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ПЕРЕЛІК СКОРОЧЕНЬ  

АВМ Артеріо-венозна мальформація 

АГ Артеріальна гіпертензія 

АКТ Аксіальна комп’ютерна томографія  

аСАК  Аневризмальний субарахноїдальний крововилив 

АТ Артеріальний тиск 

АТ сист. Артеріальний тиск систолічний 

АТ серед. Артеріальний тиск середній 

АЧТЧ Активований частково тромбопластиновий час 

ВЧТ Внутрішньочерепний тиск 

ВЦІ  Відстрочена церебральна ішемія; 

ГПМК Гостре порушення мозкового кровообігу 

ДАТ Діастолічний артеріальний тиск 

ЕКГ Електрокардіографія 

ЗОЗ Заклад охорони здоров’я 

ЗШД  Зовнішній шлуночковий дренаж 

ГІ Геморагічний інсульт 

ІРП Індивідуальна реабілітаційна програма 

КН Клінічна настанова 

КТ  Комп’ютерна томографія 

ЛПМД Локальний протокол медичної допомоги 

МДК Мультидисциплінарна команда 

МІ Мозковий інсульт 

МНВ Міжнародний нормоване відношення (INR) 

МРТ  Магнітна резонансна томографія 

ПТКВ Позитивний тиск в кінці видиху 

САК Субарахноїдальний крововилив 

СМД  Стандарти медичної допомоги 

ТГВ Тромбоз глибоких вен 

УЗД Ультразвукове дослідження 

УКПМД Уніфікований клінічний протокол медичної допомоги 

ЦВТ Центральний венозний тиск 

ЦД Цукровий діабет 

ЧД Частота дихання 

ЦСА  Цифрова субтракційна ангіографія 

ЧСС Частота серцевих скорочень 

ШВЛ Штучна вентиляція легень 

ШКГ Шкала ком Глазго 

EtCO2 CO2 в конце спокойного выдоха 

NIHSS Шкала тяжкості інсульту інститутів здоров’я (США) 

PaCO2 Парціальний тиск вуглекислого газу в артеріальній крові 

FiO2 Фракція кисню у суміші, що вдихається 

SpO2 Насичення гемоглобіну киснем (у %) 

Vt Дихальний об’єм 

WFNS  Світова Федерація Нейрохірургів 
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Настанова з лікування аневризмального субарахноїдального крововиливу. 

Настанова для лікарів Американської Асоціації Серця та Американської Асоціації 

Інсульту 
E. Sander Connolly, Jr, голова Асоціації; Alejandro A. Rabinstein, заступник голови Асоціації; 

J. Ricardo Carhuapoma, та інші від імені Ради з Інсультів при Американській Асоціації Серця, 

від Ради Серцево-судинних Радіологів та ендоваскулярних кардіохірургів, Ради 

Медсестринського догляду за пацієнтами із Серцево-судинними захворюваннями, Рада із 

Серцево-судинної хірургії та Анестезіології і Рада з Клінічної Кардіології 

 

Вступ. У відповідь на зростаючу потребу в інформації, що ґрунтується на принципах 

доказової медицини, Американська Асоціація Серця (ААС) публікує настанову з лікування 

різних видів захворювань, які регулярно оновлюються. Попередні настанови по лікуванню 

аневризмального субарахноїдального крововиливу (аСАК) за спонсорством Ради ААС були 

видані у 1994 1 і 2009 роках.2 У настановах 2009 року враховувались літературні дані, 

опубліковані до 1 листопада 2006 року.2 Використовуючи першоджерела надруковані в 

період з 1 листопада 2006 по 1 травня 2010 років в теперішньому варіанті автори намагалися 

суттєво розширити зміст попередньо опублікованих рекомендацій. Для оновлених даних, які 

внесли зміни у попередні рекомендації, представлено необхідні пояснення. 

аСАК являє собою важливу причинну смертності та інвалідності в усьому світі. 

Показник захворюваності на аСАК коливається у досить широких межах, можливо, за 

рахунок генетичних факторів. Внаслідок розвитку аСАК до чверті хворих гине і близько 

половини виживши мають стійкі залишкові неврологічні порушення. В теперішній час 

складається тенденція до зниження загального рівня летальності і все більше нових даних 

засвідчують те, що раннє виключення аневризми з кровообігу разом з активною 

медикаментозною профілактикою і лікуванням ускладнень (гідроцефалія, вторинні ішемічні 

порушення мозкового кровообігу) дозволяють покращити результати лікування. Ці 

позитивні зміни спонукають до необхідності постійного оновлення оцінки ефективності 

втручань, які мають користь для пацієнта. 

Хоча у великих, багатоцентрових, рандомізованих дослідженнях розглядається 

обмежене число серед існуючих видів лікування робоча група авторів доклала максимальних 

зусиль для узагальнення даних з надійних інформаційних першоджерел, з метою розробки 

практичних рекомендацій, які будуть корисними у повсякденній клінічній практиці 

лікування аСАК. У представленому огляді не розглядаються дослідження, які не 

завершились. Багато з них можна знайти на сайті http://www.strokecenter.org/trials/. Принципи 

проведення огляду літературних даних, їх узагальнення і аналіз, а також визначення 

заключної редакції рекомендацій проводились так само, як і при укладанні попередньої 

редакції настанови у 2009 році.2 

Склад авторського колективу формувався ААС з урахуванням необхідного 

представництва широкого кола медичних спеціалістів, які долучаються до лікування хворих 

з аСАК. Експертним спеціалістам, після перевірки на предмет наявності професійного 

конфлікту інтересів, в телефонному режимі визначали конкретні завдання по обраним 

напрямкам роботи настанови. В якості окремих підрозділів при написанні настанови 

виділяли такі: захворюваність, фактори ризику, профілактика, клінічний перебіг і наслідки 

захворювання, діагностика, попередження повторних крововиливів аневризми, хірургічне і 

ендоваскулярні лікування аневризм після розриву, принципи організації надання медичної 

допомоги, анестезіологічне забезпечення під час хірургічного лікування, лікування 

вазоспазму і відстроченої церебральної ішемії (ВЦІ), лікування гідроцефалії і судомних 

нападів, а також лікування ускладнень захворювання. Будучи об’єднаними разом, ці, окремо 

виділені категорії, узагальнюють провідні проблеми лікування аСАК, включаючи питання 

діагности і профілактики захворювання. По кожному із визначених напрямків обраний 

http://www.strokecenter.org/trials/
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спеціаліст працював з одним або двома співавторами. В мережі MEDLINE було проведено 

розгорнутий пошук англомовних статей по лікуванню цієї хвороби. Попередньо 

запропоновані варіанти узагальнень літературних даних та власне рекомендацій 

передавалися на розгляд іншим членам авторського колективу. 

Спірні питання обговорювалися в режимі телефонних конференцій. Голова авторського 

колективу виконував рецензію та об’єднання окремих розділів Настанови. Після цього 

заключний попередній варіант Настанов розсилався для перегляду всім членам авторського 

колективу. Після урахування зауважень та внесення відповідних поправок від окремих 

авторів, голови колективу авторів та його заступника затверджувався остаточний попередній 

варіант Настанов. Документ ще раз переглядався головою та його заступником після 

урахування зауважень в рецензіях незалежних експертів і він розсилався усім членам 

авторського колективу для остаточного погодження та затвердження.  

Розроблені рекомендації відповідають існуючим методам класифікації рівня 

достовірності лікувального ефекту та класу доказовості фактів, встановленими Радою з 

питань інсульту при ААС (таблиці 1 та 2). Всі рекомендації І класу представлено в таблиці 3. 

Усі нові або змінені рекомендації подано в таблиці 4.  

 

Захворюваність та поширеність аСАК 

У різних регіонах світу існує значна різниця показників захворюваності на аСАК. 

Дослідження ВООЗ показали 10-ти разову відмінність рівнів щорічної захворюваності у 

країнах Європи та Азії: від 2,0 випадків на 100 000 населення в Китаї до 22,5 випадків на 

100 000 у Фінляндії.3 Пізніше проведений систематизований епідеміологічний аналіз 

підтвердив високу захворюваність на аСАК у Фінляндії та Японії, низьку - в Південній і 

Центральній Америці, захворюваність в інших регіонах у середньому становить 9,1 на 

100 000 населення.4 В недавньому систематизованому огляді популяційних досліджень 

захворюваність на аСАК коливалася від 2 до 16 на 100 000.5 В цій же роботі загальна (з 

поправкою на вік) захворюваність на САК в країнах з низьким і середнім рівнем доходу була 

майже вдвічі більшою, ніж у країнах з високим рівнем економічного розвитку. Хоча за 

деякими звітами захворюваність аСАК в Сполучених Штатах становить 9,7 на 100 000,6 у 

дослідженні 2003 року було встановлено 14,5 випадків аСАК на 100 000 дорослого 

населяння на рік.7 Через те, що смерть в результаті аСАК часто наступає до госпіталізації 

(приблизно 12-15% випадків),8,9 справжній рівень захворюваності, можливо, ще вищий.  

Хоча у значній кількості популяційних досліджень показано, що захворюваність на 

аСАК залишається відносно стабільною протягом минулих 4 десятиріч,5,10-16 останні данні (з 

поправкою на вік і стать) вказують на невелике зниження показника захворюваності в період 

між 1950 і 2005 для всіх регіонів, крім Японії, Південної і Центральної Америки, а також 

Фінляндії.4 Ці дані підтверджують дослідження, які показали, що захворюваність на аСАК 

збільшується з віком, і типовим для його виникнення є середній вік > 50 років.3, 7,17,18 

Порівняно рідко аСАК виникає у дітей, у яких показник захворюваності зростає з віком, від 

0,18 до 2,0 на 100 000.4,19 Більшість досліджень також свідчать про вищу частоту аСАК серед 

жінок, ніж у чоловіків.7,11-13 ,20-22 Нещодавно отримані статистичні дані вказують на те, що 

узагальнений рівень захворюваності серед жінок, у 1,24 разів вище (95% довірчий інтервал 

від 1,09 до 1,42), ніж серед чоловіків.4 Цей показник нижчий, ніж попередньо встановлений у 

період з 1960 по 1994 роки, який відповідав більшій частоті аСАК у представників жіночої 

статі в 1,6 разів у порівнянні з чоловіками (95% довірчий інтервал в межах 1,09 - 1,42).23 

Визначена залежність рівня захворюваності від статевої належності і віку, зокрема, цей 

показник вищий у чоловіків більш молодшої вікової групи (25-45 років), у жінок, що мають 

вік від 55 до 85 років і у чоловіків старших за 85 років. 4 Не виключається відмінність у 

показниках захворюваності на аСАК залежно від раси та етнічної належності: 

афроамериканці і латиноамериканці мають вищу захворюваність на аСАК, ніж білошкірі 

Американці. 6,24,25 
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Коментар робочої групи: 
Згідно з епідеміологічними розрахунками в Україні щороку відбувається до 5 тисяч 

аневризмальних САК (при середньому показнику захворюваності 12 випадків/100 тис/рік на 

45 мільйонів населення). Поширеність асимптомних аневризм в популяції Європейських країн 

в середньому складає 2-5% від усього населення. 

Догоспітальна летальність при первинному крововиливі внаслідок розриву мозкових 

артеріальних аневризм (далі - аневризм) складає 10-15%. Протягом трьох місяців після 

першого крововиливу без хірургічного лікування помирає до 50% хворих, а половина з тих, 

хто вижили, мають інвалідизуючі неврологічні порушення. Формування внутрішньомозкових 

гематом спостерігається у близько 20% хворих з розривами аневризм. Основна причина 

ускладнень аСАК обумовлена повторними розривами аневризм (до 25% протягом 2-х 

тижнів, до 50% протягом 6-ти місяців), при яких летальність досягає 70%. Другим 

важливим фактором ускладнень є розвиток артеріального спазму, який спостерігається у 

близько половини хворих після розриву аневризм і призводить до летальних наслідків або 

глибокої інвалідизації у 10-15% випадків внаслідок вторинних ішемічних порушень. Своєчасне 

проведення хірургічного виключення аневризм з кровообігу дозволяє попередити повторні 

інтракраніальні геморагії і проводити активну інфузійну терапію, спрямовану на 

попередження артеріального спазму і його наслідків. Через 6 місяців після розриву аневризми 

ризик повторного крововиливу у хворих без хірургічного лікування складає 3% на рік. 

Асимптомні аневризми мозкових артерій мають ризик геморагії 1-2% на рік, а з 

симптомами іншими, ніж крововилив (мас-ефект, дистальна емболія) – до 6% на рік. 

Статистика, якою володіє асоціація н/х України (орг-метод відділ Інституту н/х) 

дозволяє визначити діагноз аСАК лише у тих хворих, які перебували на лікуванні в 

нейрохірургічних стаціонарах. Так, у 2011 році було зареєстровано 2313 хворих з 

діагностованими аневризмами головного мозку і 924 випадків верифікованих аСАК. 

Беззаперечно простежується збільшення кількості хворих з мозковими аневризмами за 

рахунок покращення компетентності лікарів, розширення сучасних можливостей 

діагностики захворювання (включаючи неінвазивні) і впровадження сучасних методик 

нейрохірургічного лікування. Для порівняння відповідні показники у 200 р?. складали 846 і 474 

випадки.  

 

Фактори ризику та профілактика САК 

До модифікуючих факторів ризику аСАК відносять артеріальну гіпертензію, 

тютюнопаління, зловживання алкоголем, а також вживання симпатоміметичних наркотиків 

(кокаїн та ін.). У додаток до попередньо вказаної вищої захворюваності у осіб жіночої статі 

ризик аСАК зростає при наявності мозкової аневризми без попереднього розриву (особливо 

при симптомному клінічному перебігу, зі збільшенням її розміру і при розташуванні або в 

ділянці галуження задньої сполучної артерії або у вертебробазилярному басейні), при 

спадковому характері захворювання (щонайменше один з родичів першої лінії має 

внутрішньочерепну аневризму, а особливо, коли їх двоє і більше), перенесений аСАК серед 

прямих родичів, 26,27 а також певні генетичні синдроми, такі як аутосомно-домінантний 

полікістоз нирок та синдром Елерса-Данлоса IV типу.28,29 Згідно з новими даними, які 

з’явилися після публікації попередньої версії цієї настанови, визначено наступні фактори 

ризику аСАК: 

(1) Розрив аневризм переднього півкільця Вілізієвого кола частіше відбувається у віці 

<55 років, розрив аневризм задньої сполучної артерії частіше стається у чоловіків.30  

(2) Розмір аневризми, яка розірвалась, був меншим у пацієнтів, які хворіли на 

артеріальну гіпертензію та курили, ніж у тих, хто мав лише один із цих факторів ризику.31  

(3) Суттєві стресові події, такі, як фінансові або юридичні проблеми протягом 

попереднього місяція можуть збільшити ризик аСАК.32  

(4) Розмір аневризми >7 мм є доведеним фактором ризику її розриву.33  
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(5) Не визначено зростання ризику аСАК під час вагітності, пологів та у 

післяпологовому періоді. 34, 35 

Запалення, імовірно, відіграє важливу роль у патогенезі та збільшенні розмірів 

внутрішньочерепних аневризм.36 Серед важливих медіаторів виділяють наступні: ядерний 

фактор (k - легкий ланцюговий підсилювач) В-активних лімфоцитів (NF-кB),37 фактор некрозу 

пухлин, макрофаги і активні форми кисню.. Незважаючи на те, що відсутня інформація щодо 

контрольованих досліджень у людей, інгібітор 3-гідрокси-3-метилглутарил-коензим А-

редуктази (статини)38 і блокаторів кальцієвих каналів можуть затримати формування 

аневризми інгібуванням NF-кB (фактору некрозу) та шляхом залученням інших механізмів. 

До інших факторів ризику, які доведено пов'язані з розвитком аСАК і можуть корегуватися 

відносять наступні: дуже низький показник індексу маси тіла, тютюнопаління, і зловживання 

алкоголю.31, 39,40 Незважаючи на успіхи у лікуванні артеріальної гіпертензії, гіперліпідемій і 

поступовим зниженням відсотку курців серед населення, показник захворюваності на аСАК 

помітно не змінився упродовж останніх 30 років.16 

Цілком можливо, що харчування підвищує ризик розвитку інсульту в цілому і САК 

зокрема. У епідеміологічному дослідженні фінських курців, яких спостерігали протягом 13 

років, збільшене споживання йогурту (але не всіх молочних продуктів) було пов'язане з 

більш високим ризиком аСАК.41 Більше споживання рослинної їжі сприяє зменшенню 

ризику інсульту і аСАК.42 Значне споживання кави, чаю43 і магнію44 були пов'язані зі 

зменшенням ризику інсульту в цілому, але не мало впливу на ризик аСАК.  

