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group 2 had HbA1c> 7.0% (n = 44). Long-term monitoring of blood glucose levels was conducted with using 
the CGMS system during 6 days. Maximum blood glucose level, minimum blood glucose level and the differ-
ence of maximum and minimum blood glucose levels were accounted. The mathematical equation was ob-
tained by using the simple linear regression analysis. This mathematical equation shows relationship be-
tween the level of albuminuria and the difference between maximum and minimum blood glucose levels. It 
can be used to predict the progression of diabetic nephropathy in patients with type 1 diabetes. We sug-
gested the method for prognosticating the development and progression of diabetic microangiopathy (on an 
example of diabetic nephropathy) in patients with diabetes mellitus type 1 that does not require special soft-
ware. This calculation may be performed using self-monitoring of blood glucose in clinical practice. 
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вання, динаміку результатів неврологічних шкал і структуру ускладнень у стаціонарних хворих, 
госпіталізованих з приводу субарахноїдального крововиливу нетравматичної етіології. Обстежено 
87 пацієнтів із субарахноїдальним крововиливом, з них 38 (43,68%) - з ізольованим, 14 (16,09%) – з 
субарахноїдально-паренхіматозним, 29 (33,33%) – з субарахноїдально-вентрикулярним, 6 (6,9%) – з 
субарахноїдально-паренхіматозно-вентрикулярним крововиливом, загальна кількість змішаних кро-
вовиливів складала 56,32%. У рутинне клінічне обстеження були додатково включені шкала C.S. 
Ogilvy et B.S. Carter та шкала GOSE. Більшість хворих даної вибірки мали найлегший ступінь тяж-
кості субарахноїдального крововиливу згідно класифікації Всесвітньої організації нейрохірургів – 33 
пацієнта (37,93%), що відповідає 15 балам за шкалою ком Глазго та відсутності рухового та мов-
ного дефіциту. Друга ступінь тяжкості діагностована у 37 чоловік (42,53%), це 13-14 балів за шка-
лою ком Глазго та відсутність рухового і мовного дефіциту. Наступна невелика когорта пацієнтів 
відносилася до 3 ступеню тяжкості – 14 хворих (16,09%), вони мали 13-14 балів за шкалою ком Гла-
зго та певного ступеню вираженості руховий і / або мовний дефіцит. Дві людини були віднесені до 
4 ступеню тяжкості (2,30%) із 7-12 балами за шкалою ком Глазго та наявністю / відсутністю ру-
хового і / або мовного дефіциту. Один хворий (1,15%) належав до категорії крайного 5 ступеню 
тяжкості із 3-6 балами за шкалою ком Глазго та наявністю / відсутністю рухового і / або мовного 
дефіциту. Відсоток вірогідності прогнозу субарахноїдального крововиливу 78–80% успішного ре-
зультату згідно узагальнюючої класифікаційної шкали для оцінки прогнозу результату субарахної-
дального крововиливу (C.S. Ogilvy et B.S. Carter) мали 76 хворих із балами від 0 до 2 (87,36%). Три 
бали та 65–67%, менш успішний результат продемонстрували 10 хворих (11,49%). У одного хворо-
го (1,15%) нараховано 25%, несприятливий результат та сумарні 4 бали. Виявлені наступні фак-
тори ризику розвитку субарахноїдального крововиливу: наявність в сімейному анамнезі даного за-
хворювання у родичів; наявність в анамнезі шкідливих звичок: паління; зловживання алкоголем; на-
явність в анамнезі гіпертонічної хвороби, атеросклерозу та гіперхолестеринемії. Із супутніх хво-
роб найбільш широко були представлені такі захворювання, як ішемічна хвороба серця, виразкова 
хвороба шлунка, цукровий діабет. 
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Робота є фрагментом НДР кафедри нервових хвороб ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»: 
«Комплексна діагностика та алгоритми прогнозування перебігу субарахноїдальних кро-вовиливів у хворих різних вікових 
груп», № держ. реєстрації 0115U000657. 

В Україні щороку відбувається до 5 тисяч 
аневризматичних крововиливів при середньому 
показнику захворюваності 12 випадків / 100 ти-
сяч чоловік на рік на 42 мільйони населення 
[1,2,3]. 

Субарахноїдальний крововилив (САК) стано-
вить лише 5% всіх випадків інсульту [4], але має 
досить високі показники смертності та необоро-
тну втрату працездатності. Ретроспективне ко-
гортне дослідження у двох великих норвезьких 
популяціях за період з 1984 по 2007 рр. свідчило 

про те, що смертність за 30 днів становила 36 % 
[5]. Загальнонаціональне данське дослідження 
показало, що аналогічний 30-денний показник 
смертності становив 38% [6]. Тенденції та дете-
рмінанти багатонаціонального моніторингу Все-
світньої організації охорони здоров'я в дослі-
дженні серцево-судинних захворювань (дослі-
дження інсульту WHO MONICA), велике спосте-
реження за 11-ма популяціями в Європі та Китаї 
повідомили про те, що смертність протягом 30 
днів становить 42%. Огляд даних показників 
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смертності в Швеції та основної причини смерті 
з 1987 по 2002 рр. виявив у 18 443 пацієнтів із 
САК на 28 день смертність 31,7% [7]. Ще одне 
дослідження в Австралії та Новій Зеландії вста-
новило 28-денний показник смертності на рівні 
39% [8]. Ризик постійної втрати працездатності є 
дуже високим серед тих пацієнтів, що вижили, а 
рівень захворюваності становить приблизно 
50% [9]. 

Частота появи нових випадків САК у Сполу-
чених Штатах становить близько 30 000 чоловік 
на рік або 10/100 000 чоловік / рік [10]. Розрив 
аневризми головного мозку становить від 75 до 
85% випадків САК для нетравматичного варіан-
ту [11]. В одному систематичному огляді встано-
влена поширеність САК від 3,6% до 6,0% на ос-
нові аутопсії та ангіографічних досліджень [12]. 
Більшість аневризм були невеликими (<1 см) з 
ризиком розриву 0,7%. Нещодавній систематич-
ний огляд озвучив показник поширеності САК 
3,2%.  

