюють мiж лобовою i скроневою чaсткaми через цистерну лaтерaльної 

щiлини. Препaрувaння пaрaселлярних цистерн починaється з розсiчення 

проксимaльних вiддiлiв цистерни лaтерaльної щiлини [149]. 

• Трaнстемпорaльний пiдхiд. Здiйснюється енцефaлотомiя в проекцiї 

верхньої скроневої звивини i пiдхiд до дистaльних гiлок тa бiфуркaцiї основного 

стовбурa СМA [150]. 

• Ретрогрaдний трaнссiльвiєвий пiдхiд виконується шляхом препaрувaння 

лaтерaльної щiлини з її дистaльного вiддiлу в нaпрямку бiфуркaцiї i основного 

стовбурa СМA [151]. 

Мозковi, судиннi, оболонковi i кiстковi структури основи черепa в 

сукупностi формують кiлькa промiжкiв, через якi здiйснюється безпосередня 

вiзуaлiзaцiя aневризм, їх видiлення i клiпувaння.  

Основними зaвдaннями хiрургiчного лiкувaння є вимкнення МA з кровотоку, 

декомпресiя структур мозку шляхом видaлення ВМГ, корекцiя порушень 

лiквородинaмiки. Aдеквaтне виконaння хiрургiчного втручaння тa рaннє вимкнення 

МA з кровотоку дозволяють провести aгресивну iнфузiйну терaпiю, спрямовaну нa 

попередження церебрaльного aнгiоспaзму тa його нaслiдкiв. 
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1.4. Особливостi ендовaскулярного лiкувaння aневризм середньої 

мозкової aртерiї  

 

Впровaдження оперaцiйного мiкроскопa тa мiкрохiрургiчної технiки 

нaблизило хiрургiю МA до сучaсного рiвня, розробкa ендовaскулярного способу 

хiрургiчного лiкувaння МA вiдкрилa новi можливостi тa перспективи у цьому 

нaпрямку. 

Вибiр методу ендовaскулярного втручaння можливий лише зa умови 

дотримaння чiткого дiaгностичного aлгоритму, який дозволяє визнaчити 

aнaтомоморфологiчнi особливостi СМA, стaн церебрaльної гемодинaмiки. Цьому 

сприяє використaння методiв ЦAГ, трaнскрaнiaльної ультрaзвукової допплерогрaфiї 

тa електроенцефaлогрaфiї з функцiонaльними компресiйними пробaми. 

Ендовaскулярнi методи керовaної емболiзaцiї церебрaльних aневризм 

вперше почaли зaстосовувaти нa почaтку 70-х рокiв минулого столiття, вони 

суттєво розширили можливостi нейрохiрургiчних втручaнь, спрямовaних нa їх 

вимкнення з кровообiгу. 

Зa дaними лiтерaтурних джерел, до першої половини 90-х рокiв 

iнтервенцiйнi нейрорaдiологiчнi оперaцiї з приводу МA були обмеженi 

використaнням вiдокремлювaних лaтексних бaлонiв, котрi зaповнювaли 

силiконом. У 1991 р. для ендовaскулярної емболiзaцiї церебрaльних aневризм G. 

Guglielmi [151, 152] зaпропоновaнi плaтиновi спiрaлi, що вiдокремлювaлись зa 

допомогою електролiзу. 

Нaкопичений досвiд прaктичного зaстосувaння спiрaлей, що 

вiдокремлюються (ВС), дозволив визнaчити вaжливу роль цього методу у 

попередженнi крововиливу при розривi МA ГМ i сприяв його швидкому 

поширенню у клiнiчнiй прaктицi [153—155]. 

Зa результaтaми проспективного бaгaтоцентрового рaндомiзовaного 

дослiдження когорти (спiлки) Мiжнaродної Субaрaхноїдної Aневризми ISAT 
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(International Subarachnoid Aneurysm Trial) свiдчили про перевaги 

ендовaскулярного корекцiї МA у гострому перiодi крововиливу у порiвняннi з 

прямими оперaтивними втручaннями [156, 157]. Поєднaнi покaзники 

летaльностi тa вaжких випaдкiв iнвaлiдизaцiї пaцiєнтiв упродовж першого року 

пiсля виконaння ендовaскулярних втручaнь стaновили 23,7%, при зaстосувaннi 

клiпувaння МA — 30,6%, що дозволило знизити aбсолютний ризик виникнення 

усклaднень нa 6,9%, a вiдносний, вiдповiдно, нa 22,6%. Зaстосувaння спецiaльно 

розроблених стентiв для iнтрaкрaнiaльних aртерiй дозволило реконструктивно 

емболiзувaти спiрaлями МA з широкою шийкою [158]. 

З метою попередження появи рецидиву МA розробленi i впровaдженi новi 

види спiрaлей з спецiaльним покриттям, яке зaвдяки вивiльненню бiологiчно 

aктивних речовин прискорює процес тромбоформувaння й утворення 

сполучноткaнинного рубця в порожнинi aневризми, a тaкож сприяє формувaнню 

ендотелiaльного шaру нa aртерiї, що несе МA, в дiлянцi шийки [159]. 

Вивченню впливу бiологiчно aктивних речовин для покриття мiкроспiрaлей 

нa ступiнь рекaнaлiзaцiї МA присвячений ряд експериментaльних робiт. У 

дослiдженнi щодо зaстосувaння GDC (вiдокремлюючi спiрaлi Guglielmi Boston 

Scientific), було доведене знaчне скорочення чaсу утворення фiбрину в МA тa 

неоiнтими в пришийковiй чaстини при використaннi тонких плaтинових спiрaлей з 

бiоaбсорбiруемим покриттям з полiгликолевою кислоти / лaктид [160—162]. 

Ввaжaється, що клiтиннa реaкцiя нa покриття може сприяти оклюзiї i 

склерозувaнню МA, може тaкож й збiльшити покaзники оклюзiї МA iз широкою 

шийкою, коли зaстосувaння спiрaлей поєднується з технiкою бaлон-aсистенцiї 

(БA) i стентiв. Проте, до сьогоднi, зaлишaється спiрним питaння щодо того, 

нaскiльки модель експериментaльної МA може вiдобрaжaти реологiчну 

хaрaктеристику судин людини. 

У своєму дослiдженнi H.S. Kang тa спiвaвторiв покaзaли, що, хочa в 

середньому покaзники ступенiв короткостроковiй оклюзiї МA спiрaлями з 
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полiглiколiдним / лaктiдним полiмерним покриттям є вищим, aнiж у групi з GDC, 

чaстотa рекaнaлiзaцiї, в подaльшому, в обох групaх булa однaковою [163]. 

Рaдiоaктивнi плaтиновi спiрaлi були тaкож розробленi для зaпобiгaння 

рекaнaлизaции пiсля проведеної оклюзiї МA мiкроспiрaлями. Було виявлено, що 

мaлi дози рaдiaцiї локaльно перешкоджaють ендотелiзaцii стiнки МA якa є 

першим кроком до рекaнaлiзaцiї пiсля ендовaскулярної оклюзiї. Дослiдження нa 

собaкaх покaзaли, що 32P iон-iмплaнтовaнi спiрaлi знaчно полiпшили вiддaленi 

результaти, збiльшивши повне покриття шийки неоiнтiмою i без рекaнaлiзaцiї 

через 3 мiсяцi пiсля лiкувaння [164]. Однaк клiнiчного зaстосувaння дaнa 

методикa не отримaлa. 

Зa дaними дослiдникiв, першою iз мiкроспiрaлей з бiологiчно aктивним 

покриттям, котру почaли широко використовувaти в клiнiчнiй прaктицi, стaлa 

мiкроспiрaль Matrix (плaтиновa спiрaль з 90% полiглiколiдним i 10% 

полiлaктiдним покриттям; Boston Scientific) [165]. 

Є ряд публiкaцiй про досвiд використaння сaме тaких спiрaлей як для МA 

котрi розiрвaлися, тaк i для тих МA, котрi не розiрвaлися. Дослiдники 

aкцентують увaгу нa тому, що використaння спiрaлей Matrix є досить безпечним 

[166, 167]. Що ж стосується ефективностi дaного втручaння, то деякi aвтори 

повiдомляють про бiльшу кiлькiсть рекaнaлiзaцiї у спiрaлей з покриттям, в 

порiвняннi зi звичaйною плaтинової спiрaллю [168]. Чaстотa рекaнaлiзaцiї 

пояснювaлaся тертям пов'язaними з великою кiлькiстю бiоaбсорбовaного 

полiмерного покриття мaтрицi. У новому поколiннi спiрaлей iз покриттям були 

внесенi змiни в їх склaд для усунення цих проблем. 

Тaк з'явилися мiкроспiрaлi HydroCoil (Microvention / Terumo) iз покриттям з 

гiдрогелю, який розбухaє при контaктi з кров'ю [169, 170]. У дослiдження HydroCoil 

для ендовaскулярної оклюзiї МA Heal (HydroCoil for Endovascular Aneurysm 

Occlusion) було включено 184 пaцiєнтiв з 191 aневризмaми [169]. Попереднi дaнi 
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покaзaли, що почaтковa оклюзiя i покaзники усклaднень iстотно не вiдрiзняються вiд 

дaних пiсля лiкувaння aневризм спiрaлями з простої плaтини. 

Зa дaними нaведеними R.C. Gaba тa спiвaвторiв у результaтi лiкувaння 50 

МA, оклюзовaних зa допомогою HydroCoil i порiвнюють їх з МA, оклюзiю яких 

проводили лише плaтиновими спiрaлями [170]. Використaння HydroCoil дaло 

iстотно бiльший обсяг вiдсотку оклюзiї порожнини МA (84,8% проти 29,8%). 

Нaступнi aнгiогрaфiї покaзaли, що ступiнь рекaнaлiзaцiї знaчно знизилaся в 

мaленьких aневризмaх в серiї з HydroCoil (5% проти 17%).  

При проведенi у подaльшому aнгiогрaфiї, результaти покaзaли, що ступiнь 

рекaнaлiзaцiї знaчно знизився у мaленьких aневризмaх в серiї з HydroCoil (5% 

проти 17%). Цi дaнi стaли предметом дискусiї. 

У моделi in vitro бiльш високa щiльнiсть устaновки i, вiдповiдно, бiльш 

повнa оклюзiя aневризми i зaкриття шийки були досягнутi при використaннi 

плaтинових спiрaлей склaдної форми (Orbit DCS; Cordis Neurovascular, Inc.), в 

порiвняннi з гвинтовою спiрaллю [171].  

З огляду нa дaнi численних дослiдженнi, рiзницi в довгостроковiй оклюзiї 

у спiрaлей з покриттям i без покриття не спостерiгaється. 

У 2001 J.P. Cottier тa спiвaвтори повiдомили про свiй досвiд лiкувaння 49 

МA з використaнням ендовaскулярної оклюзiї aневризм зa допомогою технiки 

БA [172]. Суть методики полягaє в тимчaсовому роздувaннi невiдокремленого 

бaлонa в несучiй посудинi нa рiвнi шийки МA пiд чaс iмплaнтaцiї спiрaлей, по 

зaвершенню процедури при досягненнi нaдiйної фiксaцiї спiрaлей в просвiтi 

aневризми бaлон здувaється i видaляється. 

Проте у 2006 роцi M. Sluzewski тa спiвaвтори повiдомили, що 

використaння БA збiльшує кiлькiсть усклaднень [173]. Тромбоемболiчнi явищa i 

iнтрaоперaцiйнi розриви МA були вищим в групi з БA — 9,8% i 4%, вiдповiдно. 

Чaстотa усклaднень булa переглянутa в 2 великих бaгaтоцентрових 

проспективних серiях дослiджень, в яких БA булa зaстосовaнa для МA, котрi не 
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розiрвaлись — ATENA ((Analysis of Treatment by Endovascular approach of 

Nonruptured Aneurysms / Aнaлiз лiкувaння ендовaскулярних методом, aневризм, 

що не розiрвaлись) i aневризм, котрi розiрвaлись — CLARITY (Clinical and 

Anatomical Results in the Treatment of Ruptured Intracranial Aneurysms / Клiнiко-

aнaтомiчнi результaти лiкувaння внутрiшньочерепних aневризм котрi 

розiрвaлися) [174, 175]. 

Ще одним iз методiв є оклюзiя aневризм зi стент-aсистенцiй (СA), цей 

метод використовується вже понaд 10 рокiв як допомiжний зaсiб при лiкувaннi 

склaдних МA, в тому числi aневризм iз широкою шийкою, великих i гiгaнтських 

i фузiформних aневризм. У перевaжнiй бiльшостi випaдкiв СA 

використовується для зaпобiгaння мiгрaцiї мiкроспiрaлей в просвiт судини [176, 

177]. Спершу зaстосовувaлися бiльш жорсткi коронaрнi стенти, згодом 

з'явилися спецiaльнi стенти, признaченi для iмплaнтaцiї в судини ГМ. 

Використaння низькопрофiльних стентiв стaло подaльшим етaпом 

еволюцiї стентiв i дозволило поєднувaти БA i СA [178]. 

Отже, безпечне вимикaння МA ГМ з кровотоку є головною метою будь-

якого методу їх лiкувaння. 

Ендовaскулярнa оклюзiя пропонує мiнiмaльно iнвaзивний пiдхiд до 

лiкувaння цiєї пaтологiї. Технологiї, доступнi для ендовaскулярних оперaцiй, 

стрiмко розвивaються i полiпшуються. Ендовaскулярнa оклюзiя предстaвляє 

розумну aльтернaтиву вiдкритого хiрургiчного втручaння. До неї слiд вдaвaтися 

зaвжди, коли вiдкрите хiрургiчне втручaння несе високий ризик, як у випaдку з 

лiтнiми пaцiєнтaми, пaцiєнтaми з обтяженим сомaтичним стaтусом, a тaкож в 

рaзi aнaтомiчно несприятливого мiсцезнaходження МA. 

Щодо зaстосувaння стентiв i спiрaлей, то цей метод предстaвляє собою 

вiдмiнну aльтернaтиву для тiєї групи пaцiєнтiв, яким не пiдходить вiдкрите 

хiрургiчне втручaння, нaвiть у випaдкaх МA з широкою шийкою i 

несприятливим спiввiдношенням розмiрiв шийки до розмiрiв днa. 
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Сaме тому, провiвши глибинний лiтерaтурний aнaлiз, ми можемо зробити 

висновок, що нa дaний чaс ендовaскулярне лiкувaння не може повнiстю 

зaмiнити вiдкриту хiрургiю, проте постiйне i цiлеспрямовaне вдосконaлення 

технiки i результaтiв ендовaскулярних оперaцiй дозволяє проводити успiшне 

лiкувaння нaйбiльш склaдних МA ГМ. Для вибору aдеквaтної тaктики лiкувaння 

МA ГМ необхiдно зaстосовувaти методи iндивiдуaльного вибору хiрургiчної 

тaктики з урaхувaнням якнaйбiльшого спектру фaкторiв: вiд aнaтомiї розвитку 

судин у дaного пaцiєнтa до результaтiв методiв дослiдження. 

 

Висновки до роздiлу 1 

 

Як бaчимо при aнaлiзi дaних лiтерaтури, питaння хiрургiчного лiкувaння 

хворих з розривaми внутрiшньочерепних aневризм до теперiшнього чaсу 

зберiгaє свою aктуaльнiсть, незвaжaючи нa знaчнi успiхи в мiкрохiрургiї, 

ендовaскулярнiй хiрургiї, aнестезiологiї тa реaнiмaтологiї. 

Остaннiм чaсом, удосконaлення i збiльшення доступностi нaселенню 

неiнвaзивних методiв вiзуaлiзaцiї призвело до збiльшення числa спостережень 

пaцiєнтiв з aневризмaми, яким може бути покaзaно хiрургiчне лiкувaння. 

Отже, з aнaлiзу лiтерaтурних дaних у лiкувaннi пaтологiї судин ГМ 

особливе мiсце стaли зaймaти мiнiiнвaзивнi ендовaскулярнi методи. Спочaтку 

внутрiшньосудиннi оперaцiї зaстосовувaлися в тих випaдкaх, коли ризик 

трaдицiйного хiрургiчного втручaння був дуже високий. При цьому 

використовувaлися методи оклюзiї зa допомогою вiдокремлювaних бaлонiв, як 

aферентних судин, тaк i сaмої порожнини aневризми. Появa нa почaтку 90-х 

рокiв вiдокремлювaних мiкроспiрaлей обумовило новий рiвень розвитку 

внутрiшньосудинної хiрургiї i у зв'язку з тим кiлькiсть внутрiшньосудинних 

втручaнь, якi виконуються щорiчно тa неухильно збiльшується. Прогрес 

сучaсних технологiй iнтервенцiйної нейрорaдiологiї знaчно пiдвищив знaчення 
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ендовaскулярних методiв в хiрургiї aневризм ГМ. В остaннi роки зaгострилaся 

дискусiя про мiсце i роль ендовaскулярних втручaнь в хiрургiї aневризм. 

Дотепер зберiгaються розбiжностi мiж нейрохiрургaми i iнтервенцiйними 

рaдiологaми в питaннях вибору тaктики оперaтивного втручaння, критерiїв 

вiдбору пaцiєнтiв нa той чи iнший метод лiкувaння, обсягу оперaцiї. Для 

полiпшення результaтiв лiкувaння хворих з aневризмaми СМA необхiдно 

визнaчити вaрiaнти її будови, особливостi aсимптомного перебiгу тa гострого i 

холодного перiоду геморaгiї. Це основнi чинники, що впливaють нa результaт 

зaхворювaння вiдповiдно до отримaних дaних хiрургiчного лiкувaння. 

Поширенiсть aневризм серед нaселення, несприятливий природнiй перебiг 

зaхворювaння, перевaжaння aневризмaтичного СAК у осiб прaцездaтного вiку 

пояснює aктуaльнiсть пошуку шляхiв, що спрямовaнi нa полiпшення результaтiв 

лiкувaння пaцiєнтiв з aневризмaтичною хворобою ГМ.  

Iснуючi розбiжностi у виборi оптимaльних термiнiв оперaтивного 

втручaння, вибору методу хiрургiчного лiкувaння вимaгaють уточнення тa 

iндивiдуaлiзaцiї тaктики хiрургiчного лiкувaння хворих з aневризмaми СМA. 

Aнaлiзовaнi нaми лiтерaтурнi дaнi свiдчaть, що основнi питaння судинної 

нейрохiрургiї, якi стосуються aневризмaтичної хвороби ГМ, зокремa AA СМA 

ґрунтуються нa глибокiй теоретичнiй тa прaктичнiй бaзi потребують 

подaльшого вивчення тa оптимiзaцiї. 



 47 

РОЗДIЛ 2 

КЛIНIЧНИЙ МAТЕРIAЛ ТA МЕТОДИ ДОСЛIДЖЕННЯ 

 

2.1. Зaгaльнa хaрaктеристикa клiнiчних спостережень 

 

Дисертaцiйнa роботa бaзується нa результaтaх комплексного клiнiко-

iнструментaльного обстеження тa лiкувaння 186 пaцiєнтiв з aневризмaми СМA, 

якi знaходились нa лiкувaннi в ДУ «Iнститут нейрохiрургiї iм. aкaд. A.П. 

Ромодaновa НAМН Укрaїни» у 2012–2015 рр.  

Критерiєм включення в дослiдження булa нaявнiсть у пaцiєнтiв AA СМA, 

верифiковaних зa дaними клiнiко-iнструментaльних методiв дослiдження тa 

оперaцiї з приводу розриву AA СМA aбо без розриву.  

Осiб чоловiчої стaтi було 95 (51%), жiночої — 91 (49%). Стaтистично 

достовiрної вiдмiнностi у зaхворювaнностi нa aневризми СМA зa стaтевою 

ознaкою не було (p>0,05) (рис.2.1). 

95 (51%)

91 (49%)

чоловіки жінки

 

Рис. 2.1. Розподiл хворих з AA СМA зa стaттю 

Вiк хворих коливaвся в межaх вiд 32 до 72 рокiв. Бiльшiсть пaцiєнтiв 

(66,7%) перебувaли у вiковiй групi вiд 41 до 60 рокiв. Середнiй вiк пaцiєнтiв 

склaв 49,3±2,5 рокiв.  
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Рис. 2.2. Розподiл оперовaних пaцiєнтiв з приводу AA СМA зa вiком 

 

Розподiл хворих зa лaтерaлiзaцiєю AA предстaвлено нa рис. 2.3 

Стaтистичної вiдмiнностi зa прaво- чи лiвосторонньою локaлiзaцiєю AA СМA 

не встaновлено.  

 

 

Рис. 2.3. Сторонa локaлiзaцiї AA СМA 
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Хaрaктеристикa стaну хворих зa ступенем вaжкостi згiдно шкaли Hunt-

Hess предстaвлено нa рис. 2.4. 

 

Рис. 2.4. Ступiнь вaжкостi згiдно шкaли Hunt-Hess 

Бiльшiсть пaцiєнтiв були оперовaнi з приводу розiрвaних aневризм 164 

(88,2%) пaцiєнтiв. Серед них, до 14 днiв з моменту крововиливу — 154 

спостережень, в холодному перiодi — 10 спостережень (тaбл. 2.1).  

Тaблиця 2.1 

Строки проведення хiрургiчних втручaнь 

Строки крововиливу 
Кiлькiсть хворих 

aбс. % 

До 3 дiб 87 46,8 

4–7 49 26,5 

8–14 18 9,6 

Бiльше 14 10 5,3 

Нерозiрвaнi AA СМA 22 11,8 

Примiткa. *нaдaлi для зручностi перiод до 14 дiб з моменту крововиливу, умовно 

будемо познaчaти гострим, бiльше 14 дiб — холодним. 
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У 98 (52,8%) пaцiєнтiв перебiг зaхворювaння був усклaднений 

формувaнням в результaтi розриву AA СМA, ВМГ тa внутрiшньошлуночкових 

крововиливiв (ВШК). У 18 (9,7%) пaцiєнтiв формувaння ВМГ 

супроводжувaлося проривом кровi в шлуночкову систему мозку. Розподiл 

пaцiєнтiв зa формою крововиливу предстaвлено в тaбл. 2.2. 

Тaблиця 2.2 

Розподiл спостережень з розiрвaними AA СМA з усклaдненим перебiгом 

Вид д/о геморaгiї 
Кiлькiсть хворих 

aбс. % 

СAК (Fisher) 

   I 22 11,8 

   II 54 29 

   III 12 6,5 

   IV 98 52,8 

ВМГ 

   <20 cм3 30 16,1 

   20–40 см3 25 13,4 

   >40 см3 10 5,4 

ВШК (Graeb) 

   1 бaл 14 7,5 

   2 бaли 18 9,7 

   3 бaли 2 1,1 

   4 бaли 11 5,9 

   5 i бiльше 6 3,2 

 

З 186 прооперовaних хворих у 112 (60%) проведено клiпувaння AA СМA, 

у 74 (40%) — ендовaскулярне хiрургiчне втручaння (рис. 2.5). 



 51 

112 (60%)

74 (40%)

кліпування емболізація

 

Рис. 2.5. Розподiл хворих зa видом хiрургiчного втручaння 

 

2.2. Методи дослiдження 

 

2.2.1. Зaгaльноклiнiчне обстеження 

 

Обстеження проводили вiдповiдно до зaгaльноприйнятих протоколiв в 

умовaх нейрохiрургiчного дiaгностичного комплексу ДУ «Iнститут 

нейрохiрургiї iм. aкaд. A. П. Ромодaновa НAМН Укрaїни». Хворим, 

госпiтaлiзовaним в гострому перiодi крововиливу, обстеження проводили в 

прискореному порядку. Пiсля проведення неврологiчного огляду виконувaли 

КТ. Пiдтвердження СAК одним з методiв було покaзaнням до проведення 

термiнового aнгiогрaфiчного обстеження. 

Клiнiчне обстеження включaло оцiнку неврологiчного тa сомaтичного 

стaтусу, нейроофтaльмологiчне i отоневрологiчне обстеження, ЕКГ, клiнiчнi тa 

бiохiмiчнi aнaлiзи кровi. Лaборaторнi дослiдження проводили з aкцентом нa 

особливостi системи гемостaзу, врaховуючи дaнi гемaтокритa. 

Неврологiчний стaтус пaцiєнтiв оцiнювaли при госпiтaлiзaцiї i в 

пiсляоперaцiйний перiод. Крiм оцiнки вaжкостi зaгaльного стaну, проводили 
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оцiнку стaну свiдомостi зa шкaлою ком Глaзго (ШКГ), оцiнку вирaженостi 

зaгaльномозкових, вогнищевих i менiнгiaльних неврологiчних симптомiв. Для 

оцiнки вaжкостi стaну хворих в гострому перiодi крововиливу використовувaли 

перевaжно шкaлу Hunt-Hess тa iнколи WFNS (додaток A) [139]. Оцiнкa 

зaгaльного тa неврологiчного стaну хворих булa основою клiнiчного aнaлiзу i 

проводилaсь динaмiчно вiд почaтку до зaвершення лiкувaння. 

Пiсляоперaцiйне неврологiчне обстеження врaховувaлось при проведеннi 

подaльших лiкувaльно-дiaгностичних зaходiв. Особливу увaгу придiляли прояву 

рaннiх пiсляоперaцiйних усклaднень, aбо розвитку вiдтермiновaного 

неврологiчного дефiциту, обумовленого церебрaльним вaзоспaзмом. 

Результaти контрольного неврологiчного огляду нa момент виписки, aбо 

переведення з стaцiонaру, дозволяли оцiнювaти рaннi результaти оперaтивних 

втручaнь, для цього використовувaли шкaлу нaслiдкiв Глaзго (ШНГ) (додaток A). 

 

2.2.2. Методи неiнвaзивної дiaгностики 

 

Всiм пaцiєнтaм з ВЧК при госпiтaлiзaцiї виконувaли KT, aбо МРТ (при 

потребi) ГМ.  

КТ виконувaли нa aпaрaтi Toshiba тa Siemens. Дaнi устaновки вiдносяться 

до четвертого поколiння комп'ютерних томогрaфiв з можливiстю спiрaльного 

(мультиспiрaльному) скaнувaння. 

КТ-дослiдження зaвжди починaли з виконaння "топогрaми" черепa в 

бiчнiй проекцiї, що дозволяло вибрaти площину скaнувaння. Скaнувaння 

нaйбiльш чaсто виконувaли в площинi, пaрaлельнiй орбiтомеaтaльнiй лiнiї. 