Прогнозування збільшення окремих внутрішньочерепних аневризм у розмірі та 

можливості їх розриву у конкретного пацієнта залишається проблематичним. Великі 

аневризми (>8 мм в діаметрі), виявлені під час магнітно-резонансної томографії, з часом 

мають тенденцію до збільшення,45 що передбачає більш високий ризик їх розриву. Деякі 

особливості будови аневризми (наприклад, форма у вигляді пляшкової шийки46 і 

співвідношення між розміром аневризми і величиною артерії47, 48) були пов'язані з її 

розривом, але яким чином ця інформація може бути використана для кожного конкретного 

випадку, щоб передбачити майбутній розрив аневризми досі залишається нез’ясованим.33 

Варіабельність можливого клінічного прояву захворювання для окремого пацієнта на даний 

час залишається непередбачуваною, а існуючі індивідуальні мінливості істотно впливають на 

імовірність виявлення аневризми та ризик її розриву. Такі положення можуть послабити 

переваги рутинного скринінгу в групі пацієнтів високого ризику.49 

Враховуючи існуючі невизначеності, в лікуванні аневризм, що не розірвалися, наступні 

фактори вважаються економічно вигідними і такими, що здатні знижувати захворюваність та 

смертність від аСАК: молодший вік, більша очікувана тривалість життя, високий ризик 

розриву аневризми.50 Два великих обсерваційних дослідження спадкових аневризм 

дозволяють припустити, що скринінг таких пацієнтів може також бути економічно 

ефективними в запобіганні аСАК та в покращення якості життя.26, 27 Менш масштабні 

дослідження показали, що скринінг пацієнтів, які мають одного родича першого рівня з 

аСАК, може бути виправданим, проте набагато менше ясно, чи необхідний постійний 

скринінг пацієнтам, яким попередньо проведено лікування з приводу аСАК.51, 52 У 

дослідженні CARAT (Cerebral Aneurysm Rerupture After Treatment), повторні аСАК виникали 

внаслідок неповного виключення аневризм і відбувалися в середньому через 3 дні після 

лікування, рідко через 1 рік.53 Подальші повторні неінвазивні скринінгові обстеження 

можуть не мати економічної ефективності, не сприяють збільшенню тривалості життя і не 

поліпшують якість життя у загальній вибірці пацієнтів.54 Пацієнти з повністю 

облітерованими аневризмами після аСАК мають низький ризик рецидиву аСАК принаймні 5 

років55,56, хоча деякі аневризми після емболізації спіралями потребують повторних 

ендоваскулярних втручань.57 
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Рекомендації з факторів ризику та профілактики аСАК 

1. Лікування високого АТ антигіпертензивними лікарськими засобами 

рекомендується для запобігання ішемічного інсульту, ВМК хворим з ураженнями 

серця, нирок та інших органів-мішеней (Клас I, рівень доказовості А). 

2. Необхідно проводити лікування АГ, яке може знизити ризик аСАК. (Клас I; 

рівень доказовості B). 

3. Для зниження ризику розвитку аСАК слід відмовитись від тютюнопаління та 

зловживання алкоголем. (Клас I, рівень доказовості B). 

4. На додаток до розміру і місця розташування аневризми, віку і стану здоров'я 

пацієнта, доцільно розглядати морфологічні та гемодинамічні характеристики 

аневризми при визначенні ризику її розриву. (Клас IIb, рівень доказовості B). (Нова 

рекомендація) 

5. Споживання великої кількості овочів може знизити ризик аСАК. (Клас IIb, 

рівень доказовості B). (Нова рекомендація) 

6. Може бути доцільним пропонувати неінвазивний скринінг для пацієнтів із 

сімейним (принаймні у родича 1-го ступеня) аСАК і/або хворим після перенесеного 

аСАК для виявлення аневризми de novo (утворених наново) або збільшення у розмірах 

попередньо лікованої аневризми, але ризики і переваги такого скринінгу вимагають 

подальшого вивчення. (Клас IIb, рівень доказовості B). 

7. Після виключення аневризми з кровообігу рекомендується негайна 

цереброваскулярна візуалізація для визначення неповної облітерації або реканалізації 

аневризми, які можуть потребувати повторних оперативних втручань. (Клас I; рівень 

доказовості B). (Нова рекомендація) 

 

Коментар робочої групи: 

Артеріальна гіпертензія, тютюнопаління і зловживання алкоголем являють собою 

науково доведені фактори ризику аСАК. Їх поведінковий і медикаментозний контроль 

залишається обов’язковим і незмінним, як і для інших видів цереброваскулярних захворювань.  

Асимптомні аневризми мозкових артерій виявляються у 2-4% населення. Важливе 

значення належить виокремленню саме тих аневризм, які мають найбільший ризик розриву і 

тому потребують нейрохірургічного лікування для попередження тяжких наслідків 

внутрішньочерепного крововиливу. При визначенні показів для хірургічного лікування 

асимптомних аневризм необхідно керуватися існуючими положеннями про їх 

характеристики (розмір, форма, локалізація, наявність дивертикулів та інші) за даними 

інструментальних методів діагностики. Визначення доцільності хірургічного лікування і 

вибір його виду (мікрохірургічне або ендоваскулярне) повинні ґрунтуватись на виправданості 

лише мінімального ризику інтраопераційних ускладнень при асимптомних аневризмах і 

ураховуванні того факту, що узагальнений ризик крововиливу асимптомної аневризми 

складає приблизно 1-2% на рік.  

Якщо визначено наявність ознак сімейного характеру захворювання (верифіковані у 

двох або більше родичів першого порядку асимптомні аневризми або аневризми після 

крововиливу) доцільно проведення скринінгових досліджень серед родичів за допомогою 

неінвазивних методик. Рекомендації до проведення цих обстежень дає спеціаліст, який 

визначив ознаки сімейних аневризм (нейрохірург, нейрорадіолог, невролог, сімейний лікар). У 

разі виявлення асимптомної аневризми у членів родини хворих направляється до нейрохірурга 

для визначення подальшої лікувальної тактики (спостереження або хірургічне лікування) . 

Доцільність проведення скринінгової церебро-васкулярної візуалізації для виявлення de 

novo аневризм на теперішній час не має наукового підтвердження.  

Негайна цереброваскулярна візуалізація показана після всіх операцій виключення 

аневризм. Після мікрохірургічного втручання достатньо одноразового підтвердження 

повного блокування кровоплину в аневризмі. У випадках нерадикальної ендоваскулярної 

облітерації або неповного блокування шийки при мікрохірургічній операції хворі потребують 
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постійного динамічного спостереження і визначення показів для повторних втручань 

(ендоваскулярних або мікрохірургічних), спрямованих на повне виключення аневризми.  

 

Перебіг та наслідки САК 

Незважаючи на те, що летальність при аСАК залишається високою в усьому світі,5 в 

економічно розвинених країнах цей показник знизився протягом останніх 25 років9, 11,15,58,59 

У дослідженні, проведеному в Сполучених Штатах, повідомляється про зниження рівня 

летальності приблизно на 1% щороку з 1979 до 1994.60 Інші дослідження показали, що 

летальність при аСАК знизилася з 57% в середині 1970-х років до 42% у середині 1980-х,11 в 

той час як цей показник з середини 1980-х років до 2002 за різними даними коливався в 

межах від 26% до 36%.6,12,13,18,20,61,62 Рівень летальності має досить широкий діапазон значень 

в опублікованих епідеміологічних дослідженнях, починаючи з 8% і досягаючи 67%59. 

Регіональні відмінності стають очевидними, при порівнянні даних, отриманих з різних 

першоджерел. Середній рівень показників летальності в Сполучених Штатах становив 32% 

проти 43-44% в Європі і 27% в Японії.59 Представлені дані отримані в дослідженнях, які не 

завжди в повній мірі враховували випадки догоспітальної смерті. Ця особливість має 

важливе значення, оскільки визначене зниження показника рівня летальності пов'язане з 

поліпшенням виживання лише серед тих хворих з аСАК, яких було госпіталізовано у 

лікарню. 

Середній вік пацієнтів з аСАК зростає, що спричиняє негативний вплив на показник 

рівня їх виживання.59 Стать і расова належність можуть також впливати на показник 

летальності, зокрема, згідно з деякими дослідженнями жінки мають більш високий рівень 

смертності, ніж чоловіки9,11,60, а смертність в афроамериканців, американських 

індіанців/корінних жителів Аляски і жителів островів Тихого океану вища ніж у 

представників білої раси.63  

Існуючі популяційні дослідження надають набагато менше інформації про 

функціональний стан хворих, які вижили після аСАК. Частота розвитку інвалідності 

коливається між 8% і 20% при оцінці за модифікованою шкалою Ренкіна.59 Дані 

рандомізованих досліджень (без популяційної генералізації результатів), показують 

аналогічну картину, а саме, у міжнародному дослідженні ISAT (International Subarachnoid 

Aneurysm Trial) у 12% пацієнтів виявлено істотні обмеження способу життя (3 бали за 

модифікованою Шкалою Ренкіна), а у 6,5% зберігалась повна функціональна залежність (4-5 

балів за модифікованою Шкалою Ренкіна) через 1 рік після аСАК. Крім того, шкали, які в 

неповній мірі враховують когнітивні порушення, поведінкові зміни, соціальну реадаптацію і 

рівень повсякденної активності можуть істотно недооцінювати вплив аСАК на 

функціональний стан і якість життя пацієнтів, які вижили. Численні дослідження, з різним 

дизайном наводять переконливі докази того, що інтелектуальні порушення досить широко 

поширені після аСАК. Хоча визначається тенденція до поліпшення когнітивних функцій 

протягом першого року,64 значні амнестичні порушення зберігаються у приблизно 20% 

пацієнтів після аСАК, які асоціюються з поганим функціональним відновленням і низькою 

якістю життя.65 Когнітивний дефіцит і функціональні порушення нерідко посилюються 

розладами настрою (тривога, депресія), втомою і розладами сну.66 Таким чином, 

застосування шкал з оцінки стану здоров’я і якості життя може бути особливо корисним у 

всебічній оцінці пацієнтів з аСАК, навіть у випадках відновлення функціональної 

незалежність.67,68 Поведінкові та психосоціальні труднощі, а також погана фізична і психічна 

дієвість, є одними з найбільш частих факторів, які спричиняють неспроможність пацієнтів 

(за відсутності інших обмежень) повернутися до своєї попередньої професії.66, 68 

Багато чого ще належить дізнатися щодо причин когнітивних і функціональних 

порушень після аСАК і щодо оптимальних методів оцінки інтелектуальних змін і 

функціонального відновлення таких пацієнтів. Тяжкість клінічних проявів захворювання є 

найвпливовішим прогностичним показником при аСАК. Початкова тяжкість стану хворого 

може бути оцінена за допомогою Шкали Ханта і Гесса або Шкали Всесвітньої Федерації 
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Нейрохірургів.69,70 Повторний розрив аневризми є іще одним важливим предиктором 

несприятливого наслідку, що буде обговорюватись в наступному розділі. Інші предиктори 

поганого прогнозу захворювання включають літній вік, наявність важкого супутнього 

соматичного захворювання, поширений набряк головного мозку за даними комп'ютерної 

томографії (КТ), ВШК та ВМК, симптомний вазоспазм, пізні ішемічні інсульти (особливо 

множинні), гіперглікемію, лихоманку, анемію та інші системні ускладнення (пневмонія та 

сепсис).71-77 Певні характеристики аневризми, такі як, її розмір, місце розташування і складна 

структурна конфігурація, можуть збільшити ризик ускладнень при оперативному лікуванні і 

впливати на загальний прогноз.78 Лікування великої кількості хворих з аСАК у медичних 

центрах, які мають у своєму штаті нейрохірургічну та ендоваскулярну служби, може бути 

пов'язане з кращими результатами.79-81 

 

Рекомендації щодо оцінки клінічного перебігу та наслідків аСАК 

1. Необхідно швидко визначити тяжкість клінічного стану безпосередньо після 

аСАК за допомогою простих надійних шкал (наприклад, Шкала Ханта та Гесса, Шкала 

Всесвітньої Федерації Нейрохірургів), тому що ці прогностичні індикатори наслідків 

аСАК мають найбільшу практичність. (Клас I; рівень доказовості B). 

2. Ризик раннього повторного розриву аневризми є високим, і він пов’язується з 

дуже поганими наслідками. Тому, рекомендується термінове обстеження та лікування 

пацієнтів з підозрою на аСАК. (Клас І, рівень доказовості B). 

3. Після виписки пацієнтам з аСАК доцільно проводити комплексне обстеження з 

оцінкою когнітивних, поведінкових функцій і психосоціального статусу. (Клас IIa; 

рівень доказовості B). (Нова рекомендація) 

 

Коментар робочої групи:  

Шкали тяжкості стану Ханта та Гесса, Всесвітньої Федерації Нейрохірургів 

включені в уніфіковані клінічні протоколи (Геморагічний інсульт) якості обов’язкових для 

визначення тяжкості клінічного стану хворих в гострому періоді захворювання при аСАК.  

Положення про ризик раннього повторного розриву аневризми головного мозку і його 

наслідки разом з необхідністю термінового обстеження і негайного лікування є 

стрижневими в організації діагностично-лікувальних заходів у гострому періоді крововиливу 

аневризми. Хворих з клінічною симптоматикою гострого порушення мозкового кровообігу (за 

типом САК слід негайно госпіталізувати для обстеження в заклад охорони здоров’я. Після 

верифікації діагнозу САК і за умов відсутності протипоказів необхідне термінове переведення 

хворого до спеціалізованого нейрохірургічного відділення для ангіографічного обстеження та 

лікування. Відповідний заклад охорони здоров’я повинен мати належне обладнання і 

підготовлений персонал для повноцінного інструментального обстеження і оперативного 

лікування (мікрохірургічного або ендоваскулярного). Детальні діагностичні і лікувальні заходи 

при розривах мозкових аневризм відображено в наказі МОЗ України № 317 від 13.06.2008 року 

(клінічні протоколи надання медичної допомоги за спеціальністю "Нейрохірургія" 1,18-1,22). 

При проведенні лікування хворих із САК необхідно усвідомлювати той факт, що до 85% 

випадків ці інтракраніальні геморагії спричиняються розривами артеріальних аневризм і 

тому всі заходи повинні першочергово спрямовуватись на попередження повторного 

крововиливу. Кровотеча при розриві аневризми триває секунди і жодне медикаментозне 

лікування не здатне її зупинити. Терапевтичні заходи можуть бути спрямовані лише на 

контроль факторів ризику (артеріальний тиск, згортуюча система крові) повторного 

розриву аневризми до проведення нейрохірургічної операції. Поліпшення загального стану 

хворого і регрес менінгеальної симптоматики не може бути критерієм оцінки 

ефективності лікування і сприятливого перебігу захворювання до моменту 

інструментального визначення причини САК (МР/КТ ангіографія, селективна церебральна 

АГ). З моменту встановлення діагнозу САК хворий і його родичі обов'язково повинні бути 

проінформовані про можливі причини захворювання, методи їх точної діагностики та 
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існуючі види лікування. Необхідне об’єктивне попередження хворих і їх родичів у цих 

випадках про ризик повторного геморагічного інсульту і його наслідки. Ургентність дій 

лікарського персоналу на будь-якому етапі надання медичної допомоги хворим із 

спонтанним САК повинна бути подібною до визначення діагностично-лікувальної тактики 

при невідкладних станах (інфаркт міокарда, кишкова непрохідність «гострий живіт» та 

інші). В аналогічному контексті можуть розглядатись і юридично-правові наслідки у 

випадках затримки діагностики причини САК і несвоєчасному наданні або ненаданні 

необхідного нейрохірургічного лікування. 

Після проведеного лікування (включаючи нейрохірургічне) в гострому періоді 

геморагічного інсульту оцінка неврологічного статусу, когнітивних і поведінкових функцій 

необхідні для встановлення ступеню психосоціальної дезадаптації хворих і динаміки перебігу 

захворювання, визначення ефективності реабілітаційного лікування.  

 

Клінічні прояви та діагностика аСАК 

Клінічні прояви аСАК є одними з найбільш переконливих у медичній практиці. 

Відмінною рисою аСАК у пацієнта, з непорушеною свідомістю, є скарга на "найсильніший 

головний біль у своєму житті", так його описують приблизно 80% пацієнтів, здатних надати 

анамнестичну інформацію.82 Цей головний біль характеризується надзвичайною раптовістю і 

негайним досягненням своєї максимальної інтенсивності (громоподібний головний біль). 