Важливими факторами ризику появи аневри-
зми головного мозку є гіпертонія, куріння, хроні-
чне вживання алкоголю [13], сімейний анамнез 
наявності внутрішньочерепних аневризм у роди-
чів першого ступеню [14], а також жіноча стать 
[15,16]. 

Хоча раннє хірургічне або ендоваскулярне лі-
кування розривів аневризми та активне після-
операційне лікування покращує загальний ре-
зультат відновлення пацієнтів, САК залишається 
основною причиною фізичних, психологічних та 
фінансових збитків у розвинених країнах, а та-
кож у країнах, що розвиваються. Таким чином, 
САК залишається всесвітньою провідною причи-
ною неврологічної смерті та інвалідності, менше 
половини пацієнтів, що вижили після САК, пове-
ртаються до повноцінної функціональної фізич-

ної незалежності, що потребує пошуку нових 
шляхів удосконалення діагностики та попере-
дження розвитку ускладнень перебігу цього гріз-
ного захворювання з метою зменшення показни-
ків смертності та інвалідизації. 

Мета дослідження 
Вивчити клініко-статистичну характеристику, 

особливості перебігу захворювання, динаміку 
результатів неврологічних шкал і структуру 
ускладнень у стаціонарних хворих, госпіталізо-
ваних з приводу САК нетравматичної етіології. 

Матеріали та методи дослідження 
Обстежено 87 пацієнтів із САК, з них 38 

(43,68%) з ізольованим САК, 14 (16,09%) – з 
субарахноїдально-паренхіматозним, 29 (33,33%) 
– з субарахноїдально-вентрикулярним, 6 (6,9%) 
– з субарахноїдально-паренхіматозно-
вентрикулярним крововиливом, загальна кіль-
кість змішаних крововиливів складала 56,32%. 

САК внаслідок розриву мішотчатої аневризми 
(МА) підтверджено ангіографічним методом у 63 
пацієнтів (72,41%), у 5 з них стався повторний 
крововилив із МА, що розірвалася. У решти ви-
падків (27,59%) наявність МА або артеріо-
венозної мальформації інструментально не ве-
рифікувалась, проте ангіографічне обстеження 
цим пацієнтам проведено одноразово. 

Нами використовувалися уніфіковані критерії 
оцінки вогнищевих неврологічних порушень. Ви-
вчався ступінь виразності менінгеальних симп-
томів (згідно класичних рекомендацій). 

Використовували узагальнюючу класифіка-
ційну шкалу для оцінки прогнозу результату САК 
C.S. Ogilvy et B.S. Carter і таблицю оцінки про-
гнозів САК [17] (табл. 1, 2). 

Таблиця 1 
Узагальнююча класифікаційна шкала для оцінки прогнозу результату САК C.S. Ogilvy et B.S. Carter 

Критерії Бали 
Вік більш 50 років 1 
Згідно шкали Ханта-Хеса 4 чи 5 балів 1 
Згідно шкали Фішера 3 чи 4 бали 1 
Мозкова аневризма більше 10 мм 1 
Мозкова аневризма вертебробазилярного басейну розміром 25 мм 1 

 
Таблиця 2 

Оцінка прогнозу результату САК 
Сума балів згідно критеріїв Відсоток вірогідності прогнозу САК 

0–2 78–80%, успішний результат 
3 65–67%, менш успішний результат 

4–5 25%, несприятливий результат 
 

Таблиця 3 
Стадія GCS score, шкала коми Глазго Руховий дефіцит/афазія 

I 15 Ні 
II 14-13 Ні 
III 14-13 Так 
IV 12-7 Так чи ні 
V 6-3 Так чи ні 
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Крім того, клінічний моніторинг проводився із 
урахуванням тяжкості стану хворих при надхо-
дженні, оцінювали за класифікацією Hunt і Hess 
[18], що характеризує наявність і вираженість 
менінгеальних знаків, фокального неврологічно-
го дефіциту, рівня зміни свідомості.  

Шкала Всесвітньої федерації нейрохірургів 
(WFNS) розроблена на основі критичного аналі-
зу прогностичної цінності параметрів, викорис-
товуваних в шкалі Ханта-Хеса, крім того, в неї 
ввели оцінку рівня свідомості за шкалою коми 
Глазго (табл. 3). 

Суттєвим доповненням для вирішення поста-
влених завдань була оцінка структурних характе-
ристик головного мозку і лікворовмісних просто-
рів, що проводилося за допомогою рентгенівської 
комп'ютерної томографії (рентгенівський комп'ю-
терний томограф «Toshiba» Asteon Super 4). 

Оцінка даних проводилася за єдиною мето-
дикою [19]. Методологія оцінки томограм поля-
гала у «визначенні рівня зрізу» мозку на підставі 
ідентифікації анатомічних утворень відповідно 
заданим площинам дослідження і виявлення 
томографічних феноменів, що дають інформа-
цію про характер патологічних змін головного 
мозку. До числа таких феноменів відносяться 
зміна щільності речовини головного мозку (вог-
нищева та дифузна), розмірів і конфігурації лік-
воровмісних просторів мозку, наявність і ступінь 
поширеності місцевого і загального набряку го-
ловного мозку. Аналіз томографічної картини 
включав в себе як загальну візуальну оцінку, так 
і визначення кількісних показників. Враховува-
лися розміри, кількість і локалізація вогнищ змі-
неної щільності, що виявляються на послідовних 
зрізах в динаміці, а також наявність дифузної 
зміни щільності білої речовини в перивентрику-
лярних зонах і семіовальних центрах. Для вимі-
рювання щільності речовини головного мозку 
використовували умовні одиниці щільності за 
шкалою Hounsfield [20]. 

Розповсюдження крові по субарахноїдальним 
просторам було оцінене згідно наступних крите-
ріїв [21]: ступінь 0 – відсутність візуалізації кро-
вовиливу; ступінь 1 – наявність крові в парасе-
лярній області; ступінь 2 – кров у параселярній 
області та цистернах стовбура; ступінь 3 – кров 
у параселярній області, цистернах стовбура і 
латеральній борозні; ступінь 4 – кров у всіх ба-
зальних цистернах і латеральній борозні. 

Для характеристики масивності крововиливу 
застосовувалася модіфікована шкала Fisher [22] 
– система оцінки тяжкості крововиливу за дани-
ми комп'ютерної томографії. 