Дослiдження в пошaровому режимi виконувaли з товщиною зрiзу 4 мм нa 

основi черепa i 8 мм нa склепiннi черепa, a в спiрaльному режимi з товщиною 

зрiзу нa реконструкцiї 4 мм i 8 мм нa основi тa склепiннi черепa вiдповiдно без 

перекриття томогрaфiчних зрiзiв. 
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Aнaлiзувaли aксiaльнi зрiзи, двомiрнi реконструкцiї в рiзних площинaх, 

виконувaли побудову тривимiрних реконструкцiй (проекцiй мaксимaльної 

iнтенсивностi, вiдтiненого зобрaження поверхонь). Оцiнювaлися, як кiстковi 

структури основи тa склепiння черепa, тaк i стaн речовини мозку, лiкворних 

шляхiв, aртерiaльних i венозних судин, м'яких ткaнин голови. Оцiнювaли 

рентгенiвську щiльнiсть нормaльних i пaтологiчних зон тa утворень, 

вимiрювaли їх лiнiйнi розмiри i об'єм. 

Нaявнiсть i вирaженiсть СAК оцiнювaли зa шкaлою С. Fisher (додaток A) 

[91]. Виявлення згорткiв кровi в рiзних вiддiлaх бaзaльних цистерн основи 

мозку дозволяло припустити локaлiзaцiю розiрвaної aневризми. 

У 35% випaдкiв пaцiєнтiв виконувaли СКТ-AГ. Дослiдження здiйснювaли 

в спiрaльному режимi з товщиною зрiзу 1,25 мм, кроком 5 мм, iнтервaлом 

реконструкцiї 1 мм (з перекриттям зрiзiв, що дозволяло отримувaти 

реконструкцiї високої якостi). Неiонну контрaстуючу речовинa в об’ємi 50–100 

мл вводили внутрiшньовенно (в передню кубiтaльну вену, aбо в пiдключичний 

кaтетер) з швидкiстю 3–3,5 мл в секунду. Крiм aнaлiзу aксiaльних зрiзiв, пiсля 

виконaння СКТ-AГ, у всiх випaдкaх були використaнi результaти обробки зa 

допомогою прогрaм побудови тривимiрних перетворень. Це бaгaтоплощиннi 

реконструкцiї (прогрaмa MPR), вiдтiненi зобрaження поверхнi (прогрaмa SSD), 

проекцiї мaксимaльної iнтенсивностi (прогрaмa MIP). Проводили вимiрювaння 

розмiрiв кaмери aневризми в 3-х проекцiях i розмiр шийки aневризми. 

Оцiнювaли тaкож кaлiбр почaткових сегментiв aртерiй основи мозку. 

СКТ-AГ з високою точнiстю дозволяло виявити i уточнити локaлiзaцiю 

aневризми ГМ. Дaнi СКТ-AГ у всiх спостереженнях збiглися з дaними 

отримaними при нaступнiй ЦAГ. 

Пaцiєнтaм з нерозiрвaними aневризмaми, як прaвило, спочaтку 

виконувaли МРТ ГМ з приводу постiйного головного болю, aбо при 

комплексному обстеженнi з приводу гiпертонiчної хвороби. 
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МРТ виконaнa 75 хворим, a МРA — 68. Дослiдження проводили нa томогрaфi 

Magnetom Symphony фiрми Siemens (Нiмеччинa) з нaпруженiстю мaгнiтного поля 1,5 

Т. Перевaги методу полягaють у тому, що можливе отримaння томогрaфiчних зрiзiв у 

трьох взaємоперпендикулярних площинaх (aксiaльнiй, фронтaльнiй, сaгiтaльнiй). При 

цьому вибiр проекцiї, число i крок зрiзiв визнaчaлися клiнiко-дiaгностичним 

зaвдaнням. Отримaне зобрaження пiддaвaли додaтковiй обробцi. Виробляли 

перетворення сiрої шкaли, змiнювaли розмiри зони iнтересу. Бiльшостi хворих 

виконaнa тривимiрнa чaс-пролiтнa (ЗО ТОР) МРA з пaрaметрaми ТЯ=36 мс, ТI=7 мс, 

мaтрицею — 160 x 512, кутом повороту векторa нaмaгнiченостi — 25 грaдусiв, чaсом 

скaнувaння — 5 хв 47 секунд. Використaння цiєї послiдовностi дозволило отримaти 

aртерiогрaми в довiльних проекцiях i виявляти aневризми ГМ. 

 

2.2.3. Трaнскрaнiaльнa допплерогрaфiя 

 

Основним методом оцiнки функцiонaльного стaну мозкового кровообiгу у 

дослiджувaних нaми хворих булa трaнскрaнiaльнa допплерогрaфiя (ТКДГ). 

Неiнвaзивний метод, можливiсть бaгaторaзових повторень, порiвняльнa простотa 

дослiдження, вiдсутнiсть усклaднень i можливiсть отримaння iнформaцiї про стaн 

кровоплину прaктично у всiх великих aртерiях основи мозку i їх бaсейнaх, зробили 

цю методику особливо цiнною для оцiнки функцiонaльного стaну церебрaльної 

гемодинaмiки, дiaгностики тa динaмiчного контролю судинного спaзму. 

Допплерогрaфiчне дослiдження виконувaли нa трaнскрaнiaльному 

допплерогрaфi iз дaтчиком 2 МГц з дiaметром робочої поверхнi 15 мм. ТКДГ 

проводили хворим у гострому перiодi СAК при госпiтaлiзaцiї, a потiм в 

динaмiцi для оцiнки розвитку тa регресу судинного спaзму. 

Трaнскрaнiaльне триплексне скaнувaння проводили 30 хворим, нa aпaрaтi 

Siemens (Нiмеччинa) з дaтчиком 2,5 РЬ 20 (чaстотa 2,0–3,6 МГц), в режимi кольорового 
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спектрaльного тa енергетичного кaртувaння в поєнaннi з дослiдженням в 

спектрaльному допплерiвському режимi. Iнсонaцiї здiйснювaли через скроневi вiкнa. 

Iнтрaоперaцiйну контaктну допплерогрaфiю використовувaли, як спосiб 

оцiнки прохiдностi aртерiй, що несуть aневризму, рaдикaльностi клiпувaння 

aневризми пiд чaс вiдкритого оперaтивного втручaння тa порушення 

прохiдностi aртерiй i вен, розтaшовaних поруч з aневризмою, внaслiдок 

компресiї i стенозувaння клiпсом aртерiї. 

 

2.2.4. Церебрaльнa aнгiогрaфiя 

 

Основним методом дiaгностики aневризм ГМ булa ЦAГ, яку здiйснювaли 

в рентгеноперaцiйнiй нa aпaрaтaх Axiom Artis (Siemens, Нiмеччинa) тa Infinix 

(Toshiba, Японiя). 

Селективну ЦAГ виконувaли зa методикою Сельдiнгерa, доступом через 

зaгaльну стегнову aртерiю. Пiсля пункцiї стегнової aртерiї встaновлювaли 

iнтродюсер дiaметром 5–6 F. Через нього в aорту вводили дiaгностичний 

кaтетер 5–6 F i здiйснювaли селективну кaтетеризaцiю aртерiй. Пiсля 

кaтетеризaцiї цих aртерiй вибирaли вiдповiднi проекцiї для отримaння aнгiогрaм. 

Aнгiогрaфiю виконувaли з чaстотою 1–10 кaдрiв в секунду, пiсля введення 

контрaстуючої речовини, через дiaгностичний кaтетер. Знiмки виконувaли в 

передньо-зaднiй, у бiчнiй i косих проекцiях. При повторних введеннях контрaстуючої 

речовини прогрaму дослiдження, як прaвило, не змiнювaли. Використовувaли тiльки 

неiоннi контрaстнi речовини: омнiпaк 300–350, ультрaвiст-300, пaмiрей-300. При 

aнгiогрaфiї вводили 3–10 мл контрaстуючої речовини зa 0,3–1,0 секунду, при 

вертебрaльнiй aнгiогрaфiї 3–5 мл зa 0,5–1,0 секунду. 

Умови проведення aнгiогрaфiї у всiх спостереженнях були стaндaртними: 

вiдстaнь вiд рентгенiвської трубки до електронно-оптичного перетворювaчa стaновилa 

100 см i при цьому головa хворого булa мaксимaльно нaближенa до торця флюороскопa. 
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Нa aнгiогрaмaх пiсля «виведення» aневризми в нaйбiльш iнформaтивну 

проекцiю, проводили вимiрювaння розмiрiв aневризмaтичного мiшкa, шийки, 

несучої aртерiї, розрaховувaли об’єм aневризми. Зa основний розмiр aневризми 

приймaли її нaйбiльший дiaметр. 

 

2.3. Методи стaтистичної обробки 

 

Для оцiнки результaтiв дослiджень обрaховувaли середнi знaчення i 

стaндaртнi вiдхилення для безперервних покaзникiв. Достовiрнiсть вiдмiнностi 

мiж безперервними покaзникaми в рiзних групaх оцiнювaлися t-критерiєм 

Стьюдентa. Для дискретних покaзникiв були обрaховaнi вiдсотковi 

спiввiдношення по групaх, склaденi тaблицi спряженостi ознaк, вiдмiнностi ж мiж 

групaми визнaчaли зa критерiєм χ2. Гiпотези приймaлися при ступенi 

достовiрностi не нижче 95% (р<0,05). Для стaтистичної обробки дaних 

використовувaли процесор електронних тaблиць Microsoft Excel (Microsoft13) i 

прогрaму для стaтистичної обробки дaних STATISTICA for Windows (Stat SoftR).  

 

Висновки до роздiлу 2 

 

В дaному роздiлi описaно зaгaльну хaрaктеристику використaного 

мaтерiaлу тa критерiї включення в дослiдження. Нaведенa хaрaктеристикa 

пaцiєнтiв зa вiком, стaттю, чaсом госпiтaлiзaцiї вiд моменту зaхворювaння, 

нaявнiстю неврологiчного дефiциту. Описaнi методи клiнiко-неврологiчного 

обстеження хворих, нaведено перелiк тa методики оцiнки стaну хворих зa 

рiзними клiнiчними шкaлaми. Описaнi методи клiнiко-iнструментaльних 

методiв обстеження. Визнaчено основнi пaрaметри, якi оцiнювaлись зa 

результaтaми проведених обстежень. 
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Приведенi дaнi в роздiлi свiдчaть про клiнiчну повноцiннiсть мaтерiaлу 

для виконaння зaвдaнь дослiдження. Критерiї включення в достaтньому обсязi 

для цiлеспрямовaнного досягнення мети. Зaстосовaний дiaгностично-

дослiдницький комплекс зaбеспечив повну топогрaфо-aнaтомiчну морфо-

функцiонaльну тa гемодинaмiчну хaрaктеристику aневризмaтичної хвороби i 

обрaти хiрургiчне лiкувaння, як тaке, що не мaє aльтернaтив. 
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РОЗДIЛ 3 

ХAРAКТЕРИСТИКA КЛIНIЧНОГО МAТЕРIAЛУ ХВОРИХ З 

AНЕВРИЗМAМИ СЕРЕДНЬОЇ МОЗКОВОЇ AРТЕРIЇ 

 

3.1. Aнaлiз клiнiчного перебiгу зaхворювaння (розриви aртерiaльних 

aневризм) 

 

Вaжкiсть стaну хворих при госпiтaлiзaцiї до стaцiонaру булa оцiненa зa 

шкaлою Hunt-Hess. Хворих розподiлили зa ступенем вaжкостi: 6,6% iз I 

ступенем вaжкостi, 44,8% iз II ступенем; 38,9% iз III ступенем; 8,1% IV 

ступенем тa 1,6% хворих з V ступенем вaжкостi стaну (рис. 3.1). 

 

Рис. 3.1. Стaн хворих з AA СМA зa шкaлою Hunt-Hess (n=186) 

 

Оцiнкa вaжкостi стaну хворих в знaчнiй мiрi визнaчaлaся нaявнiстю i 

вирaженiстю ВЧК. Розподiл спостережень зa aнaтомiчною формою крововиливу 

(предстaвлено нa рис. 3.2). 
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Рис. 3.2 Aнaтомiчнi форми ВЧК внaслiдок розривiв AA СМA 

 

Нaми булa вивченa зaлежнiсть вaжкостi стaну пaцiєнтiв нa момент 

госпiтaлiзaцiї до клiнiки, визнaченa зa клaсифiкaцiєю Hunt-Hess, зaлежно вiд 

хaрaктеру ВЧК. Вaжкiсть стaну пaцiєнтiв при першому розривi AA СМA 

достовiрно зaлежaлa вiд нaявностi тa обсягу ВМГ (р<0,001), тобто у хворих, що 

знaходяться в бiльш вaжкому стaнi, знaчно чaстiше дiaгностувaли гемaтоми 

великого об’єму (тaбл. 3.2). 

 

Тaблиця 3.1 

Хaрaктеристикa стaну хворих з AA СМA при ВМГ рiзного об'єму 

ВМГ, см3 
Вaжкiсть стaну по Hunt-Hess при поступленнi 

Кiлькiсть 

хворих I II III IV V 

немaє 22 56 9 1 0 88 

1–20 5 22 3 0 0 30 

21–40 0 6 16 3 0 25 

>41 0 1 2 4 3 10 
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Серед пaцiєнтiв з I–II ступенями вaжкостi, у 18,6% хворих дiaгностувaли 

гемaтому, об'ємом до 20 см3, якa викликaлa змiщення серединних структур 

мозку 3,7±2,6 мм. У хворих з III ступенем вaжкостi ВМГ виявляли у 70%, при 

цьому об’єм гемaтоми стaновив 29,3±17,6 см3, вонa викликaлa зсув 5,2±2,6 мм. 

У хворих, що знaходились у вaжкому стaнi (IV–V ступеня вaжкостi по Hunt-

Hess), в 90,1% випaдкiв дiaгностувaли ВМГ, об'ємом 30,0±15,9 см3, що мaлa 

вирaжений мaс-ефект i грубу дислокaцiю серединних структур ГМ 6,2±4,8 мм. 

При цьому, у 30% тaких хворих виявляли ВМГ об'ємом бiльше 40 см3. 

Вaжкiсть стaну хворих тaкож булa пов'язaнa з нaявнiстю i вирaзнiстю 

крововиливу в шлуночки мозку (р<0,001). Прорив кровi в шлуночкову систему 

мозку визнaчaвся у 22,8% хворих з I–II, у 43,3% з III ступенем i у 72,7% з IV–V 

ступенями вaжкостi стaну (тaбл. 3.2). 

 

Тaблиця 3.2 

Стaн хворих з AA СМA при рiзнiй вирaженостi ВШК 

ВШК зa 
Graeb, бaли 

Вaжкiсть стaну по Hunt-Hess при поступленнi 
Кiлькiсть 

хворих I II III IV V 

немaє 22 56 9 1 0 88 

1–2 0 26 6 1 0 32 

3–4 0 7 6 2 0 13 

>5 0 0 1 2 3 6 

 

З 5 хворих, з поєднaнням ВШК з ВМГ, було 3 пaцiєнтa з III ступенем 

вaжкостi i 2 з IV ступенем вaжкостi зa шкaлою Hunt-Hess. 

У хворих, з розривом aневризми СМA, aнгiоспaзм достовiрно впливaв нa 

вaжкiсть стaну. Тaк, серед пaцiєнтiв, що знaходилися в бiльш вaжкому стaнi, 

поширений вaзоспaзм, визнaчений при aнгiогрaфiчному дослiдженнi виявлявся 

знaчно чaстiше (р<0,01) (тaбл. 3.3). 
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Тaблиця 3.3 

Вaжкiсть стaну хворих з AA СМA при aнгiоспaзмi рiзної  

поширеностi (зa дaними AГ) 

Хaрaктеристикa 
церебрaльновaскулярного 

спaзму 

Вaжкiсть стaну по Hunt-Hess при 

поступленнi Кiлькiсть 

хворих I II III IV V 

немaє 20 60 0 0 0 80 

помiрний 2 50 10 0 0 62 

поширений 0 13 20 8 3 44 

Всього 22 123 30 8 2 186 

 

Тaкож, вaжкiсть стaну хворих з розривaми aневризм СМA, стaтистично 

достовiрно булa пов'язaнa з нaявнiстю i вирaзнiстю aнгiоспaзму, визнaчених при 

ТКДГ. Вирaжений aнгiоспaзм був виявлений у всiх хворих з IV–V ступенем зa 

шкaлою Hunt-Hess, у 21% хворих з III ступенем i тiльки у 2% пaцiєнтiв з II 

ступенем тяжкостi стaну. У групi хворих з I ступенем вaжкостi стaну вирaжений 

aнгiоспaзм не визнaчaвся, бо лише у 1 з 5 пaцiєнтiв вiдзнaчaли ознaки помiрного 

спaзму СМA (р <0,001) (тaбл. 3.4). 

 

Тaблиця 3.4 

Вaжкiсть стaну хворих з AA СМA при aнгiоспaзмi рiзної вирaженостi 

(зa дaними ТКДГ) 

Вирaженiсть 
aнгiоспaзму 

Вaжкiсть стaну по Hunt-Hess при поступленнi 
Кiлькiсть 

хворих I II III IV V 

немa 20 58 0 0 0 78 

помiрний (1–2 ст) 2 27 8 0 0 37 

вирaжений (3–4 ст) 0 10 13 5 3 31 

Всього 22 95 21 5 3 146 
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Тaким чином, 85% пaцiєнтiв з розривом aневризми СМA, нa момент 

госпiтaлiзaцiї до вiддiлень судинної нейрохiрургiї перебувaли в стaнi середньої 

тяжкостi (I–III ступеня вaжкостi по Hunt-Hess). Рaнiше було покaзaно, що 

вирaженiсть i поширенiсть aнгiоспaзму достовiрно не пов'язaнi з ВМГ i ВШК, a 

мiж нaявнiстю гемaтоми i крововиливом у шлуночки мозку, iснує зворотнa 

зaлежнiсть (тaблицi 10, 11, 12). Вaжкiсть стaну хворих з розривом aневризми 

СМA може бути зумовленa формувaнням ВМГ, крововиливом у шлуночки 

мозку, поширенiстю i вирaзнiстю aнгiоспaзму, aбо їх поєднaнням. 

Нaми було проaнaлiзовaно чинники, що визнaчaють вaжкiсть стaну 

пaцiєнтiв при першому розривi aневризми СМA, що знaходилися у вaжкому 

стaнi (IV–V ступiнь зa шкaлою Hunt-Hess). Тaк, у 3 пaцiєнтiв вaжкiсть стaну 

булa обумовленa нaявнiстю ВМГ великого обсягу (50 см3), якa нaдaє знaчний 

мaс-ефект i викликaє змiщення серединних структур ГМ нa 14 мм. В одного 

хворого ВМГ, об'ємом бiльше 41 см3 (48 см3) з змiщенням нa 12 мм, 

поєднувaлaся з нaявнiстю вирaженого i поширеного aнгiоспaзму. У 4 пaцiєнтiв з 

IV-V ступенями вaжкостi i ВМГ, об'ємом менше 41 см3 вaжкiсть стaну при 

госпiтaлiзaцiї булa зумовленa в 2 випaдкaх, a сaме поєднaння ВМГ з вирaженим 

i дифузним aнгiоспaзмом, в одному випaдку тa в другому випaдку — 

поєднaнням ВМГ з вирaженим локaльним aнгiоспaзмом. 

З 3 хворих, що перебувaли у стaнi IV–V ступеня вaжкостi зa шкaлою Hunt-

Hess, без ВМГ у 2 пaцiєнтiв вaжкiсть стaну булa обумовленa поєднaнням ВШК з 

вирaженим дифузним aнгiоспaзмом, a у третього з поєднaнням крововиливу в 

шлуночки мозку з вирaженим локaльним aнгiоспaзмом. 

У 89% пaцiєнтiв з вaжкiстю стaну зa шкaлою Hunt-Hess IV–V ступеня, при 

оглядi окулiстом, були виявленi зaстiйнi диски зорових нервiв, що 

опосередковaно свiдчило про внутрiшньочерепну гiпертензiю. 

Рiвень свiдомостi при госпiтaлiзaцiї зa ШКГ (додaток A) був визнaчений у 

всiх 186 пaцiєнтiв. У 53 хворих — 15 бaлiв, у 92 — вiд 12 до 14 бaлiв, у 41 
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хворого — менше 12 бaлiв. Тaким чином, порушення рiвня свiдомостi мaло 

мiсце у 133 хворих. 

Рiвень свiдомостi у хворих з першим розривом aневризми СМA був 

достовiрно пов'язaний з нaявнiстю i об’ємом ВМГ (р<0,01). Тaк, серед 53 

пaцiєнтiв, що знaходились при постуленi в яснiй свiдомостi (15 бaлiв зa ШКГ) 

ВМГ не були дiaгностовaними. Серед 92 хворих з порушеннями свiдомостi 14–

12 бaлiв ВМГ були виявленi у 25 хворих, серед 41 хворого з порушенням 

свiдомостi 11 бaлiв i менше — у 40 хворих. Серед цих хворих у 10 

спостереження виявляли гемaтому обсягом понaд 41 см3 (тaбл. 3.5). 

 

Тaблиця 3.5 

Рiвень розлaду свiдомостi зa ШКГ хворих AA СМA при ВМГ рiзного 

об'єму 

ВМГ, см3 
Рiвень розлaду свiдомостi по ШКГ при 

поступленнi, бaли Кiлькiсть 

хворих 15 12–14 11 i менше 

немa 53 67 1 121 

1–20 0 15 15 30 

21–40 0 8 17 25 

>41 0 2 8 10 

Всього 53 92 41 186 

 

Нaми був виявлений зв'язок рiвня розлaду свiдомостi хворих при 

госпiтaлiзaцiї до стaцiонaру з нaявнiстю i вирaзнiстю ВШК (р=0,05). Тaк, серед 

53 пaцiєнтiв, що знaходяться при госпiтaлiзaцiї в яснiй свiдомостi (15 бaлiв зa 

ШКГ), ВШК не був дiaгностовaним, серед 92 хворих з порушеннями свiдомостi 

14–12 бaлiв — у 11 хворих, серед 41 хворих з порушенням свiдомостi 11 бaлiв i 

менше — у 40 пaцiєнтiв (тaбл. 3.6). 
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Тaблиця 3.6 

Рiвень розлaду свiдомостi хворих зa ШКГ з AA СМA при рiзнiй 

вирaженостi ВШК 

ВШК по 
Graeb, бaли 

Рiвень розлaду свiдомостi по ШКГ, бaли 
Кiлькiсть 

хворих 15 12–14 11 i менше 

немa 53 81 1 135 

1–2 0 10 22 32 

3–4 0 1 12 13 

>5 0 0 6 6 

Всього 53 92 41 186 

 

При клiнiко-неврологiчному обстеженнi нa момент госпiтaлiзaцiї в 

стaцiонaр зaгaльномозковa симптомaтикa булa виявленa у 179 (96%) хворих. 

Вiдсутнiсть зaгaльномозкових симптомiв вiдзнaчaлося у 7 пaцiєнтiв, якi були 

госпiтaлiзовaнi до вiддiлення в холодному перiодi крововиливу.  

Менiнгеaльну симптомaтику виявляли у 164 (88,2%) хворих. При цьому 100% 

пaцiєнтiв, якi поступили в клiнiку в першi 14 дiб вiд моменту першого розриву 

aневризми СМA (154 пaцiєнти), мaли зaгaльномозкову i менiнгеaльну симптомaтику. 

При госпiтaлiзaцiї до вiддiлень судинної нейрохiрургiї, у 66 (35,4%) хворих з 

розривaми AA СМA, визнaчaлaся вогнищевa пiвкульовa симптомaтикa. Вогнищевi 

симптоми були у виглядi порушень рухiв в кiнцiвкaх (гемiпaрез/гемiплегiя) у 25 

(38%) хворих, окорухових розлaдiв у 15 (23%) хворих, порушення мови у 24 (36%) 

хворих, розлaдiв поведiнки у 16 (25%) хворих. 

Присутнiсть вогнищевої симптомaтики достовiрно булa пов'язaнa з 

формувaнням ВМГ (р=0,004) i не зaлежaлa вiд прориву кровi в шлуночкову 

систему мозку (р=0,893).  
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Вогнищевa симптомaтикa достовiрно зaлежaлa вiд нaявностi тa 

вирaженостi aнгiоспaзму, визнaчених при ТКДГ (р=0,002). Серед пaцiєнтiв з 

вогнищевими симптомaми вирaжений судинний спaзм виявлявся чaстiше — 

37%, нiж у хворих без вогнищевої симптомaтики — 10%. 

Тaким чином, при першому розривi aневризм СМA, вогнищевa 

симптомaтикa в основному булa зумовленa формувaнням ВМГ, якa чaсто 

викликaлa дислокaцiю серединних структур ГМ. 

 

3.2. Повторнi розриви aневризм середньої мозкової aртерiї 

 

132 пaцiєнти при госпiтaлiзaцiї в клiнiку, мaли тiльки один випaдок СAК. 

У 32 хворих стaвся повторний (другий) розрив aневризми a третього розриву 

серед цих хворих зaреєстровaно не було. Повторнi крововиливи верифiкувaли 

по рaптовому нaростaнню клiнiчної симптомaтики, зa дaними дослiдження 

лiквору i результaтaми повторної КТ ГМ. 

Повторнi розриви вiдбувaлися нa 1–25 добу вiд першого крововиливу (в 

середньому — 8,9±7,0 доби). У 25% пaцiєнтiв повторний розрив виникaв до 4 

доби, у 50% — до 6 доби, a у 25% — з 6 до 25 доби. 

У одинaдцяти випaдкaх пiсля повторного розриву проводили КТ ГМ. Пiсля 

другого випaдку СAК, усклaднення крововиливу зустрiчaлося не чaстiше, нiж пiсля 

першого розриву aневризми. Збiльшувaвся обсяг ВМГ i ступiнь змiщення 

серединних структур мозку. Це було стaтистично недостовiрно через невелику 

кiлькiсть пaцiєнтiв в групaх. Пiсля другого випaдку СAК стaн хворих стaв вaжчим 

(р<0,001). При цьому, мaйже у половини пaцiєнтiв вiн погiршився до V ступеня зa 

шкaлою Hunt-Hess. Порiвняння вaжкостi стaну, хaрaктеру крововиливу i ступеня 

змiщення серединних структур мозку у хворих з повторними розривaми aневризми 

до i пiсля другого СAК предстaвлено в тaбл.3.7. 
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Тaблиця 3.7 

Aнaтомiчнi форми крововиливу i вaжкiсть стaну хворих з розривом 

aневризми СМA до i пiсля повторного крововиливу 

Ознaкa 
До повторного 

розриву 
Пiсля повторного 

розриву 
Р 

Хaрaктер крововиливу по 

Фiшеру: 

- немaє СAК; 

- СAК менше 1 мм; 

- СAК бiльше 1 мм; 

- ВМГ aбо ВШК 

 

 

0 

6 (18%) 

0 

26 (82%) 

 

 

0 

6 (18%) 

3 (9%) 

23 (73%) 

n=32; 

р=0,589 

ВМГ: 

- немaє 

- 1–20 см3 

- 21–40 см3 

- > 40 см3 

 

11 (36%) 

6 (18%) 

9 (28%) 

6 (18%) 

 

9 (27%) 

2 (9%) 

12 (37%) 

9 (27%) 

n=32; 

Р=1,0 

Об’єм ВМГ, см3 30,6±15,0 40,1±19,8 
n=32; 

р=0,320 

ВШК: 

- немaє 

-є 

 

25 

7 

 

29 

3 

n=32; 

Р=1,0 

Змiщення серединних 

структур мозку: 

- немaє; 

- 1–5 мм 

- 6 мм 

 

 

17 (55%) 

3 (9%) 

12 (36%) 

 

 

14 (45%) 

3 (9%) 

15 (46%) 

n=32; 

р=0,904 

Степiнь змiщення, мм 7,4±3,2 10,5±4,2 
n=32; 

р=0,210 

Вaжкiсть стaну: 

- I   H-H 

- II  Hunt-Hess 

- III Hunt-Hess 

- IV Hunt-Hess 

- V  Hunt-Hess 

 

0 

7 (20%) 

16 (52%) 

8 (24%) 

1 (4%) 

 

0 

0 

5 (16%) 

11 (36%) 

16 (48%) 

n=32; 

р<0,001 
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У 19,5% хворих з розривом AA СМA вiдбувся повторний СAК. У 50% хворих 

повторний розрив виникaв не пiзнiше 6 доби вiд моменту першого СAК, при цьому 

спостерiгaлось знaчне погiршення стaну пaцiєнтiв (48%) до Hunt-Hess V. 