Попереджувальний або вартовий головний біль, який передує болю обумовленому 

розвитком аСАК, відмічається у 10-43% пацієнтів.83, 84 Цей попереджувальний головний біль 

збільшує шанси раннього рецидиву розриву аневризми у 10 разів.85 Більшість аневризм 

залишається безсимптомним, доки не станеться їх розрив. аСАК може виникнути під час 

фізичного навантаження або стресу.86 Тим не менш, при обстеженні 513 пацієнтів з аСАК 

було показано, що найбільша частота розривів відбувалась в той час, коли пацієнти були 

зайняті своєю повсякденною діяльністю, за відсутності важкого фізичного навантаження.87 

Початок головного болю може бути пов'язаний з однією або кількома додатковими ознаками 

і симптомами, серед яких вирізняють наступні: нудота та/або блювота, ригідність 

потиличних м'язів, світлобоязнь, короткочасна втрата свідомості або вогнищеві неврологічні 

порушення (в тому числі парези черепних нервів). У ретроспективному дослідженні серед 

109 пацієнтів з верифікованим аСАК, головний біль був присутній у 74%, нудота або 

блювота у 77%, втрата свідомості в 53% та потилична ригідність у 35%.88 Не менше 12% 

хворих помирають до отримання медичної допомоги. 

Незважаючи на класичні клінічні прояви аСАК, у кожному конкретному випадку вони 

не можуть бути однаковими, і через значні відмінності в інтенсивності і в характері 

головного болю при аСАК, помилковий діагноз або запізнення при його установці є 

поширеним явищем. До 1985 року помилковий діагноз САК встановлювався приблизно у 

64% випадків, а за останніми даними частота помилкового діагнозу становить близько 

12%.89,90 Помилково або невчасно установлений діагноз асоціюється з майже 4-х разовим 

зростанням ймовірності смерті або інвалідності протягом року у пацієнтів, які при 

первинному обстеженні мали мінімальні неврологічні порушення або їх не було взагалі.89 

Найбільш поширена діагностична помилка полягає у не проведенні безконтрастної КТ 

головного мозку.89,91-93 У невеликої частини хворих високий ступінь підозри на основі 

клінічних проявів дозволяє установити правильний діагноз, незважаючи на нормальні 

результати КТ головного мозку і люмбальної пункції. Як показано в недавньому дослідженні 

у 1,4% пацієнтів в подібній ситуації діагноз аСАК був установлений тільки після 

застосування методів візуалізації судин головного мозку.94  

Пацієнти можуть повідомляти про симптоми, характерні для незначного крововиливу, 

перед розвитком основного крововиливу внаслідок розриву аневризми, що отримало назву 

вартової або попереджуючої кровотечі.83, 84 У більшості випадків ці незначні крововиливи 

відбуваються в межах від 2 до 8 тижнів перед основним аСАК. Головний біль внаслідок 

попереджувальної кровотечі зазвичай має меншу інтенсивність, ніж той, що пов'язаний з 
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великими розривами, але він може тривати декілька днів.95,96 Після попереджуючого 

крововиливу можуть виникати нудота і блювання, проте менінгіальна симптоматика 

розвивається рідко. В 3-х проведених дослідженнях серед усіх 1752 пацієнтів з розривами 

аневризм, 340 (19,4%, в межах від 15-37%) мали в анамнезі раптовий сильний головний біль 

перед тими клінічними проявами, що призвели до госпіталізації.82,95,97 Важливість 

розпізнавання попереджувальної кровотечі не може бути переоціненою. Головний біль 

найбільш часто є основною скаргою у пацієнтів відділення невідкладної допомоги, проте 

аСАК зустрічається тільки у 1% випадків від усіх хворих з головним болем, які 

обстежуються в цих відділеннях.92 Таким чином, високий степінь настороженості є 

виправданим, тому що діагноз попереджувального крововиливу до катастрофічного розриву 

аневризми може врятувати життя. 93 Судоми можуть виникати у 20% пацієнтів після аСАК, 

зазвичай у перші 24 годин і частіше у випадках, пов'язаних з внутрішньо-мозковою 

геморагією, артеріальною гіпертензією, аневризмами середньої мозкової і передньої 

сполучної артерій.98, 99 

КТ головного мозку без контрастного підсилення залишається провідним методом 

діагностики аСАК з часу публікації попередньої версії цих настанов,1,2 відбулися лише 

незначні зміни стосовно технології обробки зображень при даному захворюванні. Чутливість 

КТ у перші 3 дні після САК залишається дуже високою (наближена до 100%), після чого 

вона помірно знижується протягом наступних кількох днів.2,100 Через 5-7 днів, частота 

негативних результатів КT різко збільшується, і часто необхідне проведення спинномозкової 

пункції, яка може виявити ксантохромію ліквору. Тим не менше, удосконалення в царині 

магнітно-резонансної візуалізації головного мозку, зокрема, використання режимів 

імпульсних послідовностей (швидка інверсія відновлення з пригніченням сигналу від рідини, 

протонна щільність, дифузійно-зважені зображення і послідовності градієнтного 

відлуння),101-103 часто дозволяють діагностувати аСАК при негативних результатах КТ 

дослідження та за наявності клінічної підозри на аСАК, що може усувати необхідність 

проведення люмбальної пункції. Діагностичне значення МРТ при перімезенцефальних САК 

(як правило, не обумовлені розривами аневризм) є спірною.104 Покази для магнітно-

резонансної ангіографії при аСАК достатньо обмежені через недоліки, пов’язані з 

доступністю відповідного обладнання, організаційними аспектами (включаючи труднощі 

обстеження пацієнтів у гострому періоді крововиливу), залежність якості зображення від 

щонайменших рухів пацієнта, тривалішим часом обстеження та вищою його вартістю. 

Виявлення аневризм розмірами <3 мм за допомогою КТ ангіографії (КTAг) недостатньо 

надійне105,106, що спричиняє суперечки у разі негативних результатів КTAг при аСАК.107 У 

випадку перімезенцефального субарахноїдального крововиливу (САК), деякі автори 

стверджують, що отриманий негативний результат КТАг є достатнім для виключення 

аневризматичного генезу крововиливу і, відповідно, проведення церебральної ангіографії 

недоцільне, проте це твердження суперечливе. В одному дослідженні визначено високий 

рівень узгодженості при діагностиці не-аневризматичного перімезенцефального 

крововиливу, проте можуть виникати певні розбіжності при інтерпретації результатів КТ 

діагностики і тому необхідна обережність у прийнятті рішення щодо доцільність проведення 

у подальшому агіографічного дослідження.108 В іншому дослідженні,109 негативний результат 

КТАг надійно свідчив про відсутність аневризми, коли при КТ визначались класичні ознаки 

перімезенцефального САК або не виявлялось крові інтракраніально. Цифрова субтракційна 

ангіографія (ЦСАг: DSA - digital subtraction angiography) показана при дифузних, 

характерних для розриву аневризм САК, повторне виконання ЦСАг через певний проміжок 

часу необхідне у випадках негативного результату першого дослідження, при цьому 

можливе виявлення аневризм малих розмірів у 14% випадків. При виявленні крові у 

мозкових боронах проводиться ретельний аналіз КТАг на предмет диференційної 

діагностики з васкулітом, а для остаточного підтвердження діагнозу рекомендоване 

проведення ЦСАг.109 Деякі дослідження стверджують, що КТАг може не виявити невеликі 

аневризми, тому необхідно проводити 2- і 3- вимірну церебральну ангіографію, особливо у 
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тих випадках, коли крововилив супроводжується втратою свідомості.110 На думку більшості 

дослідників, якщо при дифузних, характерних для розриву аневризм САК, отримано 

негативні результати КТАг необхідно виконувати 2- і 3- вимірну церебральну ангіографію. У 

пацієнтів похилого віку із системним судинним атеросклерозом КТАг в переважній 

більшості випадків може замінити катетерну церебральну ангіографію при відмінній якості 

візуалізації судин та прискіпливій оцінці отриманих зображень.111 Кісткові структури 

можуть створювати певні складнощі для КТАг дослідження, особливо в ділянках основи 

черепа. Нова технологія КTA-MMBE (multisection CTA combined with matched mask bone 

elimination - мультизрізова КTAг у поєднанні з видаленням відповідної кісткової маски) з 

високою точністю дозволяє виявити внутрішньочерепні аневризми у будь-якій проекції без 

накладання на зображення кісткових утворень.112 КTA-MMBE має обмежену чутливість при 

виявлення дуже малих аневризм. Отримані дані свідчать, що ЦСАг і 3- вимірну ротаційну 

ангіографію доцільно використовувати лише для оцінки стану артерій на яких розташована 

аневризма в при плануванні проведення ендоваскулярної операції на аневризмі, попередньо 

виявленої на КTAг. Інша нова технологія парно-енергетичної КTAг (dual-energy СTA) має 

аналогічну якість діагностичних зображень при більш низькій дозі опромінення, ніж 

цифрова субстракційна КTAг і більшу діагностичну точність у порівнянні з 3- вимірнимою 

ЦСАг (але не 2- вимірною ЦСАг) для виявлення внутрішньочерепної аневризми.113 

Церебральна ангіографія все ще широко застосовується для діагностики етіології САК і 

для характеристики виявлених церебральних аневризми, що спричинили крововилив. В 

цілому, вважається достатнім проведення КTAг для оперативного лікуванні аневризми 

шляхом мікрохірургічного кліпування шийки,114 але значення лише КТАг діагностики для 

прийняття рішення про можливість ендоваскулярного лікування аневризми залишається 

суперечливою.115-120 В одному з досліджень115 95,7% пацієнтам з аСАК вибір певного виду 

лікування (мікрохірургічного або ендоваскулярного) був визначений на основі результатів 

КTAг. У 4,4% пацієнтів метод КTAг не дав достатньої інформації для визначення 

оптимального виду оперативного лікування, таким пацієнтам було призначено ЦСАг; у 

61,4% випадків була проведена ендоваскулярна операція на основі результатів КТАт, при 

цьому успішна облітерація аневризми спіралями була досягнута в 92,6% спостережень. 

Автори прийшли до висновку, що КTAг на 64-зрізовому сканері є точним діагностичним 

інструментом для виявлення аневризми і визначення її структури в гострому періоді аСАК, а 

також дозволяє прийняти рішення про вибір мікрохірургічного або ендоваскулярного методу 

для виключення аневризми.115 Феномен часткового усереднення об’єму (volume averaging) 

може подати по несправжньому широку шийку аневризми, що може привести до 

помилкового висновку про неможливість ендоваскулярної емболізації аневризми спіралями. 

Ці суперечливі дані, швидше за все, викликані різними технологічними характеристиками 

комп’ютерних томографів (16-шарове проти 64-шарового сканування), товщиною одного 

зрізу, і алгоритмами обробки даних різних систем КT, які мають неоднакову роздільну 

здатність. Тривимірна церебральна ангіографія більш чутлива для виявлення аневризм, ніж 

двохвимірна.121, 122 Поєднання з 3 і 2-вимірної церебральної ангіографії, як правило, 

забезпечує найкраще відображення структурної анатомії аневризми з високою роздільною 

здатністю, і зазвичай завжди виконується при підготовці до ендоваскулярної операції. 

Технологія проекційно-панельної об'ємної КТ з’явилася відносно нещодавно, вона 

дозволяє створювати КT-подібні зображення з 3-вимірного обертального спина 

рентгенівської рами, на агіографічній установці. На даний час, цей метод не має істотного 

значення для первинної діагностики аСАК, тому що його роздільна здатність та 

контрастність не достатньо високі;123 проте ця технологія може бути використана під час 

ендоваскулярної операції, щоб виключити гідроцефалію.124 Останнім часом, важливою і 

тривожною темою для обговорення стало питання променевого навантаження для пацієнтів з 

аСАК.125, 126 Поєднання безконтрастної КТ головного мозку для діагностики САК, 

підтвердження положення катетера після його установки в шлуночкову систему, 

дослідження при розвитку неврологічних порушень, КTAг для діагностики аневризми, КTAг 
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і КТ перфузії для підтвердження артеріального спазму, і виконання катетерної церебральної 

ангіографії для операції емболізації аневризми, та у подальшому для ендоваскулярного 

лікування вазоспазму може призвести до значного опромінення голови, з можливим ризиком 

радіаційного ураження у вигляді шкірної еритеми та алопеції. Хоча деякі або всі ці 

радіологічні дослідження часто необхідні, потрібно за будь-якої нагоди зменшувати ступінь 

дії радіації на пацієнтів з аСАК. 

 

Рекомендації стосовно клінічних проявів та діагностики аСАК 

1. аСАК є невідкладним медичним станом, який часто невірно діагностується. 

Високий рівень підозра на аСАК у хворих з раптовим початком сильного головного 

болю (Клас I; рівень доказовості B). 

2. Термінові діагностичні заходи повинні включати безконтрастну КТ головного 

мозку, у випадку недостатності результатів КТ для установки діагнозу необхідно 

проведення люмбальної пункції (Клас I; рівень доказовості B). 

3. Проведення КT ангіографії може використовуватись для діагностики причини 

аСАК. Виявлення аневризми за допомогою КT ангіографії може бути корисним для 

прийняття рішення щодо вибору методу оперативного лікування аневризми 

(мікрохірургічного або ендоваскулярного), проте, якщо за результатами КТ ангіографії 

не можна виявити аневризму, рекомендується проведення катетерної ангіографії (крім 

випадків проявів класичного перімезенцефального САК) (Клас IIb; рівень доказовості 

C). (Нова рекомендація) 

4. Магнітно-резонансна томографія (режими імпульсних послідовностей: інверсія 

відновлення з пригніченням сигналу від рідини, протонна щільність, дифузно-зважене 

зображення і послідовність градієнтного відлуння) може бути доцільною для 

діагностики САК у пацієнтів з негативними результатами КТ дослідження, хоча 

негативний результат МРТ не усуне необхідності в проведенні люмбальної пункції 

(Клас IIb, рівень доказовості C). (Нова рекомендація) 

5. Цифрова субтракційна ангіографія з 3-вимірною ротаційною реконструкцією 

показана для виявлення аневризм у пацієнтів з аСАК (окрім випадків, коли аневризма 

була раніше діагностовано за допомогою неінвазивної ангіографії – КТАг або МРАг) та 

для планування певного виду оперативного лікування (емболізація аневризми 

спіралями або мікрохірургічне кліпування). (Клас I, рівень доказовості B). (Нова 

рекомендація) 

 

Коментар робочої групи: 

Основні зусилля медичної просвіти повинні акцентувати увагу на відносній простоті 

діагностики САК (специфічні клінічні прояви, результати люмбальної пункції) і реальній 

загрозі для життя хворих при несвоєчасному проведенні інструментальної діагностики і 

ненаданні спеціалізованої нейрохірургічної допомоги. Доцільне проведення порівняння такого 

роду ситуації з діагностикою інших невідкладних станів та відповідними діями 

медперсоналу, спрямованими на негайне дообстеження для своєчасного надання хірургічної 

допомоги у разі її необхідності. 

Сучасні моделі спіральних комп’ютерних томографів у судинному режимі дослідження 

забезпечують високу точність діагностики аневризм судин головного мозку. 

Проведення МРТ головного мозку з використанням запропонованих у цих настановах 

режимів може небажано подовжувати час, необхідний для швидкого визначення 

остаточного діагнозу і прийняття рішення про вибір лікувальної тактики. Підтвердження 

САК за допомогою люмбальної пункції (при негативних результатах КТ дослідження) має 

більшу практичну і економічну доцільність ніж додаткове МРТ обстеження.  

Цифрова субстракційна ангіографія залишається найбільш точним діагностичним 

методом для вибору оптимального виду хірургічного лікування аневризм головного мозку. 
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Додаткову інформативність щодо деталізації структурних особливостей аневризми має 

сучасна методика тривимірної ротаційної реконструкції агіографічних зображень. 