0 – Немає САК або внутришньошлуночкового 
крововиливу (ВШК) 

1  Мінімальне або тонке САК без ознак 
ВШК в будь-якому із бічних шлуночків 

2  Мінімальне або тонке САК з ознаками 
ВШК в обох бічних шлуночках 

3  Товсте САК без ознак ВШК в будь-якому 
з бічних шлуночків 

4  Товсте САК з ознаками ВШК в обох біч-
них шлуночках [23]. 

Для оцінки клініко-анатомічної форми крово-
виливу, використовували класифікацію Лебедє-
ва В. В. [24], в якій також враховується наявність 
або відсутність дислокаційного синдрому. 

Пацієнтам проводилася магнітно-резонансна 
томографія головного мозку із використанням 
магнітно-резонансного томографу i_Open 0.36T, 
що використовує постійний магніт із вертикаль-
ним магнітним полем напруженістю 0,36 Тесла. 
Магнітна система томографа i_Open 0.36T ство-
рює магнітне поле з найвищою в галузі однорід-
ністю 5ppm (Vrms) в сфері діаметром 40 см, що 
забезпечує отримання достовірних даних без 
спотворень в усій області дослідження. Потужна 
радіочастотна система з РЧ-підсилювачем по-
тужністю до 6 кВт в поєднанні з потужної градіє-
нтною системою забезпечують оптимальні для 
МР томографа значення градієнта в межах від 
11 до 30 мТ/м і швидкістю нарощування від 55 
до 120 мТ/м/мс, що дозволяє отримувати радіо-
частотні імпульси оптимальної форми і дає бі-
льшу гнучкість при формуванні необхідних по-
слідовностей. 

Для проведення селективного і тотального 
ангіографічного дослідження використовували 
ангіографічний комплекс AXIOM Artis MP 
«Siemens». Кожному хворому проводилось се-
лективне дослідження всіх судинних басейнів 
через феморальний доступ за методикою Сель-
дингера. Умови ангіографії були постійні: фокус-
на відстань 100 см; в якості рентгеноконтрастної 
речовини використовувався 76% розчин верог-
рафіну, який вводили в загальну сонну артерію в 
кількості 10 мл. Оцінювалися всі фази кровотоку. 
Математична обробка графічної інформації 
здійснювалася з використанням програмного за-
безпечення ангіографа. У разі нетипової топо-
графії АА дослідження проводилося в режимі 
ротації для уточнення просторової орієнтації ви-
явленої АА. Ангіографічна характеристика арте-
ріального спазму проводилася з використанням 
програмного забезпечення ангіографічної ком-
плексу (при наявності звуження просвіту артерій 
більше 50%) і кількісної методики оцінки діамет-
ра церебральних артерій (визначення співвід-
ношення діаметра вимірюваної ділянки артерії – 
сегменти А1, М1, супраклиноїдна частина ВСА 
на відстані 0,5 см від розвилки ВСА – до діамет-
ру тієї ж ділянки артерії в нормі) [25]. 

Статистичний аналіз проводили з викорис-
танням пакетів прикладних програм «Statistica 
6.1» (StatSoft Inc., США, серийный номер 
RGXR412D674002FWC7), «Microsoft Excel 
2013». Для всіх видів аналізу статистично зна-
чущими вважали відмінності при р<0,05. При до-
слідженні частот зустрічі показників проводили 
за допомогою критерію χ² з аналізом таблиць 
спряженості. Окремі статистичні процедури і ал-
горитми реалізовані у вигляді спеціально напи-
саних макросів у відповідних програмах. 
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Результати дослідження 
Розподіл за віком типовий для даного захво-

рювання – більшість хворих перебувало у віці 
від 30 до 60 років, з переважанням хворих у віці 
40-60 років, хворі похилого віку (старше 60 років) 
– 20,7% (рис. 1). Середній вік склав 49, 97 років. 
Чоловіків було 44, жінок – 43.  

Виявлено наступні епідеміологічні дані: 
- переважання осіб чоловічої або жіночої ста-

ті не виявлено; 
- серед пацієнтів обох статей переважали 

особи раннього зрілого віку: у жінок - 63,2%, у 
чоловіків - 50% (рис. 2). 

 
Рис. 1. Розподіл хворих за віком 

 
 

 
Рис. 2. Частка пацієнтів із САК в різних вікових групах та гендерному співвідношенні 

 

 
Рис. 3. Розподіл хворих залежно від часу надходження в стаціонар 
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Оцінка термінів госпіталізації хворих при САК 
показала, що надходження більше половини 
хворих відбулося в першу добу після САК - 46 
чоловік (52,87%). Хворі, що надійшли, відповідно 
до загальноприйнятих положень, в найбільш 
сприятливий для хірургічного втручання період, 
тобто в перші 3-є діб після САК, складали пере-
важну більшість (82 пацієнта, 94,25%). (рис. 3).У 
більшості хворих з рецидивуючими САК інтер-
вал між останнім і передостаннім крововиливом 
склав менше 30 діб (5 осіб). У 1 хворого цей ін-
тервал був більше 30 діб. У 3 з них він склав бі-
льше 1 року, в тому числі у 2 - більше 10 років. 
Максимальний термін між САК склав 19 років. 

Троє хворих були оперовані з приводу цере-
бральних аневризм за 15, 10 і 7 років до повтор-
ного надходження. При повторному надходженні 

було встановлено, що нові крововиливи обумо-
влені аневризмами іншої локалізації. 

Розподіл хворих за локалізацією аневризм 
представлено в таблиці 4. 

Отримані дані свідчили, що найбільш часто 
виявлялися аневризми передньої мозкової ар-
терії та передньої сполучної артерії ПМА-ПСА – 
25,29%, внутрішньої сонної артерії (14,94%) та 
середньої мозкової артерії (22,99%), а найбільш 
рідко - аневризми вертебро-базилярного басей-
ну (2,3%) і периферичні аневризми. Таким чином, 
частота верифікації МА ПМА-ПСА та СМА була 
достовірно частіше, ніж МА інших локалізацій. 