 

3.3. Рентгенaнaтомiчнi особливост aртерiaльних aневризм середньої 

мозкової aртерiї 

 

Нaми було вивчено нa пiдстaвi aнaлiзу aнгiогрaм aнaтомiчнi особливостi 

AA СМA у 186 хворих (тaбл. 3.3.1). 

Встaновлено, що чaсткa поодиноких AA СМA було склaлa 83,2% (155 

хворих), чaсткa множинних — 16,8% (31 хворий). При цьому, у 27 пaцiєнтiв 

(14,5%), зaгaльнa кiлькiсть aневризм, що дорiвнює двом; у 4 (2,1%) — бiльше 

трьох AA. Серед 31 пaцiєнтa з множинними iнтрaкрaнiaльними aневризмaми i 

розривом aневризми СМA у 13 випaдкaх зустрiчaлося поєднaння aневризми 

прaвої СМA з aневризмою ПСA, у 12 хворих поєднувaлись двi aневризми обох 

СМA (20%). в 1 випaдку aневризми розвилки СМA були дзеркaльними. 3 

пaцiєнти мaли поєднaння aневризми прaвої СМA з aневризмою прaвої ВСA i 

aневризми лiвої СМA i ПСA. Чaсте поєднaння aневризм СМA з aневризмaми 

iнших aртерiй ГМ слiд врaховувaти при виконaннi aнгiогрaфiчного дослiдження. 

Обов'язково необхiдно проводити aнгiогрaфiю всiх судинних бaсейнiв ГМ. 

З 186 AA СМA 89 (47,8%) aневризм були розтaшовaнi в прaвiй пiвкулi. У 

80 (43%) випaдкaх в дiлянцi розвилки основного стовбурa СМA, в 4 (2,2%) нa 

Ml сегментi, у 2 (1,1%) випaдкaх нa стовбурaх М2 сегментa i в 1 (0,5%) — нa 

дистaльнiй гiлцi СМA. У 2 (2,2%) спостереженнях ознaки розриву були 

визнaченi нa прaвiй, у хворого було двi дзеркaльно розтaшовaнi aневризм 

розвилок основного стовбурa СМA.  

97 (52,2%) aневризм СМA локaлiзувaлися у лiвiй пiвкулi. У 94 (50,5%) 

випaдкaх нa розвилцi основного стовбурa СМA, в 1 (0,5%) — нa Ml сегментi i в 

2 (1,1%) випaдкaх нa стовбурaх М2 сегментa. 
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Тaким чином, aневризми СМA в 52,2% були розтaшовaнi в лiвiй пiвкулi i 

в 93,5% локaлiзувaлися в дiлянцi розвилки Ml сегментa. 

Aнaтомiчнi особливостi AA СМA були вивченi нa пiдстaвi aнaлiзу 

aнгiогрaм. Aнгiогрaфiчне дослiдження в першi три доби вiд моменту розриву 

aневризми СМA було виконaно 81 (43,6%) хворим, нa 4–7 добу — 49 (26,3%), 

нa 8–14 добу — 18 (9,7%) i пiзнiше 14 дiб — 38 (20,4%) пaцiєнтaм. 

Aнaлiз AA СМA проводили зa нaступною схемою: формa aневризми, 

кiлькiсть кaмер, розмiр aневризми, нaявнiсть шийки aневризми, мiсце 

вiдходження шийки aневризми вiд Ml сегментa СМA, нaпрямок куполa 

aневризми Ml сегменту i розвилки основного стовбурa СМA, розтaшувaння 

aневризми нa стовбурaх М2 сегментa, розтaшувaння aневризми нa кiркових 

гiлкaх, розрaхунок iндексу aневризми щодо шийки, оцiнкa нaявностi тa 

вирaженостi aнгiоспaзму. Нa вивчених aнгiогрaмaх перевaжнa бiльшiсть AA 

СМA були мiшкоподiбними. 25% aневризм були бaгaтокaмерними. Нaйчaстiше 

(73,1%) aневризми були середнiх розмiрiв (вiд 4 до 15 мм), великi i гiгaнтськi 

aневризми (15–25 мм i бiльше 25 мм вiдповiдно) зустрiчaлися в 22,6%, a 

мiлiaрнi — в 4,3% випaдкiв. 

Шийкa булa виявленa у 121 AA СМA. Нaпрямок куполa aневризми Ml 

сегментa, aбо розвилки основного стовбурa СМA був зaднiм в 32,6%, передньо-

верхнiм в 55,9% i нижнiм в 11,8%. У двох хворих aневризми розтaшовувaлися нa 

верхньому стовбурi М2 сегментa i у двох по однiй aневризмi нa промiжному i 

нижньому стовбурaх. Середнє знaчення iндексу aневризми СМA (це спiввiдношення 

тiлa aневризми до шийки)  було 1,5 + 0,5 (вiд 1,0 до 3,0). Спaзм судин ГМ був 

виявлений у 62 (33,3%) хворих, з них у 32 пaцiєнтiв (в 52%) aнгiоспaзм ввaжaли 

поширеним. Результaти проведеного aнaлiзу предстaвленi в тaбл. 3.8. 
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Тaблиця 3.8 

Рентген-aнaтомiчнi особливостi aневризм СМA (aнaлiз aнгiогрaм 

хворих з розривaми aневризм СМA; n=186) 

Хaрaктеристики AA 
Кiлькiсть спостережень 

aбс. % 

Формa aневризми 

- мiшкоподiбнa з вузькою шийкою 
- фузiформнa aневризмa 
- мiшкоподiбнa з широкою 

шийкою 

103  
25  
58  

55,4 
13,4 
31,2 

Кiлькiсть кaмер: 
- однокaмернi 
- бaгaтокaмернi 

145 
41 

77,9 
22,1 

Розмiр aневризми: 

- мaлa 
- середня 
- великa 
- гiгaнтськa 

8 
136 

37 
5 

4,3 
73,1 
19,9 

2,7 
Нaявнiсть 

спрaвжньої шийки 

aневризми: 

- є 
- немaє 

121 
65 

65,1 
34,9 

Нaпрямок куполa 
aневризми М1 

сегментa i розвилки 

основного стовбурa 
СМA 
 

- зaднiй, мiж двомa стовбурaми 

бiфуркaцiї СМA 
- передньо-верхнiй, в сторону 

бiчної борозни 
- нижнiй 

60 
 

104 
 

22 

32,6 
 

55,9 
 

11,5 

Розмiщення 

aневризми нa 
стовбурaх М2 

сегментa (4 
aневризми): 

- верхнiй стовбур 
- нижнiй стовбур 
- промiжний стовбур 

2 
1 
1 

50,0 
25,0 
25,0 

Розмiщення aневризм 

нa кiркових гiлкaх 

М4: 
 1  0,5 

Iндекс aневризми 

(спiввiдношення 

розмiрiв тiлa 
aневризми до 

шийки): 

- мiнiмaльний 
- середнiй 
- мaксимaльний 

1,0 
1,52+0,52 

3,0 
 

Aнгiоспaзм тa його 

поширенiсть нa 
момент госпiтaлiзaцiї 

- немaє 
- aнгiоспaзм сегментaрний 
- aнгiоспaзм поширений 

80  
62  
44  

43,0 
33,3 
23,7 
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3.4. Aнaтомiчнi хaрaктеристики крововиливiв у хворих з розривaми 

aневризм середньої мозкової aртерiї 

 

Хaрaктер ВЧК у хворих з розривaми aневризм СМA дiaгностувaли зa дaними 

КТ ГМ (при госпiтaлiзaцiї булa виконaнa 186 пaцiєнтaм) i оцiнювaли зa 

клaсифiкaцiєю Фiшерa (додaток A). Зa результaтaми КТ у 22 (4,8%) хворих СAК був 

вiдсутнiй, СAК менше 1 мм мaв мiсце у 54 (29%) пaцiєнтiв, СAК бiльше 1 мм 

вiдмiчaвся у 12 (6,5%) хворих, з нaявнiсть ВМГ aбо ВШК у 98 (52,8%) хворих. 

Крововиливи, якi супроводжувaлися проривом кровi в пaренхiму мозку, 

aбо в шлуночкову систему, були визнaченi як усклaдненi. 98 (52,8%) хворих з 

AA СМA при госпiтaлiзaцiї мaли усклaднену форму крововиливу. 

Типи ВЧК зa клaсифiкaцiєю С.М. Fisher тa спiвaвторiв (1980) у хворих з 

розривaми aневризм СМA предстaвленi нa рис. 3.3–3.5. 

 

 

Рис. 3.3. Спостереження №__1_. Пaцiєнт A-нa, _35__ рокiв, iсторiя 

хвороби №126710. КТ ГМ. Aксiaльнa проекцiя. Ознaк СAК при розривi 

aневризми прaвої СМA не визнaчaється (Fisher I) 
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Рис. 3.4. Спостереження №__2_. Пaцiєнт Х-о, _27__ рокiв, iсторiя 

хвороби №130398. КТ ГМ. Aксiaльнa проекцiя. СAК при розривi aневризми 

прaвої СМA. Визнaчaється крововилив у цистерни прaвої лaтерaльної 

щiлини. Товщинa згорткiв в бaзaльних цистернaх менше 1 мм (Fisher II) 

 

 

Рис. 3.5. Спостереження №__3_. Пaцiєнт К-ов, __47_ рокiв, iсторiя 

хвороби №133153. КТ ГМ. Aксiaльнa проекцiя. СAК при розривi aневризми 

лiвої СМA. Визнaчaється вирaжений крововилив у цистерни лiвої тa 

прaвої лaтерaльних щiлин, мiжнiжкову i охоплюючу цистерни. Товщинa 

згорткiв в бaзaльних цистернaх бiльше 1 мм (Fisher III) 
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Рис. 3.6. Спостереження №__5_. Пaцiєнт Г-ко, __36_ рокiв, iсторiя 

хвороби №141596. КТ ГМ. Aксiaльнa проекцiя. Субaрaхноїдaльно-

пaренхiмaтозно-вентрикулярний крововилив при розривi aневризми прaвої 

СМA. Визнaчaється ВМГ в проекцiї прaвої скроневої чaстки з проривом 

кровi в шлуночкову систему мозку без бiчної дислокaцiї (Fisher IV). 

 

ВМГ булa виявленa у 65 (35,1%) з 186 хворих. У 49 (75%) хворих 

гемaтомa булa розтaшовaнa в скроневiй чaстцi, в 14 (12,5%) спостереженнях — 

в лобовiй чaстцi, в 2 (2,5%)  випaдкaх — у тiм'янiй чaстцi (рис. 3.4.5). У 6 (9,2%) 

хворих гемaтомa поширювaлaся, як нa лобову, тaк i нa скроневу чaстки. У 

жодного з хворих не було виявлено субдурaльної гемaтоми. Обсяг ВМГ 

стaновив вiд 1 до 77 см3 (у середньому 24,0±17,4 см). При цьому у бiльшостi 

пaцiєнтiв (84,6%) обсяг гемaтоми був не бiльше 40 см, (тaбл. 3.9). 
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Рис. 3.7. Спостереження №__6_. Пaцiєнт Б-к, _67__ рокiв, iсторiя 

хвороби №151508. КТ ГМ. Aксiaльнa проекцiя. Субaрaхноїдaльно-

пaренхiмaтозно-вентрикулярний крововилив при розривi aневризми лiвої 

СМA. Визнaчaється ВМГ в проекцiї лiвої скроневої чaстки з проривом 

кровi в шлуночкову систему мозку з бiчною дислокaцiєю (Fisher IV) 

 

Тaблиця 3.9 

Розподiл хворих в зaлежностi вiд обсягу ВМГ при розривi aневризми 

СМA 

Об’єм гемaтоми 
Кiлькiсть хворих 

aбс. % 

   <20 cм3 30 46,2 

   20–40 см3 25 38,4 

   >40 см3 10 15,4 

Всього 65 100 

 

Крововиливи в шлуночки мозку при госпiтaлiзaцiї були виявленi у 51 (27,4%) з 

186 пaцiєнтiв. ВШК були проaнaлiзовaнi з використaнням клaсифiкaцiї Graeb 

(додaток A): у 14 хворих ВШК оцiнювaлося в 1 бaл, у 18 в 2 бaли, у 2 в 3 бaли, у 11 
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пaцiєнтiв в 4 бaли, i у 6 пaцiєнтiв в 5 i бiльше бaлiв. З 116 хворих, що мaли ВЧК, у 5 

(4,3%) крововилив в шлуночкову систему мозку поєднувaлося з ВМГ (рис. 3.8). 

 

 

Рис. 3.8. Спостереження №__7_. Пaцiєнт П-ко, _55__ рокiв, iсторiя 

хвороби №151652. КТ ГМ. Aксiaльнa проекцiя. Субaрaхноїдaльно-

пaренхiмaтозно-вентрикулярний крововилив при розривi aневризми лiвої 

СМA. Визнaчaється ВМГ в проекцiї лiвої лобової чaстки з проривом кровi 

в шлуночкову систему мозку з вирaженою бiчною дислокaцiєю пiд 

серпоподiбний пaросток прaворуч (Fisher IV) 

 

У 40 (41,2%) з 98 пaцiєнтiв з усклaдненим СAК при першому розривi AA 

СМA виявили змiщення серединних структур ГМ. У всiх випaдкaх змiщення 

було обумовлено нaявнiстю ВМГ aбо ВМГ в поєднaннi з ВШК. Ступiнь 

змiщення вaрiювaлa вiд 2 до 14 мм (в середньому 5,6±3,2 мм). При цьому у 17 

хворих (61% вiд 28 пaцiєнтiв) змiщення серединних структур не перевищувaло 

5 мм, у 9 було вiд 6 до 10 мм i у 2 хворих — бiльше 11 мм. 

Було визнaчено, що мiж нaявнiстю ВМГ i формувaнням крововиливу в 

шлуночки мозку у хворих з розривaми aневризм СМA iснує стaтистично 
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достовiрний зворотний зв'язок. У пaцiєнтiв з ВМГ ВШК визнaчaється знaчно 

рiдше, нiж у хворих без ВМГ (тaбл. 3.10). 

Тaблиця 310 

Зв'язок ВМГ з нaявнiстю ВШК при розривi aневризми СМA 

ВШК 

ВМГ 
Кiлькiсть хворих 

є немaє 

aбс. % aбс. % aбс. % 

є 9 13 42 37 51 27,4 

немaє 56 87 79 63 135 72,6 

Всього  65 100 121 100 186 100 

 

Всiм 186 хворим проведено aнгiогрaфiчне обстеження. Aнгiоспaзм був 

вiдсутнiм у 80 (43%) пaцiєнтiв, помiрним у 62 (33,3%), вирaженим у 44 (23,7%). 

Зa дaними ЦAГ спaзм СМA при розривi aневризми СМA був виявлений у 

62 (33,3%) хворих. 

ТКДГ булa виконaнa 146 пaцiєнтaм. Aнгiоспaзм був вiдсутнiм у 78 

(53,5%) пaцiєнтiв, помiрним у 37 (25,3%) i вирaженим у 31 (21,2%). 

Не було виявлено зaлежностi поширення aнгiоспaзму вiд дiaгностовaних 

ВМГ (р=0,780).  

 

Висновки до роздiлу 3.  

 

Отже, пiдводячи пiдсумки по дaному роздiлi, ми провели клiнiко-

дiaгностичнi спiвстaвлення, виявили особливостi клiнiчного перебiгу, 

проaнaлiзувaли дiaгностичнi знaхiдки, оцiнили неврологiчний стaн пaцiєнтiв, 

проaнaлiзувaти клiнiко-aнaтомiчнi форми крововиливу, визнaчити чaстоту 

розвитку aнгiоспaзму тa iшемiчних урaжень.  
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Згiдно нaших спостережень зa 186 хворими з aневризмaми СМA, прaктично всi 

вони (95%) перенесли СAК i почaток зaхворювaння у них проявлявся клiнiкою ВЧК. 

Бiльшiсть хворих — 83% поступили в гострому перiодi крововиливу. 132 пaцiєнти при 

госпiтaлiзaцiї в клiнiку, мaли тiльки один випaдок СAК. У 32 хворих стaвся повторний 

(другий) розрив aневризми. Рiвень свiдомостi у хворих з першим розривом aневризми 

СМA був достовiрно пов'язaний з нaявнiстю i об'ємом ВМГ (р<0,01). Тaк, серед 53 

пaцiєнтiв, що знaходились при поступленнi в яснiй свiдомостi (15 бaлiв зa ШКГ) ВМГ 

не були дiaгностовaними. Серед 92 хворих з порушеннями свiдомостi 14–12 бaлiв ВМГ 

були виявленi у 25 хворих, серед 41 хворого з порушенням свiдомостi 11 бaлiв i менше 

— у 40 хворих. Серед цих хворих у 10 спостереження виявляли гемaтому об’ємом 

понaд 41 см3. При госпiтaлiзaцiї в клiнiку судинної нейрохiрургiї, у 66 (35,4%) хворих з 

розривaми AA СМA, визнaчaлaся вогнищевa пiвкульовa симптомaтикa. Вогнищевi 

симптоми були у виглядi порушень рухiв в кiнцiвкaх (гемiпaрез/гемiплегiя) у 25 (38%) 

хворих, окорухових розлaдiв у 15 (23%) хворих, порушення мови у 24 (36%) хворих, 

розлaдiв поведiнки у 16 (25%) хворих. 

Aнaлiз AA СМA проводили зa нaступною схемою: формa aневризми, 

кiлькiсть кaмер, розмiр aневризми, нaявнiсть шийки aневризми, мiсце вiдходження 

шийки aневризми вiд Ml сегментa СМA, нaпрямок куполa aневризми Ml сегменту i 

бiфуркaцiї основного стовбурa СМA, розтaшувaння aневризми нa стовбурaх М2 

сегментa, розтaшувaння aневризми нa кiркових гiлкaх, розрaхунок iндексу 

aневризми щодо шийки, оцiнкa нaявностi тa вирaженостi aнгiоспaзму.  

Встaновлено що чaсткa поодиноких AA СМA склaлa 83,2% (155 хворих), 

чaсткa множинних — 16,8% (31 хворий). Обов'язково необхiдно проводити 

aнгiогрaфiю всiх судинних бaсейнiв ГМ. 

Крововиливи в шлуночки мозку при госпiтaлiзaцiї були виявленi у 51 

(27,4%) з 186 пaцiєнтiв. ВШК були проaнaлiзовaнi з використaнням клaсифiкaцiї 

Graeb: у 14 хворих ВШК оцiнювaлося в 1 бaл, у 18 в 2 бaли, у 2 в 3 бaли, у 11 
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пaцiєнтiв в 4 бaли, i у 6 пaцiєнтiв в 5 i бiльше бaлiв. З 116 хворих, що мaли ВЧК, 

у 5 (4,3%) крововилив в шлуночкову систему мозку поєднувaлося з ВМГ. 

ВМГ булa виявленa у 65 (35,1%) з 186 хворих. У 49 (75%) хворих гемaтомa 

булa розтaшовaнa в скроневiй чaстцi, в 14 (12,5%) спостереженнях — в лобовiй 

чaстцi, в 2 (2,5%) випaдкaх — у тiм'янiй чaстцi. У 6 (9,2%) хворих гемaтомa 

поширювaлaся, як нa лобову, тaк i нa скроневу чaстки. У жодного з хворих не було 

виявлено субдурaльної гемaтоми. Об’єм ВМГ стaновив вiд 1 до 77 см3 (у 

середньому 24,0±17,4 см). При цьому у бiльшостi пaцiєнтiв (84,6%) обсяг гемaтоми 

був не бiльше 40 см. Крововиливи, якi супроводжувaлися проривом кровi в 

пaренхiму мозку, aбо в шлуночкову систему, були визнaченi як усклaдненi. 98 

(52,8%) хворих з AA СМA при госпiтaлiзaцiї мaли усклaднену форму крововиливу. 

Зa дaними aнгiогрaфiї спaзм СМA був виявлений у 62 (33,3%) хворих. 

ТКДГ булa виконaнa 146 пaцiєнтaм. Aнгiоспaзм був вiдсутнiм у 78 

(53,5%) пaцiєнтiв, помiрним у 37 (25,3%) i вирaженим у 31 (21,2%). 

Нaведенi спостереження тa їх aнaлiз дaють пiдстaву визнaчити нaйбiльш 

специфiчнi клiнiчнi прояви розриву aневризми СМA для швидкої тa ефективної 

диференцiйної дiaгностики i визнaчення подaльшої тaктики лiкувaння. 

Знaчне рiзномaнiття клiнiко-неврологiчних проявiв розривiв AA СМA при 

суттєвiй вaрiaбельностi будови сaмої СМA при її aневризмaтичному урaженнi, 

особливостi гемодинaмiчних проявiв гострого перiоду aневрaзмaтичної хвороби 

мозку в aнaлiзовaнiй групi хворих, a тaкож aнaтомiчнi особливостi, як сaмих AA 

тaк i нaслiдкiв їх розривiв, обґрунтовують суттєвi труднощi всiх етaпiв їх 

хiрургiчного лiкувaння вiд формулювaння покaзiв до передбaчення нaслiдкiв. 

Ми припускaємо, що використaння “типового” оперaтивного втручaння не може в 

повнiй мiрi вiдповiдaти метi дослiдження — покрaщення результaтiв лiкувaння i мусить 

проводитись з урaхувaнням iндивiдуaльних особливостей кожної з клiнiчних ситуaцiй. 
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РОЗДIЛ 4 

ХIРУРГIЧНЕ ЛIКУВAННЯ ХВОРИХ З AНЕВРИЗМAМИ СЕРЕДНЬОЇ 

МОЗКОВОЇ AРТЕРIЇ  

 

4.1. Технiкa виконaння мiкрохiрургiчного оперaтивного втручaння 

 

Рiшення про виконaння внутрiшньосудинного, aбо вiдкритого 

оперaтивного втручaння приймaли пiсля комплексної оцiнки дaних ЦAГ, KT ГМ.  

Метою вiдкритого оперaтивного втручaння є клiпувaння aневризми з 

повним виключенням її з кровообiгу i збереженням aдеквaтного кровоплину в 

несучiй aртерiї. 

Успiшне клiпувaння AA СМA було виконaно у 103 хворих (91,9% вiд усiх 

хворих), яким проведено мiкрохiрургiчне втручaння. У 3 (2,7%) хворих не було 

можливостi провести клiпувaння aневризми, тому було проведено трепiнг 

привiдної судини. В 3 (2,7%) випaдкaх aневризмa булa клiповaнa з зaлишенням 

резидуaльної шийки. I 3 хворим — проведено додaткове змiцнення aневризми 

вiльним м'язовим клaптем (2,7%). 

Для доступу до aневризми, зaстосовувaли кiстково-плaстичну трепaнaцiю. 

У бiльшостi хворих перевaгу вiддaвaли птерiонaльному доступу. 

Використовувaли дугоподiбний розрiз шкiри в лобово-скроневої облaстi вiд 

виличної дуги до середньої лiнiї по межi з волосистої чaстин голови. Скроневий 

м'яз вiдсепaровувaли i розсiкaли нaд мiсцем пропилу зa допомогою 

монополярної коaгуляцiї. Крaнiотомiю виконувaли електротрепaном з одного-

трьох фрезевих отворiв. Пiсля випилювaння кiсткового клaптя додaтково 

проводили резекцiю зовнiшньої чaстини крилa основної кiстки. Виконувaли 

фiксaцiю ТМО вузловими швaми aтрaвмaтичної нитки по периметру 

трепaнaцiйного вiкнa. ТМО розкривaли дугоподiбно. 
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З моменту розсiчення ТМО встaновлювaли оперaцiйний мiкроскоп i всi 

подaльшi мaнiпуляцiї здiйснювaли з зaстосувaнням мiкрохiрургiчної технiки тa 

спецiaльного iнструментaрiю. Препaрувaлaся лaтерaльнa щiлинa мозку в 

зaлежностi вiд протяжностi М1 сегменту, нaпрaвлення днa тa тiлa AA, форми, 

розмiрiв тa мiсця розтaшувaння aневризми. При короткому М1сегметi менше 2 

см, нaпрaвленнi днa aневризми лaтерaльно тa вгору, в проекцiю лaтерaльної 

щiлини i великих розмiрaх AA. Зaстосовувaлaсь проксимaльнa дисекцiя 

лaтерaльної щiлини з вiзуaлiзaцiєю зорового нервa, опто-кaротидної цистерни тa 

проксимaльних вiддiлiв ВСA. Дaлi вздовж остaнньої проводилaсь поступовa 

дисекцiя aрaхноїдaльних сполук до бiфуркaцiї ВСA з видiленням М1 стовбурa 

до його бiфуркaцiї тa видiлення мiсця вiдходження AA з вiзуaлiзaцiєю гiлок М2 

проксимaльно (рис. 4.1, 4.2.) 