 

Лікувальні заходи, спрямовані на попередження повторної кровотечі після 

аневризмального субарахноїдального крововиливу (аСАК) 

Повторна кровотеча з аневризми пов’язана з дуже високими показниками смертності та 

поганим прогнозом щодо функціонального відновлення пацієнтів, які вижили. Ризик 

повторної кровотечі найбільший у перші 2-12 годин після крововиливу і в літературі 

повідомляється про частоту цієї події в першу добу від 4 до 13,6%.127-130 Фактично, більше 

третини цих ранніх повторних кровотеч відбувається у перші 3 години, і близько половини – 

протягом 6 годин після початку захворювання.131 При цьому, чим раніше сталася повторна 

кровотеча, тим гірші наслідки у порівнянні з більш пізніми повторними розривами 

аневризми.132 Серед факторів, що виявили зв'язок з повторною кровотечею з аневризми, 

можна виділити наступні: тривалий проміжок часу до моменту хірургічного лікування, тяжкі 

неврологічні порушення на час госпіталізації, безсвідомий стан з початку захворювання, 

попередній сторожовий головний біль (сильний головний біль тривалістю понад 1 годину, за 

яким не було діагностовано аСАК), великий розмір аневризми, та, у деяких випадках, 

систолічний артеріальний тиск >160 мм рт ст.87,129,130 Генетичні фактори, хоча й мали певний 

зв'язок з частотою виявлення аневризм судин головного мозку, однак вони не впливали на 

зростання ризику повторних кровотеч.133 Ризик повторного розриву зменшується при 

ранньому початку спеціалізованого нейрохірургічного лікування.71 Серед пацієнтів, 

госпіталізованих із затримкою, але в межах термінів розвитку артеріального вазоспазму, 

ризик повторної кровотечі був більшим у тих хворих, яким проведення облітерації 

аневризми виконувалось у більш пізні терміни.134 

Вважається за необхідне контролювати артеріальну гіпертензію після аСАК особливо 

до моменту облітерації аневризми, однак параметри величин артеріального тиску чітко не 

визначені. Для контролю артеріального тиску пропонуються різноманітні титрувальні 

медичні препарати. Так, нікардипін забезпечує більш помірний контроль артеріального 

тиску, ніж лабеталол135 та нітропрусид натрію136, але дані, які б підтверджували достовірні 

відмінності клінічних наслідків після застосування цих препаратів, відсутні. Хоча зниження 

церебрального перфузійного тиску здатне спричинити мозкову ішемію, когортне 

дослідження пацієнтів з тяжкими неврологічними розладами не встановило зв’язку між 

застосуванням нікардипіну та зниженням оксигенації мозкової тканини.137 Також для 

ефективного контролю артеріальної гіпертензії можливе застосування нового блокатора 

кальцієвих каналів ультракороткої дії клевідипіну, але наразі відсутні дані щодо його 

застосування при аСАК.  

При затримці термінів нейрохірургічної облітерації аневризми антифібринолітична 

терапія здатна знизити частоту повторного розриву. В одній клініці було впроваджено 

короткочасне застосування амінокапронової кислоти для профілактики повторних кровотеч 

під час транспортування пацієнтів. Ця практика забезпечила зниження частоти повторних 

кровотеч без підвищення ризику відстроченої церебральної ішемії (ВЦІ), хоча клінічні 

наслідки лікування хворих через три місяці лишились без змін.138 При цьому підвищувався 

ризик тромбозу глибоких вен нижніх кінцівок без впливу на ризик розвитку легеневої 

емболії. На теперішній час ні амінокапронова кислота, ні транексамова кислота ще не 

отримали дозволу Адміністрації контролю за ліками та харчовими продуктами США для 

застосування з метою профілактики повторних розривів аневризми.  

 

Рекомендації щодо медичних заходів з попередження повторної кровотечі з 

аневризми після аСАК 

1. У період між проявом симптомів аСАК та облітерацією аневризми необхідний 

контроль артеріального тиску за допомогою титрувальних препаратів, оскільки це 

збалансовує ризик розвитку вторинних ішемічних розладів мозкового кровообігу і 
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пов’язаного з артеріальною гіпертензією повторного розриву аневризми, а також, 

підтримує на належному рівні церебральний перфузійний тиск (Клас І; рівень 

доказовості B). (Нова рекомендація) 

2. Рівень артеріального тиску при якому зменшується ризик повторного розриву 

аневризми ще не встановлено, однак доцільним вважається систолічний кров’яний 

тиск <160 мм рт.ст. (Клас ІІa; рівень доказовості C). (Нова рекомендація). 

3. У пацієнтів з невідворотною затримкою нейрохірургічного лікування 

аневризми існує значний ризик повторної кровотечі, тому за цих обставин, при 

відсутності безумовних медичних протипоказів, припускається можливість проведення 

короткочасної (<72 годин) терапії транексамовою або амінокапроновою кислотою для 

зниження ризику ранньої повторної кровотечі з аневризми (Клас ІІa; рівень 

доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої редакції настанови).  

 

Коментар робочої групи: 

До нейрохірургічного виключення аневризми доцільно знижувати систолічний АТ, якщо 

він перевищує 160 мм рт.ст. Активна профілактика вторинних ішемічних розладів 

мозкового кровообігу після аСАК включає контрольовану артеріальну гіпертензію для 

оптимізації церебральної гемоперфузії, що може безпечно здійснюватись лише після 

надійного виключення аневризми.  

У випадках підтвердження аСАК всі подальші заходи повинні бути спрямовані на 

проведення невідкладного (до розвитку повторного розриву аневризми) нейрохірургічного 

лікування, спрямованого на виключення аневризми.  

Призначення транексамової або амінокапронової кислот здійснюється лише у випадку 

неможливості невідкладного нейрохірургічного лікування, після виключення аневризми з 

кровообігу застосування антифібринолітичних препаратів недоцільно. Призначення цих 

препаратів триваліше 3-х діб збільшує ризик виникнення тромбоемболічних ускладнень і 

вторинних ішемічних порушень мозкового кровообігу.  

 

Хірургічні та ендоваскулярні методи лікування розриву аневризм судин головного 

мозку 

До 1991 року, коли Guglielmi вперше описав ендоваскулярну оклюзію аневризми за 

допомогою спіралей, що електролітично від’єднуються, основним способом лікування було 

виключення аневризм шляхом мікрохірургічного кліпування.139 Подальший розвиток 

мікрохірургічних та ендоваскулярних методик супроводжувався вдосконаленням алгоритмів 

визначення показів для певних груп пацієнтів та характеристик аневризм, за якими 

здійснювався вибір того чи іншого виду лікування. Наразі було проведене лише одне 

багатоцентрове рандомізоване дослідження (ISAT), в якому порівнювалися мікрохірургічні 

та ендоваскулярні операції. У цій роботі з 9559 пацієнтів у 42 неврологічних центрах до 

рандомізації було допущено 2143 пацієнти, які перенесли аСАК.140 Для пацієнтів, які 

відповідали критеріям включення в дослідження, нейрохірурги та інтервенційні 

нейрорадіологи повинні були узгодити те, що конкретна аневризма може бути виключена з 

однаковим успіхом як мікрохірургічно, так і ендоваскулярно. Основними показниками 

ефективноті лікування були летальні наслідки або залежна інвалідність пацієнтів, а в якості 

другорядних розглядався ризик розвитку епілептичних нападів та повторного розриву 

аневризми. Через один рік після лікування кількість пацієнтів з летальним наслідком та 

залежною інвалідністю в групі мікрохірургічного лікування відповідала 31%, а в групі 

ендоваскулярного - 24%, що склало зменшення відносного ризику негативних результатів 

лікування 24% на користь мініінвазивної методики.141 Ця відмінність в основному була 

зумовлена зменшенням частоти інвалідизації серед пацієнтів, що вижили (16% в групі 

ендоваскулярного лікування та 22% в групі мікрохірургії), що частково пояснюється більш 

високою частотою інтраопераційних ускладнень при кліпуванні (19%) порівняно із 

застосуванням емболізацією спіралями (8%) та більшим часовим проміжком до моменту 
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виключення аневризми.142,143 У групі ендоваскулярного лікування після операції мало місце 

значне зниження частоти розвитку епілептичних нападів та значних амнестичних розладів. В 

той же час більша частота повторних розривів аневризм була вищою в ендоваскулярній групі 

(2,9% проти 0,9% після прямої операції) і повна облітерація була досягнута лише у 58% 

випадків емболізації аневризм спіралями порівняно з 81% аневризм після мікрохірургічного 

кліпуваня.140 Розгорнутий ретроспективний аналіз виявив, що частота неповної облітерації і 

наступного рецидиву аневризми першочергово залежить від величини шийки аневризми та 

розміру її тіла.139 Заслуговує на увагу факт складності досягнення повної облітерації 

аневризм дуже малих розмірів (<3 мм). При цих обставинах в одному дослідженні 

повідомлялася частота неможливості установки спіралей у 5% випадків, наявність 

залишкового контрастування тіла або пришийкової ділянки у 30% випадків, а також була 

визначена більша частота інтраопераційних ускладнень у порівнянні з ендовасклярним 

виключенням аневризм більших розмірів.144 

Хоча частоту повної облітерації аневризми при ендоваскулярному втручанні можна 

підвищити шляхом використання стентів з великим розміром комірки (high porosity), їх 

застосування пов’язано із збільшенням ризику ускладнень, особливо у госторому періоді 

САК, переважно через необхідність проведення подвійної антиагрегантної терапії для 

попередження артеріальної тромбоемболії.145 У свою чергу подальшого вивчення потребує 

питання щодо ефективності застосування потокопереспрямовуючих (flow-diverting) стентів з 

малим розміром комірки (low porosity) самостійно чи разом із спіралями для лікування САК 

внаслідок розриву мішкоподібної аневризми. Ці стенти мають важниве значеня у лікуванні 

розшаровуючих (дисекційних) аневризм, які неможливо виключити за допомогою 

деконструктивної операції (оклюзії ураженого сегменту артерії), а мікрохірургічна методика 

має високий ризик ускладнень. 

Інший спосіб досягнення повної ендоваскулярним облітерації аневризми полягає у 

використання не платинових, а біологічно активних спіралей.146 Хоча оцінка можливостей 

таких спіралей в неконтрольованих дослідженнях дозволила визначити потенційне 

зменшення ризику реканалізації аневризм, ці дані є попередніми і вони повинні знайти 

підтвердження в проспективних контрольованих дослідженнях.147,148 Таким чином, хоча й 

встановлена більш висока ефективність ендоваскулярної облітерації спіралями у короткі 

терміни порівняно з мікрохірургічним виключенням, триває ретельний контроль за 

віддаленими результатами через занепокоєння щодо довговготривалої надійності 

ендоваскулярних операцій з використанням спіралей.149 

Наявність певної невизначеності оцінки безпечності та надійності хірургічного 

лікування аневризм зумовили наукові пошуки, спрямовані на визначення окремих підгруп 

пацієнтів, для яких ендоваскулярне чи мікрохірургічне лікування забезпечує найбільшу 

ефективність. Незважаючи на помірну ступінь доказової бази, більшість фахівців одностайні 

в тому, що за теперішнього стану ендоваскулярної методики аневризми середньої мозкової 

артерії складніше емболізувати спіралями, і за такої локалізації аневризм більш сприятливі 

результати забезпечує мікрохірургічне лікування.146,150-152 Хоча певні автори вважають, що 

ідеальними кандидатами для ендоваскулярних операцій є пацієнти похилого віку, отримані 

дані, що зібрані для цієї популяції хворих, неоднорідні, а часом і неузгоджені між 

собою.141,153,154 Частота несприятливого наслідку лікування більш висока у пацієнтів з 

розміром супутньої внутрішньомозкової гематоми > 50 мл, видалення останньої у термін до 

3,5 годин дозволяє покращити результати лікування і тому для більшості випадків великих 

паренхіматозних крововидивів переваги мають мікрохірургічні операції.155 У протилежність 

цьому, у період розвитку вазоспазму (особливо коли цей діагноз інструментально 

верифіковано), більші переваги може мати ендоваскулярне лікування, що також залежить від 

анатомічних особливостей аневризми та її відношення до спазмованих артерій.150 Загалом, 

ендоваскулярну емболізацію спіралями доцільніше використовувати серед пацієнтів, які 

перебувають у тяжкому клінічному стані, особливо похилого віку, оскільки зі збільшенням 

віку хворого меншу актуальність набуває питання про надійність виключення аневризми в 
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довготривалому аспекті.156 Дуже важливо, щоб пацієнти, які перебувають у тяжкому стані, 

лікувались у медичних закладах, де доступні для застосування обидві ці методики.157 

Дані декількох обсерваційних досліджень сприяли широкому впровадженню 

ендоваскулярної методики для лікування аневризм вертебро-базилярного басейну (ВББ). У 

проведеному мета-аналізі було показано, що смертність при лікуванні спіралями аневризм 

біфуркації основної артерії становить 0,9%, а ризик ускладнень зі стійкими неврологічними 

порушеннями – 5,4%.158 За нещодавними даними ендоваскулярного лікування аневризм ВББ 

показники летальності та інвалідності внаслідок проведених 112 операцій виключення 

аневризм після їх розриву становили відповідно 3,7% і 9,4%.159 Такі результати сприяють 

більш широкому застосовуванню спіралей для виключення аневризм ВББ після їх розриву. В 

одному із досліджень, де порівнювали кліпування аневризм біфуркації основної артерії після 

розриву із їх емболізацією спіралями (по 44 пацієнти в кожній групі дослідження), було 

встановлено частоту поганих результатів лікування на рівні 11% у ендоваскулярній групі та 

30% у хірургічній групі. У цьому дослідженні основна відмінність полягала в частоті 

розвитку ішемічних порушень мозкового кровообігу та крововиливів, які відбувались під час 

проведення оперативного втручання. Частота повторних розривів аневризм та ішемії 

внаслідок артеріального спазму в обох групах була майже однакова.159 

Неповна оклюзія аневризми та її рецидив внаслідок поступового компактування 

(ущільнення витків) спіралей становлять особливу складність серед існуючих проблем 

ендоваскулярного лікування аневризм основної артерії. При ангіографічному контролі 41 

аневризми ВББ по закінченні операції емболізації спіралями повну або майже повну оклюзію 

було визначено у 35 випадках (85%). Термін спостереження віддалених результатів у цьому 

дослідженні становив 17 місяців і за цей період дані контрольних обстежень були отримані у 

29 пацієнтів. У жодного з цих 29 пацієнтів не було виявлено компактування спіралей після 

повної оклюзії аневризм. У решті спостережень після субтотальної облітерації аневризми у 

47% мала місце реканалізація і у 1 пацієнта мав місце повторний розрив аневризми.160 На 

підставі цих результатів визнано необхідним проведення ретельного спостереження шляхом 

повторних контрольних агіографічних досліджень пацієнтів, яким виконана емболізація 

спіралями аневризм ВББ, особливо в тих випадках, коли ангіографія по закінченні операції 

не визначає повної облітерації аневризми.  

 

Рекомендації стосовно хірургічного та ендоваскулярного лікування розривів 

аневризм судин головного мозку: 

1. У переважній більшості випадків для зменшення частоти повторного 

крововиливу необхідно у найкоротші терміни після аСАК провести хірургічне 

кліпування або ендоваскулярну емболізацію аневризми (Клас I; рівень доказовості B). 

2. В усіх можливих випадках, рекомендується повна облітерація аневризми (Клас 

I; рівень доказовості B). 

3. Вибір певного виду хірургічного лікування аневризми має визначатися 

досвідченим цереброваскулярним хірургом з досвідченим ендоваскулярним фахівцем в 

якості мультидисциплінарного рішення, що враховує стан пацієнта та особливості 

будови аневризми (Клас I; рівень доказовості C). (Оновлена рекомендація попередньої 

редакції Настанови ). 

4. Пацієнтам з розривом аневризми, яким технічні можливості дозволяють 

виконати як ендоваскулярну емболізацію спіралями, так і нейрохірургічне кліпування, 

варто виконувати ендоваскулярну операцію (Клас I; рівень доказовості B). (Оновлена 

рекомендація попередньої редакції Настанови). 

5. За відсутності безумовних протипоказів, пацієнти, яким виконується 

емболізація аневризми спіралями або кліпування, потребують тривалого 

спостереження за віддаленими результатами лікування діагностичними засобами 

візуалізації мозкових судин (періодичність їх виконання та методики дослідження 

підбираються індивідуально). При наявності клінічно небезпечного неповного 
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виключення аневризми (наприклад, коли розмір невиключеної ділянки аневризми 

збільшується) особлива увага має приділятися проведенню повторної операції 

ендоваскулярним або мікрохірургічним способом (Клас I; рівень доказовості B). (Нова 

рекомендація) 

6. Мікрохірургічне кліпування може розглядатися в якості преферентного для 

лікування пацієнтів з великою ( 50 мл) внутрішньомозковою гематомою та при 

локалізації аневризми на середній мозковій артерії. У свою чергу, ендоваскулярній 

емболізації спіралями варто надавати перевагу при лікуванні пацієнтів похилого віку 

(> 70 років), при тяжкому стані хворих після аСАК (IV або V ступінь тяжкості за 

класифікацією Світової Федерації Нейрохірургів), або при розташуванні аневризми на 

біфуркації основної артерії (Клас ІІb; рівень доказовості C). (Нова рекомендація). 

7. Використання стентів у гострому періоді після розриву аневризми пов’язане з 

підвищеним ризиком летальних наслідків та розвитком інвалідизуючих ускладнень, 

тому ця ендоваскулярна методика повинна застосовуватися лише за відсутності 

можливості проведення іншого, менш ризикованого, способу лікування (Клас ІІІ; 

рівень доказовості C). (Нова рекомендація). 