Великі і гігантські аневризми діагностовані у 
13 хворих (великі - 10 пацієнтів, гігантські – 2-є 
осіб, фузіформні - у 1 людини), що склало куму-
лятивно 14,94%. 

Таблиця 4 
Розподіл за локалізацією аневризм 

Локалізація аневризми Кількість  
хворих % 

Не виявлено 24 27,59% 
Передня мозкова артерія, передня сполучна артерія, ПМА-ПСА 22 25,29% 
Внутрішня сонна артерія, ВСА 13 14,94% 
Середня мозкова артерія, СМА 20 22,99% 
Основна артерія 1 1,15% 
Хребтова артерія 1 1,15% 
Сегмент А2 ПМА 4 4,6% 
Задня мозкова артерія, ЗМА 2 2,3% 
Усього 87 100% 

 

 
Рис. 4. Розподіл хворих за кількістю виявлених аневризм 

Множинні аневризми виявлено у 15 хворих 
(17,24%) (рис. 4). 

Таким чином, у 87 хворих було виявлено 108 
аневризм. 

Різні супутні захворювання зафіксовані у 55 
(63,22%) пацієнтів. Вони представлені різнома-
нітними органічними і функціональними уражен-
нями як головного мозку, так інших органів і сис-
тем. Найбільшу увагу ми приділяли захворюва-
ності на гіпертонічну хворобу, так як остання, по-

перше, вважається якщо не етіологічним, то па-
тогенетичним фактором формування аневризм, 
а по-друге, призводить до різноманітних патоло-
гічних змін судинної системи мозку, що знижує 
ауторегуляторні можливості останньої і, тим са-
мим, ускладнює перебіг постгеморагічного і піс-
ляопераційного періодів. 

Артеріальна гіпертонія в анамнезі відзначена 
у 43 хворих (49,43%). Таким чином, із урахуван-
ням переважання серед хворих з аневризмами 
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осіб старше 40 років, кількість хворих на артері-
альну гіпертензію не перевищує поширеність 
цього захворювання в популяції в цілому. 

18 хворих (20,69%) мали інші супутні захво-
рювання. Їх спектр був надзвичайно широкий і 
охоплював патологію практично всіх органів і 
систем. Основні з них: 

– Хвороби серця і судин (крім гіпертонічної 
хвороби) – 4 хворих (4,6%); 

– Захворювання та синдроми ураження нер-
вової системи – 5 хворих (5,75%); 

– Хвороби органів травлення – 1 хворий 
(1,15%); 

– Ендокринні захворювання – 6 хворих (6,9%) 
(в т.ч. цукровий діабет – 4 (4,6%)); 

– ревматоїдний артрит – 1 хворий (1,15%); 
– залізодефіцитна анемія – 1 хворий (1,15%). 
Найбільш широко були представлені такі по-

ширені захворювання, як ішемічна хвороба сер-
ця, виразкова хвороба шлунка, цукровий діабет. 

Різні захворювання і синдроми ураження не-

рвової системи в анамнезі відзначені у 5 хворих. 
Найчастіше це були дисциркуляторна енцефа-
лопатія, судомний синдром, САК в анамнезі. 
«Сімейні» аневризми виявлено у 2 хворих: в 1 
випадку аневризма була у одного з батьків, в 1 
випадку – у рідної сестри. У 1 хворої крововилив 
з аневризми розвинувся на тлі вагітності в стро-
ки 17 тижнів. 

Виявлені наступні фактори ризику розвитку 
САК: 

– наявність в сімейному анамнезі САК у ро-
дичів – у 2 (2,3%) пацієнтів; 

– наявність в анамнезі шкідливих звичок: па-
ління – у 22 (50%) чоловіків і 7 (18,28%) жінок; 
зловживання алкоголем – у 5 (11,36%) чоловіків 
і 1 (2,33%) жінки; 

–  наявність в анамнезі гіпертонічної хвороби 
– у 17 (38,64%) чоловіків і 26 (60,47%) жінок 

– атеросклероз та гіперхолестеринемія – у 10 
жінок та 14 чоловіків (23,26 і 31,82% відповідно) 
(рис. 5). 

 
Рис. 5. Фактори ризику розвитку САК 
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Рис. 6. Типи субарахноїдального крововиливу 

Розподіл пацієнтів за типом субарахноїдаль-
ного крововиливу відбувався наступним чином: 
38 пацієнтів мали ізолований тип САК (43,68%), 
29 пацієнтів мали субрахноїдально-
вентрикулярний крововилив (33,33%), у 14 паці-
єнтів діагностовано субарахноїдально-
паренхіматозний крововилив (16,09%), та у 6 – 

субарахноїдально-паренхіматозно-
вентрикулярний крововилив (6,90%). Таким чи-
ном, переважає ізольований тип САК в даній ви-
бірці пацієнтів (рис. 6). 

Були діагностовані наступні ускладнення у 
обстежених пацієнтів із САК (табл. 5). 

Таблиця 5 
Характер неврологічних змін та ускладнень у обстежених пацієнтів із САК 

Ускладнення Кількість пацієнтів Відсоток від загальної кількості 
Головний біль 50 57,47% 
Нудота / рвота 24 27,59% 
Реактивні больові симптоми 40 45,98% 
Загальна гіперестезія 41 47,13% 
М'язові тонічні симптоми 48 55,17% 
Судомний напад 13 14,94% 
Короткочасна втрата свідомості 24 27,59% 
Руховий дефіцит 16 18,39% 
Мовні порушення 4 4,6% 
Вазоспазм 54 62,07% 
Відстрочена (вторинна) ішемія 27 31,03% 
Гідроцефалія 15 17,24% 
Набряк головного мозку 7 8,05% 
Повторний крововилив 3 3,45% 

 
Частіше всього виявляли наступні симптоми, 

ранні та пізні ускладнення: головний біль у 50 
пацієнтів (57,47%), м'язові тонічні симптоми у 48 
чоловік (55,17%), у 51 хворого виник вазоспазм 
(62,07%), загальна гіперестезія та реактивні бо-
льові симптоми у 41 та 40 хворих відповідно 
(47,13 та 45,98%). Майже четверта частина хво-
рих скаржилася на нудоту і рвоту (27,59%), ко-
роткочасну втрату свідомості (27,59%), а також 
майше в половині випадків була діагностована 
відстрочена (вторинна) ішемія (31,03%). Гідро-
цефалію мали 15 осіб (17,24%), руховий дефіцит 
– 16 (18,39%), а судомні напади відбувалися у 
13 пацієнтів (14,94%). Повторний крововилив 
був діагностований лише у 3 хворих (3,45%). Че-
тверо хворих мали серед ускладнень мовні по-
рушення (4,6%), а набряк головного мозку роз-
винувся у 7 чоловік (8,05%). 