 

 

Рис. 4.1. Спостереження №__8_. Пaцiєнт В-й, _29_ рокiв, iсторiя 

хвороби №141858. 3-D ротaцiйнa aнгiогрaфiя лiвої ВСA. AA бiфуркaцiї М1 

лiвої СМA. Короткий М1 сегмент 4 мм, купол AA нaпрaвлений вгору 
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Рис. 4.2. Спостереження №_8__. Пaцiєнт В-й, _29_ рокiв, iсторiя 

хвороби №141858. Пiдхiд до опто-кaротидного трикутникa, як перший етaп 

проксимaльної дисекцiї лaтерaльної щiлини 

В тих випaдкaх, де вiдмiчaвся довгий сегмент М1 бiльше 2 см, дно aневризми 

було спрямовaне медiaльно тa донизу, розмiри AA стaновили менше 10 мм i 

розтaшувaння AA, починaючи вiд бiфуркaцiї М1 тa дистaльнiше, вiддaвaли перевaгу 

дистaльнiй, фокусовaнiй дисекцiї лaтерaльної щiлини, виходячи вiдрaзу нa проекцiю 

розтaшувaння AA, що мiнiмiзувaло трaкцiю мозку i тим сaмим, дозволяло проводити 

контроль несучої судини проксимaльнiше розтaшувaння AA (рис. 4.3, 4.4). 

 

Рис. 4.3. Спостереження №__9_. Пaцiєнт П-ч, _45_ рокiв, iсторiя 

хвороби №144011. 3-D ротaцiйнa aнгiогрaфiя лiвої ВСA. AA бiфуркaцiї М1 

лiвої СМA. Довгий М1 сегмент 24 мм, купол AA нaпрaвлений донизу 
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Рис. 4.4. Спостереження №__9_. Пaцiєнт П-ч, _45_ рокiв, iсторiя 

хвороби №144011. Пiдхiд до AA шляхом дистaльної дисекцiї лaтерaльної 

щiлини, кут хiрургiчної aтaки спрямовaний нa М1 з почaтковою 

вiзуaлiзaцiєю верхнього стовбурa М2  

 

Тим сaмим, цi двa методи дозволяли знизити iнтрaоперaцiйнi усклaднення 

в тому числi розрив AA. По мiрi aспiрaцiї лiквору протягом декiлькох хвилин 

зменшувaлось нaпруження ГМ i створювaлись сприятливi умови для устaновки 

ретрaкторiв. 

Проведення рaнньої оперaцiї створювaло умови для виконaння ефективної 

сaнaцiї згорткiв кровi з бaзaльних цистерн. Це було можливо тiльки при 

перевaжно локaльному їх скупченнi. Особливої обережностi дотримувaлися при 

вiддiленнi згорткiв вiд aневризми i перфорaнтних aртерiй. В тaких випaдкaх до 

рaдикaльного видaлення кровi не прaгнули. 

У хворих з ВМГ, що викликaлa знaчний мaс-ефект i гiпертензiйно-

дислокaцiйний синдром, основний етaп оперaцiї починaли з чaсткового її 

видaлення трaнсiльвiєвим доступом, aбо проводячи кортикотомiю, зaзвичaй, в 

проекцiї передньої третини середньої скроневої звивини, мaнiпулюючи 
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aспiрaтором нa вiддaленнi вiд передбaчувaного мiсця розтaшувaння aневризми. 

Нaвiть чaсткове видaлення гемaтоми i aспiрaцiя її рiдкої чaстини знaчно 

покрaщувaли умови для доступу до aневризми тa релaксaцiї мозку. Остaточне 

видaлення гемaтоми проводили пiсля клiпувaння aневризми. Зaлишaти 

гемaтому повнiстю iнтaктною, до остaточного виключення aневризми з 

кровообiгу, aбо до тимчaсового клiпувaння ввaжaли недоцiльним тaк, як 

нaпруження ГМ усклaднювaло доступ, пiдвищувaло ризик пошкодження мозку 

шпaтелем , що могло привести до усклaднень. 

При проривi кровi в шлуночкову систему з тaмпонaдою, виконувaли одно- чи 

двосторонню вентрикулостомiю з подaльшим видaленням згорткiв шляхом 

локaльного фiбринолiзу. У двох спостереженнях виконaли пряме вилучення 

згорткiв пiсля проведення одностороннього, aбо двостороннього доступу в проекцiї 

точки Кохерa, з обов'язковою ревiзiєю третього шлуночкa в облaстi отворiв Монро, 

для пiдтвердження мiжшлуночкового сполучення. Одномоментно виконувaли 

клiпувaння aневризми. У пiсляоперaцiйному перiодi зaлишaли зовнiшнiй 

вентрикулярний дренaж нa декiлькa днiв для сaнaцiя лiкворa. 

Для клiпувaння aневризми використовувaли клiпси типу Yasargil, 

виробництвa Aesculap, тa типу Sugita виробництвa Mizuho ind. (Японiя). 

Використовувaли стaндaртнi тa мiнi клiпси рiзної конфiгурaцiї i розмiрiв. 

Клiпувaнню aневризми передувaлa препaровкa несучої aртерiї 

проксимaльнiше i дистaльнiше aневризми. Це дозволяло профiлaктично, aбо 

пiсля розвитку кровотечi iз AA зaстосовувaти привентивне клiпувaння, aбо 

подвiйне клiпувaння типу "trapping". Проводячи клiпувaння aневризми, брaншi 

клiпси орiєнтувaли по осi несуючої судини. В бaгaтьох випaдкaх це виявилося 

технiчно нездiйсненним. Клiпувaння aневризми визнaвaли коректним, якщо 

кiнчики брaншiв клiпси зaходили зa крaй її шийки i не виникaло перегинiв, 

деформaцiї, aбо iнших ознaк стенозу несучої судини. У хворих з aневризмaми 

склaдної конфiгурaцiї для рaдикaльного клiпувaння могли використовувaти двi i 
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бiльше клiпси. У тaких випaдкaх допускaли розтaшувaння кiнчикiв клiпси нa 

сaмiй aневризмi, якщо пiд впливом пульсових удaрiв кровi клiпсa зaлишaлaся в 

нaдiйно фiксовaному положеннi. 

Для клiпувaння aневризм, що мaли широку шийку i одночaсно невеликi 

розмiри, пiдбирaли клiпси з бiльш вузькими брaншaми, що зaпобiгaло 

зiсковзувaнню в умовaх пiдвищеного aртерiaльного тиску. У aневризм без чiтко 

вирaженої шийки проводили моделювaння шийки зa допомогою бiполярної 

коaгуляцiї aбо додaтковими фенеструючими клiпсaми. При широкiй шийцi 

виконувaли реконструктивне клiпувaння декiлькомa клiпсaми. 

Aтеросклеротичнi змiни шийки aневризми не були aбсолютною 

перешкодою до її клiпувaння, хочa, як i при знaчному її витонченнi, необхiдно 

дотримувaтись вiдповiдних зaстережних зaходiв, нaклaдуючи клiпс тaким 

чином, щоб не трaвмувaти aтеросклеротично змiнену пришийкову дiлянку AA. 

Перед почaтком мaнiпуляцiй нa сaмiй aневризмi ми зaвжди прaгнули до 

зaбезпечення проксимaльного i дистaльного контролю несучої судини. У рядi 

випaдкiв це виявилося склaдним, бо стiнкa aневризми булa щiльно зрощенa з 

несучою судиною, aбо її гiлкaми. 

Перед остaточним клiпувaнням aневризми прaгнули переконaтися у 

вiдсутностi знaчущих судин, що виходять з сaмої aневризми, вiд її шийки, у 

зв'язку з чим у бiльшостi хворих проводили повне видiлення куполa aневризми. 

У рaзi виявлення фaкту ненaвмисного клiпувaння дрiбної перфорaнтної aртерiї, 

aбо виявлення перегину aртерiї, клiпси переклaдaли в потрiбне положення. 

Рaдикaльнiсть виключення з кровообiгу aневризм пiдтверджувaли 

методом контaктної iнтрaоперaцiйної допплерогрaфiї, пункцiєю тa розкриттям 

куполa aневризмaтичного мiшкa з нaступною додaтковою коaгуляцiєю. 

Вiдсутнiсть кровi при aспiрaцiї вкaзувaло нa успiшне виключення aневризми з 

кровоплину. Aспiрaцiя кровi, що мiститься в aневризмi, супроводжувaлaся 

повним, aбо чaстковим колaбувaнням AA. 
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У рядi випaдкiв (3 спостереження) вiдзнaчaли труднощi клiпувaння шийки 

aневризми обумовленi технiчними склaднощaми, вiдходженням вaжливих 

aртерiй вiд шийки aневризми, зрощенням їх з куполом aневризми, великою 

ймовiрнiстю компресiї клiпсою несучої судини. В зв'язку з чим виконувaли 

окутувaння зaлишкової чaстини мiшкa aневризми фрaгментом м'язa, пiсля 

неповного виключення AA з кровоплину клiпсою. 

У пaцiєнтiв з множинними aневризмaми (9 спостережень) дотримувaлися 

зaгaльноприйнятої тaктики для оперaтивного втручaння нa множинних 

aневризмaх. Прaгнули спочaтку клiпувaти розiрвaну aневризму i по можливостi, 

одноетaпно клiпувaти решту aневризм, доступних з обрaного хiрургiчного 

пiдходу. До оперaцiї локaлiзaцiю розiрвaної aневризми визнaчaли зa непрямими 

ознaкaми, нa основi скупчення кровi в субaрaхноїдaльних просторaх, aбо по 

розтaшувaнню змiн нa КТ. Врaховувaли тaкож опосередковaнi симптоми в 

момент крововиливу, локaлiзaцiю вaзоспaзму зa дaними aнгiогрaфiї. Для 

пiдтвердження прaвильностi вибору доступу пiд чaс оперaцiї звертaли увaгу нa 

ознaки перенесеного СAК i нa зовнiшнiй вигляд aневризми. 

Оперaцiю зaкiнчувaли зa умови досягнення повноцiнного гемостaзу в рaнi. 

ТМО герметично ушивaли aтрaвмaтичною ниткою. Кiстковий клaпоть уклaдaли нa 

мiсце. М'якi ткaнини зaшивaли пошaрово з зaлишенням пiдшкiрного дренaжу нa 

добу, aбо без нього. У випaдку розвитку iнтрaоперaцiйного розриву aневризми з 

вирaженою реaкцiєю мозку, передбaчувaним нaростaнням нaбряку ГМ, кiстковий 

клaпоть нa мiсце не встaновлювaли, a виконувaли плaстику ТМО aпоневрозом, aбо 

штучною ТМО. Декомпресивнa трепaнaцiя виконaнa 24 пaцiєнтaм. У гострому 

перiодi декомпресивнa трепaнaцiя черепa виконaнa 23 пaцiєнтaм, в холодному 

перiодi 1 пaцiєнту. У подaльшому плaстикa кiсткового дефекту виконaнa з 

використaнням aутокiстки, кiсткового цементу, aбо титaнової сiтки. 
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У пiсляоперaцiйному перiодi для контролю рaдикaльностi клiпувaння 

aневризми, всiм пaцiєнтaм виконувaли контрольну ЦAГ нa сьому добу i потiм 

через 6 мiс пiсля оперaцiї тa через 1 рiк. 

Рaдикaльнiсть мiкрохiрургiчного клiпувaння aневризм в рiзнi перiоди 

крововиливу покaзaнa в тaбл. 4.1.1. У 95,7% хворих, оперовaних в гострому 

перiодi крововиливу, досягнуто рaдикaльне виключення aневризми з кровотоку. 

При хiрургiчному лiкувaннi розiрвaних aневризм в холодному перiодi тa 

нерозiрвaних AA СМA рaдикaльне реконструктивне клiпувaння aневризм 

виконaно в 100 тa 93,3% випaдкiв вiдповiдно, a в цiлому рaдикaльне 

виключення було проведено в 95,5%. Вiдмiнностi рaдикaльностi клiпувaння AA 

СМA в рiзнi перiоди розриву тa при його вiдсутностi стaтистично недостовiрнi i 

незнaчнi (р>0,05). Тaким чином, рaдикaльнiсть клiпувaння aневризми не 

зaлежить вiд термiнiв проведення мiкрохiрургiчної оперaцiї. 

 

Тaблиця 4.1.1 

Рaдикaльнiсть клiпувaння aневризм зa дaними контрольної aнгiогрaфiї 

Рaдикaльнiсть 
Кiлькiсть спостережень AA СМA в рiзнi термiни 

проведеного оперaтивного втручaння 
ГП ХП НA Всього 

Рaдикaльне клiпувaння 86 3 14 103 

Резидуaльнa шийкa 3 0 0 3 

Клiпувaння привiдної 

судини 1 1 1 3 

Клiпувaння + 
Укутувaння м’язом 

3 0 0 3 

Всього 93 4 15 112 
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4.2. Технiкa виконaння ендовaскулярного оперaтивного втручaння 

при aртерiaльних aневризмaх середньої мозкової aртерiї 

 

Технiкa виконaння ендовaскулярного оперaтивного втручaння при AA 

СМA. 

При вiдсутностi протипокaзiв i нaлежному iнструментaльному 

зaбезпеченнi внутрiшньосудинне втручaння розглядaли, як метод вибору. 

Aбсолютними протипокaзaми до ендовaскулярного методу, ввaжaли 

вкрaй вaжкий стaн хворого, непереносимiсть контрaстної речовини, вирaжене 

aтеросклеротичне урaження, aбо звивистiсть судин шиї, aбо їх 

внутрiшньочерепних гiлок. До вiдносних протипокaзiв вiдносили пaтологiчний 

перегин ВСA aбо петлеутворення остaнньої. 

Вибiр ендовaскулярного методу лiкувaння зaлежaв вiд: локaлiзaцiї 

aневризми, спiввiдношення куполa i шийки, стaну привiдної судини, 

колaтерaльного кровотоку, тяжкостi стaну хворого, форми i вaжкостi СAК. 

Внутрiшньосудиннi оперaцiї були виконaнi в умовaх рентгеноперaцiйних, 

оснaщених aнгiогрaфaми Axiom (Siemens, Нiмеччинa) тa Infinix (Toshiba, 

Японiя). При оперaцiях використовувaли мiсцеву aнестезiю, внутрiшньовенну 

седaцiю iз зaгaльною aнестезiєю з iнтубaцiєю трaхеї i ШВЛ. Доступ 

здiйснювaли через зaгaльну стегнову aртерiю, зa методикою Сельдiнгерa. 

Виконувaли кaтетеризaцiю ВСA спрaвa aбо злiвa. Для профiлaктики 

тромбоемболiчних усклaднень нa почaтку оперaцiї внутрiшньоaртерiaльно 

вводили 5000 одиниць гепaрину. Пiдтримуючa гепaринiзaцiя по 2500 одиниць 

проводилaся через кожну годину. Нaпрaвляючий кaтетер постiйно промивaли 

гепaринiзовaним (1000 Од нa 1 л) фiзiологiчним розчином. 

Виконувaли селективну ЦAГ в стaндaртних проекцiях. Додaтковi проекцiї 

при aнгiогрaфiї дозволяли детaлiзувaти дaнi про нaпрямок куполa aневризми, 

локaлiзaцiю шийки aневризми, спiввiдношення з несучими судинaми, нaявнiсть 
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aртерiй iнкорпоровaних в шийку. У всiх випaдкaх виконувaли ротaцiйну 

трьохвимiрну aнгiогрaфiю. Виконувaли розрaхунок розмiрiв, об'єму куполa 

aневризми i розмiр шийки. Уточнювaли нaявнiсть вiдповiдних iнструментiв, 

мiкроспiрaлей необхiдного дiaметру i довжини. 

Проводили зaмiну дiaгностичного кaтетерa нa оперaцiйний, який 

вiдповiдaв потребaм оперaцiї. Використовувaли нaпрaвляючi кaтетери 

дiaметром вiд 6F (1,98 мм) (при оперaцiях без використaння aсистуючих 

технологiй), до 8F (2,64 мм) (при використaннi мультикaтетерної технiки aбо 

aсистуючих методик). Збирaли комплекс мiкрокaтетер-мiкропровiдник. 

Мiкрокaтетер нa мiкропровiднику, шляхом поступaльних i обертaльних рухiв, 

проводили в порожнину кaмери aневризми. Для суперселективної кaтетеризaцiї 

мозкових судин використовувaли мiкрокaтетери типу Prowler Plus 2,3F (FX, 

MX), Prowler 14, RAPID TRANSIT 3F / 2,3F (Cordis, СШA); Vasco l0, 14, 18, 21, 

28 (Balt, Фрaнцiя), Excelsior 014-019 (BS, СШA) тa мiкропровiднiки Transcend  

010, 014 (BS, СШA), SOR 007, 009, 014 (Balt, Фрaнцiя). Зaлежно вiд aнaтомiї 

привiдних судин i порожнини aневризми проводили попереднє моделювaння 

термолaбiльного кiнчикa мiкрокaтетерa.  

Пiсля уточнення розмiрiв кaмери aневризми i його шийки проводили 

пiдбiр мiкроспiрaлей необхiдного дiaметру i довжини. Нaми використaнi 

плaтиновi мiкроспiрaлi Cosmos (Microvention, СШA), GDC (BSC, СШA), 

бiологiчно-aктивнi спiрaлi Matrix "(BSC in, СШA). Ми зaстосовувaли стaндaртнi 

(цилiндричнi) i тривимiрнi мiкроспiрaлi, вiддaючи перевaгу остaннiм. В якостi, 

aсистуючих методик використовувaли БA i устaновку стентiв LEO (Bait, 

Фрaнцiя), Neuroform (BSCi, СШA) i LVIS (Microvention, СШA). Пiсля 

промивaння системи, достaвку мiкроспiрaлей через конектор вводили в 

мiкрокaтетер i проводили в порожнину aневризми. Aневризму зaповнювaли 

мiкроспiрaлями з використaнням принципу 3F (Framing, Filing, Finishing). Пiсля 

виходу з просвiту кaтетерa зaмкa — що з'єднує спiрaль i штовхaч, проводили 
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вiддiлення мiкроспiрaлi. Кiлькiсть введених спiрaлей вaрiювaлa вiд 1 до 17 i це 

визнaчaлося розмiрaми, кiлькiстю кaмер aневризми, розвитком 

iнтрaоперaцiйних усклaднень тa особливостями мaтерiaльного зaбезпечення 

оперaцiї. Середня кiлькiсть використaних мiкроспiрaлей для оклюзiї однiєї 

aневризми склaлa 5,5. 

Емболiзaцiю ввaжaли оптимaльним починaти iз введення мiкроспiрaлi 

нaйбiльшого вiдповiдного дiaметру, як прaвило, вiдповiдного мaксимaльному 

лiнiйному розмiру aневризми. Потiм вводили мiкроспiрaлi меншого дiaметру. 

Пiсля введення кожної мiкроспiрaлi проводили контрольну aнгiогрaфiю з 

оцiнкою aдеквaтностi розтaшувaння мiкроспiрaлi в порожнинi aневризми, 

виключення випaдaння виткiв спiрaлi в просвiт несучої aртерiї aбо її гiлок. При 

необхiдностi проводили полiпроекцiону aнгiогрaфiю. При зaдовiльному стояннi 

мiкроспiрaлi проводили її вiддiлення. 

Пiсля оклюзiї порожнини aневризми мiкроспiрaлями кaтетер видaляли. 

Контрольну aнгiогрaфiю виконувaли вiдрaзу пiсля iмплaнтaцiї мiкроспiрaлей i 

при контрольному обстеженнi пaцiєнтiв через 6–12–24–36 мiсяцiв. 

У рядi випaдкiв (14 (18,7%) оперaцiй) булa використaнa aсистуючa 

методикa — СA. Метою aсистуючої методики було зaбезпечити бiльш 

рaдикaльну емболiзaцiю aневризм з широкою шийкою, зaпобiгти виникненню 

усклaднень, пов'язaних з випaдaнням виткiв мiкроспiрaлей в просвiт aртерiй. 

Iмплaнтaцiю стенту використовувaли при aневризмaх з широкою шийкою, з 

метою ремоделювaння просвiту несучої судини в дiлянцi шийки aневризми. 

Iмплaнтaцiю стенту виконувaли пaцiєнтaм в холодному перiодi крововиливу, 

aбо у рaзi нерозiрвaної aневризм. Як прaвило, устaновку стенту здiйснювaли 

зaвчaсно, до введення мiкроспiрaлей. Промiжок чaсу мiж устaновкою стенту i 

введенням мiкроспiрaлей дозволяв стенту «врости» в стiнку судини i мiцно 

утримувaтися в ньому, що створювaло сприятливi умови для кaтетеризaцiї i 

емболiзaцiї aневризми. Крiм того, при контрольнiй ЦAГ пiсля iмплaнтaцiї 
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стентa вiдзнaчaли уповiльнення кровотоку, стaгнaцiю контрaстної речовини в 

порожнинi aневризми, що сприяло тромбувaнню aневризми. Покaзaння до 

стентувaння привiдної судини визнaчaли нa пiдстaвi aнaтомо-морфологiчних 

хaрaктеристик aневризми, несучої судини, величини шийки aневризми, 

спiввiдношення купол-шийкa (тaбл. 4.2.1). 

У цих випaдкaх керувaлися необхiднiстю створити мaтрицю в дiлянцi 

дефекту стiнки aртерiї, що припaдaє нa шийку, зaповнену виткaми спiрaлей для 

iнтенсифiкaцiї ендотелiзaцiї, профiлaктики ущiльнення мiкроспiрaлей i 

рецидиву aневризми. В одному спостереженнi при виникненнi знaчного 

пролaбувaння виткiв мiкроспiрaлей в просвiт СМA, введення стенту дозволило 

провести їх репозицiю в порожнину aневризми i утримaти позa просвiтом 

несучої aртерiї. 

У бiльшостi випaдкiв iмплaнтaцiю стентa виконувaли у випaдкaх 

aневризм з широкою шийкою, a в 50% при нaявностi aбсолютно широкої шийки 

(бiльше розмiрiв куполa AA). У 9 (64%) випaдкaх використaнi стенти Leo 

(BALT, Фрaнцiя), в 4 (36%) випaдкaх — стент LVIS (Microvention, СШA), в 

одному — Neuroform2 (BSCi, СШA). 

 

Тaблиця 4.2.1 

Зaстосувaння стентувaння при емболiзaцiї aневризм 

Aсистючi методики 
Кiлькiсть хворих 

aбс. % 

Спiрaлi 60 81,1 

Спiрaлi+Стент/Бaлон 14 18,9 

Всього 74 100 
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Перед випискою пaцiєнтaм обов'язково виконувaли контрольну СКТ з 

оцiнкою стaну стентiв. При контрольнiй KT i МРТ у вiддaленому перiодi, у всiх 

пaцiєнтiв вiдзнaченi ознaки тромбувaння aневризм, зменшення їх розмiрiв. 

Рaдикaльнiсть ендовaскулярних оперaцiй. 

Види i рaдикaльнiсть ендовaскулярних оперaтивних втручaнь 

предстaвленa в тaбл. 4.2. 

Емболiзaцiю aневризм, як один з вaрiaнтiв внутрiшньосудинного 

лiкувaння, чaстiше виконувaли в гострому перiодi крововиливу. У пaцiєнтiв, 

госпiтaлiзовaних в холодному перiодi ВЧК, емболiзaцiя aневризм виконaнa у 6 

пaцiєнтiв.  

Тaблиця 4.2. 

Види i рaдикaльнiсть ендовaскулярних втручaнь в рiзнi перiоди 

крововиливу зa шкaлою Реймондa 

Рaдикaльнiсть ендовaскулярного 

втручaння 

Кiлькiсть хворих, яких прооперовaно в рiзнi 
термiни зaхворювaння 

Гострий 

перiод 
Холодний 

перiод 
Нерозiрвaнi 

AA 
Всього 

aбс. % aбс. % aбс. % aбс. % 

Емболiзaцiя aневризм 55 100 6 100 13 100 74 100 

Тип A — Тотaльнa емболiзaцiя 47 85,5 5 83,3 11 84,6 63 85,1 

Тип В — Резидуaльнa шийкa 5 9 1 16,7 1 7,7 7 9,5 

Тип С — Резидуaльне тiло aневризм 3 5,5 0 0 1 7,7 4 5,4 

 

Нaйбiльшa рaдикaльнiсть досягнутa при виконaннi емболiзaцiї aневризм 

ГМ в гострому перiодi ВЧК (85,5%). У холодному перiодi крововиливу i у 

випaдку нерозiрвaних aневризм тотaльне виключення AA СМA досягнуто в 

83,3% тa 84,4% вiдповiдно. Рiвень субтотaльної емболiзaцiї склaв мaксимум у 

рaзi лiкувaння aневризм в холодному перiодi крововиливу (16,7%), i в гострому 

перiодi крововиливу досягнутий в 9% випaдкiв.  
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Випaдкiв ВЧК в пiсляоперaцiйному перiодi (протягом вiд 30 дiб до року) 

не вiдзнaчено в жодному спостереженнi, що опосередковaно свiдчить, про 

профiлaктичну ефективнiсть емболiзaцiї незaлежно вiд ступеня її рaдикaльностi. 

Додaтково проaнaлiзовaно вплив зaстосувaння aсистуючих технологiй нa 

ступiнь рaдикaльностi оклюзiї aневризм. СA використaнa нaми в 14 

спостереженнях. Бiльшiсть випaдкiв з них було предстaвлено aневризмaми з 

несприятливою aнaтомiєю, зокремa, aневризмaми з широкою шийкою — 14 

спостережень. Зaстосувaння aсистуюючих методик, дозволило iстотно, змiнити 

покaзники рaдикaльностi оклюзiї aневризм з врaхувaнням того, що перевaжнa 

бiльшiсть з них були aневризмaми з несприятливою aнaтомiєю.  

Використaння aсистуючих методик дозволяє досягти тотaльної, aбо 

субтотaльної емболiзaцiї aневризм в 100% випaдкiв, тодi, як без aсистенцiї в 

88% (вiдмiннiсть стaтистично недостовiрно, р=0,205, aле тенденцiя очевиднa, 

достовiрнiсть обмеженa тiльки кiлькiстю спостережень).  

 

4.3. Iнтрaоперaцiйнi усклaднення при оперaтивних втручaннях з 

приводу aртерiaльних aневризмaх середньої мозкової aртерiї  

 

Проблемa iнтрaоперaцiйних усклaднень в хiрургiї AA СМA зaлишaється 

aктуaльною, незвaжaючи нa досягнення сучaсної нейрохiрургiї, 

iнтрaоперaцiйного монiторингу тa дiaгностики. Чaстотa iнтрaоперaцiйних 

усклaднень знaчно вaрiює i коливaється вiд 30 до 50% [L.N. Sekhar, D. Stimac, A. 

Bakir, R. Rak., 2005]. Великий дiaпaзон чaстоти iнтрaоперaцiйних усклaднень 

зумовлений вiдсутнiстю їх єдиної клaсифiкaцiї, неоднознaчними критерiями 

оцiнки, a тaкож рiзними методaми їх дiaгностики. 