 

Коментар робочої групи:  

Нейрохірурги України у повсякденній практиці керуються принципами необхідності 

надання хірургічної допомоги хворим з аСАК у найкоротші терміни після початку 

захворювання із забезпеченням надійного виключення аневризми з кровоплину 

мікрохірургічним або ендоваскулярним способом. Існуючі організаційні засади, на жаль, не 

сприяють можливості своєчасного надання нейрохірургічної допомоги. Запізнення при 

установці діагнозу, невиправдана затримка перебування хворих у непрофільних стаціонарах 

обумовлюють розвиток повторних крововиливів і прогресування ускладнень захворювання, 

що значною мірою знижує потенційні можливості нейрохірургічних операцій, збільшує 

рівень летальності та інвалідизації потерпілих. Через відсутність повноцінного 

державного фінансування високовартісний витратний інструментарій (зокрема спіралі для 

емболізації аневризм) не може застосовуватись для виконання ендоваскулярних операцій у 

повному обсязі. За Державною Програмою постачається менше 10% спіралей і 

допоміжного інструментарію від необхідної потреби. 

Сучасні мініінвазивні ендоваскулярні операції емболізації аневризм спіралями, а також 

за допомогою потокопереспрямовуючих стентів впроваджені у клінічну практику в Україні і 

техніка їх виконання постійно оновлюється з появою відповідних технологічних 

можливостей. 

Кожна з існуючих на теперішній час методик виключення аневризм головного мозку 

(мікрохірургічне кліпування і емболізація спіралями) у певних клінічних випадках має 

незаперечні переваги. Тому у визначенні оптимального виду лікування важливо дотримання 

мультидисциплінарного підходу, який дозволяє зупинити вибір на найбільш ефективній і 

найменш ризикованій методиці виключення аневризми.  

Незалежно від застосованого способу нейрохірургічного лікування, необхідно 

досягнути повного блокування кровоплину в порожнині аневризми без порушення 

прохідності несучої аневризму артерії. При неповному виключенні аневризми продовжує 

зберігатись ризик її розриву. Тому хворі з частковою облітерацією порожнини аневризми 

повинні перебувати під постійним спостереженням, а для досягнення бажаного результату 

лікування можуть виконуватись повторні операції в якості поетапної або комбінованої 

хірургічної тактики. 

Установка стенту, в якості допоміжної методики ендоваскулярної емболізації 

спіралями аневризм із широкою шийкою, потребує тривалого призначення подвійної 

антиагрегантної терапії з метою профілактики тромбоформування. Однак цей 

медикаментозний режим загрожує повторною кровотечею аневризми, навіть при 

отриманні агіографічних ознак її повної облітерації спіралями.  
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Характеристики медичних закладів та системи охорони здоров’я  

Проведене в США у 2003 році дослідження 31 476 випадків нетравматичних аСАК 

показало, що повне виключення аневризм було досягнуто менше ніж у третині випадків. 

Авторами було зазначено, що скоригована частота повного виключення аневризм була 

достовірно вищою у великих міських клініках при навчальних лікувальних закладах, ніж в 

інших міських лікарнях (співвідношення шансів 1,62), чи в лікарнях не урбанізованих 

районів (співвідношення шансів 3,08).7 В іншому дослідженні за період з 1993 по 2003 рр. 

виявили, що навчальний статус клінічної установи та її великий ліжковий фонд пов'язані із 

кращими результатами лікування (P < 0,05) та меншою смертністю (P<0,05), хоча при цьому 

спостерігалась більша тривалість госпіталізації та вищі фінансові витрати на лікування, 

особливо серед тих пацієнтів, яким виконувалося кліпування аневризми (P<0,01). 

Ендоваскулярне лікування, яке частіше застосовується для лікування пацієнтів похилого 

віку, також характеризувалось суттєвим підвищенням показника летальності та стійким 

зростанням рівня інвалідності після операції (45%) у госпіталях з невеликим ліжковим 

фондом (P < 0,001). У великих академічних медичних закладах загалом спостерігаються 

кращі результати лікування, особливо це стосується прямого хірургічного кліпування.161 

Раніше проведене дослідження показало, що у 82% клінік США за рік госпіталізується 

менше 19 пацієнтів з аСАК, і що 30-денна смертність достовірно вища у тих лікувальних 

закладах, до яких госпіталізується менше 10 пацієнтів з аСАК, у порівнянні з установами, в 

яких щорічно оперують більше 35 таких хворих (39% проти 27%; співвідношення шансів 

1,4).80 

Виявилось, що з кращими результатами лікування пов’язані два фактори, а саме – 

більш широке застосування ендоваскулярних методик та більша частка пацієнтів, 

переведених на лікування з інших медичних закладів.79-81 Установи, в яких застосовували 

ендоваскулярну емболізацію спіралями, частіше мали нижчі показники летальності, ризик 

яких зменшувався на 9% на кожні 10% пролікованих хворих. Крім того, було встановлено 

зниження ризику лікарняної смертності на 16% в тих медичних установах, які для лікування 

артеріального мозкового вазоспазму використовували ендоваскулярну балонну 

ангіопластику.2,81,162 Таким чином, практична завантаженість медичної установи хворими з 

аСАК, наявність ендоваскулярної служби і нейрореанімаційного відділення є важливими 

чинниками для покращення результатів лікування.163 Крім того, аналіз ефективності витрат 

коштів показав, що переведення пацієнтів з аСАК із невеликих клінік до великих медичних 

установ забезпечує підвищення скоригованої за якістю тривалості життя на 1,6 роки, 

вартістю $10 548.162,163 

Хоча в одному дослідженні стверджувалося, що в межах одного лікувального закладу 

якість надання медичної допомоги пацієнтам, яких госпіталізують у вихідні або будні дні не 

відрізняється164, інші автори встановили дуже значну мінливість у дотриманні фахівцями 

служби інтенсивної терапії лікувальних рекомендацій доказової медицини і ці відмінності в 

практичній роботі не залежали від якості наявної доказової бази.165 Також були виявлені 

значні відмінності в практичній діяльності фахівців з Північної Америки та Європи, а також 

між спеціалістами, які працюють у великих та малих лікувальних закладах. Таким чином, 

проведене дослідження доводить наявність відмінностей в практичній роботі фахівців 

відділень інтенсивної терапії при лікуванні хворих з аСАК та, часто, відхилення у 

лікувальній тактиці від рекомендацій з достатньою доказовою базою.165 

З метою узгодження лікувальної тактики при аСАК нещодавно Акредитаційна рада 

післядипломної медичної освіти затвердила навчальну програму за спеціальністю 

ендоваскулярна хірургічна нейрентгенологія.166 Іншим кроком в цьому напрямку стало 

прийняття відповідних законодавчих та регуляторних актів у більш ніж 10 штатах, в яких 

визначаються організаційні положення для повноцінного інсультного центру та їх роль у 

власне мережі та системі лікування інсульту. Лігою Мозковому Інсульту запропоновано 

включити принципи лікування САКа при створенні інсультних центрів.167 Приймаючи до 
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уваги перспективи ендоваскулярних методів в цих установах мають бути створені умови для 

кваліфікованого лікування внутрішньочерепних аневризм, вазоспазму внаслідок САК, 

артеріовенозних мальформацій головного мозку та ішемічного інсульту. Іншими важливими 

елементами роботи таких центрів є досвід і компетентність судинного нейрохірурга, 

наявність спеціалізованих відділень інтенсивної терапії і постійна цілодобова доступність до 

сучасних засобів нейровізуалізації. Необхідність таких універсальних інсультних центрів 

ґрунтується на успішному функціонуванні подібної моделі в ургентній травматології.  

 

Рекомендації щодо характеристик медичних закладів та системи охорони здоров’я  

1. Невеликі медичні установи (госпіталізація до 10 випадків аСАК на рік) 

мають надавати перевагу переведенню своїх пацієнтів з аСАК до великих лікувальних 

центрів (понад 35 випадків аСАК на рік), в яких працюють досвідчені 

цереброваскулярні хірурги, ендоваскулярні нейрорадіологи і наявні 

мультидисциплінарні служби у нейрореанімаційних відділеннях (Клас І; рівень 

доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої редакції Настанови). 

2. Доцільним є щорічний моніторинг частоти ускладнень після хірургічних та 

ендоваскулярних операцій (Клас ІІa; рівень доказовості C). (Нова рекомендація). 

3. В медичних установах доцільне впровадження акредитації щодо 

відповідності окремих фахівців, котрі займаються лікуванням аневризм головного 

мозку, необхідному рівню професійної кваліфікації (Клас ІІa; рівень доказовості C). 

(Нова рекомендація).  

 

Коментар робочої групи:  

У відповідності до розроблених методичних рекомендацій в України хірургічні 

втручання при артеріальних мозкових аневризмах (мікрохірургічне кліпування або 

ендоваскулярна емболізація) можуть виконуватись лише у тих нейрохірургічних відділеннях, 

які оснащені необхідним діагностичним обладнанням (ангіограф, КТ, МРТ, УЗ доплерограф), 

мають операційний мікроскоп, мікрохірургічний інструментарій, вироби медичного 

призначення для проведення ендоваскулярних операцій, мають необхідне обладнання і 

лабораторне забезпечення у відділеннях інтенсивної терапії а також штат спеціалістів з 

необхідним рівнем підготовки і достатнім досвідом проведення мікрохірургічних і 

ендоваскулярних операцій та інтенсивної терапії відповідного контингенту хворих.  

Заклади охорони здоров’я України, в яких може надаватись нейрохірургічне лікування 

(мікрохірургічне і ендоваскулярне) хворим із аСАК подано у додатку № 1. 

 

Анестезія при хірургічному та ендоваскулярному лікуванні  

Основні завдання анестезії при аСАК полягають у забезпеченні контролю за 

системною гемодинамікою для мінімізації ризику повторного розриву аневризми та захисту 

мозку від вторинного ішемічного пошкодження. Хоча в минулому для попередження 

розриву аневризми використовували керовану артеріальну гіпотензію, наразі отримано дані 

про потенційну небезпеку такого підходу та про підвищення ризику розвитку раннього й 

відстроченого неврологічного дефіциту.168,169 Ретроспективні дані показують, що зниження 

середнього артеріального тиску понад 50% пов’язане із погіршенням результатів лікування, 

однак після коригування даних за віком пацієнтів, цей зв'язок вже не мав статистичної 

достовірності.170 У пацієнтів, оперованих з приводу аневризм головного мозку, 

інтраопераційна гіперглікемія була пов’язана зі зниженням когнітивних функцій та змінами 

у загальному неврологічному статусі у віддаленому періоді.171 Цей зв'язок мав місце при 

звичайних для хірургічної практики ступенях гіперглікемії, а вплив на когнітивну функцію 

виявлявся за концентрацій глюкози > 129 мг/дл, на розвиток неврологічного дефіциту – при 

концентраціях глюкози > 152 мг/дл.171 Для посилення захисту мозку під час хірургічних 
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втручань на церебральних аневризмах застосовують численні фармакологічні засоби,172-181 

однак жоден з них не зміг переконливо продемонструвати своєї ефективності.  

У деяких клініках для захисту мозку від ішемічного пошкодження використовується 

системна гіпотермія, зокрема при черепно-мозковій травмі, ішемічному інсульті та при 

тимчасовій зупинці кровообігу.182-188 Було проведене мультицентрове рандомізоване 

контрольоване дослідження для оцінки гіпотермії під час хірургічного втручання на 

церебральних аневризмах після їх розриву. Це дослідження підтвердило відносну 

безпечність гіпотермії, але не продемонструвало її вплив на рівень смертності або на 

відмінності в неврологічному статусі серед пацієнтів, які перебували у відносно стабільному 

стані після перенесеного аСАК.189 Інтраопераційна гіпотермія також не виявила позитивного 

впливу на стан нейропсихологічної функції після САК.190 Однак, варто зауважити 

недостатню статистичну потужність цих двох досліджень у виявлення помірних позитивних 

ефектів гіпотермії, які полягали певній тенденції покращання показників вторинних кінцевих 

параметрів.  

Для оптимізації умов виконання операції та попередження розриву аневризми під час 

її проведення часто використовують тимчасове блокування несучої аневризму артерії. У 

ретроспективному дослідженні не було продемонстровано впливу тимчасової оклюзії артерії 

на результати хірургічного лікування.191 Якщо очікувана тривалість тимчасового блокування 

становить понад 2 хвилини, то варто розглядати доцільність керованої артеріальної 

гіпертензії, однак застосування цієї стратегії під час операції на мозкових аневризмах 

недостатньо вивчено. В окремих випадках при гігантських аневризмах припустимо та 

потенційно ефективно застосування глибокої гіпотермії із зупинкою кровообігу та 

підключенням до системи екстракорпорального кровообігу, однак наслідки цієї методики на 

теперішній час вивчені недостатньо.192-196 Для контролю кровотечі у випадку 

інтраопераційного розриву аневризми або для зменшення тиску в порожнині аневризми 

великих розмірів чи полегшення накладання кліпсів на аневризму застосовують 

короткочасну зупинку серця аденозином197,198; однак необхідно провести контрольовані 

дослідження для підтвердження доцільності та результатів цієї методики.  

В літературних джерелах досить мало інформації про анестезіологічне забезпечення 

ендоваскулярних операцій при лікуванні розривів аневризми судин головного мозгу.199-201 

Загалом, на ендоваскулярне операції поширюються ті ж самі принципи анестезії, що і для 

відкритих оперативних втручань при розривах церебральних аневризм. Вибір методики 

знеболення значною мірою залежить від установленої у певному медичному закладі 

практики, але найбільше поширення набули загальний наркоз та аналгоседація.202-204 

Дослідження, які б порівнювали ці два метода, ще не проводились. Одним із головних 

завдань анестезії є забезпечення максимальної нерухомості пацієнта, що необхідно для 

отримання належної якості зображень, під час проведення ендоваскулярної операції, тому 

при ендоваскулярних втручаннях часто надається перевага загальному знеболенню зі 

штучною вентиляцією легенів.  

Важливою проблемою ендоваскулярного лікування є розрив аневризми під час 

втручання. Це може статися внаслідок раптового та значного підвищення артеріального 

тиску з брадикардією, або без неї в залежності від підвищення внутрішньочерепного тиску. 

Для зниження внутрішньочерепної гіпертензії може застосовуватись гіпервентиляція та 

осмотичні діуретики. Активне зниження коливань кров’яного тиску може спричинити 

ішемію мозку, тому антигіпертензивна терапія має бути залишена для пацієнтів з 

екстремальним підвищенням артеріального тиску.  

 

Коментар робочої групи: 

В період до виключення аневризми оптимальним можна вважати АТ 140 мм рт.ст. для 

запобігання повторного розриву аневризми та його наслідків; після виключення аневризми 

доцільно підтримувати більш високий рівень АТ 
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Під час ендоваскулярних операцій емболізації аневризми, на відміну від прямих 

втручань, широко застосовують гепарин для зниження коагуляційних властивостей крові. 

Але при інтраопераційному розриві аневризми у пацієнта, якому були призначені 

антикоагулянти, необхідно швидко відновити властивості системи згортання крові за 

допомогою протаміну. З поширенням застосування внутрішньосудинних стентів виникає 

необхідність призначення антиагрегантних препаратів (аспірин, клопідогрель, антагоністи 

глікопротеїнових IІb/IIIa рецепторів). При розриві аневризми під час ендовасклярної операції 

швидкий реверс антитромбоцитарної дії може бути досягнутим шляхом трансфузії 

тромбоцитарної маси.  

 

Рекомендації з анестезії при хірургічному та ендоваскулярному лікуванні  

1. Може бути показаною мінімізація величини та тривалості артеріальної 

гіпотензії під час операцій на церебральних аневризмах (Клас IIa; рівень доказовості B). 

2. Наразі недостатньо даних для вироблення конкретних рекомендації щодо 

фармакологічного захисту мозкової тканини та контрольованої артеріальної гіпертензії 

при тимчасовій оклюзії судин, але у певних ситуаціях такі підходи можна вважати 

прийнятними і доцільними (Клас IIb; рівень доказовості C). 

3. Штучна контрольована гіпотермія при хірургії аневризми не рекомендована 

для рутинної практики, але в окремих випадках її застосування може бути прийнятним 

методом вибору (Клас III; рівень доказовості B). 

4. Загалом може бути показана профілактика гіперглікемії під час операцій на 

церебральних аневризмах (Клас IIa; рівень доказовості B). 

5. При ендоваскулярному лікуванні розриву аневризм судин головного мозку 

загальна анестезія для більшості пацієнтів може мати переваги (Клас IIa; рівень 

доказовості C). 

 

Коментар нейрохірургів: 

В Україні до теперішнього часу не застосовувались методики системної гіпотермії та 

штучної зупинки кровообігу під час хірургічного втручання на церебральних аневризмах.  