Розподіл хворих за вираженістю обсягу кро-
вовиливу і наявністю крові у шлуночках головно-
го мозку згідно модифікованої шкали Fisher 
представлено на рис. 7. 

У 34 пацієнтів було виявлене мінімальне або 
тонке САК без ознак ВШК в будь-якому із бічних 
шлуночків (39,08%), у 22 чоловік в субарахної-
дальному просторі діагностовано мінімальне 
або тонке САК з ознаками ВШК в обох бічних 
шлуночках (25,29%), що відповідає 1 та 2 класу 
вираженості крововиливу, відповідно. Ще у 17 
хворих було знайдено товстий шар субарахної-
дального крововиливу без ознак ВШК в будь-
якому з бічних шлуночків, і у 14 пацієнтів був 
найбільш масивний крововилив – товстий шар 
САК з ознаками ВШК в обох бічних шлуночках 
(16,09%), що відповідає 3 та 4 класу за модифі-
кованою шкалою Fisher.  
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Рис. 7. Розподіл хворих за вираженістю обсягу крововиливу і наявністю крові у шлуночках  

головного мозку згідно модифікованої шкали Fisher 
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Рис. 8. Розподіл хворих за ступенем тяжкості відповідно  

до класифікації Всесвітньої організації нейрохірургів для оцінки тяжкості САК (WFNS) 

Розподіл хворих за ступенем тяжкості відпо-
відно до класифікації Всесвітньої організації 
нейрохірургів для оцінки тяжкості САК наведено 
на рис. 8. 

Більшість хворих даної вибірки мали найлег-
ший ступінь тяжкості САК згідно класифікації 
Всесвітньої організації нейрохірургів – 33 пацієн-
та (37,93%), що відповідає 15 балам за шкалою 
ком Глазго та відсутності рухового та мовного 
дефіциту. Друга ступінь тяжкості діагностована у 
37 чоловік (42,53%), це 13-14 балів за шкалою 
ком Глазго та відсутність рухового і мовного де-
фіциту. Наступна невелика когорта пацієнтів 
відносилася до 3 ступеню тяжкості – 14 хворих 
(16,09%), вони мали 13-14 балів за шкалою ком 
Глазго та певного ступеню вираженості руховий і 
/ або мовний дефіцит. Дві людини були віднесені 
до 4 ступеню тяжкості (2,30%) із 7-12 балами за 
шкалою ком Глазго та наявністю / відсутністю 
рухового і / або мовного дефіциту. Один хворий 
(1,15%) належав до категорії крайного 5 ступеню 
тяжкості із 3-6 балами за шкалою ком Глазго та 
наявністю / відсутністю рухового і / або мовного 

дефіциту. 
Розподіл хворих за ступенем тяжкості згідно 

шкали Нunt & Неss представлено на рис. 9. 
Таким чином, згідно класифікації Нunt & Неss 

в даній когорті 34 пацієнта (39,08%) не мали зо-
всім симптомів або симптоми були мінімальні: 
головний біль та ригідність потиличних м'язів, 
що відповідає 1 ступеню тяжкості. Найбільша кі-
лькість пацієнтів відносилася до 2 ступеню тяж-
кості – 36 чоловік (41,38%), із симптомами у ви-
гляді головного болю, ригідністі потиличних м'я-
зів, відсутністі неврологічного дефіциту (крім па-
ралічу черепних нервів). Сонливість, оглушення 
або легкий вогнищевий дефіцит та 3 ступінь тя-
жкості діагностовано у 14 хворих (16,09%). Тяж-
кий стан у вигляді ступору, помірного або важко-
го геміпарезу, ранньою децеребраційною ригід-
ністю, вегетативними розладами виявлено у 3 
хворих (3,45%). Вкрай важкий стан і 5 ступінь 
тяжкості із глибокою комою, децеребраційною 
ригідністю та термінальним станом не виявлено 
у жодного пацієнта. 
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Рис. 9. Розподіл хворих за ступенем тяжкості згідно шкали Нunt & Неss 
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Рис. 10. Розподіл хворих за шкалою результатів GOSE (Glasgow Outcome Scale Extended) 

Розподіл хворих за шкалою результатів 
GOSE (Glasgow Outcome Scale Extended) наве-
дено на рис. 10. 

Згідно шкали результатів GOSE (Glasgow 
Outcome Scale Extended), одна людина (1,15%) 
із 3 ступенем має нейром'язову неспроможність: 
пацієнт у свідомості, однак важка неврологічна 
симптоматика змушує продовжувати лікування у 
відділенні реанімації. Далі 10 хворих (11,49%) із 
4 ступенем тяжкості мають важку неспромож-
ність: є грубий неврологічний дефект, через який 
пацієнтам необхідний сторонній догляд. Помірна 
несамостійність: психічний статус в межах нор-
ми, при цьому пацієнти не в змозі виконувати 
ряд необхідних дій та потребують амбулаторно-
го спостереження, діагностовано у 16 хворих 
(18,39%), що відповідає 5 ступеню. Легка неса-
мостійність: психічний статус в межах норми, 
хворі самі себе обслуговують, самі рухаються 
або зі сторонньою підтримкою. проте потребу-
ють спеціального працевлаштування, виявлено 
у 28 чоловік (32,18%) із 6 ступенем тяжкості. Га-
рне відновлення: пацієнти поступово поверта-
ються до колишнього життя, є незначні невроло-

гічні порушення, пересуваються самостійно, де-
монструє найчисельніша когорта хворих – 32 
людини (36,78%) у групі 7 ступеню тяжкості. 