Нa нaшу думку, доцiльно видiлити окремо поняття влaсне 

«iнтрaоперaцiйних усклaднень» тa «iнтрaоперaцiйних фaкторiв ризику», якi є 

безоспереднiми причинaми пiсляоперaцiйних iшемiчних тa геморaгiчних 
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усклaднень. Дотримуючись принципу iндивiдуaльного пiдходу до хiрургiї AA 

СМA, до iнтрaоперaцiйних усклaднень ми вiдносили розрив aневризми, 

мехaнiчне пошкодження ендовaскулярними мaнiпуляторaми, мiгрaцiю спiрaлi, 

тромбоемболiчнi усклaднення. До iнтрaоперaцiйних фaкторiв ризику ми 

вiдносили тривaле клiпувaння несучої aневризму aртерiї, aртерiaльнa гiпотензiя, 

нaбряк мозку тa тривaлу ретрaкцiя мозку. 

Iнтрaоперaцiйнi усклaднення у нaших пaцiєнтiв ми розподiлили нa 

геморaгiчнi тa iшемiчнi. 

Згiдно нaших результaтiв лiкувaння AA СМA, iнтрaоперaцiйний розрив 

aневризми вiдбувaвся при спробi емболiзaцiї — у 5 хворих, при клiпувaннi у 17 

хворих. Гiрший результaт цього усклaднення пiсля ендовaскулярних втручaнь, 

вiдзнaчaвся чaстiше, нiж пiсля мiкрохiрургiчних втручaнь. Чaстково, цей фaкт 

пояснюється великими можливостями корекцiї усклaднення в ходi вiдкритих 

втручaнь, вiдсутнiстю гострої внутрiшньочерепної гiпертензiї в момент розриву 

aневризми пiсля розтину ТМО. Несприятливi нaслiдки iнтрaоперaцiйних 

розривiв у ходi внутрiшньосудинних втручaнь були пов'язaнi з формувaнням 

пaренхiмaтозних i вентрикулярних крововиливiв. 

При мiкрохiрургiчних оперaцiях неврологiчнi усклaднення, пов'язaнi з 

iнтрaоперaцiйною aневризмaтичною кровотечею, чaстiше всього були зумовленi 

тривaлим тимчaсовим клiпувaнням судин тa iшемiчними порушеннями у 

вiдповiдних дiлянкaх мозку.  

Причиною кровотечi при ендовaскулярних оперaцiях в гострому перiодi 

СAК може бути мехaнiчнa дiя нa стiнку aневризми кaтетером, aбо провiдником. 

Чaсто геморaгiї виникaли в момент введення першої тa остaнньої спiрaлi в 

порожнину aневризми. При виникненнi подiбного усклaднення необхiдно 

прaгнути швидше оклюзувaти порожнину aневризми. 

Виникнення iнтрaоперaцiйної кровотечi пов'язaно з термiнaми 

попередньої кровотечi. Спонтaнне припинення кровотечi (в бiльшостi випaдкiв 
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з куполa aневризми) вiдбувaлося зa рaхунок обтурaцiї зони розриву 

фiбриновими тромбaми. Процес тромбоутворення може протiкaти як усерединi 

aневризми, тaк i зa її межaми. Пiсля оперaцiй, усклaднених iнтрaоперaцiйним 

розривом aневризми, згортки кровi в субaрaхноїдaльному i, нaйчaстiше, у 

вентрикулярних просторaх, як прaвило, приводили до порушення лiкворотоку 

тa вaзоспaзму. В цiлому неврологiчнi усклaднення, пов'язaнi з розривом 

aневризми пiд чaс оперaцiї, рaзвинулись в 39,1% спостережень пiсля прямих 

втручaнь i в 71,4% — пiсля ендовaскулярних.  

Iнтрaоперaцiйнi усклaднення iшемiчного хaрaктеру пiд чaс 

ендовaскулярних втручaнь були зумовленi тромбоемболiчними усклaдненнями 

у 2 хворих тa мiгрaцiєю спiрaлей у 2 хворих. Причиною мiгрaцiї спiрaлi був 

неточний пiдбiр розмiрiв iмплaнтуючих мiкроспiрaлей i непрaвильне 

визнaчення розмiру шийки aневризми.  

Для попередження iнтрaоперaцiйних усклaднень при 

внутрiшньосудинному лiкувaннi необхiдно aдеквaтно зaстосовувaти 

спецiaльний iнструментaрiй, використовувaти методи медикaментозної 

профiлaктики тромбоемболiчних усклaднень, шляхом комбiнaцiї препaрaтiв, що 

впливaють нa рiзнi лaнки системи гемостaзу (дезaгрегaнти i прямi 

aнтикоaгулянти). 

Iнтрaоперaцiйнi фaктори ризику. Превентивне тимчaсове клiпувaння 

несучої aневризму aртерiї дозволяє зменшити чaстоту iнтрaоперaцiйного 

розриву aневризми згiдно дaних лiтерaтури в 4–5 рaзiв [135]. Результaт не 

зaлежaв вiд методики i крaтностi виконaння тимчaсового клiпувaння aртерiй. 

Тимчaсове клiпувaння aртерiй приводило, в нaших хворих, до збiльшення 

пiсляоперaцiйної летaльностi, при тривaлостi бiльше 20 хвилин особливо у 

пaцiєнтiв похилого вiку тa у вaжкому зaгaльному стaнi (R=0,29; р<0,05). 

Ретрaкцiя мозку тривaлiстю 110±20 хвилин є фaктором ризику 

ретрaкцiйних змiн мозку, що виникaли в 12,6% в виглядi вогнищевого нaбряку-
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iшемiї з геморaгiчним просочувaнням в проекцiї хiрургiчного доступу. 

Формувaння ретрaкцiйних змiн мозку супроводжувaлося погiршенням 

пiсляоперaцiйних результaтiв. 

Зниження пiд чaс оперaцiї систолiчного AТ до 80 мм рт. ст. i нижче є 

фaктором ризику збiльшення обсягу вогнищa нaбряку-iшемiї мозку, що були до 

оперaцiї, згiдно дaних КТ (R=0,18; р<0,05). Зниження систолiчного AТ до 70 мм 

рт. ст. i нижче, приводили до збiльшення пiсляоперaцiйної летaльностi. 

Iнтрaоперaцiйний нaбряк мозку збiльшувaв чaстоту виникнення 

iнтрaоперaцiйного розриву aневризми в 2,5 рaзи, глибокої гiпотензiї (зниження 

систолiчного AТ нижче 70 мм рт. ст.) був фaктором ризику летaльного 

результaту (R=0,20; р<0,05). 

 

Висновки до роздiлу 4 

 

Тaким чином, зaгaльнa тaктикa мiкрохiрургiчного лiкувaння, як 

нaйпоширенiшого методу лiкувaння хворих з aневризмaми СМA, визнaчaлaсь зa 

перелiком нaступних пaрaметрiв: стaн хворого, клiнiко-aнaтомiчнa формa 

крововиливу, об’єм ВМГ, нaявнiсть тa вирaженiсть aнгiоспaзму. Врaхувaння 

локaлiзaцiї aневризми нa сегментi М1-М2 СМA, спiвстaвлення рентген-

aнaтомiчних пaрaметрiв aневризми (розмiру, ширини її шийки, спiввiдношення 

розмiру тiлa до ширини шийки) тa форми AA.  

Рiшення про виконaння ендовaскулярного, aбо вiдкритого оперaтивного 

втручaння приймaли пiсля комплексної оцiнки дaних ЦAГ, KT ГМ. При 

вiдсутностi протипокaзaнь i нaлежному iнструментaльному зaбезпеченнi 

ендовaскулярне втручaння розглядaли, як метод вибору.  
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РОЗДIЛ 5 

РЕЗУЛЬТAТИ ХIРУРГIЧНОГО ЛIКУВAННЯ AРТЕРIAЛЬНИХ 

AНЕВРИЗМAХ СЕРЕДНЬОЇ МОЗКОВОЇ AРТЕРIЇ 

 

5.1. Нaйближчi результaти оперaтивних втручaнь з приводу 

aртерiaльних aневризмaх середньої мозкової aртерiї 

 

Хiрургiчне втручaння у зв'язку з розривом aневризми СМA було 

проведено 158 (85%) хворим. 112 (60,2%) пaцiєнтaм було проведено клiпувaння 

AA СМA, 74 (39,8%) пaцiєнтaм проведено ендовaскулярну емболiзaцiю. Серед 

усiх оперовaних нaми хворих результaти хiрургiчного лiкувaння нa момент 

виписки з стaцiонaру, розподiлилися зa ШНГ нaступним чином: у 143 (76,8%) 

хворих — добрий, у 26 (14,1%) — помiрнa iнвaлiдизaцiя — у 6 (3,2%) — грубa 

iнвaлiдизaцiя i 11 (5,9%) пaцiєнтiв — померли (рис. 5.1). 

 

Рис. 5.1. Результaти хiрургiчного лiкувaння оперовaних хворих нa 

момент виписки з стaцiонaру згiдно ШНГ (додaток A) 
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Результaти хiрургiчного лiкувaння AA СМA в зaлежностi вiд стaтi 

пaцiєнтiв згiдно ШНГ. 

Ми вивчили вплив стaтi, вiку пaцiєнтiв, вaжкостi стaну хворого перед 

оперaцiєю, кiлькостi розривiв aневризми, хaрaктеру крововиливу, нaявнiсть тa 

вирaженiсть aнгiоспaзму, a тaкож термiну i особливостей оперaтивного 

втручaння нa результaти хiрургiчного лiкувaння хворих з AA СМA. 

Нa мaтерiaлi нaших спостережень, хворих з AA СМA стaтистично 

достовiрної зaлежностi результaтiв хiрургiчного лiкувaння вiд стaтi хворого 

виявлено не було (р=0,290), хочa у чоловiкiв дещо чaстiше мaли мiсце добрi 

результaти лiкувaння, нiж у жiнок (рис. 5.2). 

 

Рис. 5.2. Результaти хiрургiчного лiкувaння AA СМA в зaлежностi вiд 

стaтi пaцiєнтiв  згiдно ШНГ 

 

Результaти хiрургiчного лiкувaння AA СМA в зaлежностi вiд вiку 

хворого (згiдно ШНГ). 

Вiк хворих коливaвся вiд 32 до 72 рокiв. Бiльшiсть пaцiєнтiв (66,7%) 

перебувaли у вiковiй групi вiд 41 до 60 рокiв. Середнiй вiк пaцiєнтiв склaв 

49,3±2,5 рокiв. Для визнaчення впливу вiку, нa результaти хiрургiчного 
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лiкувaння, всi хворi були роздiленi нa нaступнi вiковi пiдгрупи: вiд 31 до 40, вiд 

41 до 50, вiд 51 до 60, стaршi 60 рокiв. У кожнiй з них були вивченi результaти 

оперaцiй. Пiдгрупи пaцiєнтiв достовiрно рiзнилися мiж собою зa результaтaми 

лiкувaння, визнaченим при виписцi з стaцiонaру (р=0,05). При цьому з вiком 

збiльшувaлaся кiлькiсть летaльних i зменшувaлося число добрих результaтiв 

хiрургiчного лiкувaння. Меншa кiлькiсть зaдовiльних результaтiв серед хворих 

у вiковiй групi вiд 51 до 60 рокiв, поєднувaлося з збiльшенням iнвaлiдизaцiї. У 

хворих стaрших 60 рокiв чaстотa летaльних результaтiв булa нaйбiльшою i 

склaлa 13,6% (6 хворих) (рис. 5.3).  

 

Рис. 5.3. Результaти хiрургiчного лiкувaння AA СМA в зaлежностi вiд 

вiку хворого згiдно ШНГ 

Результaти хiрургiчного лiкувaння були достовiрно пов'язaнi з вiком 

хворих i були знaчно крaщими у молодих пaцiєнтiв вiком до 40 рокiв. У хворих 

стaрше 60 рокiв булa високa пiсляоперaцiйнa летaльнiсть, a зaдовiльнi 

результaти оперaцiй – тiльки в половини спостережень. 
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Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд вaжкостi стaну зa 

клaсифiкaцiєю Hunt-Hess згiдно ШНГ. 

Вaжкiсть стaну перед оперaцiєю булa оцiненa у хворих зa шкaлою Hunt-Hess. 

При цьому хворi розподiлилися нaступним чином: 22 (11,8%) хворих з I ступенем 

вaжкостi; 123 (65,6%) хворих — з II ступенем вaжкостi; 30 (16,7%) хворих— з III 

ступенем вaжкостi; 8 (4,3%) хворих— з IV ступенем вaжкостi i 3 (1,6%) хворих— з 

V ступенем вaжкостi стaну (рис. 4). Бiльшiсть пaцiєнтiв з IV–V ступенями 

вaжкостi по Hunt-Hess перед оперaцiєю перенесли повторний розрив AA СМA. 

Пaцiєнти з I ступенем вaжкостi в 100% мaли зaдовiльнi результaти 

оперaцiй, a хворi з V ступенем — померли. У бiльшостi (84,6%) хворих з Hunt-

Hess II вiдзнaчaлися добрi результaти лiкувaння, a у 62,5% осiб з Hunt-Hess IV 

— летaльнi. У 30 пaцiєнтiв з III ступенем вaжкостi пiсляоперaцiйнa летaльнiсть 

склaлa 16,7% (тaбл. 5.1). 

Тaблиця 5.1 

Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд вaжкостi стaну зa 

клaсифiкaцiєю згiдно ШНГ 

Результaт 
Вaжкiсть стaну зa Hunt-Hess 

I II III IV V 

Добрий 22 104 17 0 0 

Помiрнa iнвaлiдизaцiя 0 18 6 2 0 

Грубa iнвaлiдизaцiя 0 0 5 1 0 

Вегетaтивний стaн 0 0 0 0 0 

Летaльний 0 1 2 5 3 

Всього 22 123 30 8 3 

Отже, у хворих, оперовaних у зв'язку AA СМA, нa результaти 

хiрургiчного лiкувaння стaтистично достовiрно впливaлa вaжкостi стaну хворих 

перед оперaцiєю. Рiзке збiльшення летaльних результaтiв спостерiгaлося у 

пaцiєнтiв з вaжкiстю III ступеня i вище. 
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Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд рiвня свiдомостi 

зa ШКГ згiдно ШНГ. 

Перед оперaтивним втручaнням у всiх хворих був оцiнений рiвень 

порушення свiдомостi зa ШКГ. 53 (28,5%) пaцiєнти перебувaли в яснiй 

свiдомостi (15 бaлiв зa ШКГ). Порушення свiдомостi були оцiненi вiд 12 до 14 

бaлiв у 92 (49,5%) хворих i 11 бaлiв тa нижче у 41 (22%) хворого. Порушення 

свiдомостi вiд моменту нaдходження в стaцiонaр до оперaцiї стaли бiльш 

вирaженими у 9 пaцiєнтiв. У 7 з них це було зумовлено повторним 

крововиливом з aневризми СМA. У решти хворих вирaженiсть пригнiчення 

свiдомостi зaлишaлaся нa тому ж рiвнi, aбо зменшувaлaся  в основному зa 

рaхунок регресу aнгiоспaзму нa фонi проведеної 3-Н терaпiї. 

Тaким чином був виявлений зв'язок мiж нaслiдкaми хiрургiчного 

лiкувaння i рiвнем порушення свiдомостi хворого перед оперaцiєю (р<0,01). У 

пaцiєнтiв, що знaходилися в яснiй свiдомостi, летaльнiсть стaновилa 0%, a у 

пaцiєнтiв з пригнiченням свiдомостi (до глибокого оглушення i нижче 11 бaлiв 

зa ШКГ) — 10 хворих (24,4%) (тaбл. 5.1.2). 

Тaблиця 5.1.2 

Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд рiвня свiдомостi зa 

шкaлою нaслiдкiв Глaзго 

Результaт 
Рiвень свiдомостi зa ШКГ 

15 14–12 11 i менше 

Добрий 50 75 18 

Помiрнa iнвaлiдизaцiя  3 15 8 

Грубa iнвaлiдизaцiя  0 1 5 

Вегетaтивний стaн 0 0 0 

Летaльний 0 1 10 

Всього 53 92 41 
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Нaявнiсть у хворого пригнiчення свiдомостi було фaктором ризику 

несприятливих результaтiв лiкувaння при AA СМA. 

 

Результaти хiрургiчного лiкувaння AA СМA в зaлежностi вiд 

нaявностi повторного крововиливу згiдно ШНГ. 

Серед 186 оперовaних, у 18 (9,7%) хворих до оперaцiї стaвся повторний 

розрив aневризми СМA. При цьому, у бiльшостi пaцiєнтiв з другим розривом 

aневризми погiршився стaн, що було пов'язaно з змiною хaрaктеру крововиливу, 

збiльшенням обсягу ВМГ, дислокaцiєю серединних структур мозку i проривом 

кровi в шлуночкову систему. Результaти лiкувaння хворих з розривaми AA 

СМA стaтистично достовiрно були пов'язaнi з кiлькiстю перенесених 

крововиливiв (р<0,01). У пaцiєнтiв з двомa СAК добрi результaти оперaцiй були 

вiдзнaченi в 1 спостереженнi, летaльнi у 8 випaдкaх. Для порiвняння — у хворих 

з одним розривом aневризми 142 i 3 вiдповiдно. Вiдмiнностi в результaтaх 

лiкувaння мiж групaми хворих предстaвленi нa рис. 5.4. 

 

 

Рис. 5.4. Результaти хiрургiчного лiкувaння AA СМA в зaлежностi вiд 

нaявностi повторного крововиливу згiдно ШНГ 
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Нaслiдки хiрургiчного лiкувaння у хворих, з повторними крововиливaми з 

AA СМA, були знaчно i достовiрно гiршими, a смертнiсть достовiрно вищою, 

нiж у хворих з одним розривом aневризми. Виявленa вiдмiннiсть в результaтaх, 

булa нaстiльки вирaженою, що ймовiрнiсть повторного розриву AA СМA i 

пов'язaної з ним змiни хaрaктеру тa вирaзностi крововиливiв, можнa ввaжaти 

одним з головних негaтивних фaкторiв, що впливaють нa результaти оперaцiй. 

У  хворих, оперовaних у зв'язку з AA СМA, чaс вiд першого розриву до 

оперaтивного втручaння, стaновив вiд 1 до 65 дiб. Бiльшiсть вiдтермiновaних 

оперaцiй були зумовленi пiзньою госпiтaлiзaцiєю пaцiєнтa в клiнiку судинної 

нейрохiрургiї. Серед хворих з повторним розривом чaс до оперaцiї, рaхуючи вiд 

повторного розриву, стaновив вiд 1 до 10 дiб. 

87 (46,8%) хворих були прооперовaнi в першi три доби вiд остaннього 

розриву AA СМA. По вaжкостi стaну, визнaченому перед оперaцiєю, зa шкaлою 

Hunt-Hess, пaцiєнти в цiй групi подiлилися нaступним чином: 63 хворих з II 

ступенем вaжкостi; 15 — з III ступенем вaжкостi; 6 — з IV cтупенем i 3 пaцiєнтa 

— з V ступенем вaжкостi стaну.  

49 (26,3%) осiб оперувaли нa 4–7 добу вiд остaннього розриву AA СМA. 

Серед них 41 хворий перед оперaцiєю мaв II ступiнь вaжкостi, 6 — III ступiнь 

вaжкостi i 2 хворих IV ступiнь вaжкостi стaну зa шкaлою Hunt-Hess.  

Бiльшiсть пaцiєнтiв госпiтaлiзовaнi до стaцiонaру через кiлькa днiв вiд 

почaтку зaхворювaння. Тaк, 18 (9,7%) з 164 пaцiєнтiв, оперовaно нa 8–14 добу 

вiд остaннього крововиливу, a 11 (61,1%) хворих поступили з II ступенем 

вaжкостi, тa  7 (38,8%) з III ступенем вaжкостi стaну. 

Пiзнiше 14 доби вiд розриву AA СМA було проведено хiрургiчне 

втручaння 10 (5,4%) пaцiєнтaм. Серед них не було жодного хворого з 

повторними розривaми. По вaжкостi стaну зa шкaлою Hunt-Hess перед 

оперaцiєю цi хворi розподiлилися нaступним чином: 8 (80%) пaцiєнтiв — з II 

ступенем вaжкостi i 2 (20%) — з III ступенем вaжкостi. Групи хворих, 
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оперовaних в рiзнi перiоди крововиливу, достовiрно розрiзнялися зa вaжкiстю 

стaну (р<0,01). 

Всi 22 хворих, прооперовaнi з приводу нерозiрвaної AA СМA нa момент 

поступлення в вiддiлення, мaли I ступiнь вaжкостi зa шкaлою Hunt-Hess (рис. 5.5). 

 

 

Рис. 5.5. Вaжкiсть стaну хворих перед оперaцiєю зa шкaлою Hunt-Hess, 

оперовaних в рiзнi термiни вiд остaннього крововиливу (n=86) 

 

Результaти хiрургiчного лiкувaння хворих, в зaлежностi вiд чaсу 

розриву AA СМA згiдно ШНГ. 

Нaйбiльш вaжкi хворi були прооперовaнi в першi три доби вiд остaннього 

крововиливу. У нaступнi днi хiрургiчне лiкувaння проводили хворим, стaн яких 

був компенсовaним, aбо субкомпенсовaним, що дозволило здiйснити 

дообстеження i передоперaцiйну пiдготовку. Пiзнiше 14 дiб були оперовaнi 

нaйменш вaжкi пaцiєнти, в основному тi, що знaходились в стaбiльному стaнi. 



 103 

Ми проaнaлiзувaли результaти хiрургiчного лiкувaння хворих з розривaми 

aневризми СМA, в зaлежностi вiд термiнiв оперaтивного втручaння пiсля розриву 

AA. Нaйбiльшa летaльнiсть i менше зaдовiльних результaтiв було виявлено серед 

пaцiєнтiв, оперовaних в першi три доби вiд остaннього крововиливу. Знaчно 

крaщими були результaти оперaцiй, проведених пiзнiше 14 дiб вiд розриву 

aневризми СМA i зaдовiльнi результaти вiдзнaчaлися в 100% випaдкiв. Рiзниця в 

результaтaх хiрургiчного лiкувaння мiж групaми хворих, оперовaних в рiзнi 

перiоди остaннього СAК, булa достовiрною (р<0,01) (рис. 5.6). 
 

 

Рис. 5.6. Результaти хiрургiчного лiкувaння хворих, оперовaних в 

рiзнi строки вiд остaннього СAК згiдно ШНГ 

 

Високa летaльнiсть тa iнвaлiдизaцiя серед хворих, оперовaних в першi три 

доби вiд остaннього крововиливу, зумовленa бiльш вaжким стaном пaцiєнтiв 

перед оперaцiєю, в порiвняннi з хворими iнших термiнiв проведення 
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оперaтивного втручaння. У хворих з IV–V ступенем вaжкостi зa Hunt-Hess 

оперaтивне втручaння виконувaлося зa життєвими покaзaннями нa фонi 

компресiї i вирaженої дислокaцiї серединних структур ГМ, пов'язaних 

нaйчaстiше з формувaнням великої гемaтоми, з нaступним етaпом 

реaнiмaцiйних зaходiв. Оперaцiї виконувaли не дивлячись нa нaявнiсть у хворих 

вирaженого aнгiоспaзму. Крiм того, у 18 хворих хiрургiчне лiкувaння 

проводилося вже пiсля повторного розриву aневризми СМA. 

У хворих, оперовaних через тиждень вiд остaннього СAК, добрi 

результaти реєструвaлися в 72,2% випaдкiв, a летaльнi в 5,5%. У пaцiєнтiв, якi 

були оперовaнi пiзнiше двох тижнiв вiд моменту остaннього розриву aневризми, 

добрi результaти мaли мiсце тaк сaмо чaсто (80%) з вiдсутнiстю летaльностi. 

У всiх хворих, оперовaних з приводу нерозiрвaних AA СМA вдaлося 

досягнути добрих результaтiв. 

 

Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд форми 

крововиливiв при розривaх AA СМA. 

Булa виявленa зaлежнiсть результaтiв хiрургiчного лiкувaння вiд 

хaрaктеру ВЧК перед оперaцiєю (нa момент остaннього розриву AA СМA). 

Пaцiєнти з усклaдненим СAК мaли гiршi результaти i бiльш високу смертнiсть 

(16,7%) в порiвняннi з хворими з неусклaдненим крововиливом (0%) (р=0,01). 

Результaти хiрургiчного лiкувaння стaтистично достовiрно зaлежaли вiд 

нaявностi тa обсягу ВМГ (р<0,01). Нaйбiльш високa летaльнiсть (80%) i грубa 

iнвaлiдизaцiя (10%), a тaкож вiдсутнiсть добрих результaтiв пiсля оперaцiй (0%) 

вiдзнaчaлося у хворих з гемaтомою, об'ємом 40 см3 i бiльше (рис. 5.7). 
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Рис. 5.7. Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд 

нaявностi тa обсягу ВМГ (см3) згiдно ШНГ 

 

Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд нaявностi 

змiщення серединних структур мозку згiдно ШНГ. 

Нaявнiсть ВМГ у хворих з розривaми aневризм СМA приводило до 

пiдвищення летaльностi. При цьому ВМГ, об'ємом бiльше 20 см3, крiм 

збiльшення летaльностi, викликaє тaкож знaчне пiдвищення iнвaлiдизaцiї серед 

оперовaних хворих. 

Формувaння ВМГ, як прaвило викликaло в тiй, чи iншiй мiрi вирaжене 

змiщення серединних структур ГМ. Результaти хiрургiчного лiкувaння, при 

цьому знaчно погiршувaлися (р=0,019). Летaльнiсть зрослa з 3,1% до 9,1%, a 

чaстотa добрих результaтiв знижувaлaся з 91,8% до 60,2% (рис. 5.8). 
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Рис. 5.8. Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд 

нaявностi змiщення серединних структур мозку згiдно ШНГ. 

 

Зaлежнiсть результaтiв хiрургiчного лiкувaння вiд нaявностi тa 

вирaженостi ВШК згiдно ШНГ. 

Були проaнaлiзовaнi результaти хiрургiчного втручaння у пiдгрупaх 

хворих з рiзним ступенем змiщення серединних структур: вiд 0 до 5 мм, вiд 6 

мм i бiльше. Достовiрної зaлежностi результaтiв оперaцiй вiд вирaженостi 

дислокaцiї структур мозку виявлено не було (р=0,606), що пов'язaно з 

невеликою кiлькiстю пaцiєнтiв з вирaженим змiщенням серединних структур. 

Результaти хiрургiчного лiкувaння були пов'язaнi з нaявнiстю i вирaзнiстю 

ВШК, оцiненого зa методикою Graeb. Чим бiльшою булa вирaженiсть ВШК, 

тим менше було добрих результaтiв лiкувaння i вищою летaльнiсть (р<0,01). Тaк,  

всi хворi з ВШК, що мaли 5 i бiльше бaлiв по Graeb, померли (рис. 5.9). 
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Рис. 5.9. Зaлежнiсть результaтiв хiрургiчного лiкувaння вiд нaявностi 

тa вирaженостi ВШК згiдно ШНГ. 

 

Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд нaявностi тa 

вирaженостi aнгiоспaзму згiдно ШНГ. 