При виконанні ендоваскулярних операцій емболізації церебральних аневризм спіралями в 

Україні, як правило, застосовується загальна анестезія із штучною вентиляцією легень.  

 

Лікування церебрального вазоспазму та ВЦІ після аСАК 

Після аСАК на ангіограмах часто визначається звуження (вазоспазм) артерій головного 

мозку, в основному на 7-10 добу після крововиливу, яке зазвичай минає спонтанно за 21 

день. Каскад патофізіологічних процесів, кульмінацією яких є зменшення розміру просвіту 

артерій, ініціюється контактом оксигемоглобіну із судинними структурами, розташованими 

поза ендотеліальним шаром.205 Не дивлячись на численні та багатосторонні фундаментальні 

дослідження механізмів розвитку звуження артерій до теперішнього часу не було розроблено 

ефективної профілактичної терапії. Частково, це пояснюється тим фактом, що вазоспазм 

може виникати на різних рівнях артеріального та артеріолярного судинного русла. Звуження 

артерій більшого калібру, які визначаються при агіографічному дослідженні, у 50% випадків 

супроводжується розвитком неврологічних симптомів внаслідок ішемії мозку. Незважаючи 

на певну кореляцію між ступенем звуження великих артерій та симптомною мозковою 

ішемією, у деяких пацієнтів виразний спазм великих артерій може не викликати розвиток 

відповідної симптоматики, а у інших - досить помірні звуження спричиняють не лише появу 

неврологічних розладів, але й формування інфаркту у мозковій тканині.206 Ймовірніше за все 

процес розвитку ішемії та інфаркту пов'язаний із множинними факторами, серед яких можна 

окремо виділити недостатність кровоплину на дистальному рівні мікроциркуляторного 

русла, недостатній стан колатерального забезпечення кровоплину, генетичні та фізіологічні 

відмінності у толерантності нервових клітин до ішемії.207,208 
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Серед пацієнтів з аСАК основною причиною смертності та інвалідності лишається 

відстрокована церебральна ішемія (ВЦІ) внаслідок артеріального вазоспазмому. Лікування 

вазоспазму внаслідок аСАК залишається складним. З моменту публікації попередньої 

редакції цих настанов відбулося суттєве поглиблення в розумінні механізмів розвитку 

вазоспазму після аСАК і ВЦІ. Запропоновані раніше профілактичні заходи включали 

пероральний прийом німодипіну, підтримку ізоволемії, 3Н-терапію (терапія, спрямована на 

покращення мозкової гемоперфузії) та ендоваскулярні втручання (суперселективне 

інтраартеріальне введення вазодилататорів і балонна ангіопластика). Отримано додаткові 

підтвердження ефективності німодипіну, у нещодавно проведеному розширеному мета-

аналізі показано краще попередження розвитку неврологічних порушень, шляхом впливу на 

патофізіологічні механізми, які існують окремо від звуження просвіту артерій великого 

калібру.209,210 Отримано нечисленні нові важливі дані, котрі свідчать про відсутність переваг 

профілактичної гіперволемії порівняно з підтримкою ізоволемії, а також вказують на 

неефективність балонної ангіопластики спазмованих артерій основи мозку і призначення 

антиагрегантів з метою попередження ускладнень після аСАК.211-213 Подібним чином, за 

результатами одного нерандомізованого дослідження 214 було встановлено позитивний вплив 

від застосування люмбального дренажу для профілактики ВЦІ, і наразі триває інше 

дослідження яке має на меті визначити ефективність цієї ж маніпуляції, спрямованої на 

послаблення виразності артеріального спазму та ВЦІ.214 

Дещо краща ситуація з доказовою базою для інтратекального введення тромболітиків. 

У нещодавно проведеному мета-аналізі 5 рандомізованих контрольованих досліджень 

показана ефективність цієї методики, незважаючи на певні методологічні недоліки 

досліджень.215,216 Також з’явилися дані про розробку декількох нових методів, спрямованих 

на зниження частоти розвитку вазоспазму внаслідок аСАК та його ішемічних наслідків. Нові 

лікувальні підходи базуються на надійних експериментальних даних, які визначають 

важливу роль порушення функції ендотелію, особливо на мікроциркуляторному рівні.217 

У декількох недавніх клінічних дослідженнях вивчалася ефективність статинів, 

антагоністів рецепторів ендотеліну-1 та сульфату магнію.218 Статини досліджувалися в 

декількох невеликих одноцентрових рандомізованих дослідженнях і показали різні 

результати. Хоча у нещодавно проведеному мета-аналізі повідомлялось про відсутність 

клінічних переваг від призначення статинів,219 ще не закінчена 3-я фаза великого 

дослідження STASH (SimvasTatin in Aneurysmal Subarach-noid Hemorrhage – симвастатини 

при аневризматичному субарахноїдальному крововиливі).  

У IIb фазі дослідження CONSCIOUS-1 (Clazosentan to Overcome Neurological iSChemia 

and Infarct OccUrring after Subarachnoid hemorrhage - Клазосентан для попередження мозкової 

ішемії та інфаркту після субарахноїдального крововиливу) застосування клазосентану, що є 

антагоністом рецепторів ендотеліну-1, дозозалежно зменшувало частоту вазоспазму на 

ангіограмах.220 Спочатку переваг щодо клінічних наслідків захворювання не спостерігалось, 

але після застосування більш чітких параметрів для визначення інсульту від вазоспазму цей 

зв'язок було встановлено. Проте, у наступному дослідженні (CONSCIOUS-2) призначення 

цього ж препарату хворим після мікрохірургічного кліпування аневризми, не виявило 

покращання клінічних наслідків в групі клазосентану.221 Подібне ж дослідження серед 

пацієнтів, яким виконувалась емболізація аневризми спіралями (CONSCIOUS-3), було 

передчасно припинене. Сульфат магнію досліджувався в декількох пілотних дослідженнях. 

Хоча висувалися певні припущення щодо зменшенням частоти відстрокованого ішемічного 

дефіциту при внутрішньовенному уведенні магнію сульфату, мета-аналіз не надав надійного 

підтвердження цим перевагам.222 Дослідження IMASH в 3-й фазі (Intravenous Magnesium 

sulfate for Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage – внутрішньовенне призначення сульфату 

магнію при аневризматичному субарахноїдальному крововиливі) також не підтвердило 

клінічних переваг лікування магнію сульфатом порівняно з плацебо при аСАК.223 Наразі 

триває ще одне велике рандомізоване дослідження.  
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Питання діагностики ВЦІ має певні складнощі, оскільки, незважаючи на важливість 

повторних оцінок неврологічного статусу, їх чутливість для хворих у тяжкому клінічному 

стані досить обмежена. Тому діагностичні засоби необхідно підбирати відповідно до 

конкретної клінічної ситуації. Зараз широко застосовуються різні діагностичні інструменти 

для визначення (1) ступеню звуження просвіту артерій та (2) характеру порушень мозкової 

перфузії чи зниження оксигенації мозку. Кожний вид інструментальної діагностики має як 

свої певні переваги так і недоліки. Хоча і проводились порівняльні дослідження певних 

методик щодо діагностичної точності визначення ступеню звуження артерій великого 

калібру, до теперішнього часу не було рандомізованих досліджень, які порівнювали б 

результати лікування в залежності від застосованих методів діагностики вазоспазму. 

Отримані нові дані свідчать про те, що виявлення ділянок гіпоперфузії при нейровізуалізації, 

має більшу точність в ідентифікації ВЦІ, ніж анатомічне візуалізація звуження артерій або 

зростання швидкості кровоплину в мозкових артеріях за даними транскраніальної 

доплерографії, результати якої найкращі в зоні васкуляризації середньої мозкової артерії.224-

226 Багатообіцяючою є методика перфузійної КТ головного мозку, хоча її не можна часто 

виконувати через небезпеку небажаних реакцій організму на введення контрастної речовини 

та на радіаційне опромінення.226 

Після діагностування ВЦІ лікування починають з поступового гемодинамічного 

покращення кровоплину з метою покращення перфузії головного мозку. Хоча рандомізовані 

дослідження для оцінки такого виду лікування не проводились, переконливим доказом його 

ефективності є швидке покращання стану багатьох пацієнтів після застосування цієї терапії і, 

навпаки, погіршення стану при передчасному її припиненні. Точний механізм позитивного 

впливу цього лікування невідомий. У деяких пацієнтів підвищення середнього артеріального 

тиску може посилювати мозковий кровоплин в умовах порушення ауторегуляторних 

механізмів. У інших випадках розширення артерій може відбуватись за рахунок прямої дії 

тиску крові на судинну стінку із середини.227 Традиційно гемодинамічне покращення 

мозкового кровоплину (3Н-терапія) забезпечується проведенням гемодилюції (найчастіше 

застосовується в хворих із артеріальним спазмом), гіперволемії та артеріальної гіпертензії. В 

літературі все більш поширеною стає точка зору про необхідність відходу від 3Н-терапії на 

користь підтримки ізоволемії та контрольованої артеріальної гіпертензії.228 

Зараз випробовується ще один новий метод гемодинамічного покращення мозкового 

кровоплину за допомогою тимчасової оклюзії черевної аорти балон-катетером, який поки що 

не отримав дозволу на застосування в клінічній практиці.229 Якщо заходи гемодинамічного 

покращення кровоплину не мають необхідної ефективності, або раптово розвивається 

вогнищева неврологічна симптоматика, або ангіографічно визначаються локальні зміни в 

артеріях, які відповідають клінічним проявам захворювання, часто вдаються до проведення 

ендоваскулярних втручань.230 

Ендоваскулярним способом виконують балонну дилятацію доступних сегментів 

мозкових артерій або селективно інтраартеріально вводять вазодилятаторні препарати при 

ураженнях більш віддалених відділів судинного русла. Застосовують багато різних 

вазодилататорних препаратів. Загалом, це група блокаторів кальцієвих каналів, однак у 

невеликих дослідженнях була представлена ефективність при застосуванні екзогенних 

донорів оксиду азоту.231 Рідше використовується папаверин, в основному через притаманну 

йому нейротоксичність.232 Основним обмеженням вазодилятаторної терапії є 

короткочасність її позитивного ефекту. Як і у випадку методики гемодинамічного 

покращення мозкового кровоплину, рандомізовані дослідження вазодилятаторної терапії не 

проводились, але роботи з великим клінічним матеріалом визначали позитивний вплив на 

ангіографічну картину та клінічний перебіг захворювання.233 

 

Рекомендації по лікуванню церебрального вазоспазму та ВЦІ після аСАК 

1. Всім пацієнтам з аСАК необхідно призначати німодипін перорально (Клас І; 

рівень доказовості A). (Варто зауважити, що цей препарат зменшує ризик неврологічних 
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порушень, але не впливає на церебральний вазоспазм. Цінність інших антагоністів кальцію, 

як пероральних, так й внутрішньовенних, лишається невизначеною).  

2. Для попередження ВЦІ рекомендується підтримка нормального 

циркулюючого об’єму крові та ізоволемії (Клас I; рівень доказовості B). (Оновлена 

рекомендація попередньої редакції Настанови). 

3. Профілактична гіперволемія або балонна ангіопластика до розвитку 

ангіографічного спазму не рекомендується (Клас III; рівень доказовості B). (Нова 

рекомендація) 

4. Для моніторингу розвитку артеріального вазоспазму доцільно 

використовувати транскраніальну доплерографію (Клас IIa; рівень доказовості B). 

(Нова рекомендація) 

5. Візуалізація мозкової перфузії за допомогою КТ або МРТ дає змогу виявити 

ділянки із загрозою розвитку ішемії головного мозку (Клас IIa; рівень доказовості B). 

(Нова рекомендація) 

6. Якщо дозволяє стан серцевої функції і артеріальний тиск відповідає 

нормальним величинам, пацієнтам з ВЦІ рекомендується контрольована артеріальна 

гіпертензія (Клас I; рівень доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої 

редакції Настанови). 

7. Для пацієнтів із симптомним церебральним вазоспазмом доцільно проведення 

ендоваскулярної балонної дилятації церебральних артерій та/або селективної 

внутрішньоартеріальної вазодилятаторної терапії, особливо у тих випадках, коли 

відсутня швидка позитивна реакція на гіпертензивну терапію (Клас IIa; рівень 

доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої редакції Настанови). 

 

Коментар нейрохірургів: 

Окрім повторного крововиливу аневризми, основним фактором, який обумовлює 

летальність та інвалідність при аСАК, є розвиток вазоспазму. Частота розвитку 

вазоспазму із вторинними ішемічними порушеннями МК після аСАК може досягати 25%. 

Серед хворих з однаковою тяжкістю стану у випадку розвитку вазоспазму рівень 

летальності значно вищий, ніж у хворих зі збереженою прохідністю мозкових артерій. 

Якщо підтверджено діагноз церебрального артеріального вазоспазму, найбільш 

інформативною ознакою несприятливого перебігу захворювання є погіршення свідомості до 

рівня сопору чи коми (оцінка за ШКГ < 8 балів) на момент початку лікування. 

У випадку призначення німотопу при аСАК необхідно уважно контролювати 

артеріальний тиск і уникати його зниження для попередження появи вторинних ішемічних 

порушень МК.  

Нейрохірургічних методики застосовуються для лікування вираженого вазоспазму у 

випадку появи відповідної клінічної симптоматики при неефективності специфічних 

інфузійних лікувальних заходів в комплексі інтенсивної терапії.  

Ендоваскулярні операції балонної ангіопластики або селективної інтраартеріальної 

фармакологічної ангіопластики спрямовані на відновлення кровоплину у відповідних зонах 

васкуляризації головного мозку і на попередження незворотних ішемічних уражень мозкової 

тканини. 

Інтенсивна терапія вазоспазму – коментар спеціалістів по анестезіології і 

реабілітації. 

 

Лікування гідроцефалії при аСАК 

Гостра гідроцефалія виникає у 15-87% пацієнтів після аСАК.234-240 З іншого боку 

частота розвитку у пацієнтів з аСАК гідроцефалії, що потребує лікворошунтуючої операції 

становить 8,9-48%.234-238,240-244 Лікуванню асоційованої гідроцефалії після аСАК було 

присвячено лише одне рандомізоване контрольоване дослідження245 і проведено два мета-

аналізи236,243; решта літературних даних отримані з нерандомізованих досліджень за типом 
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«випадок - контроль», із серій випадків та з окремих клінічних спостережень. Асоційовану з 

аСАК гостру гідроцефалію зазвичай лікують зовнішнім дренуванням шлуночків (ЗДШ) або 

установкою люмбального дренажа. Проведення ЗДШ у пацієнтів з аСАК - асоційованою 

гідроцефалією, як правило, забезпечує покращення неврологічного статусу.246-249 Ризик 

повторного розриву аневризми при ЗДШ досліджувався в 3-х ретроспективних дослідженнях 

серій випадків. В одному з них було визначено підвищення ризику повторної кровотечі при 

ЗДШ,250 але дві інші роботи такого підвищення ризику не виявили.239,251 

Повідомлялося про безпечність установки люмбального дренажу для лікування 

гідроцефалії внаслідок аСАК (а саме відсутнє підвищення ризику повторного розриву 

аневризми), але ці висновки були отримані виключно на підставі аналізу ретроспективних 

серій,214,252-255 в одній з яких оцінювалась установка люмбального дренажу для релаксації 

мозку під час прямої нейрохірургічної операції.256 Вибір способу виведення ліквору потребує 

урахування теоретичного ризику дислокації мозкових структур при встановленні 

люмбального дренажу пацієнтам з виразною внутрішньочерепною гіпертензією, особливо у 

випадках наявності внутрішньомозкової гематоми. При підозрі на обструктивну 

гідроцефалію необхідно вибирати операцію ЗДШ. Попередньо отримані дані дають підстави 

вважати, що люмбальний дренаж забезпечує зменшення частоти розвитку вазоспазму.214,255 В 

літературі повідомляється про безпечність повторних люмбальних пункцій при лікуванні 

гідроцефалії після аСАК, але ця лікувальна тактика оцінювалася лише в невеликих 

ретроспективних серіях.239,257 

Арезорбтивну гідроцефалію після аСАК зазвичай лікують шляхом клапанного 

шунтування шлуночкової системи. Арезорбтивна гідроцефалія, що потребує 

лікворошунтуючої операції виникає лише у частини пацієнтів з гострою гідроцефалією після 

аСАК. Методика визначення пацієнтів, яким необхідна установка шлуночкового шунта, 

досліджувалася в одноцентровому проспективному рандомізованому контрольованому 

дослідженні, в якому 81 пацієнт за випадковим принципом були розподілені на дві групи. В 

одній групі (41 пацієнт) видалення зовнішнього шлуночкового дренажу виконували раніше 