Причому, слід зазначити, що реєстрація ба-
льного показнику згідно GOSE більше 7, статис-
тично частіше спостерігалась у групі із відсутніс-
тю МА або артеріо-венозної мальформації за 
даними обстеження у порівнянні із хворими з чі-
ткою детекцією наявності аневризматичної вас-
кулярної патології (χ2=14,57 при р<0,001). 

Розподіл пацієнтів згідно узагальнюючої кла-
сифікаційної шкали для оцінки прогнозу резуль-
тату САК (C.S. Ogilvy et B.S. Carter) (рис. 11). 

Відсоток вірогідності прогнозу САК 78–80% 
успішного результату згідно узагальнюючої кла-
сифікаційної шкали для оцінки прогнозу резуль-
тату САК (C.S. Ogilvy et B.S. Carter) мали 76 
хворих із балами від 0 до 2 (87,36%), тобто най-
більша кількість хворих. Три бали та 65–67%, 
менш успішний результат продемонстрували 10 
хворих (11,49%). У одного хворого (1,15%) нара-
ховано 25%, несприятливий результат та сума-
рні 4 бали. 
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Рис. 11. Розподіл пацієнтів згідно узагальнюючої класифікаційної шкали  

для оцінки прогнозу результату САК (C.S. Ogilvy et B.S. Carter) 

Оперативне лікування було виконано у 40 
хворих (46%), консервативна терапія, відповід-
но, застосовувалася для 47 хворих (54%). Сере-
дня тривалість стаціонарного лікування склала 
17,64 ліжко-днів. 

Обговорення отриманих результатів 
У ряді досліджень вказано, що фактори зов-

нішнього середовища можуть сприяти розвитку 
артеріальних аневризм [19]. Ця теза підтвер-
джується наявністю внутрішньочерепних анев-
ризм у дітей, і, хоча середній вік хворих із анев-
ризматичним САК становить 50 років, частота 
даного захворювання збільшується з віком [26]. 

Серед різних факторів навколишнього сере-
довища, які можуть привести до розвитку арте-
ріальних аневризм і подальшого САК, провідним 
є паління. За оцінками дослідників, ризик анев-
ризматичного САК у курців приблизно в 3-10 ра-
зів вище, ніж у людей, що не палять. Крім того, 
ризик зростає зі збільшенням кількості цигарок 
за один день [27]. До кінця не зрозуміло, яким 
чином паління призводить до утворення аневри-
зми, проте існує кілька теорій. Паління знижує 
активність А1-антитрипсину, основного інгібітору 
протеолітичних ферментів, таких як еластаза, і 
дисбаланс між протеазами та їх інгібіторів у ні-
котинозалежних людей може привести до де-
струкції основної речовини сполучної тканини, в 
тому числі еластичних волокон в стінці церебра-
льних артерій. На підтримку цієї гіпотези висту-
пає факт, що у пацієнтів з генетично обумовле-
ною недостатністю А1-антитрипсину підвищений 
ризик розвитку артеріальних аневризм [28]. 

Артеріальна гіпертензія є найбільш вивченим 
фактором ризику для розвитку і розриву внутрі-
шньочерепних аневризм. Цілий ряд досліджень 
показав, що гіпертонічна хвороба сприяє розвит-
ку артеріальної аневризми і в майбутньому САК. 
При проведенні патологоанатомічного розтину у 
хворих із артеріальними аневризмами часто ви-
являють гіпертрофію лівого шлуночка серця, без 

встановленого при житті підвищення артеріаль-
ного тиску [29]. 

Захворюваність артеріальними аневризмами 
і викликаними ними САК, на відміну від інших 
типів інсульту, вище серед жінок, ніж серед чо-
ловіків до п'ятдесяти років, що свідчить про роль 
гормональних чинників. Однак використання ма-
лих доз оральних контрацептивів під час преме-
нопаузи не збільшує, а навіть може знижувати 
ризик розвитку САК. Ризик аневризматичного 
САК нижче серед жінок в постменопаузі, які 
отримують гормон-замісну терапію, ніж у жінок в 
постменопаузі, які не отримували таке лікування 
[30]. 

Дані про вплив на розвиток артеріальних 
аневризм надмірного вживання алкоголю і гіпер-
холестеринемнії суперечливі [31]. 

Дослідниками [32] було становлено негатив-
ний вплив стенозів екстракраніальних відділів 
магістральних артерій голови (більше 75% на 
боці розриву артеріальної аневризми) і анатомі-
чних особливостей будови Віллізієвого кола 
(трифуркація на боці, протилежному локалізації 
аневризми, яка розірвалася) на функціональні 
виходи при субарахноїдальних крововиливах. 
Автори резюмують, що клінічні, структурні та ге-
модинамічні порушення, які визначають перебіг 
САК, дають можливість розробити прогностичні 
критерії несприятливого функціонального вихо-
ду захворювання: гноблення свідомості до сопо-
ру і коми більше 3 діб, важкість стану при надхо-
дженні за НН IV – V ступенів, наявність грубого 
фокального неврологічного дефіциту, пошире-
ність крові, яка вилилася – +3 – +4 (за Sano), 
масивність крововиливу III, IV ступенів (за 
Fisher), виразність вентрикулярного компоненту 
більше 6 балів (за Graeb), наявність дислокацій-
ного синдрому і набряку мозку II – III ступенів, 
формування томографічних ознак вторинної 
ішемії, наявність вираженого, критичного (за до-
плерографією) і вираженого та розповсюджено-
го (за ангіографією) ангіоспазму. Відсутність да-
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них ознак дозволяє прогнозувати сприятливий 
перебіг захворювання. 

Висновки 
1. Виявлені наступні фактори ризику розвитку 

САК: наявність в сімейному анамнезі САК у ро-
дичів; наявність в анамнезі шкідливих звичок: 
паління; зловживання алкоголем; наявність в 
анамнезі гіпертонічної хвороби, атеросклерозу 
та гіперхолестеринемії. 

2. Найбільш широко були представлені такі 
супутні захворювання, як ішемічна хвороба сер-
ця, виразкова хвороба шлунка, цукровий діабет. 

3. Хворі в гострому періоді аневризматичного 
САК представляють гетерогенну групу, як за клі-
нічним станом, так і за показниками інструмен-
тальних досліджень.  