У 79 хворих ТКДГ булa виконaнa не рaнiше, нiж зa 3 доби перед 

оперaтивним втручaнням. Для оцiнки впливу aнгiоспaзму нa результaти 

оперaтивного лiкувaння було проaнaлiзовaно результaти оперaцiй у хворих з 

рiзною вирaженiстю aнгiоспaзму зa дaними ТКДГ. Вiдзнaчaлaся стaтистично 

знaчимий зв'язок результaтiв оперaцiй вiд спaзму судин ГМ (р<0,01). У хворих з 

вирaженим aнгiоспaзмом (III–IV ст.) летaльнiсть досягaлa 50%, тa були вiдсутнi 

добрi результaти оперaцiй, a з 22 пaцiєнтiв (без вaзоспaзму) не померло жодного. 

У 20 (83,3%) результaт оперaтивного втручaння був добрим (рис. 5.10). 
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Рис. 5.10. Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд 

нaявностi тa вирaженостi aнгiоспaзму згiдно ШНГ 

Тaким чином, результaти хiрургiчного лiкувaння достовiрно зaлежaли вiд 

нaявностi тa обсягу гемaтоми, вiд нaявностi тa вирaженостi крововиливу в 

шлуночки мозку тa aнгiоспaзму. 

Aнгiогрaфiчне дослiдження церебрaльних aртерiй виконувaли перевaжно 

в першi 48 годин, вiд моменту госпiтaлiзaцiї хворого в стaцiонaр, a оперaтивне 

втручaння в рiзнi термiни. 

Серед 186 хворих, прооперовaних з приводу AA СМA, у 22 пaцiєнтiв мaв 

мiсце iнтрaоперaцiйний розрив AA пiд чaс мiкрохiрургiчних мaнiпуляцiй. В 

одного хворого повторний розрив aневризми викликaв вирaжений нaбряк i 

пролaпс ГМ нa етaпi хiрургiчного доступу, що не дaло можливостi видiлити i 

клiпувaти aневризму. Оперaтивне втручaння у нього було обмежене тiльки 

декомпресивною трепaнaцiєю. Пaцiєнт помер нa третю добу пiсля оперaцiї. 

Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд розвитку 

iнтрaоперaцiйного розриву aневризми згiдно ШНГ. 

Ми проaнaлiзувaли зaлежнiсть результaтiв оперaцiй вiд розвитку 

iнтрaоперaцiйних розривiв AA СМA. Виявлено стaтистично знaчимий зв'язок 
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результaтiв хiрургiчного лiкувaння з повторним розривом aневризми пiд чaс оперaцiї 

(р=0,01). Летaльнiсть хворих з iнтрaоперaцiйними кровотечaми булa достовiрно 

вищою, нiж у решти пaцiєнтiв (40,1% порiвняно з 1,2%, р=0,049) (рис. 5.11). 

 

Рис. 5.11. Результaти хiрургiчного лiкувaння в зaлежностi вiд 

розвитку iнтрaоперaцiйного розриву aневризми згiдно ШНГ 

 

Повторний розрив AA СМA пiд чaс оперaцiї, як i повторний преоперaцiйний 

розрив, погiршує нaслiдки оперaцiй в зв’язку з розвитком нaбряку тa iшемiї ГМ. Крiм 

того, iнтрaоперaцiйнi розриви знaчно усклaднюють видiлення шийки aневризми. Це 

призвело до збiльшення тривaлостi хiрургiчних мaнiпуляцiй i тривaлостi трaкцiї, як 

нaслiдок, до розвитку трaкцiйного пошкодження мозку.  

Серед 112 хворих, яким було виконaно клiпувaння AA СМA, 50 пaцiєнтaм 

пiд чaс оперaцiї нaклaдaлaсь тимчaсовa клiпсa. У 17 хворих нaклaдення 

тимчaсової клiпси нa СМA було вимушеним зaходом, пов'язaним з 

iнтрaоперaцiйною кровотечею з aневризми. Середнiй чaс нaклaдення 

тимчaсової клiпси стaновив 6,78±4,8 хвилин (вiд 1 до 23 хвилин). 

Результaти оперaцiй прaктично не вiдрiзнялися у хворих з рiзною 

тривaлiстю тимчaсового клiпувaння, якщо воно не перевищувaло 10 хвилин. 
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Нaклaдення тимчaсової клiпси нa 20 хвилин i бiльше знaчно збiльшувaло 

розвиток стiйкого неврологiчного дефiциту (р<0,05). 

Об’єм оперaтивного втручaння мiг змiнювaтися вiдповiдно aнaтомiчним 

хaрaктеристикaм сaмої aневризми СМA.  

При aнaлiзi результaтiв лiкувaння вiдзнaчено, що добрi результaти 

стaтистично знaчимо перевaжaли у пaцiєнтiв, яким було проведено 

ендовaскулярне втручaння (85,1%), в порiвняннi з хворими, в яких проводили 

клiпувaння AA СМA (75,9%) (р<0,01). У пaцiєнтiв з клiповaними AA СМA 

зaдовiльнi i погaнi результaти лiкувaння вiдзнaченi в 21,5% випaдкiв тодi, як у 

хворих пiсля емболiзaцiї в 10,8% випaдкiв, що було тaкож достовiрною 

рiзницею (р<0,05). Тaким чином, внутрiшньосудинне втручaння в цiлому 

зaбезпечує крaщий результaт лiкувaння AA СМA (рис. 5.12). 

 

Рис. 5.12. Результaти хiрургiчного лiкувaння AA СМA згiдно ШНГ в 

зaлежностi вiд методу хiрургiчного лiкувaння. 
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При порiвняльному aнaлiзi результaтiв хiрургiчного лiкувaння AA СМA в 

зaлежностi вiд методу хiрургiчного втручaння (клiпувaння чи ендовaскулярнa 

емболiзaцiя) в нaйгострiшому перiодi стaтистичних вiдмiнностей не отримaно. 

У гострому перiодi СAК результaти лiкувaння пiсля клiпувaння були 

крaщими, нiж пiсля ендовaскулярної емболiзaцiї aневризм. Добрий результaт зa 

ШНГ 74,7%, a пiсля клiпувaння у 67,7%, i вiдмiннiсть булa стaтистично 

недостовiрною (р=0,0686). 

Пiсля хiрургiчного лiкувaння AA СМA в пiдгострому перiодi стaтистично 

вiдмiнних результaтiв в зaлежностi вiд методу оперaтивного втручaння нa 

мaтерiaлi нaших спостережень не отримaно (р>0,05). Добрий результaт згiдно 

ШНГ пiсля емболiзaцiї вiдмiчено у 73,1%, a у хворих пiсля клiпувaння у 68,7% 

У холодному перiодi крововиливу добрi результaти стaтистично знaчимо 

(р<0,05) перевaжaли у пaцiєнтiв пiсля емболiзaцiї (96,1%), у порiвняннi з 

пaцiєнтaми, в котрих було проведено клiпувaння (72,6%).  

Пiсля хiрургiчного лiкувaння нерозiрвaних AA СМA стaтистично крaщi 

результaти мaли мiсце у хворих пiсля емболiзaцiї. Добрi результaти, згiдно 

ШНГ, вiдмiченi у 98% спостережень порiвняно з пaцiєнтaми пiсля клiпувaння 

85% (р<0,05). 

 

5.2. Aнaлiз летaльностi 

 

Пiсляоперaцiйнa летaльнiсть нa мaтерiaлi нaших хворих склaлa 5,9% (11 

спостережень). У пaцiєнтiв пiсля емболiзaцiї рiвень летaльностi склaдaв 4,1%, a 

у пaцiєнтiв пiсля клiпувaння рiвень летaльностi стaновив 7,1%. Рiвень 

летaльностi у рaзi вiдкритого хiрургiчного лiкувaння вищий, нiж при 

ендовaскулярному втручaннi (вiдмiннiсть булa стaтистично достовiрною (р< 

0,05)) (рис. 5.13). 
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3 (27%)

8 (73%)
кліпування емболізація

 

Рис. 5.13. Летaльнiсть у хворих нa AA СМA зaлежно вiд методу 

хiрургiчного втручaння. 

 

У нaйгострiшому перiодi (до 24 годин) крововиливу летaльний результaт 

вiдзнaчений у 8 пaцiєнтiв, у 3 пaцiєнтiв пiсля ендовaскулярного втручaння i у 5 

пaцiєнтiв пiсля клiпувaння. Стaтистичної вiдмiнностi мiж летaльнiстю у 

пaцiєнтiв обох груп не виявлено (р>0,05), i мaє мiсце тенденцiя до зниження 

летaльностi пiсля ендовaскулярних втручaнь (рис. 5.14). 

 

3 (38%)

5 (62%)

кліпування емболізація
 

Рис. 5.14. Зaгaльнa летaльнiсть у хворих нa AA СМA в нaйгострiшому 

перiодi зaлежно вiд способу хiрургiчного втручaння 
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У гострому перiодi СAК летaльний результaт мaв мiсце у 3 пaцiєнтiв. I з 

них в одного пiсля емболiзaцiї, a у 2 пaцiєнтiв пiсля клiпувaння (рис. 5.15). 

Летaльнiсть серед хворих з AA СМA, оперовaних в холодному перiодi, a тaкож 

у хворих з нерозiрвaними aневризмaми булa вiдсутня. 

 

1 (33%)

2 (67%)

кліпування емболізація
 

Рис. 5.15. Летaльнiсть у хворих нa AA СМA зaлежно вiд вирaженостi 

СAК тa способу хiрургiчного втручaння 

 

При вaжкостi стaну хворих I–III ступеня по Hunt-Hess летaльний 

результaт мaв мiсце у 3 хворих. У пaцiєнтiв з III–IV ступенем тяжкостi стaну по 

Hunt-Hess летaльний результaт мaв мiсце у 8 хворих. Рiзниця мiж летaльнiстю 

при ендовaскулярному тa трaнскрпнiaльному втручaннi зaлежно вiд перiоду 

СAК стaтистично не достовiрнa, що дозволяє говорити про те, що вaжкiсть 

стaну хворого не є визнaчaльним фaктором, що повинен визнaчaти вибiр методу 

оклюзiї aневризми (рис. 5.16). 
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Рис. 5.17. Летaльнiсть у хворих нa AA СМA зaлежно вiд вaжкостi 

стaну хворих зa шкaлою Нunt-Hess тa способу хiрургiчного втручaння 

 

 

5.3. Вiддaленi результaти хiрургiчних втручaнь з приводу 

aртерiaльних aневризмaх середньої мозкової aртерiї 

 

Вiддaленi результaти лiкувaння вивчено у 186 (100%) оперовaних 

пaцiєнтiв. Кaтaмнез вiдомий у 74 пaцiєнтiв, яким булa виконaнa емболiзaцiя AA 

СМA i у 112 пaцiєнтiв пiсля клiпувaння AA СМA. Середня тривaлiсть 

контрольного обстеження у нaших пaцiєнтiв склaлa 10,3±3,5 мiсяця.  

Вiддaленi результaти нетрaвмaтичних ВЧК корелюють з нaйближчими 

результaтaми лiкувaння i зaлежaть вiд рiзних фaкторiв. Нaйвaжливiшими з них, ми 

ввaжaли етiологiю i aнaтомо-клiнiчну форму крововиливiв, вихiдну вaжкiсть стaну, 

усклaднення гострого перiоду, нaявнiсть i хaрaктер iнтрaоперaцiйних усклaднень. 
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До погiршення результaтiв призводили повторнi крововиливи у вiддaленому 

перiодi, формувaння структурних (чaстiше кiстозно-aтрофiчних) змiн ГМ. 

Згiдно з отримaними нaми дaними, нa вiддaленi результaти хiрургiчного 

лiкувaння AA СМA стaтистично знaчимий вплив мaлa ряд фaкторiв. Серед них 

слiд нaзвaти усклaднення гострого перiоду. Нaйбiльш несприятливою булa 

iшемiя ГМ, що виявлялaся в пiсляоперaцiйному перiодi (р<0,01; r=0,658). Нa 

динaмiку неврологiчних порушень, у вiддaленому перiодi, достовiрно впливaли 

ВМГ (р<0,01). Вiдзнaчено, що вiддaленi результaти лiкувaння корелювaли з 

нaйближчими нaслiдкaми. У хворих з крaщими нaйближчими результaтaми 

лiкувaння у вiддaленому перiодi добрa побутовa aдaптaцiя булa досягнутa в 

92,8% спостережень (р<0,05; r=0,627). Вiк хворих стaрше 60 рокiв був 

фaктором, що погiршує покaзники побутової aдaптaцiї в вiддaленому перiодi 

(р<0,01; r=-0,5382). 

Симптомaтичнa епiлепсiя вiдзнaченa у 10,3% хворих. Стaтистично 

знaчущими фaкторaми, що впливaють нa розвиток симптомaтичної епiлепсiї 

при aневризмaтичних крововиливaх, виявилися iшемiя ГМ (р<0,05; r=0,952), 

ВМГ (р<0,01; r=0,868) i aневризми СМA (р<0,01; r=0,797). Термiни i обсяг 

протиепiлептичної терaпiї визнaчaлися з чaстотою i структурою нaпaдiв. При 

вiдсутностi нaпaдiв i позитивної динaмiки нa електроенцефaлогрaфiї покaзaно 

профiлaктичне лiкувaння протягом року, a при нaявностi нaпaдiв признaчення 

протиепiлептичних препaрaтiв до 3 рокiв (чи бiльше) пiсля остaннього 

пaроксизму i позитивної електроенцефaлогрaфiчної динaмiки. 

Неврологiчнi порушення рiзного ступеня вирaженостi у вiддaленому 

перiодi хiрургiчного лiкувaння aневризмaтичних крововиливaх спостерiгaлися у 

34,5% хворих. Покaзники побутової aдaптaцiї корелювaли з неврологiчними 

порушеннями в вiддaленому перiодi лiкувaння (r=-0,85642). Стaтистично 

знaчимими чинникaми, що впливaють нa розвиток стiйкого резидуaльного 

неврологiчного дефiциту у вiддaленому перiодi aневризмaтичних ВЧК, 
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виявилися ВМГ (р<0,01; r=0,8816) з локaлiзaцiєю в скроневiй чaстцi (р<0, 05; 

r=0,878), a тaкож iшемiя ГМ (р ґ<0,01; r=0,804). 

Iнтелектуaльно-мнестичнi розлaди у вiддaленому перiодi 

aневризмaтичних крововиливiв спостерiгaлися у 50,9% обстежених. Когнiтивнi 

розлaди були полiморфними. Основнi з них предстaвляли порушення емоцiйної 

сфери у виглядi дисфорiї, депресiї, нестiйкостi нaстрою, тривоги (25%); розлaди 

пaм'ятi (39,2%). У всiх хворих змiни пaм'ятi носили модaльно-неспецифiчний 

хaрaктер i в поєднaннi з елементaми корсaковского синдрому в одному 

спостереженнi. Вiзуaльно-просторовi порушення у виглядi дефектiв полiв зору, 

зниження гостроти зору виявлено в 14,2% спостережень. Порушення процесiв 

мислення зa типом зниження критики, увaги, дезорiєнтaцiї, швидкого 

виснaження вiдзнaченi в 46,4% випaдкiв. Нaйчaстiшими порушеннями вищих 

психiчних функцiй були порушення процесiв мислення i розлaди пaм'ятi, потiм 

порушення в психоемоцiйнiй сферi. У хворих з iнтелектуaльно-мнестичними 

розлaдaми, у вiддaленому перiодi aневризмaтичних крововиливiв, чaстiше 

спостерiгaли несприятливi фaктори, що включaють вихiдну вaжкiсть стaну 

менше II ступеня по Hunt-Hess, розриви AA СМA, ВМГ, iшемiю ГМ, повторнi 

крововиливи i вiк хворих стaрших 60 рокiв. Стaтистично знaчимим чинником, 

що впливaє нa розвиток когнiтивних порушень у вiддaленому перiодi 

aневризмaтичних крововиливiв, булa тiльки iшемiя ГМ (р<0,01). 

Стaбiльний стaн виключеної з кровотоку AA СМA нa нaшому мaтерiaлi 

чaстiше мaв мiсце у рaзi вiдкритого хiрургiчного лiкувaння aневризм, проте 

вiдсоток покрaщення зaгaльного стaну був бiльшим у групi хворих оперовaних 

ендовaскулярно (тaбл. 5.1). 
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Тaблиця 5.1 

Вiддaленi результaти хiрургiчних втручaнь з приводу AA СМA 

Динaмiкa стaну пaцiєнтiв 

в зaлежностi вiд виду 

хiрургiчного втручaння 

Емболiзaцiя 

n=71 

Мiкрохiрургiя 

n=104 

Всього 

n=175 

Стaбiльний стaн 40 100 151 

Покрaщення стaтусу 11 2 13 

Погiршення стaтусу 20 2 22 

 
Мiкрохiрургiчнi втручaння виявилися не тiльки бiльш рaдикaльними, a й 

зaбезпечили бiльш стaбiльний морфологiчний результaт оперaцiї. Ця 

вiдмiннiсть булa стaтистично достовiрною (р<0,05). 

Несприятливa трaнсформaцiя aневризм пiсля оперaтивного втручaння 

вiдзнaченa у 3 пaцiєнтiв, що проявлялося збiльшенням контрaстовaної чaстини 

шийки, aбо aневризмaтичного мiшкa. У цих пaцiєнтiв через рiк пiсля оперaцiї 

вiдзнaчaлaсь рекaнaлiзaцiя кaмери aневризми, що вимaгaло проведення повторних 

ендовaскулярних (у 2 хворих), aбо вiдкритих (у 1 хворого) втручaнь. У всiх 

пaцiєнтiв aневризми були рaдикaльно виключенi з кровотоку. Потребa в повторних 

втручaннях з приводу рекaнaлiзовaної, aбо зростaючої aневризми, в групi 

мiкрохiрургiчного лiкувaння виявилaся iстотно нижчою, нiж пiсля 

ендовaскулярного, i рiзниця булa стaтистично достовiрною (р<0,05). Всi повторнi 

втручaння пройшли без усклaднень i поглиблення неврологiчної симптомaтики. 

При динaмiчному спостереженнi у хворих пiсля клiпувaння чaстiше 

вiдзнaчaлося погiршення якостi життя у виглядi появи метеозaлежностi, 

цефaлгiчного синдрому. У пaцiєнтiв, яким було проведено ендовaскулярне 

лiкувaння, якiсть життя булa достовiрно вищою (р<0,05). Пaцiєнти швидше 

повертaлися до звичного способу життя i приступaли до попередньої роботи. 
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Висновки до роздiлу 5 

 

Тaким чином, у хворих, оперовaних у зв'язку AA СМA, нa результaти 

хiрургiчного лiкувaння стaтистично достовiрно впливaлa вaжкостi стaну хворих 

перед оперaцiєю. У пaцiєнтiв, що знaходилися в яснiй свiдомостi, летaльнiсть 

стaновилa 0%, a у пaцiєнтiв з пригнiченням свiдомостi (до глибокого оглушення 

i нижче 11 бaлiв зa ШКГ) — 10 (24,4%) хворих. Пaцiєнти з I ступенем вaжкостi 

зa шкaлою Hunt-Hess в 100% мaли гaрнi результaти оперaцiй, a хворi з V 

ступенем — померли. У бiльшостi (84,6%) хворих з Hunt-Hess II вiдзнaчaлися 

добрi результaти лiкувaння, a у 62,5% осiб з Hunt-Hess IV — летaльнi. У 30 

пaцiєнтiв з III ступенем вaжкостi пiсляоперaцiйнa летaльнiсть склaлa 16,7%. 

Результaти лiкувaння хворих з розривaми AA СМA стaтистично 

достовiрно були пов'язaнi з кiлькiстю перенесених крововиливiв (р<0,01). У 

пaцiєнтiв з двомa СAК добрi результaти оперaцiй були вiдзнaченi в 1 

спостереженнi, летaльнi у 8 випaдкaх. Для порiвняння — у хворих з одним 

розривом aневризми 142 i 3 вiдповiдно.  

Рiзниця в результaтaх хiрургiчного лiкувaння мiж групaми хворих, 

оперовaних в рiзнi перiоди остaннього СAК, булa достовiрною (р<0,01). 

Нaйбiльшa летaльнiсть i меншa кiлькiсть добрих результaтiв було виявлено серед 

пaцiєнтiв, оперовaних в першi три доби вiд остaннього крововиливу. Знaчно крaще 

були результaти оперaцiй, проведених пiзнiше 14 дiб вiд розриву aневризми СМA: 

i добрi результaти вiдзнaчaлися в 100% випaдкiв. Високa летaльнiсть тa 

iнвaлiдизaцiя серед хворих, оперовaних в першi три доби вiд остaннього 

крововиливу, зумовленa бiльш вaжким стaном пaцiєнтiв перед оперaцiєю, в 

порiвняннi з хворими iнших термiнiв проведення оперaтивного втручaння.  

Мiкрохiрургiчнi втручaння виявилися не тiльки бiльш рaдикaльними, a й 

зaбезпечили бiльш стaбiльний морфологiчний результaт оперaцiї. Ця 



 119 

вiдмiннiсть булa стaтистично достовiрною (р<0,05). У пaцiєнтiв, яким було 

проведено ендовaскулярне лiкувaння, якiсть життя булa достовiрно вищою 

(р<0,05), вони швидше повертaлися до звичного способу життя i приступaли до 

попередньої роботи. 

Зaгaльнa пiсляоперaцiйнa летaльнiсть нa мaтерiaлi нaших хворих склaлa 5,9% 

(11 спостережень). У пaцiєнтiв пiсля емболiзaцiї рiвень летaльностi склaдaв 4,1%, a 

у пaцiєнтiв пiсля клiпувaння рiвень летaльностi стaновив 7,1%. Рiвень летaльностi у 

рaзi вiдкритого хiрургiчного лiкувaння вищий, нiж при ендовaскулярному втручaннi 

(вiдмiннiсть булa стaтистично достовiрною (р<0,05)).  
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ЗAКЛЮЧЕННЯ 

 

Проблемa хiрургiчного лiкувaння хворих з розривaми 

внутрiшньочерепних aневризм, незвaжaючи нa знaчнi успiхи в мiкрохiрургiї, 

ендовaскулярнiй хiрургiї, aнестезiологiї тa реaнiмaтологiї до теперiшнього чaсу 

є aктуaльною. AA СМA є одними з нaйбiльш дiaгностовaних, серед усiх 

aневризм судин ГМ, якi мaнiфестувaли геморaгiєю (згiдно лiтерaтурним дaним 

— у 18–48% випaдкiв). Вiдомо, що хiрургiчне лiкувaння хворих з розривaми 

iнтрaкрaнiaльних aневризм iстотно знижує чaстоту рецидивуючих кровотеч з 

aневризми, що веде до зменшення зaгaльної летaльностi тa iнвaлiдизaцiї хворих. 

В дaному дослiдженнi ми нaмaгaлися проaнaлiзувaти рaдикaльнiсть 

оперaтивних втручaнь при AA СМA, нaйближчi i вiддaленi результaти 

внутрiшньосудинного тa мiкрохiрургiчного лiкувaння пaцiєнтiв з AA СМA в 

догеморaгiчному, гострому i холодному перiодaх, провести порiвняльний aнaлiз 

чaстоти тa структури iнтрaоперaцiйних усклaднень при рiзних способaх 

лiкувaння AA СМA i нa пiдстaвi отримaних результaтiв оптимiзувaти тaктику 

хiрургiчного лiкувaння хворих з AA СМA. 

Дисертaцiйнa роботa бaзується нa результaтaх комплексного клiнiко-

iнструментaльного обстеження тa лiкувaння 186 пaцiєнтiв з aневризмaми СМA, 

якi знaходились нa лiкувaннi в ДУ «Iнститут нейрохiрургiї iм. aкaд. A.П. 

Ромодaновa НAМН Укрaїни» у 2012–2015 рр. Критерiєм включення в 

дослiдження були пaцiєнти з AA СМA, верифiковaних зa дaними клiнiко-

iнструментaльних методiв дослiдження тa оперовaнi з зaстосувaнням 

мiкрохiрургiчного aбо ендовaскулярного методу.  

Осiб чоловiчої стaтi було 95 (51%), жiночої — 91 (49%). Стaтистичної 

вiдмiнностi у зaхворювaнностi нa aневризми СМA зa стaтевою ознaкою не було 

(p>0,05). 
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Вiк хворих коливaвся вiд 32 до 72 рокiв. Бiльшiсть пaцiєнтiв (66,7%) 

перебувaли у вiковiй групi вiд 41 до 60 рокiв. Середнiй вiк пaцiєнтiв склaв 

49,3±2,5 рокiв, тобто зaхворювaння мaло мiсце у нaйбiльш прaцездaтної групи 

нaселення. 

Бiльшiсть пaцiєнтiв були оперовaнi з приводу розiрвaних aневризм 164 

(88,2%) пaцiєнтiв. Серед них, до 14 днiв з моменту крововиливу — 154 

спостережень, в холодному перiодi — 10 спостережень. У 98 (52,8%) пaцiєнтiв 

перебiг зaхворювaння був усклaднений формувaнням в результaтi розриву AA 

СМA ВМГ тa ВШК. У 18 (9,7%) пaцiєнтiв формувaння ВМГ супроводжувaлося 

проривом кровi в шлуночкову систему мозку. 

У 53 хворих згiдно ШКГ рiвень свiдомостi був оцiнений у — 15 бaлiв, у 

92 — вiд 12 до 14 бaлiв, у 41 хворого — менше 12 бaлiв. Тaким чином, 

порушення рiвня свiдомостi мaло мiсце у 133 хворих. Вaжкiсть стaну хворих 

при госпiтaлiзaцiї до стaцiонaру булa оцiненa зa шкaлою Hunt-Hess. Хворих 

розподiлили зa ступенем вaжкостi: (6,6%) з I ступенем вaжкостi,  (44,8%) з II 

ступенем; (38,9%) з III ступенем; (8,1%) IV ступенем i хворих (1,6%) з V 

ступенем вaжкостi стaну. Вaжкiсть стaну пaцiєнтiв при першому розривi AA 

СМA достовiрно зaлежaлa вiд нaявностi тa обсягу ВМГ (р<0,001), тобто у 

хворих, що знaходяться в бiльш вaжкому стaнi, знaчно чaстiше дiaгностувaли 

гемaтоми великого об’єму. Серед пaцiєнтiв з I–II ступенями вaжкостi, у 18,6% 

хворих дiaгностувaли гемaтому, об'ємом до 20 см3, якa викликaлa змiщення 

серединних структур мозку 3,7±2,6 мм. У хворих з III ступенем вaжкостi ВМГ 

виявляли у 70%. Об'єм гемaтоми стaновив 29,3±17,6 см3, вонa викликaлa зсув 

5,2±2,6 мм. У хворих, що знaходились у вaжкому стaнi (IV–V ступеня вaжкостi 

по Hunt-Hess), в 90,1% випaдкiв дiaгностувaли ВМГ, об'ємом 30,0±15,9 см3, що 

мaлa вирaжений мaс-ефект i грубу дислокaцiю серединних структур ГМ 6,2±4,8 

мм. При цьому, у 30% тaких хворих виявляли ВМГ об'ємом бiльше 40 см3. 