(у середньому в межах 24 годин після установки), а в другій (40 пацієнтів) його видаляли у 

більш пізні терміни (середній період - 96 годин).245 У цих групах не було установлено 

відмінностей у частоті проведення лікворошунтуючих операцій (63,4% у групі раннього 

видалення зовнішнього шлуночкового дренажу та 62,5% у групі пізнішого видалення). Більш 

пізнє видалення зовнішнього шлуночкового дренажу обумовлювало зростання тривалості 

лікування у відділенні інтенсивної терапії на 2.8 дні (P=0,0002) та збільшення загального 

терміну госпіталізації на 2.4 дні (P=0,0314).245 

У багатьох ретроспективних дослідженнях намагалися виявити прогностичні фактори 

виникнення арезорбтивної гідроцефалії після аСАК, яка потребує лікворошунтуючої 

операції.235,236,240,242 Мета-аналіз236 5 нерандомізованих досліджень236,258-261, який включав 

результати лікування 1718 пацієнтів (1336 після кліпування аневризм і 382 – після 

емболізації спіралями), показав більш низький ризик появи шунтозалежної гідроцефалії в 

групі кліпування (величина відносного ризику 0,74; 95%, довірчий інтервал 0,58-0,94), ніж в 

групі ендоваскулярного лікування (P=0,01), однак лише в одному із цих п’яти досліджень 

було показало незалежні статистично достовірні відмінності.258 У трьох інших 

нерандомізованих дослідженнях, що не увійшли до цього мета-аналізу, не було виявлено 

достовірних відмінностей частоти розвитку шунтозалежної арезорбтивної гідроцефалії після 

операції кліпування аневризми або емболізації спіралями.237,244,262 Для зменшення ризику 

формування арезорбтивної гідроцефалії, котра потребує лікворошунтуючої операції, під час 

прямих нейрохірургічних операцій було запропоновано створення отвору в кінцевій 

пластинці (анатомічне утворення дна третього шлуночка). Мета-аналіз243 11 

нерандомізованих досліджень234,260,263-271 із загальним числом 1973 спостережень (у 975 

випадках виконувався розтин кінцевої пластинки і 998 не виконувався) не виявив достовірної 

відмінності щодо ризику розвитку шунтозалежної гідроцефалії у групах порівняння (10% в 

групі з розтином кінцевої пластинки і 14% в групі без розтину кінцевої пластинки; P=0,09). В 
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ще одному нерандомізованому дослідженні, яке не потрапило до попередньо вказаного мета-

аналізу, 95 пацієнтів, яким виконувались кліпування аневризми, видалення крові з базальних 

цистерн і створення отвору в кінцевій пластинці порівнювалися із 28 подібними пацієнтами, 

яким проводилось ендоваскулярне лікування без можливості санації субарахноїдальних 

просторів від крові. Шунтозалежна гідроцефалія виникла у 17% пацієнтів, що лікувалися 

відкритим нейрохірургічним способом та у 33% пацієнтів з ендоваскулярної групи 

(статистична достовірність відмінності не повідомлялась).237 

 

Рекомендації з лікування гідроцефалії після аСАК 

1. Симптомна гідроцефалія в гострому періоді аСАК має корегуватись шляхом 

виведенням ліквору (зовнішнє дренування шлуночкової системи або люмбальний 

дренаж залежно від характеру ліквородинамічних порушень) (Клас I; рівень 

доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої редакції Настанови ) 

2. Симптомну арезорбтивну гідроцефалію після аСАК необхідно лікувати шляхом 

установки лікворного шунта (Клас I; рівень доказовості C). (Оновлена рекомендація 

попередньої редакції Настанови ) 

3. Припинення зовнішннього дренування шлуночкової системи пізніше за 24 

години, очевидно, не впливає на необхідність проведення операції шлуночкового 

шунтування (Клас III; рівень доказовості B). (Нова рекомендація) 

4. Рутинна фенестрація кінцевої пластинки не зменшує ризику розвитку 

арезорбтивної гідроцефалії, що потребує лікворошунтуючої операції, і тому не 

рекомендується для рутинного застосування (Клас ІІІ; рівень доказовості B). (Нова 

рекомендація) 

 

Коментар робочої групи: 

Розвиток арезорбтивної гідроцефалії внаслідок аСАК спостерігається, як правило, 

через певний проміжок часу після крововиливу. При формуванні шунтозалежного типу 

ліквородинамічних порушень нейрохірургічні операції до теперішнього часу залишаються 

безальтернативним видом лікування. Після лікування з приводу аСАК хворі повинні 

перебувати під диспансерним наглядом за місцем проживання для своєчасного виявлення 

ознак прогресуючої внутрішньочерепної гіпертензії на основі оцінки клінічного перебігу 

захворювання, визначення відповідних змін на очному дні та за даними нейровізуалізаційних 

досліджень. У випадку верифікації ознак прогресуючої арезорбтивної гідроцефалії хворий 

повинен направлятись до нейрохірурга для виконання лікворошунтуючої операції. 

 

Лікування епілептичних нападів після аСАК 

Дані щодо частоти розвитку, можливих наслідків та лікувальної тактики епілептичних 

нападів після аСАК мають суперечливий характер. До теперішнього часу ще не проводили 

рандомізованих, контрольованих досліджень, на підставі яких можна було б скласти 

рекомендації та настанови щодо профілактики та лікування епілептичних нападів.2,272 

Напади, що мають подібність до епілептичних, виникають у досить значної частки пацієнтів 

з аСАК (до 26%),99,272,273 але лишається нез’ясованим, чи дійсно вони мають епілептичну 

природу.99,274 У нещодавно проведених ретроспективних оглядах показано відносно меншу 

частоту виникнення епілептичних нападів – від 6% до 18% випадків,275-278 а у 2 із цих 

досліджень276,278 було визначено, що більшість пацієнтів повідомили про епілептичні напади 

до моменту обстеження у медичному закладі. Поява епілептичних нападів у відділені 

терміни спостерігається у 3-7% пацієнтів.276,278 Ретроспективні дослідження виявили низку 

факторів ризику щодо виникнення ранніх епілептичних нападів після аСАК, а саме, 

локалізація аневризми в середній мозковій артерій,279 товщина згустку крові після 

крововиливу,276 поєднання з формуванням внутрішньомозкової гематоми,280-282 повторний 

розрив аневризми,276 вторинні ішемічні порушення мозкового кровообігу,283 тяжка ступінь 

неврологічних порушень,276 та артеріальна гіпертензія в анамнезі.98 
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Застосування певної методики лікування пацієнтів з розривом аневризми також може 

впливати на можливість розвитку епілептичних нападів. В одному із досліджень, в якому 

проводилось ендоваскулярне лікування, повідомлялося про відсутність епілептичних нападів 

під час операції та невисоку частоту їх появи у пізні терміни (3%).284 Крім того, тривале 

спостереження за віддаленими наслідками лікування пацієнтів, що приймали участь в 

дослідженні ISAT, також продемонструвало достовірно більш низьку частоту епілептичних 

нападів у тих випадках, коли проводилось ендоваскулярна емболізація аневризм 

спіралями.140 Взаємозв'язок між епілептичними нападами та функціональними наслідками 

захворювання залишається нез’ясованим. Одні дослідження повідомляли про відсутність 

такого зв’язку,276,278 у той час як інші, виявляли незалежний вплив епілептичних нападів на 

появу негативних наслідків.275 Два останні великі, ретроспективні одноцентрові дослідження 

пацієнтів з аСАК встановили, що неконвульсивний епілептичний статус є потужним 

прогностичним фактором поганого наслідку.285,286 Хоча надійні докази стосовно необхідності 

рутинного застосування антиконвульсантів при аСАК відсутні, у клінічній практиці досить 

широко застосовується короткочасна протисудомна профілактика,274,276,278 оскільки 

епілептичні напади у гострому періоді захворювання можуть спричинити додаткові 

пошкодження мозкової тканини або повторні розриви аневризми до моменту її хірургічного 

виключення. Таку лікувальну тактику підтримують також дані відносно невеликих 

нерандомізованих досліджень, в котрих проводились відкриті нейрохірургічні 

операції,281,282,287 однак ефективність рутинного застосування антиконвульсантів серед 

пацієнтів з аСАК, яких лікували мікрохірургічним методом, лишається невизначеною.288-290 

Всі очікувані переваги від постійного призначення антиконвульсантів при аСАК варто 

зважувати відносно потенційних негативних ризиків від застосування цих препаратів. В 

одному великому одноцентровому дослідженні, в якому широко застосовували 

антиконвульсанти, побічні ефекти цієї терапії спостерігалися у 23% пацієнтів.276 Інше, також 

одноцентрове ретроспективне, дослідження показало, що профілактичне застосування 

фенотоїну має незалежний зв'язок із погіршенням когнітивної функції за її оцінкою через 3 

місяці після аСАК.291 Узагальнені дані досліджень інших терапевтичних засобів також 

показали погіршення наслідків лікування при застосуванні антиконвульсантів, більше того, 

антиконвульсанти також мали вплив на збільшення частоти вазоспазму, ВЦІ та гіпертермію, 

що може свідчити про суттєву системну похибку в оцінці лікування протиепілептичними 

препаратами.292 Хоча в ретроспективних дослідженнях не виявлено переваг профілактичного 

застосування антиконвульсантів після аСАК,273,288 вони ґрунтувались на малочисленому 

фактичному матеріалі і мали певні обмеження (наприклад був відсутній лабораторний 

контроль за рівнем протисудомних препаратів у плазмі крові).2,273,288 

 

Рекомендації з лікування епілептичних нападів при аСАК.  

1. Профілактичне застосування протисудомних препаратів доцільне лише у 

ранньому періоді після крововиливу (Клас ІІb; рівень доказовості B). 

2. Рутинне тривале застосування протисудомних препаратів не рекомендується 

(Клас ІІІ; рівень доказовості B), проте може бути доцільним для пацієнтів з 

визначеними факторами ризику щодо розвитку епілептичних нападів у віддалені 

терміни, наприклад, епілептичні напади в анамнезі, внутрішньо-мозкова гематома, 

резистентна артеріальна гіпертензія, вторинний ішемічний інсульт або розрив 

аневризми середньої мозкової артерії (Клас ІІb; рівень доказовості B). 

 

Коментар робочої групи: 

В Україні практикується короткочасне призначення протисудомних препаратів 

(карбамазепін) хворим з епілептичними нападами після САК. В подальшому проводиться 

обстеження з консультацією епілептолога щодо доцільності тривалої терапіі 

протисудомними препаратами. 
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Лікування медичних ускладнень, пов’язаних з аСАК  

У гострому періоді аСАК часто спостерігається гіпер- або гіпонатріємія.293,294 В 

літературі повідомляється про частоту розвитку гіпонатріємії при аСАК від 10% до 30%. 

Гіпонатріємія має часовий зв'язок з виникненням доплерографічних та клінічних проявів 

вазоспазму.295,296 Гіпонатріємія після САКа може розвиватися за участі різних механізмів. 

Так, внаслідок гіперсекреції натрійуретичних пептидів розвивається синдром церебрального 

сольового вимивання, який в свою чергу спричиняє гіпонатріємію внаслідок посиленого 

виведення натрію із сечею, що також призводить до гіповолемії.297 Синдром церебрального 

сольового вимивання найчастіше діагностують у пацієнтів, які перебувають у тяжкому 

клінічному стані, при розривах аневризм передньої сполучної артерії, при гідроцефалії, а 

також цей синдром може бути незалежним фактором ризику поганого наслідку 

захворювання.298-300 Неконтрольовані дослідження по застосуванню кристалоїдних та 

колоїдних розчинів показують, що агресивне відновлення об’єму рідини може зменшити 

вплив фактору церебрального сольового вимивання на ризик розвитку ішемії мозку після 

аСАК.301,302 За даними одного ретроспективного дослідження 3% фізіологічний розчин за 

цих умов ефективно коригує гіпонатріємію.303 Крім того, гіпертонічний розчин хлориду 

натрію здатен посилити регіональний мозковий кровоплин, насичення мозку киснем та 

підвищити рівень рН у пацієнтів з тяжким клінічним перебігом аСАК.304 

 

Коментар робочої групи: 

Немає методик щодо корекції гіпернатріємії (160 ммоль/л та вище), яка нерідко 

трапляється при аСАК та має дуже погане прогностичне значення.  

 

Два рандомізовані контрольовані дослідження були проведені для оцінки ефективності 

застосування флудрокортизонів з метою корекції гіпонатріємії та водного балансу. Одне 

дослідження показало, що флудрокортизон допомагає відновити негативний баланс натрію, а 

в іншій роботі стверджувалося про зменшення потреби організму у воді та нормалізацію 

концентрації натрію після застосування цього мінералокортикоїда.305,306 В іншому, 

подібному рандомізованому плацебо-контрольованому дослідженні було виявлено зниження 

втрати натрію із сечею та зменшення ступеню гіпонатріємії у пацієнтів з аСАК, які 

отримували гідрокортизон.307 За даними неконтрольованих досліджень альбумін, можливо, є 

ефективним засобом наповнення судин рідинним об’ємом при розвитку вазоспазму після 

аСАК, однак наразі відсутні переконливі докази щодо його переваг над розчинами 

кристалоїдів в аналогічних клінічних обставинах.308 

Найпоширенішим ускладненням аСАК є гіпертермія.309 Лихоманка неінфекційного 

(центрального) генезу може мати зв'язок з тяжкістю ушкодження мозкової тканини, об’ємом 

крововиливу та виникненням вазоспазму, а також може стати ознакою системного 

запального процесу, що запускається факторами в крові чи їх продуктами.310-312 Аналіз даних 

проспективного регістру показує, що лихоманка має незалежний зв'язок із розвитком 

когнітивних порушень після аСАК.313,314 Разом з тим, повідомлялося, що ефективний 

контроль лихоманки дозволяє покращити функціональний наслідок захворювання.315 

 

Коментар робочої групи: 

При гіпертермії необхідно швидко знижувати температуру тіла за допомогою в/в 

введення парацетамолу та метамізолу натрію (анальгін). 

 

У людей, як і в дослідженнях на тваринах, виявлено зв'язок між підвищеною 

концентрацією глюкози в крові та поганими наслідками ішемічного пошкодження мозкової 

тканини.316-323 Механізми, що зумовлюють цей зв'язок, не установлені. Аналіз лікування 

пацієнтів з аСАК в теперішній час та історичного контролю для порівняння агресивного і 

стандартного лікування гіперглікемії показує те, що ефективний контроль глюкози після 

аСАК достовірно зменшує ризик несприятливих наслідків.324 
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Коментар робочої групи: 

За умови агресивного зниження рівня глюкози за допомогою інсуліну, треба уникати 

гіпоглікемії (< 3 ммоль/л), яка є більш небезпечною для мозку. Більш безпечно підтримувати 

рівень глюкози в крові 6-8 ммоль/л. 

 

Разом з тим, у пацієнтів з тяжким аСАК грубі енергетично-метаболічні розлади у мозку 

та зростання співвідношення лактату-пірувату можуть виникати навіть за нормальних рівнів 

глюкози в сироватці крові.325 

 

Коментар робочої групи: 

В теперішній час в Україні відсутні можливості моніторингу метаболізму мозкової 

тканини, який можна забезпечити лише за допомогою мікродіалізних технологій. 

 

Поширена після аСАК анемія може погіршувати оксигенацію мозку.326 Переливання 

еритроцитарних компонентів крові анемічним пацієнтам з аСАК дає змогу суттєво 

покращити оксигенацію мозку і зменшити коефіцієнт екстракції кисню.327 Дані 

проспективних регістрів показують, що більш високі значення гемоглобіну пов’язані з 

кращими наслідками після аСАК.328,329 Разом з тим, порогові рівні для переливання крові не 

мають системного визначення, і тому коливаються у широких межах. Крім того, в деяких 

серіях переливання еритроцитарних компонентів крові за правилами загальної клінічної 

практики було пов’язано із погіршенням наслідків після аСАК.330,331 Нещодавно проведене 

проспективне рандомізоване дослідження продемонструвало безпечність та доцільність 

підтримання високого рівня гемоглобіну у пацієнтів з аСАК, які мають підвищений ризик 

вазоспазму.332 Однак оптимальні цільові показники гемоглобіну при аСАК досі не 

встановлені.  

 

Коментар робочої групи: 
Тривалий термін зберігання консервованих еритроцитів підвищує ризик негативних 

наслідків гемо трансфузій.  