4. Важкість стану залежить від поширеності 
крововиливу і подальшої динаміки основних па-
тологічних процесів в цереброваскулярній сис-
темі, в першу чергу, набряку мозку і ангіоспазму.  

5. Хворі з різним поєднанням і виразністю па-
тологічних процесів із САК, можуть бути відне-
сені в одну групу за класифікацією хворих за 
шкалою Н-Н або WFNS.  

6. Оцінка цих процесів та їх розвитку в часі 
має вирішальне значення при визначенні такти-
ки ведення хворого. 

Перспективами подальших досліджень є 
аналіз взаємозв’язку параметрів клінічних шкал 
з рівнем потенційного прогностичного маркеру 
при нетравматичному генезі САК. 
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ СУБАРАХНОИДАЛЬНОГО КРОВОИЗЛИЯНИЯ НЕТРАВМАТИЧЕСКОГО ГЕНЕЗА 
В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
Полковникова К. Ю. 
Ключевые слова: субарахноидальное кровоизлияние, Шкала Всемирной федерации нейрохирургов (WFNS), шкала Ханта-
Хесса, шкала Fisher, шкала C.S. Ogilvy et B.S. Carter, шкала GOSE. 

Цель исследования: изучить клинико-статистическую характеристику, особенности течения забо-
левания, динамику результатов неврологических шкал и структуру осложнений у стационарных боль-
ных, госпитализированных по поводу субарахноидального кровоизлияния нетравматической этиоло-
гии. Обследовано 87 пациентов с субарахноидальным кровоизлиянием, из них 38 (43,68%)  - с изоли-
рованным, 14 (16,09%) – с субарахноидально-паренхиматозным, 29 (33,33%) – с субарахноидально-
желудочковым, 6 (6,9 %) – с субарахноидально-паренхиматозно-желудочковым кровоизлиянием, об-
щее количество смешанных кровоизлияний составляла 56,32%. В рутинное клиническое обследова-
ние были также дополнительно включены шкала C.S. Ogilvy et B.S. Carter и шкала GOSE. Большинст-
во больных данной выборки имели легкую степень тяжести субарахноидального кровоизлияния сог-
ласно классификации Всемирной федерации нейрохирургов – 33 пациента (37,93%), что соответству-
ет 15 баллам по шкале ком Глазго и отсутствию двигательного и речевого дефицита. Вторая степень 
тяжести диагностирована у 37 человек (42,53%), это 13-14 баллов по шкале ком Глазго и отсутствие 
двигательного и речевого дефицита. Следующая небольшая когорта пациентов относилась к 3 сте-
пени тяжести – 14 больных (16,09%), они имели 13-14 баллов по шкале ком Глазго и определенной 
степени выраженности двигательный и / или речевого дефицит. Два человека были отнесены к 4 сте-
пени тяжести (2,30%) с 7-12 баллами по шкале ком Глазго и наличием / отсутствием двигательного и / 
или речевого дефицита. Один больной (1,15%) принадлежал к категории крайней 5 степени тяжести с 
3-6 баллами по шкале ком Глазго и наличием / отсутствием двигательного и / или речевого дефицита. 
Процент вероятности прогноза субарахноидального кровоизлияния 78-80% успешного результата со-
гласно обобщающей классификационной шкалы для оценки прогноза результата субарахноидального 
кровоизлияния (C.S. Ogilvy et B.S. Carter) имели 76 больных с баллами от 0 до 2 (87,36%). Три балла 
и 65-67% на менее успешный результат продемонстрировали 10 больных (11,49%). У одного больно-
го (1,15%) получено 25% риска неблагоприятного исхода и суммарные 4 балла. Выявлены следую-
щие факторы риска развития субарахноидального кровоизлияния: наличие в семейном анамнезе 
данного заболевания у родственников; наличие в анамнезе вредных привычек: курение, злоупотреб-
ление алкоголем; наличие в анамнезе гипертонической болезни, атеросклероза и гиперхолестерине-
мии. Из сопутствующих болезней наиболее широко были представлены такие заболевания, как ише-
мическая болезнь сердца, язвенная болезнь желудка, сахарный диабет. 

Summary 
CHARACTERISTICS OF THE CLINICAL COURSE OF NON-TRAUMATIC SUBARACHNOID HAEMORRHAGE IN ACUTE PHASE OF 
THE DISEASE  
Polkovnikova K. Yu. 
Key words: subarachnoid haemorrhage, Scale of the World Federation of Neurosurgeons (WFNS), Hanth-Hess scale, Fisher scale, 
C.S. Ogilvy et B.S. Carter scale, GOSE scale. 

The purpose of the study was to investigate the clinical and statistical characteristics of the course of the 
disease, to assess the dynamics of the results according to the neurological scales, and to reveal the struc-
ture of complications in patients hospitalized for subarachnoid haemorrhage of non-traumatic aetiology. Ma-
terials and methods. 87 patients with subarachnoid haemorrhage were examined, 38 of them (43.68%) had 
isolated subarachnoid haemorrhage, 14 (16.09%) had subarachnoid parenchymal, 29 (33.33%) had su-
barachnoid ventricular, and 6 (6.9%) had subarachnoid-parenchymal ventricular haemorrhage. The total 
number of mixed haemorrhages made up 56.32%. In the routine clinical examination the C.S. Ogilvy et B.S. 
Carter Scale and the GOSE Scale were additionally included. Results. The majority of patients, 33 patients 
(37.93%), had subarachnoid haemorrhage of a mild severity according to the classification of the World Fed-
eration of Neurosurgeons that corresponded to 15 scores by the Glasgow Coma Scale and the absence of 
motor and speech deficit.  