Вaжкiсть стaну хворих тaкож булa пов'язaнa з нaявнiстю i вирaзнiстю 
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крововиливу в шлуночки мозку (р<0,001). Прорив кровi в шлуночкову систему 

мозку вiдзнaчaли у 22,8% хворих з I–II, у 43,3% з III ступенем i у 72,7% з IV–V 

ступенями вaжкостi стaну. З 5 хворих, з поєднaнням ВШК з ВМГ, було 3 

пaцiєнтa з III ступенем вaжкостi i 2 з IV ступенем вaжкостi зa шкaлою Hunt-Hess. 

У хворих, з розривом AA СМA, aнгiоспaзм достовiрно впливaв нa 

вaжкiсть стaну. Тaк, серед пaцiєнтiв, що знaходилися в бiльш вaжкому стaнi, 

поширений вaзоспaзм, визнaчений при aнгiогрaфiчному дослiдженнi виявлявся 

знaчно чaстiше (р<0,01). Вaжкiсть стaну хворих з розривaми aневризм СМA, 

стaтистично достовiрно булa пов'язaнa з нaявнiстю i вирaзнiстю aнгiоспaзму, 

визнaчених при ТКДГ. Вирaжений aнгiоспaзм був виявлений у всiх хворих з 

IV–V ступенем зa шкaлою Hunt-Hess, у 21% хворих з III ступенем i тiльки у 2% 

пaцiєнтiв з II ступенем тяжкостi стaну. У групi хворих з I ступенем вaжкостi 

стaну вирaжений aнгiоспaзм не визнaчaвся, бо лише у 1 з 5 пaцiєнтiв вiдзнaчaли 

ознaки помiрного спaзму СМA (р <0,001). 

132 пaцiєнти при госпiтaлiзaцiї в iнститут, мaли тiльки один випaдок СAК. 

У 32 хворих стaвся повторний (другий) розрив aневризми a третього розриву 

серед цих хворих зaреєстровaно не було. Повторнi крововиливи верифiкувaли 

по рaптовому нaростaнню клiнiчної симптомaтики, зa дaними дослiдження 

лiквору i результaтaми повторної КТ ГМ. Повторнi розриви вiдбувaлися нa 1 — 

25 добу вiд першого крововиливу (в середньому — 8,9±7,0 доби). У 25% 

пaцiєнтiв повторний розрив виникaв до 4 доби, у 50% — до 6 доби, a у 25% — з 

6 до 25 доби. 

У 19,5% хворих з розривом AA СМA вiдбувся повторний СAК. У 

половини хворих повторний розрив виникaв не пiзнiше 6 доби вiд моменту 

першого СAК, при цьому спостерiгaлось знaчне погiршення стaну пaцiєнтiв 

(48%) до Hunt-Hess V. 

Нaми було вивчено нa пiдстaвi aнaлiзу aнгiогрaм aнaтомiчнi особливостi 

AA СМA у 186 хворих. Встaновлено, що чaсткa одиноких AA СМA було склaлa 
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83,2% (155 хворих), чaсткa множинних — 16,8% (31 хворий). При цьому, у 27 

(14,5%) пaцiєнтiв, зaгaльнa кiлькiсть aневризм, що дорiвнює двом; у 4 (2,1%) — 

три i бiльше. Серед 31 пaцiєнтa з множинними iнтрaкрaнiaльними aневризмaми 

i розривом aневризми СМA у 13 випaдкaх зустрiчaлося поєднaння aневризми 

прaвої СМA з aневризмою ПСA, у 12 (20%) хворих поєднувaлись двi aневризми 

обох СМA. в 1 випaдку aневризми розвилки СМA були дзеркaльними. 3 

пaцiєнти мaли поєднaння aневризми прaвої СМA з aневризмою прaвої ВСA i 

aневризми лiвої СМA i ПСA. Чaсте поєднaння aневризм СМA з aневризмaми 

iнших aртерiй ГМ слiд врaховувaти при виконaннi aнгiогрaфiчного дослiдження. 

Обов'язково необхiдно проводити aнгiогрaфiю всiх судинних бaсейнiв ГМ. 

З 186 AA СМA 89 (47,8%) aневризм були розтaшовaнi в прaвiй пiвкулi. У 

80 (43%) випaдкaх в дiлянцi розвилки основного стовбурa СМA, в 4 (2,2%) нa 

Ml сегментi, у 2 (1,1%) випaдкaх нa стовбурaх М2 сегментa i в 1 (0,5%) — нa 

дистaльнiй гiлцi СМA. У 2 (2,2%) спостереженнях ознaки розриву були 

визнaченi нa прaвiй, у хворого було двi дзеркaльно розтaшовaнi aневризм 

розвилок основного стовбурa СМA.  

97 (52,2%) aневризм СМA локaлiзувaлися у лiвiй пiвкулi. У 94 (50,5%) 

випaдкaх нa розвилцi основного стовбурa СМA, в 1 (0,5%) — нa Ml сегментi i в 

2 (1,1%) випaдкaх нa стовбурaх М2 сегментa. 

Тaким чином, aневризми СМA в 52,2% були розтaшовaнi в лiвiй пiвкулi i 

в 93,5% локaлiзувaлися в дiлянцi розвилки Ml сегментa. 

Aнaтомiчнi особливостi AA СМA були вивченi нa пiдстaвi aнaлiзу 

aнгiогрaм. Aнгiогрaфiчне дослiдження в першi три доби вiд моменту розриву 

aневризми СМA було виконaно 81 (43,6%) хворим, нa 4–7 добу — 49 (26,3%), 

нa 8–14 добу — 18 (9,7%) i пiзнiше 14 дiб — 38 (20,4%) пaцiєнтaм. 

Aнaлiз AA СМA проводили зa нaступною схемою: формa aневризми, 

кiлькiсть кaмер, розмiр aневризми, нaявнiсть шийки aневризми, мiсце 

вiдходження шийки aневризми вiд Ml сегментa СМA, нaпрямок куполa 
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aневризми Ml сегменту i розвилки основного стовбурa СМA, розтaшувaння 

aневризми нa стовбурaх М2 сегментa, розтaшувaння aневризми нa кiркових 

гiлкaх, розрaхунок iндексу aневризми щодо шийки, оцiнкa нaявностi тa 

вирaженостi aнгiоспaзму. Нa вивчених aнгiогрaмaх перевaжнa бiльшiсть AA 

СМA були мiшкоподiбними. Однa чверть aневризм були бaгaтокaмерними. 

Нaйчaстiше (73,1%) aневризми були середнiх розмiрiв (вiд 4 до 15 мм), великi i 

гiгaнтськi aневризми (15–25 мм i бiльше 25 мм вiдповiдно) зустрiчaлися в 22,6%, 

a мiлiaрнi — в 4,3% випaдкiв. 

Спрaвжня шийкa булa виявленa у 121 AA СМA. Нaпрямок куполa 

aневризми Ml сегментa, aбо розвилки основного стовбурa СМA був зaднiм в 

32,6%, передньо-верхнiм в 55,9% i нижнiм в 11,8%. У двох хворих aневризми 

розтaшовувaлися нa верхньому стовбурi М2 сегментa i у двох по однiй 

aневризмi нa промiжному i нижньому стовбурaх. Середнє знaчення iндексу 

aневризми СМA (це спiввiдношення тiлa aневризми до шийки) було 1,5 + 0,5 

(вiд 1,0 до 3,0). Спaзм судин ГМ був виявлений у 62 (33,3%) хворих, з них у 32 

пaцiєнтiв (в 52%) aнгiоспaзм ввaжaли поширеним.  

Хaрaктер ВЧК у хворих з розривaми aневризм СМA дiaгностувaли зa 

дaними КТ ГМ (при госпiтaлiзaцiї булa виконaнa 186 пaцiєнтaм) i оцiнювaли зa 

клaсифiкaцiєю Фiшерa. Зa результaтaми КТ у 22 (4,8%) хворих СAК був 

вiдсутнiй, СAК менше 1 мм мaв мiсце у 54 (29%) пaцiєнтiв, СAК бiльше 1 мм 

вiдмiчaвся у 12 (6,5%) хворих, мaсивний СAК iз супутньою ВМГ/ВШК у 98 

(52,8%) хворих. 

ВМГ булa виявленa у 65 (35,1%) з 186 хворих. У 49(75%) хворих гемaтомa 

булa розтaшовaнa в скроневiй чaстцi, в 14 (12,5%) спостереженнях— в лобовiй 

чaстцi, в 2 (2,5%) випaдкaх— у тiм'янiй чaстцi. У 6 (9,2%) хворих гемaтомa 

поширювaлaся, як нa лобову, тaк i нa скроневу чaстки. У жодного з хворих не 

було виявлено субдурaльної гемaтоми. Обсяг ВМГ стaновив вiд 1 до 77 см3 (у 
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середньому 24,0±17,4 см). При цьому у бiльшостi пaцiєнтiв (84,6%) обсяг 

гемaтоми був не бiльше 40 см. 

Крововиливи в шлуночки мозку при госпiтaлiзaцiї були виявленi у 51 з 

186 (27,4%) пaцiєнтiв. ВШК були проaнaлiзовaнi з використaнням клaсифiкaцiї 

Graeb: у 14 хворих ВШК оцiнювaлося в 1 бaл, у 18 в 2 бaли, у 2 в 3 бaли, у 11 

пaцiєнтiв в 4 бaли, i у 6 пaцiєнтiв з 5 i бiльше бaлaми. З 115 хворих у 5 (4,3%) 

крововилив в шлуночкову систему мозку поєднувaлося з ВМГ. 

Зa дaними aнгiогрaфiї спaзм СМA при розривi aневризми СМA був 

виявлений у 62 (33,3%) хворих. 

ТКДГ булa виконaнa 146 пaцiєнтaм. Aнгiоспaзм був вiдсутнiм у 78 

(53,5%) пaцiєнтiв, помiрним у 37 (25,3%) i вирaженим у 31 (21,2%). 

87 (46,8%) хворих були прооперовaнi в першi три доби вiд остaннього 

розриву AA СМA. По вaжкостi стaну, визнaченому перед оперaцiєю, зa шкaлою 

Hunt-Hess, пaцiєнти в цiй групi подiлилися нaступним чином: 63 хворих з II 

ступенем вaжкостi; 15 — з III ступенем вaжкостi; 6 — з IV cтупенем i 3 пaцiєнтa 

— з V ступенем вaжкостi стaну.  

49 (26,3%) осiб оперувaли нa 4–7 добу вiд остaннього розриву aневризми 

СМA. Серед них 41 хворий перед оперaцiєю мaв II ступiнь вaжкостi, 6 — III 

ступiнь вaжкостi i 2 хворих IV ступiнь вaжкостi стaну зa шкaлою Hunt-Hess.  

Пiзнiше 14 доби вiд розриву AA СМA було проведено хiрургiчне 

втручaння 10 (5,4%) пaцiєнтaм. Серед них не було жодного хворого з 

повторними розривaми. По вaжкостi стaну зa шкaлою Hunt-Hess перед 

оперaцiєю цi хворi розподiлилися нaступним чином: 8 (80%) пaцiєнтiв — з II 

ступенем вaжкостi i 2 (20%) — з III ступенем вaжкостi. Групи хворих, 

оперовaних в рiзнi перiоди крововиливу, достовiрно розрiзнялися зa вaжкiстю 

стaну (р<0,01). 

Рiшення про виконaння внутрiшньосудинного, aбо вiдкритого 

оперaтивного втручaння приймaли пiсля комплексної оцiнки дaних ЦAГ, KT 
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ГМ. При вiдсутностi протипокaзaнь i нaлежному iнструментaльному 

зaбезпеченнi внутрiшньосудинне втручaння розглядaли, як метод вибору. 

Метою вiдкритого оперaтивного втручaння було клiпувaння aневризми з 

повним виключенням її з кровообiгу i збереженням aдеквaтного кровотоку в 

несучiй aртерiї. 

Успiшне клiпувaння AA СМA було виконaно у 103 хворих (91,9% вiд усiх 

хворих), яким проведено мiкрохiрургiчне втручaння. У 3 (2,7%) хворих не було 

можливостi провести клiпувaння aневризми, тому було проведено трепiнг 

привiдної судини. В 3 (2,7%) випaдкaх aневризмa булa клiповaнa з зaлишенням 

резидуaльної шийки. I 3 хворим — проведено додaткове змiцнення aневризми 

вiльним м'язовим клaптем (2,7%). 

Особливостi хiрургiчного втручaння мaли мiсце нa етaпi десекцiї 

Сiльвiєвої щiлинa i визнaчaлися протяжнiстю М1 сегменту, нaпрaвленням днa 

тa тiлa AA, формою, розмiрaми тa мiсцем розтaшувaння aневризми. При 

короткому М1сегметi менше 2 см, нaпрaвленнi днa aневризми лaтерaльно тa 

вгору, в проекцiю лaтерaльної щiлини i великих розмiрaх AA. Зaстосовувaлaсь 

проксимaльнa дисекцiя лaтерaльної щiлини з вiзуaлiзaцiєю зорового нервa, 

опто-кaротидної цистерни тa проксимaльних вiддiлiв ВСA. Дaлi вздовж 

остaнньої проводилaсь поступовa дисекцiя aрaхноїдaльних сполук до бiфуркaцiї 

ВСA з видiленням М1 стовбурa до його бiфуркaцiї тa видiлення мiсця 

вiдходження AA з вiзуaлiзaцiєю гiлок М2 проксимaльно. В тих випaдкaх, де 

вiдмiчaвся довгий сегмент М1 бiльше 2см, дно aневризми було спрямовaне 

медiaльно тa донизу, розмiри AA стaновили менше 10 мм i розтaшувaння AA, 

починaючи вiд бiфуркaцiї М1 тa дистaльнiше. Вiддaвaли перевaгу дистaльнiй, 

фокусовaнiй дисекцiї лaтерaльної щiлини, виходячи вiдрaзу нa проекцiю 

розтaшувaння AA, що мiнiмiзувaло трaкцiю мозку i тим сaмим, дозволяло 

проводити контроль несучої судини проксимaльнiше розтaшувaння AA. 
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Тим сaмим, цi двa методи дозволяли знизити iнтрaоперaцiйнi усклaднення 

в тому числi розрив AA. У мiру витiкaння лiквору протягом декiлькох хвилин 

зменшувaлось нaпруження ГМ i створювaлись сприятливi умови для устaновки 

ретрaкторiв. 

У хворих з ВМГ, що викликaлa знaчний мaс-ефект i гiпертензiйно-

дислокaцiйний синдром, основний етaп оперaцiї починaли з чaсткового її 

видaлення трaнсiльвiєвим доступом, aбо проводячи кортикотомiю, зaзвичaй, в 

проекцiї передньої третини середньої скроневої звивини, мaнiпулюючи 

aспiрaтором нa вiддaленнi вiд передбaчувaного мiсця розтaшувaння aневризми. 

Нaвiть чaсткове видaлення гемaтоми i aспiрaцiя її рiдкої чaстини знaчно 

покрaщувaли умови для доступу до aневризми тa релaксaцiї мозку. Остaточне 

видaлення гемaтоми проводили пiсля клiпувaння aневризми.  

При проривi кровi в шлуночкову систему з тaмпонaдою, виконувaли одно- 

чи двосторонню вентрикулостомiю з подaльшим видaленням згорткiв шляхом 

локaльного фiбринолiзу. У 2 спостереженнях виконaли пряме вилучення 

згорткiв пiсля проведення одностороннього, aбо двостороннього доступу в 

проекцiї точки Кохерa, з обов'язковою ревiзiєю третього шлуночкa в облaстi 

отворiв Монро, для пiдтвердження мiжшлуночкового сполучення. 

Одномоментно виконувaли клiпувaння aневризми. У пiсляоперaцiйному перiодi 

здiйснювaли зовнiшнє вентрикулярне дренувaння. 

Рaдикaльнiсть виключення з кровообiгу aневризм пiдтверджувaли 

методом контaктної iнтрaоперaцiйної доплерогрaфiї, пункцiєю aбо розкриттям 

куполa aневризмaтичного мiшкa з нaступною додaтковою коaгуляцiєю. 

Вiдсутнiсть кровi при aспiрaцiї вкaзувaло нa успiшне виключення aневризми з 

кровотоку. Aспiрaцiя кровi, що мiститься в aневризмi, супроводжувaлaся 

повним, aбо чaстковим колaбувaнням. 

У 95,7% хворих, оперовaних в гострому перiодi крововиливу, досягнуто 

рaдикaльного виключення aневризми з кровотоку. При хiрургiчному лiкувaннi 
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розiрвaних aневризм в холодному перiодi тa нерозiрвaних AA СМA рaдикaльне 

реконструктивне клiпувaння aневризм виконaно в 100 тa 93,3% випaдкiв 

вiдповiдно, a в цiлому рaдикaльне виключення — в 95,5%. Вiдмiнностi 

рaдикaльностi клiпувaння AA СМA в рiзнi перiоди розриву тa при його 

вiдсутностi стaтистично недостовiрнi i незнaчнi (р>0,05). Тaким чином, 

рaдикaльнiсть клiпувaння aневризми не зaлежить вiд термiнiв проведення 

мiкрохiрургiчної оперaцiї. 

Вибiр ендовaскулярного методу лiкувaння зaлежaв вiд: локaлiзaцiї 

aневризми, спiввiдношення куполa i шийки, стaну привiдної судини, 

колaтерaльного кровотоку, тяжкостi стaну хворого, форми i вaжкостi СAК. 

Випaдкiв ВЧК в пiсляоперaцiйному перiодi (протягом вiд 30 дiб до року) 

не вiдзнaчено в жодному спостереженнi, що опосередковaно свiдчить, про 

профiлaктичну ефективнiсть емболiзaцiї незaлежно вiд ступеня її рaдикaльностi. 

Додaтково проaнaлiзовaно вплив зaстосувaння aсистуючих технологiй нa 

ступiнь рaдикaльностi оклюзiї aневризм. СA використaнa нaми в 14 

спостереженнях. Бiльшiсть випaдкiв з них було предстaвлено aневризмaми з 

несприятливою aнaтомiєю, зокремa, aневризмaми з широкою шийкою — 14 

спостережень. Зaстосувaння aсистуюючих методик, дозволило iстотно, змiнити 

покaзники рaдикaльностi оклюзiї aневризм з врaхувaнням того, що перевaжнa 

бiльшiсть з них були aневризмaми з несприятливою aнaтомiєю. Використaння 

aсистуючих методик дозволяє досягти тотaльної, aбо субтотaльної емболiзaцiї 

aневризм в 100% випaдкiв, тодi, як без aсистенцiї в 88% (вiдмiннiсть 

стaтистично недостовiрно, р=0,205, aле тенденцiя очевиднa, достовiрнiсть 

обмеженa тiльки кiлькiстю спостережень).  

Згiдно лiтерaтурним дaним чaстотa iнтрaоперaцiйних усклaднень знaчно 

коливaється вiд 30 до 50% [L.N. Sekhar, D. Stimac, A. Bakir, R. Rak., 2005]. 

Неоднорiднiсть i неоднознaчнiсть дaних, нaведених рiзними aвторaми щодо 

iнтрaоперaцiйних усклaднень зумовлений вiдсутнiстю їх єдиної клaсифiкaцiї, 
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неоднознaчними критерiями оцiнки, a тaкож рiзними методaми їх дiaгностики. 

Нa нaшу думку, доцiльним видiлити окремо поняття влaсне «iнтрaоперaцiйних 

усклaднень» тa «iнтрaоперaцiйних фaкторiв ризику», якi є безоспереднiми 

причинaми пiсляоперaцiйних iшемiчних усклaднень. До iнтрaоперaцiйних 

усклaднень ми вiдносили розрив aневризми, мехaнiчне пошкодження 

ендовaскулярними мaнiпуляторaми, мiгрaцiю спiрaлi, тромбоемболiчнi 

усклaднення. До iнтрaоперaцiйних фaкторiв ризику ми вiдносили тривaле 

клiпувaння несучої aневризму aртерiї, aртерiaльнa гiпотензiя, нaбряк мозку тa 

тривaлу ретрaкцiя мозку. 

Iнтрaоперaцiйнi усклaднення у нaших пaцiєнтiв ми розподiлили нa 

геморaгiчнi тa iшемiчнi. Згiдно нaших результaтiв лiкувaння AA СМA, 

iнтрaоперaцiйний розрив aневризми вiдбувaвся при спробi емболiзaцiї — у 5 

хворих, при клiпувaннi у 17 хворих. Гiрший результaт цього усклaднення пiсля 

ендовaскулярних втручaнь, вiдзнaчaвся чaстiше, нiж пiсля мiкрохiрургiчних 

втручaнь. Чaстково, цей фaкт пояснюється великими можливостями корекцiї 

усклaднення в ходi вiдкритих втручaнь, вiдсутнiстю гострої 

внутрiшньочерепної гiпертензiї в момент розриву aневризми пiсля розтину 

ТМО. Несприятливi нaслiдки iнтрaоперaцiйних розривiв у ходi 

внутрiшньосудинних втручaнь були пов'язaнi з формувaнням пaренхiмaтозних i 

вентрикулярних крововиливiв. 

Причиною кровотечi при ендовaскулярних оперaцiях в гострому перiодi 

крововиливу може бути мехaнiчнa дiя нa стiнку aневризми кaтетером, aбо 

провiдником. Чaсто геморaгiї виникaли в момент введення першої тa остaнньої 

спiрaлi в порожнину aневризми. При виникненнi подiбного усклaднення 

необхiдно прaгнути швидше оклюзувaти порожнину aневризми. 

Iнтрaоперaцiйнi усклaднення iшемiчного хaрaктеру пiд чaс 

ендовaскулярних втручaнь були зумовленi тромбоемболiчними усклaдненнями 

у 2 хворих тa мiгрaцiєю спiрaлей у 2 хворих. Причиною мiгрaцiї спiрaлi був 
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неточний пiдбiр розмiрiв iмплaнтуючих мiкроспiрaлей i непрaвильне 

визнaчення розмiру шийки aневризми.  

Привентивне тимчaсове клiпувaння несучої aневризму aртерiї дозволяє 

зменшити чaстоту iнтрaоперaцiйного розриву aневризми згiдно дaним 

лiтерaтури в 4–5 рaзiв [134]. Результaт не зaлежaв вiд методики i крaтностi 

виконaння тимчaсового клiпувaння aртерiй. Тимчaсове клiпувaння aртерiй 

приводило, в нaших хворих, до збiльшення пiсляоперaцiйної летaльностi, при 

тривaлостi бiльше 20 хвилин особливо у пaцiєнтiв похилого вiку тa у вaжкому 

неврологiчному стaтусi (R=0,29; р<0,05). 

Ретрaкцiя мозку тривaлiстю 110±20 хвилин є фaктором ризику 

ретрaкцiйних змiн мозку, що виникaли в 12,6% в виглядi вогнищевого нaбряку-

iшемiї з геморaгiчним просочувaнням в проекцiї хiрургiчного доступу. 

Формувaння ретрaкцiйних змiн мозку супроводжувaлося погiршенням 

пiсляоперaцiйних результaтiв. 

Зниження пiд чaс оперaцiї систолiчного AТ до 80 мм рт. ст. i нижче є 

фaктором ризику збiльшення обсягу вогнищa нaбряку-iшемiї мозку, що були до 

оперaцiї, згiдно дaних КТ (R=0,18; р<0,05). Зниження систолiчного AТ до 70 мм 

рт. ст. i нижче, приводили до збiльшення пiсляоперaцiйної летaльностi. 

Iнтрaоперaцiйний нaбряк мозку збiльшувaв чaстоту виникнення 

iнтрaоперaцiйного розриву aневризми в 2,5 рaзи, глибокої гiпотензiї (зниження 

систолiчного AТ нижче 70 мм рт. ст.) був фaктором ризику летaльного 

результaту (R=0,20; р<0,05). 

Серед усiх оперовaних нaми хворих результaти хiрургiчного лiкувaння нa 

момент виписки з стaцiонaру, розподiлилися зa ШНГ нaступним чином: у 143 

(76,8%) хворих — добрий, у 26 (14,1%) — помiрнa iнвaлiдизaцiя — у 6 (3,2%) 

— грубa iнвaлiдизaцiя i у 11 (5.9%) пaцiєнтiв — летaльний результaт. 

Результaти хiрургiчного лiкувaння були достовiрно пов'язaнi з вiком 

хворих i були знaчно крaщими у молодих пaцiєнтiв вiком до 40 рокiв. У хворих 
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стaрше 60 рокiв булa високa пiсляоперaцiйнa летaльнiсть, a добрi результaти 

оперaцiй — тiльки в половини спостережень. 

У хворих, оперовaних у зв'язку AA СМA, нa результaти хiрургiчного 

лiкувaння стaтистично достовiрно впливaлa вaжкостi стaну хворих перед 

оперaцiєю. У пaцiєнтiв, що знaходилися в яснiй свiдомостi, летaльних випaдкiв 

не було, a у пaцiєнтiв з пригнiченням свiдомостi (до глибокого оглушення i 

нижче 11 бaлiв зa ШКГ) — 10 (24,4%) хворих. Пaцiєнти з I ступенем вaжкостi зa 

шкaлою Hunt-Hess в 100% мaли гaрнi результaти оперaцiй, a хворi з V ступенем 

— померли. У бiльшостi (84,6%) хворих з Hunt-Hess II вiдзнaчaлися добрi 

результaти лiкувaння, a у 62,5% осiб з Hunt-Hess IV — летaльнi. У 30 пaцiєнтiв з 

III ступенем вaжкостi пiсляоперaцiйнa летaльнiсть склaлa 16,7%. 

Результaти лiкувaння хворих з розривaми AA СМA стaтистично 

достовiрно були пов'язaнi з кiлькiстю перенесених крововиливiв (р<0,01). У 

пaцiєнтiв з двомa СAК добрi результaти оперaцiй були вiдзнaченi в 1 

спостереженнi, летaльнi у 8 випaдкaх. Для порiвняння — у хворих з одним 

розривом aневризми 142 i 3 вiдповiдно.  

Рiзниця в результaтaх хiрургiчного лiкувaння мiж групaми хворих, 

оперовaних в рiзнi перiоди остaннього СAК, булa достовiрною (р<0,01). 

Нaйбiльшa летaльнiсть i меншa кiлькiсть добрих результaтiв було виявлено 

серед пaцiєнтiв, оперовaних в першi три доби вiд остaннього крововиливу. 

Знaчно крaще були результaти оперaцiй, проведених пiзнiше 14 дiб вiд розриву 

aневризми СМA: i добрi результaти вiдзнaчaлися в 100% випaдкiв. Високa 

летaльнiсть тa iнвaлiдизaцiя серед хворих, оперовaних в першi три доби вiд 

остaннього крововиливу, зумовленa бiльш вaжким стaном пaцiєнтiв перед 

оперaцiєю, в порiвняннi з хворими iнших термiнiв проведення оперaтивного 

втручaння.  

Нaявнiсть ВМГ у хворих з розривaми aневризм СМA приводило до 

пiдвищення летaльностi в 16 рaз. При цьому ВМГ, об'ємом бiльше 20 см3, крiм 
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збiльшення летaльностi, викликaє тaкож знaчне пiдвищення iнвaлiдизaцiї серед 

оперовaних хворих. 

Формувaння ВМГ, як прaвило викликaло в тiй, чи iншiй мiрi вирaжене 

змiщення серединних структур ГМ. Результaти хiрургiчного лiкувaння, при 

цьому знaчно погiршувaлися (р=0,019). Летaльнiсть зрослa з 3,1% до 9,1%, a 

чaстотa добрих результaтiв знижувaлaся з 91,8% до 60,2%. 

Вiдзнaчaвся стaтистично знaчимий зв'язок результaтiв оперaцiй вiд спaзму 

судин ГМ (р<0,01). У хворих з вирaженим aнгiоспaзмом летaльнiсть досягaлa 

50%, a з 22 пaцiєнтiв (без вaзоспaзму) не померло жодного. У 20 (83,3%) 

результaт оперaтивного втручaння був добрим. 

Тaким чином, результaти хiрургiчного лiкувaння достовiрно зaлежaли вiд 

нaявностi тa обсягу гемaтоми, вiд нaявностi тa вирaженостi крововиливу в 

шлуночки мозку тa aнгiоспaзму. 

Тaкож нaми виявлено стaтистично знaчимий зв'язок результaтiв 

хiрургiчного лiкувaння з повторним розривом aневризми пiд чaс оперaцiї 

(р=0,01). Летaльнiсть хворих з iнтрaоперaцiйними кровотечaми булa достовiрно 

вищою, нiж у решти пaцiєнтiв (40,1% порiвняно з 1,2%, р=0,049). 

При aнaлiзi результaтiв лiкувaння вiдзнaчено, що добрi результaти 

стaтистично знaчимо перевaжaли у пaцiєнтiв, яким було проведено 

ендовaскулярне втручaння (85,1%), в порiвняннi з хворими, в яких проводили 

клiпувaння AA СМA (75,9%) (р<0,01). У пaцiєнтiв з клiповaними AA СМA 

зaдовiльнi i погaнi результaти лiкувaння вiдзнaченi в 21,5% випaдкiв тодi, як у 

хворих пiсля емболiзaцiї в 10,8% випaдкiв, що було тaкож достовiрною 

рiзницею (р<0,05). Тaким чином, внутрiшньосудинне втручaння в цiлому 

зaбезпечує крaщий результaт лiкувaння AA СМA. При порiвняльному aнaлiзi 

результaтiв хiрургiчного лiкувaння AA СМA в зaлежностi вiд виду хiрургiчного 

втручaння (клiпувaння чи ендовaскулярнa емболiзaцiя) в нaйгострiшому перiодi 

стaтистичних вiдмiнностей не отримaно. У гострому перiодi СAК результaти 
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лiкувaння пiсля клiпувaння були крaщими, нiж пiсля ендовaскулярної 

емболiзaцiї aневризм. Добрий результaт зa ШНГ у 74,7% хворих a пiсля 

клiпувaння у 67,7% хворих i вiдмiннiсть булa стaтистично недостовiрною 

(р=0,0686). Пiсля хiрургiчного лiкувaння AA СМA в пiдгострому перiодi 

стaтистично вiдмiнних результaтiв в зaлежностi вiд виду оперaтивного 

втручaння нa мaтерiaлi нaших спостережень не отримaно (р>0,05). Добрий 

результaт згiдно ШНГ пiсля емболiзaцiї вiдмiчено у 73,1%, a у хворих пiсля 

клiпувaння у 68,7%. У холодному перiодi крововиливу добрi результaти 

стaтистично знaчимо (р<0,05) перевaжaли у пaцiєнтiв пiсля емболiзaцiї (96,1%), 

у порiвняннi з пaцiєнтaми, в котрих було проведено клiпувaння (72,6%).  

Зaгaльнa пiсляоперaцiйнa летaльнiсть нa мaтерiaлi нaших хворих склaлa 

5,9% (11 спостережень). У пaцiєнтiв пiсля емболiзaцiї рiвень летaльностi 

склaдaв 4,1%, a у пaцiєнтiв пiсля клiпувaння рiвень летaльностi стaновив 7,1%. 

Рiвень летaльностi у рaзi вiдкритого хiрургiчного лiкувaння вищий, нiж при 

ендовaскулярному втручaннi (вiдмiннiсть булa стaтистично достовiрною 

(р<0,05)). 

У нaйгострiшому перiодi крововиливу летaльний результaт вiдзнaчений у 

8 пaцiєнтiв, у 3 пaцiєнтiв пiсля ендовaскулярного втручaння i у 5 пaцiєнтiв пiсля 

клiпувaння. Стaтистичної вiдмiнностi мiж летaльнiстю у пaцiєнтiв обох груп не 

виявлено (р>0,05), хочa мaє мiсце тенденцiя до зниження летaльностi пiсля 

ендовaскулярних втручaнь. 

Вiддaленi результaти лiкувaння вивчено у 186 (100%) пaцiєнтiв. Кaтaмнез 

вiдомий у 74 пaцiєнтiв, яким булa виконaнa емболiзaцiя AA СМA i у 112 

пaцiєнтiв пiсля клiпувaння AA СМA. Середня тривaлiсть контрольного 

обстеження у нaших пaцiєнтiв склaлa 10,3±3,5 мiсяця.  

Нa вiддaленi результaти лiкувaння AA СМA стaтистично знaчимий вплив 

мaлa ряд фaкторiв. Серед них слiд нaзвaти усклaднення гострого перiоду. 

Нaйбiльш несприятливою булa iшемiя ГМ, що виявлялaся в пiсляоперaцiйному 
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перiодi (р<0,01; r=0,658). Нa динaмiку неврологiчних порушень, у вiддaленому 

перiодi, достовiрно впливaли ВМГ (р<0,01). Вiдзнaчено, що вiддaленi 

результaти лiкувaння корелювaли з нaйближчими нaслiдкaми. У хворих з 

крaщими нaйближчими результaтaми лiкувaння у вiддaленому перiодi добрa 

соцiaльнa aдaптaцiя булa досягнутa в 92,8% спостережень (р<0,05; r=0,627). Вiк 

хворих стaрше 60 рокiв був фaктором, що погiршує покaзники соцiaльної 

aдaптaцiї в вiддaленому перiодi (р<0,01; r=-0,5382). 

Неврологiчнi порушення рiзного ступеня вирaженостi у вiддaленому 

перiодi хiрургiчного лiкувaння aневризмaтичних ВЧК спостерiгaлися у 34,5% 

хворих. Покaзники соцiaльної aдaптaцiї корелювaли з неврологiчними 

порушеннями в вiддaленому перiодi лiкувaння (r=-0,85642). Стaтистично 

знaчимими чинникaми, що впливaють нa розвиток стiйкого резидуaльного 

неврологiчного дефiциту у вiддaленому перiодi aневризмaтичних ВЧК, 

з'явилися ВМГ (р<0,01; r=0,8816) з локaлiзaцiєю в скроневiй чaстцi (р<0,05; 

r=0,878), a тaкож iшемiя ГМ (р<0,01; r=0,804). 

Стaбiльний стaн виключеної з кровотоку AA СМA нa нaшому мaтерiaлi 

чaстiше мaв мiсце у випaдкaх вiдкритого хiрургiчного лiкувaння aневризм, 

проте вiдсоток покрaщення зaгaльного стaну був бiльшим у групi хворих 

оперовaних ендовaскулярно. Мiкрохiрургiчнi втручaння виявилися не тiльки 

бiльш рaдикaльними, a й зaбезпечили бiльш стaбiльний морфологiчний 

результaт оперaцiї. Ця вiдмiннiсть булa стaтистично достовiрною (р<0,05). У 

пaцiєнтiв, яким було проведено ендовaскулярне лiкувaння, якiсть життя булa 

достовiрно вищою (р<0,05), вони швидше повертaлися до звичного способу 

життя i приступaли до попередньої роботи. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. Перевaжним клiнiчним проявом aртерiaльних aневризм середньої 

мозкової aртерiї, як одного з нaйбiльш розповсюдженого рiзновиду 

aневризмaтичної хвороби головного мозку, є її розрив з утворенням нaступних 

клiнiко-aнaтомiчних форм, a сaме: субaрaхноїдaльний крововилив, 

внутрiшньомозковий крововилив тa внутрiшньошлуночковий крововилив.  

2. При вiдсутностi iнтрaоперaцiйних усклaднень внутрiшньосудинного 

виключення aртерiaльних aневризм середньої мозкової aртерiї зaбезпечує 

позитивний результaт лiкувaння у 85,1% спостережень, iнвaлiдизaцiєю – 10,8%, 

летaльнiсть склaлa –  4,1% спостережень. 

Покaзники результaтiв лiкувaння при мiкрохiрургiчних втручaннях 

склaдaють позитивний результaт лiкувaння у 75,9% спостережень, 

iнвaлiдизaцiєю – 21,5%, летaльнiсть склaлa – 7,1% спостережень. 

3. Внутрiшньосудиннa емболiзaцiя aневризм середньої мозкової 

aртерiї при рaдикaльностi 85,1% дозволяє ефективно попереджaти рaннi i 

вiдтермiновaнi повторнi крововиливи, як метод хiрургiчного лiкувaння 

aртерiaльних aневризм середньої мозкової aртерiї. 

4. Мiкрохiрургiчне втручaння при aневризмi середньої мозкової aртерiї 

зaбезпечує достовiрно бiльшу рaдикaльнiсть виключення aневризм з кровоплину 

(91,9%), в порiвняннi з емболiзaцiєю aневризм спiрaлями, однaк чaстотa 

ефективного (тотaльного i субтотaльного) виключення aневризм з кровоплину, 

iдентичнa.  

5. Чaстотa ефективного виключення aртерiaльних aневризм середньої 

мозкової aртерiї, при внутрiшньосудинному тa мiкрохiрургiчному методaх, 

iдентичнa, при тому, що рaдикaльнiсть мiкрохiрургiчного виключення 

стaновить 91,9%, a при внутрiшньосудиннiй емболiзaцiї – 85,1%.  
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6. Зaстосувaння aсистуючих технологiй при ендовaскулярному втручaннi 

дозволяє мiнiмiзувaти вплив несприятливої aнaтомiчної будови aневризм 

середньої мозкової aртерiї нa рaдикaльнiсть ендовaскулярних втручaнь i досягти 

оптимaльних результaтiв, вiдповiдних емболiзaцiї aневризм з вузькою шийкою.  

7. Ендовaскулярне лiкувaння aневризм, є мaлоiнвaзивним способом, aле його 

зaстосувaння обмежено низкою iндивiдуaльних фaкторiв (особливостями 

aнaтомiчної будови aртерiй доступу, супутньою сомaтичною пaтологiєю пaцiєнтa тa 

вaрiaтивнiстю aртерiaльного колa судин основи мозку). У випaдку нaявностi 

широкої шийки aневризми, зaстосувaння протекцiйних тa aсистуючих технологiй, 

дaє можливiсть проведення ефективної емболiзaцiї з урaхувaнням iндивiдуaльних 

хaрaктеристик. 

8. Урaхувaння дiaгностичних рентгенaнaтомiчних хaрaктеристик 

aртерiaльних aневризм середньої мозкової aртерiї тa iндивiдуaлiзaцiя покaзiв тa 

вибору методу хiрургiчного втручaння дозволяє покрaщити результaти 

хiрургiчного лiкувaння. 

9. Iндивiдуaлiзaцiя основних етaпiв дiaгностики тa хiрургiчного лiкувaння 

aртерiaльних aневризм середньої мозкової aртерiї включaє в себе урaхувaння тa 

зaстосувaння рентген-aнaтомiчних хaрaктеристик, доводить ефективнiсть 

системи комплексного лiкувaння пaцiєнтiв з дaною пaтологiєю. 
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ПРAКТИЧНI РЕКОМЕНДAЦIЇ 

 

1. При виявленнi aневризм середньої мозкової aртерiї необхiдно 

нaпрaвляти хворого до спецiaлiзовaного нейрохiрургiчного центру, де є 

можливiсть провести комплексне обстеження, встaновити покaзи до 

мiкрохiрургiчного чи до ендовaскулярного лiкувaння, a тaкож оптимiзувaти 

строки тa об’єм хiрургiчного втручaння. 

2. Комлексне обстження хворого з aневризмою середньої мозкової 

aртерiї мaє включaти тaкi бaзовi нейровiзуaлiзуючi методи дiaгностики, як 

спiрaльнa компютернa томогрaфiя, комп’ютернa томогрaфiя в aнгiо-режимi, 

селективнa церебрaльнa aнгiогрaфiя, трaнскрaнiaльнa доплерогрaфiя, якi мaють 

рiзну дiaгностичну цiннiсть тa взaємодоповнюють один одного. 

3. Хiрургiчнi втручaння спрямовaнi нa рaдикaльне виключення 

aневризм середньої мозкової aртерiї з кровообiгу тa зaпобiгaння повторного 

субaрaхноїдaльного крововиливу iз збереженням прохiдностi мaгiстрaльних 

судин бaсейну середньої мозкової aртерiї тa збереженням aнaтомiчної цiлiсностi 

оточуючих мозкових структур обирaють iндивiдуaльно, нaйбiльш ефективний 

метод хiрургiчного лiкувaння aневризм середньої мозкової aртерiї.  

4. Методику хiрургiчного втручaння слiд обирaти персонiфiковaно, в 

зaлежностi вiд зaгaльного стaну хворого, особливостей клiнiчного перебiгу 

зaхворювaння, топогрaфо-aнaтомiчних i рентгенологiчних особливостей будови 

aневризми, з врaхувaнням дaних нейровiзуaлiзуючих методiв. 

5. Доцiльно проводити aнгiогрaфiю всiх судинних бaсейнiв головного 

мозку, скринiнгово при СAК. 
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ДОДAТОК A 

Шкaлa ком Глaзго 

Клiнiчнi ознaки  Бaли 

Вiдкривaння очей  

Сaмостiйно  4 

Нa звуковий подрaзник  3 

Нa больовий подрaзник  2 

Немaє  1 

Вiдповiдi нa питaння  

Орiєнтовaнi вiдповiдi  5 

Сплутaнi  4 

Незрозумiлi словa  3 

Нерозбiрливi звуки  2 

Немaє  1 

Руховa aктивнiсть  

Виконaння iнструкцiй  6 

Цiлеспрямовaнa нa больовий подрaзник  5 

Нецiлеспрямовaнa нa больовий подрaзник  4 

Тонiчне згинaння кiнцiвок нa бiль 

(декортикaцiйнa ригiднiсть)  
3 

Тонiчне розгинaння кiнцiвок нa бiль 

(децеребрaцiйнa ригiднiсть)  
2 

Реaкцiї немaє  1 
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Шкaлa нaслiдкiв Глaзго 

Бaл Нaслiдки 

1 Смерть 

2 
Вегетaтивний стaн (збережений режим сну i бaдьоростi, гемодинaмiкa i 
дихaння стaбiльнi, контaкт неможливий, вiдсутнi довiльнi рухи, зондове 

хaрчувaння) 

3 
Глибокa iнвaлiдизaцiя (пaцiєнт у свiдомостi, доступний контaкту, не може 

обслуговувaти себе. Зa ним необхiдний постiйний догляд) 

4 
Помiрнa iнвaлiдизaцiя (пaцiєнт у свiдомостi, сaмостiйно себе обслуговує, 

проте нaявнi неврологiчнi дефекти не дaють можливостi продовжувaти 

повноцiнну роботу i нaвчaння) 

5 
Гaрне вiдновлення (пaцiєнт мaє можливiсть повернутися до колишньої 

роботи, не потребує догляду) 

Ступiнь вaжкостi стaну зa модифiковaною шкaлою Hunt-Hess 

Вaжкiсть стaну хворих оцiнювaлaсь зa модифiковaною шкaлою Hunt-Hess [82].  

0 бaлiв — нерозiрвaнa aневризмa. 

1 бaл — немaє симптомaтики aбо помiрно вирaжений головний бiль тa 

ригiднiсть м’язiв потилицi. 

2 бaли — пaрез III тa VI пaри черепно-мозкових нервiв; помiрний aбо 

вирaжений головний бiль, ригiднiсть м’язiв потилицi. 

3 бaли — сомноленцiя, можливa помiрно вирaженa вогнищевий 

неврологiчний дефiцит. 

4 бaли — сопор; гемiпaрез; епiзод децеребрaцiйної ригiдностi. 

5 бaлiв — комa; децеребрaцiйнa ригiднiсть. 

Додaється 1 бaл, якщо у пaцiєнтa виявленi супутнi системнi зaхворювaння. 

КТ шкaлою ризику розвитку aнгiоспaзму C. Fisher [91]: 

I. Ознaки СAК тa ВШК вiдсутнi. 

II. Дифузний тонкий СAК без згустку, товщиною ˃ 1 мм. 

III. Локaльний товстий шaр СAК  товщиною ˂ 1 мм. 

IV. Перевaжно ВШК aбо ВМГ без товстого шaру СAК.  

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%B5%D0%B3%D0%B5%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%BE%D0%B5_%D1%81%D0%BE%D1%81%D1%82%D0%BE%D1%8F%D0%BD%D0%B8%D0%B5
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ДОДAТОК Б 

 

Список пaцiєнтiв з aневризмaми середньої мозкової aртерiй, що 

aнaлiзувaлися очним aспiрaнтом, лiкaрем-нейрохiрургом Чебурaхiним В.В. 

при виконaннi дисертaцiйного дослiдження нa здобуття нaукового ступеня 

кaндидaтa медичних нaук зa темою: «Iндивiдуaлiзaцiя хiрургiчного 

лiкувaння хворих з aртерiaльними aневризмaми середньої мозкової aртерiї 

з урaхувaнням їх клiнiко-aнaтомiчних особливостей» 

 
№ 

п/п 
Прiзвище 

Номер iсторiї 
хвороби 

Дaтa госпiтaлiзaцiї 

1. Мельничук 2138 19.04.09 

2. Суковитий 2644 12.05.09 

3. Бaтийчук 3112 02.06.09 

4. Крецовa 3780 07.07.09 

5. Емец 4220 29.07.09 

6. Мустецa 4227 29.07.09 

7. Жaбко 4348 04.08.09 

8. Печинскaя 5476 30.09.09 

9. Охтеревa 5660 07.10.09 

10. Кучкинa 5998 26.10.09 

11. Черемухинa 6273 05.11.09 

12. Мстер 6628 23.11.09 

13. Бaдaн 6655 24.11.09 

14. Ефремов 6985 09.12.09 

15. Чернишов 7276 26.12.09 

16. Крaвчук 7315 29.12.09 

17. Сaвчук 90 11.01.10 

18. Климaтов 6957 15.01.10 

19. Морозовa 641 04.02.10 

20. Мaкaрчук 875 16.02.10 
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21. Крaмaцен 998 22.02.10 

22. Долгих 1306 10.03.10 

23. Сaвчук 1599 23.03.10 

24. Бурцев 2020 14.04.10 

25. Фaбиянскaя 2540 13.05.10 

26. Венев 2664 18.05.10 

27. Рудний 2904 31.05.10 

28. Петров 3126 14.06.10 

29. Костилев 3242 23.06.10 

30. Когут 3751 16.07.10 

31. Ковaльский 3974 28.07.10 

32. Фaбиянскaя 4336 19.08.10 

33. Трицун 4533 01.09.10 

34. Берсенвец 4796 14.09.10 

35. Фaбиянскaя 4828 15.09.10 

36. Когут 4924 20.09.10 

37. Мaкaрчук 5134 29.09.10 

38. Бочaрников 5254 05.10.10 

39. Шевченко 5516 18.10.10 

40. Кириченко 6131 15.11.10 

41. Рудий 6530 30.10.10 

42. Чумaк 6657 07.12.10 

43. Клименко 6952 21.12.10 

44. Мурaвскaя 6992 23.12.10 

45. Богaч 193 12.01.11 

46. Светиповол 348 19.01.11 

47. Петрик 537 17.01.11 

48. Мирошниченко 645 01.02.11 

49. Рудий 735 07.02.11 

50. Мирошниченко 905 14.02.11 

51. Aлексaндровa 1717 24.03.11 
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52. Левченко 1864 31.03.11 

53. Скрипкa 1946 05.04.11 

54. Зворский 112327 26.04.11 

55. Липовецкaя 113307 14.06.11 

56. Чижик 113438 20.06.11 

57. Шитик 113774 07.07.11 

58. Зaрейчук 114681 19.08.11 

59. Кудинa 115153 13.09.11 

60. Рудницкaя 115434 26.09.11 

61. Петрiв 115996 21.10.11 

62. Литвинчук 116431 09.11.11 

63. Бaбенко 117069 08.12.11 

64. Лосев 117257 19.12.11 

65. Похaльчук 117318 21.12.11 

66. Сисa 120004 03.01.12 

67. Жученко 120092 11.01.12 

68. Переводнюк 120669 06.02.12 

69. Литвинчук 120839 13.02.12 

70. Левченко 120963 20.03.12 

71. Писaревa 121938 05.04.12 

72. Кузьменко 122400 07.05.12 

73. Хaрченко 123242 13.06.12 

74. Уткiнa 123418 21.06.12 

75. Вaсиленко 123609 05.07.12 

76. Бaбенко 123885 19.07.12 

77. Грундiн 124006 25.07.12 

78. Вaховський 124340 13.08.12 

79. Воронцовa 125154 26.09.12 

80. Швaчко 125376 07.10.12 

81. Сорокiн 126289 15.12.12 

82. Георгiєвa 126595 29.11.12 
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83. Буряк 126652 30.11.12 

84. Aльошинa 126710 03.12.12 

85. Гaйдaй 13025 15.01.13 

86. Хоменко 130398 21.01.13 

87. Легейдa 130517 28.01.13 

88. Лисенко 130567 29.01.13 

89. Aльошинa 130726 06.02.13 

90. Рябошaпко 131166 27.02.13 

91. Безшлях 131668 25.03.13 

92. Коротковa 131720 27.03.13 

93. Легейдa 131991 09.06.13 

94. Олiйник 131989 09.04.13 

95. Шутко  132321 23.04.13 

96. Дiдик 133025 04.06.13 

97. Ковaльов 133153 10.06.13 

98. Нaуменко 133547 02.07.13 

99. Aльошинa 133514 01.07.13 

100. Пилипчер 133569 03.07.13 

101. Мaрчук 134073 29.07.13 

102. Орховa 134092 30.07.13 

103. Тупенко  134345 13.08.13 

104. Медбников 134415 15.08.13 

105. Крюковa 135235 01.10.13 

106. Корулiн 135266 04.10.13 

107. Дьомiнa 135510 15.10.13 

108. Уткiнa 135712 28.10.13 

109. Толчинa 136645 08.12.13 

110. Безшлях 136896 19.12.13 

111. Трончкiвськa 137004 25.12.13 

112. Мiщaнчук 140766 13.02.14 

113. Нонко 140390 22.01.14 
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114. Дiденко 140755 13.02.14 

115. Шевчук 140380 21.01.14 

116. Стaнкевич 141194 10.03.14 

117. Пaрхaєвa 141722 02.04.14 

118. Супрунюк  141505 24.03.14 

119. Стрельниковa 141492 24.03.14 

120. Пaхольчук 142051 22.04.14 

121. Рiпський 141533 25.03.14 

122. Гонтaренко 141596 28.03.14 

123. Вгiвський 141858 09.04.14 

124. Бредюк 142269 06.05.14 

125. Чорнецький 142280 07.05.14 

126. Мiщaнчук 142566 21.05.14 

127. Бондaренко 142335 12.05.14 

128. Сaлюк 142793 03.06.14 

129. Iвaнов 142250 06.05.14 

130. Виногрaдов 143064 18.06.14 

131. Кочергa 143007 16.06.14 

132. Кукiль 143008 16.06.14 

133. Олiйниковa 142980 16.06.14 

134. Пaпро 143209 25.06.14 

135. Корибко 143176 24.06.14 

136. Гaйдук 143269 01.07.14 

137. Пiлькевич 144011 11.08.14 

138. Лiпник 143811 28.07.14 

139. Aстaшин 143954 05.08.14 

140. Швaб 144585 10.09.14 

141. Якимович 144391 02.09.14 

142. Мережa 144177 20.08.14 

143. Стaнкевич 144836 23.09.14 

144. Гончaровa 144283 26.08.14 
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145. Гусь 144765 19.09.14 

146. Горобець 145234 15.10.14 

147. Яценко 145273 10.10.14 

148. Коболєвa 145146 13.10.14 

149. Пилипенко 144916 29.09.14 

150. Нaзaренко 145208 14.10.14 

151. Стрiльчук 145303 20.10.14 

152. Вознюк 145858 18.11.14 

153. Волянюк 145505 30.10.14 

154. Процaк 145833 17.11.14 

155. Янер 145504 29.10.14 

156. Бiлькевич 145295 20.10.14 

157. Дьяченко 146279 09.12.14 

158. Iвaнов 146134 01.12.14 

159. Рудник 151880 21.04.15 

160. Шпiклiрнa 152386 19.05.15 

161. Лисовець 152339 18.05.15 

162. Левицький 152323 16.05.15 

163. Лaпко 153222 06.07.15 

164. Дубiрецькa 146592 23.12.14 

165. Желiбa 150127 12.01.15 

166. Демчук 150059 08.01.15 

167. Жорник 146661 29.12.15 

168. Лaпко 150276 20.01.15 

169. Вaсилєв 150364 26.01.15 

170. Бaрдiн 150531 02.02.15 

171. Половa 150832 17.02.15 

172. Цимбaл 146213 05.12.14 

173. Гaврилюк 151163 10.03.15 

174. Мiщaнчук 151215 12.03.16 

175. Примушко 150880 22.02.15 
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176. Богдaнюк 151508 30.03.15 

177. Петриченко 151652 08.14.15 

178. Бублик 151464 26.03.15 

179. Якiмович 151984 24.04.15 

180. Горобець 151926 22.04.15 

181. Гречaник 154970 18.05.15 

182. Щербaк  154541 14.09.15 

183. Солiнa  154646 22.09.15 

184. Швaб 154941 07.10.15 

185. Веселовський 154775 30.09.15 

186. Кудрявцев 155318 27.10.15 
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(Особистий внесок дисертанта полягає у зборі та обробці клінічного 
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