The second degree of the severity was diagnosed in 37 people (42.53%) that corresponded to 13-14 
scores according to the Glasgow Coma Scale and no motor and speech deficit. The next small group of pa-
tients, 14 patients (16.09%), had the 3 degree of the severity, i.e. 13 - 14 scores according to the Glasgow 
Coma Scale and a certain degree of motor and / or speech deficiency. Two individuals (2.30%) were as-
sessed as having the 4 degree that was 7–12 scores by the Glasgow Coma Scale and the presence / ab-
sence of motor and / or speech deficit. One patient (1.15%) belonged to the 5 category, whose condition was 
assessed as extremely severe, 3-6 scores by the Glasgow Coma Scale and the presence / absence of motor 
and / or speech deficit. 76 patients with the subarachnoid haemorrhage assessed as having from 0 to 2 
scores had 78-80% likelihood of successful outcomes according to the generalizing classification scale for 
the assessment of the subarachnoid haemorrhage result forecast (CSU. Ogilvy ET B.S. Carter). 10 patients 
(11.49%) with 3 scores demonstrated a less successful outcome. One patient (1.15%) was found to have 
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25% risk of adverse outcome and a total of 4 scores. Conclusion. The following risk factors for the develop-
ment of subarachnoid haemorrhage were identified: the presence in of subarachnoid haemorrhage among 
relatives in the family history; history of bad habits including smoking, alcohol abuse; history of hypertension, 
atherosclerosis and hypercholesterolemia; concomitant diseases, including coronary heart disease, peptic 
ulcer and diabetes mellitus.  

DOI:10.31718/2077-1096.18.4.59  
УДК 616-005.4-06:612.172.2:616.379-008.64 
Строна В.І., Горб Ю.Г., Комір І.Р.  
ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ РИТМУ СЕРЦЯ У ХВОРИХ СТАБІЛЬНОЮ  
ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 
ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», Харків 
Мета дослідження - оцінити часові та спектральні показники варіабельності серцевого ритму у 
пацієнтів на стабільну форму ішемічної хвороби серця і цукрового діабету 2 типу за даними добо-
вого моніторування електрокардіографії за Холтером (ХМ ЕКГ). Матеріал і методи. Обстежено 61 
особу віком 42-64 роки (середній вік 46,4±4,6 року) з ішемічною хворобою серця, стабільною стено-
кардією напруги II-III функціональних класів. У тому числі 34 хворі (1-а група) мали цукровий діабет 2 
типу. 2-а група - 27 осіб без порушень вуглеводного обміну. Всім хворим проводилося ХМ ЕКГ з по-
дальшим аналізом показників варіабельності серцевого ритму. Контрольну групу склали 15 осіб з 
гіпертонічною хворобою II ст без ішемічної хвороби серця та цукрового діабету.  Результати та 
обговорення. Встановлено, що в обох групах хворих на ішемічну хворобу серця, незалежно від наяв-
ності цукрового діабету, відзначалося зменшення циркадного індексу в порівнянні з хворими з гі-
пертонічною хворобою, що, ймовірно, свідчить про стан вегетативної "денервації" серця, розвитку 
ригідності добового циркадного профілю частоти серцевих скорочень. При збільшенні рівня гліко-
зильованого гемоглобіну у пацієнтів 1-ї групи відзначено зниження часових показників варіабельно-
сті ритму серця і циркадного індексу. Кількість надшлуночкових і шлуночкових екстрасистол за 
добу було статистично достовірно більше у хворих 1-ї групи (p <0,001, p <0,002 відповідно) в порів-
нянні з групою хворих на ішемічну хворобу серця без цукрового діабету.  У пацієнтів з ішемічною 
хворобою серця та цукровим діабетом за даними ХМ ЕКГ спостерігалося зниження часових показ-
ників варіабельності серцевого ритму. У цій категорії хворих відмічалося загальне зниження варіа-
бельності серцевого ритму - зменшення середньоквадратичного відхилення (SDNN), зміни спект-
ральних характеристик (зменшення високочастотної складової спектра (HF), збільшення співвід-
ношення LF/HF) з зміщенням балансу в бік симпатичного (низькочастотного) компонента.  У паціє-
нтів зі стабільною формою ішемічної хвороби серця та цукровим діабетом 2 типу відзначається 
зменшення як часових, так і спектральних показників варіабельності серцевого ритму, що свід-
чить про зниження сумарної активності нейрогуморальних впливів на серцевий ритм. Вказані зміни 
пов'язані з підвищенням ектопічної активності міокарда. 
Ключові слова: варіабельність ритму серця, ішемічна хвороба серця, цукровий діабет. 
Дослідження було проведено в рамках науково-дослідної роботи «Вивчити вплив циркулюючих мікрорибонуклеінових кислот 
на метаболічні та імунозапальні чинники атерогенезу при поєднанні ішемічної хвороби серця з цукровим діабетом 2 типу», 
№ держ. реєстрації 0117U003027. 

Вступ 
Цукровий діабет (ЦД) 2-го типу є одним з го-

ловних незалежних факторів ризику серцево-
судинної патології, яка найчастіше визначає про-
гноз, в тому числі для життя, у цієї категорії хво-
рих. Серцево-судинні ускладнення, зокрема 
аритмії, - причина смерті більше 60% таких паці-
єнтів [1]. На теперішній час виявлені суттєві вза-
ємозв'язки між станом вегетативної нервової си-
стеми (ВНС) і смертністю від серцево-судинних 
захворювань (ССЗ) [2]. Отримано експеримен-
тальні підтвердження тісного зв'язку між схиль-
ністю до летальних аритмій і ознаками підвище-
ної симпатичної і зниженої вагусної активності 
[3]. Це сприяло розвитку вчення про варіабель-
ність ритму серця (ВРС), як про новий маркер 
вегетативної дисфункції у хворих з ССЗ [4]. 

Згідно з рекомендаціями Комітету експертів 

Європейського товариства кардіологів і Північ-
ноамериканського товариства кардіостимуляції 
та електрофізіології, зниження ВРС розгляда-
ється як показник вікової інволюції ВНС, а також 
в якості предиктора життєво небезпечних шлу-
ночкових аритмій, раптової смерті у постінфарк-
тних хворих, як фактор несприятливого прогнозу 
у пацієнтів з систолічною формою хронічної сер-
цевої недостатності і як ранній маркер діабетич-
ної нейропатії [5]. 

 За даними холтерівського моніторування 
ЕКГ (ХМ ЕКГ) значення середньоквадратичного 
відхилення (SDNN) нижче 50 мсек або значення 
триангулярного індексу (HRV) нижче 15 од., ви-
знаються прогностично несприятливими і свід-
чать про високий ризик виникнення небезпечних 
аритмій і раптової коронарної смерті [6]. При 
цьому вегетативно-рефлекторні зміни переду-
ють гемодинамічним, метаболічним і енергетич-