 

Після аСАК можливий розвиток ще двох видів ускладнень: тромбоцитопенія внаслідок 

призначення гепарину333-335 та тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок. Стосовно венозного 

тромбозу, то в 3-х одноцентрових серіях ймовірність його виникнення становила приблизно 

5% і не залежала від профілактичного застосування гепарину, але залежала від кількості 

проведених селективних ангіографій. Пацієнти з гепарин-індукованою тромбоцитопенією 

другого типу характеризуються більш високою частотою тромботичних ускладнень та 

симптомного вазоспазму або ВЦІ, більшим рівнем летальності та вірогідно менш 

сприятливими наслідками перебігу аСАК. Наразі невідомо наскільки практичні заходи 

профілактики гепарин-індукованої тромбоцитопенії, особливо враховуючи необхідність 

застосування гепарину під час ангіографічних досліджень, проте дуже важливо вчасно 

виявити це ускладнення, щоб попередити подальше введення гепарину та за участю 

гематолога перейти на альтернативні негепаринові лікарські препарати.336  

 

Коментар робочої групи: 

До негепаринових альтернативних лікарських засобів належать фондапарин, 

пероральні прямі інгибитори тромбіну та антиХа фактору. Необхідний систематичний 

контроль за рівнем тромбоцитів при застосуванні особливо нефракційонованого гепарину.  

 

Тромбоз глибоких вен довго вважався відносно частим ускладненням аСАК, особливо 

серед іммобілізованих пацієнтів з психічними розладами.337,338 Разом з тим, останні дані 

досліджень пацієнтів яким проводилась рутинна профілактика тромбозу глибоких вен 
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нижніх кінцівок (підшкірне введення препаратів гепаринового ряду та зовнішня пневматична 

компресія нижніх кінцівок) показали, що при скринінговому обстеженні виявлялись 

додаткові випадки асимптомного тромбозу, проте між скринінговими та не скринінговими 

популяціями не було достовірної різниці у частоті розвитку легеневої емболії.  

 

Рекомендації по лікуванню медичних ускладнень пов‘язаних з аСАК  

1. Після аСАК не рекомендується призначати великі об’єми гіпотонічних 

розчинів та зменшувати внутрішньо-судинний об’єм рідини (Клас III; рівень доказовості 

B). 

2. У деяких пацієнтів з недавно перенесеним аСАК доцільно прискіпливо 

контролювати волемічний стан, разом із центральним венозним тиском, 

заклинювальним тиском легеневих капілярів та водним балансом, а також, за 

необхідності, відновлювати об’єм рідин кристалоїдними чи колоїдними розчинами 

(Клас IIa; рівень доказовості B). 

3. У гострому періоді аСАК доцільним є активний контроль гіпертермії, 

нормалізація температури тіла шляхом застосування стандартних чи нових сучасних 

температурних модуляторів (Клас IIa; рівень доказовості B). (Нова рекомендація) 

4. Ретельний контроль за рівнем глюкози в крові і уникнення стану гіпоглікемії 

можна розглядати в якості складового компоненту інтенсивної терапії пацієнтів з аСАК 

(Клас IIb; рівень доказовості B). 

5. Переливання еритроцитарних компонентів крові пацієнтам з анемією після 

аСАК, у яких підвищений ризик ішемії мозку, може бути корисним. Оптимальні 

показники гемоглобіну у цьому відношенні ще не встановлені. (Клас IIb; рівень 

доказовості B). (Нова рекомендація) 

6. Гіпонатріємію можна попередити або скоригувати ацетатом флудрокортизону 

чи гіпертонічним розчином натрію хдориду (Клас IIa; рівень доказовості B). 

7. Відносно частими ускладненнями аСАК є гепарин-індукована 

тромбоцитопенія та тромбоз глибоких вен. Рекомендується раннє виявлення та 

цілеспрямоване лікування цих ускладнень, але разом з тим необхідні додаткові 

дослідження для встановлення оптимальних скринінгових методик (Клас I; рівень 

доказовості B). (Нова рекомендація) 

 

Висновки і загальні підсумки  

Лікування аСАК є комплексною проблемою і зараз спостерігається швидкий розвиток 

знань в цьому науковому напрямку. В запропонованій читачу новій редакції Настанов 

враховані дані нових публікацій за останні 42 місяці, з’явилося 22 нові рекомендації (таблиця 

4), 5 з яких відповідають I класу. Також внесено 9 змін у попередні рекомендації. Загалом, на 

теперішній час існує 22 рекомендації І класу (таблиця 3). Все це засвідчує нагальну 

необхідність своєчасного оновлення цих настанов, а представлені дані є лише останнім 

узагальненням поточного інформаційного масиву по цій проблемі, що швидко розвивається. 

Всім фахівцям, які лікують пацієнтів з аСАК, ці настанови варто сприймати як відправну 

точку, з якої починається подальша кропітка робота для покращання результатів лікування.  
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Таблиця 1. Класифікація рекомендацій та рівня доказовості. 

СТУПІНЬ ТЕРАПЕВТИЧНОГО ЕФЕКТУ 

 КЛАС І 

Переваги >>> Ризик 

ОБОВ’ЯЗКОВІСТЬ 

проведення 

(призначення) 

процедури чи 

лікування. 

КЛАС ІІa 

Переваги > > Ризик  

Необхідні додаткові 

дослідження 

відповідної теми 

ДОЦІЛЬНІСТЬ 

проведення 

(призначення) 

процедури чи 

лікування. 

КЛАС ІІb 

Переваги > Ризик  

Необхідні додаткові 

дослідження різних 

напрямків, можуть 

виявитися корисними 

додаткові дані з регістрів 

пацієнтів  

ВАРТО РОЗГЛЯНУТИ 

МОЖЛИВІСТЬ 

проведення 

(призначення) 

процедури чи лікування 

КЛАС III «Відсутність переваг» 

або КЛАС III «Небезпечно» 

Клас ІІІ 

«Відсутніст

ь переваг» 

Не корисно Переваги 

не доведені 

КЛАС III 

«Небезпечн

о» 

Надмірні 

витрати 

ресурсів при 

небезпечнос

ті чи 

відсутності 

користі  

Небезпечні

сть для 

пацієнта  

 

РІВЕНЬ А 

Великий розмір 

досліджуваної 

популяції* 

Дані отримані 

шляхом 

проведення 

декількох 

рандомізованих 

клінічних 

досліджень або 

мета-аналізів  

 Рекомендація з 

вказівкою про 

ефективність чи 

корисність процедури 

або лікування; 

 Обґрунтована 

доказова база, 

отримана шляхом 

проведення декількох 

рандомізованих 

клінічних досліджень 

або мета-аналізів. 

 Рекомендація з 

вказівкою про високу 

ймовірність 

ефективності чи 

корисності процедури 

або лікування; 

 Дещо суперечлива 

доказова база, отримана 

шляхом проведення 

декількох 

рандомізованих 

клінічних досліджень 

або мета-аналізів. 

 Рекомендація з 

вказівкою про 

недостатню доведеність 

ефективності чи 

корисності процедури 

або лікування; 

 Дуже суперечлива 

доказова база, отримана 

шляхом проведення 

декількох 

рандомізованих 

клінічних досліджень 

або мета-аналізів. 

 Рекомендація з вказівкою про 

неефективність чи шкоду (або про 

можливу небезпечність) процедури або 

лікування; 

 Обґрунтована доказова база, 

отримана шляхом проведення декількох 

рандомізованих клінічних досліджень 

або мета-аналізів. 

РІВЕНЬ В 

Обмежений 

розмір 

досліджуваної 

 Рекомендація з 

вказівкою про 

ефективність чи 

корисність процедури 

 Рекомендація з 

вказівкою про високу 

ймовірність 

ефективності чи 

 Рекомендація з 

вказівкою про 

недостатню доведеність 

ефективності чи 

 Рекомендація з вказівкою про 

неефективність чи шкоду (або про 

можливу небезпечність) процедури або 

лікування; 
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популяції* 

Дані отримані 

шляхом 

проведення 

одного 

рандомізованого 

клінічного 

дослідження або 

декількох 

нерандомізованих 

досліджень.  

або лікування; 

 Обґрунтована 

доказова база, 

отримана шляхом 

проведення одного 

рандомізованого 

клінічного 

дослідження або 

декількох 

нерандомізованих 

досліджень.  

корисності процедури 

або лікування; 

 Дещо суперечлива 

доказова база, отримана 

шляхом проведення 

одного 

рандомізованого 

клінічного дослідження 

або декількох 

нерандомізованих 

досліджень.  

корисності процедури 

або лікування; 

 Дуже суперечлива 

доказова база, отримана 

шляхом проведення 

одного рандомізованого 

клінічного дослідження 

або декількох 

нерандомізованих 

досліджень.  

 Обґрунтована доказова база, 

отримана шляхом проведення одного 

рандомізованого клінічного дослідження 

або декількох нерандомізованих 

досліджень.  

РІВЕНЬ С 

Дуже обмежений 

розмір 

досліджуваної 

популяції* 

Дані отримані на 

підставі 

узгодженої думки 

експертів, 

досліджень 

окремих випадків 

або стандартів 

лікування.  

 Рекомендація з 

вказівкою про 

ефективність чи 

корисність процедури 

або лікування; 

 Обґрунтована 

доказова база, 

отримана на підставі 

узгодженої думки 

експертів, досліджень 

окремих випадків або 

стандартів лікування. 

 Рекомендація з 

вказівкою про високу 

ймовірність 

ефективності чи 

корисності процедури 

або лікування; 

 Дещо суперечлива 

доказова база, отримана 

на підставі узгодженої 

думки експертів, 

досліджень окремих 

випадків або стандартів 

лікування. 

 Рекомендація з 

вказівкою про 

недостатню доведеність 

ефективності чи 

корисності процедури 

або лікування; 

 Дуже суперечлива 

доказова база, отримана 

на підставі узгодженої 

думки експертів, 

досліджень окремих 

випадків або стандартів 

лікування. 

 Рекомендація з вказівкою про 

неефективність чи шкоду (або про 

можливу небезпечність) процедури або 

лікування; 

 Обґрунтована доказова база, 

отримана на підставі узгодженої думки 

експертів, досліджень окремих випадків 

або стандартів лікування. 

Словоформи, які 

пропонуються 

для письмових 

рекомендацій 

має бути;  

рекомендується;  

показано;  

є корисним/ 

фективним/ доцільним  

доцільно;  

може бути корисним/ 

ефективним/ 

доцільним; 

можна рекомендувати 

або є показаним 

можна розглянути 

доцільність; 

може виявитися 

прийнятним; 

є некорисним/ 

ефективність невідома / 

Клас ІІІ 

«Відсутність 

переваг» 

Клас III 

«Небезпечно» 

не 

рекомендується; 

потенційно 

небезпечно; 
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Порівняльні 

словоформи для 

визначення 

ефективності**  

Рекомендується 

лікування або 

стратегія А, а не 

лікування Б. 

Перевага надається 

лікуванню А відносно 

лікування Б. 

Доцільніше 

рекомендувати 

лікування або 

стратегію А, а не 

лікування Б. 

Краще перевагу надати 

лікуванню А відносно 

лікування Б. 

не встановлено / 

невідомо / напевно не 

доведено 

не є показаним; 

не повинне 

виконуватися чи 

призначатися, 

інше; 

не є корисним/ 

ефективним/ 

доцільним  

пов’язане з 

ризиком; 

зумовлює 

підвищення 

смертності чи 

захворюваності; 

не повинне 

виконуватися чи 

призначатися, 

інше 
 

Рекомендації рівнів доказовості В та С зовсім не означають слабкість цих рекомендацій. Просто клінічні дослідження не висвітлюють всієї 

низки важливих клінічних питань, які піднімаються в Настановах. Хоча абсолютно надійні докази можна отримати лише шляхом 

проведення рандомізованих досліджень, може існувати загальнопоширене і клінічно узгоджене переконання про корисність чи ефективність 

того чи іншого лікування або терапії.  

* Дані клінічних досліджень чи регістрів про корисність чи ефективність були отримані для різних підпопуляцій пацієнтів, які зокрема, 

відрізнялися за віком, статтю, історією діабету, інфарктом міокарду в анамнезі, серцевою недостатністю в анамнезі, прийомом аспірину в 

минулому.  

** Рекомендації з порівнюваною ефективністю (лише класів І та ІІа і рівня доказовості А та В) ґрунтуються на оцінці досліджень, які 

підтримують застосування порівнюваного засобу і які містили прямі порівняння цих лікувань чи стратегій.  
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Таблиця 2. Визначення класів та рівнів доказовості, за якими складалися рекомендації Ради з 

питань інсульту американської Асоціації серця  

Клас І Наявність відповідних доказів та (або) загальної згоди експертів 

про корисність чи ефективність процедури або лікування.  

Клас ІІ Суперечливі докази та (або) не одностайна думка експертів щодо 

користі чи ефективності процедури або лікування.  

 Клас ІІа Переважна більшість доказів або думка більшості авторитетних 

експертів про корисність чи ефективність процедури або 

лікування.  

 Клас ІІb За отриманими доказами чи на думку більшості авторитетних 

експертів корисність чи ефективність процедури або лікування в 

достатній мірі не доведені.  

Клас ІІІ Наявність відповідних доказів та (або) загальної згоди експертів 

про відсутність користі чи ефективності процедури або лікування, 

і що в деяких випадках вони навіть можуть бути небезпечними.  

Терапевтичні рекомендації 

Рівень доказовості А Дані отримані шляхом проведення декількох рандомізованих 

клінічних досліджень або мета-аналізів  

Рівень доказовості В Дані отримані шляхом проведення одного рандомізованого 

клінічного дослідження або декількох нерандомізованих 

досліджень. 

Рівень доказовості С Дані отримані на підставі узгодженої думки експертів, досліджень 

окремих випадків або стандартів лікування. 

Діагностичні рекомендації  

Рівень доказовості А Дані отримані шляхом проведення декількох проспективних 

когортних досліджень з застосуванням еталонного стандарту і 

сліпої схеми оцінки. 

Рівень доказовості В Дані отримані шляхом проведення одного дослідження рівня А 

або декількох досліджень «контроль-випадок» або декількох 

досліджень з застосуванням еталонного стандарту і сліпої схеми 

оцінки. 

Рівень доказовості С Загальноприйнята думка експертів.  
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Таблиця 3. Рекомендації І -го класу доказовості 

 

Рівень 

доказовості 

 
Рекомендація 

А 1. Лікування високого АТ антигіпертензивними лікарськими засобами 

рекомендується для запобігання ішемічного інсульту, ВМК хворим з 

ураженнями серця, нирок та інших органів-мішеней 

А 2. Всім пацієнтам з аСАК необхідно призначати німодипін перорально. 

(Варто зауважити, що цей препарат зменшує ризик неврологічних 

порушень, але не впливає на церебральний вазоспазм. Цінність інших 

антагоністів кальцію, як пероральних, так й внутрішньовенних, 

лишається невизначеною). 

В 1. Необхідно проводити лікування АГ, яке може знизити ризик аСАК. 

В 2. Для зниження ризику розвитку аСАК слід відмовитись від 

тютюнопаління зловживання алкоголем. 

В* 3. Після виключення аневризми з кровообігу рекомендується негайна 

цереброваскулярна візуалізація для визначення неповної облітерації 

або реканалізації аневризми, які можуть потребувати повторних 

оперативних втручань. 

В 4. Необхідно швидко визначити тяжкість клінічного стану безпосередньо 

після аСАК за допомогою простих надійних шкал (наприклад, Шкала 

Ханта та Гесса, Шкала Всесвітньої Федерації Нейрохірургів), тому що 

ці прогностичні індикатори наслідків аСАК мають найбільшу 

практичність. 

В 5. Ризик раннього повторного розриву аневризми є високим, і він 

пов’язується з дуже поганими наслідками. Тому, рекомендується 

термінове обстеження та лікування пацієнтів з підозрою на аСАК. 

В 6. аСАК є невідкладним медичним станом, який часто невірно 

діагностується. Високий рівень підозра на аСАК у хворих з раптовим 

початком сильного головного болю. 

В 7. Термінові діагностичні заходи повинні включати безконтрастну КТ 

головного мозку, у випадку недостатності результатів КТ для 

установки діагнозу необхідно проведення люмбальної пункції. 

В* 8. Цифрова субтракційна ангіографія з 3-вимірною ротаційною 

реконструкцією показана для виявлення аневризм у пацієнтів з аСАК 

(окрім випадків, коли аневризма була раніше діагностовано за 

допомогою неінвазивної ангіографії – КТАг або МРАг) та для 

планування певного виду оперативного лікування (емболізація 

аневризми спіралями або мікрохірургічне кліпування). 

В* 9. У період між проявом симптомів аСАК та облітерацією аневризми 

необхідний контроль артеріального тиску за допомогою титрувальних 

препаратів, оскільки це збалансовує ризик розвитку вторинних 

ішемічних розладів мозкового кровообігу і пов’язаного з артеріальною 

гіпертензією повторного розриву аневризми, а також, підтримує на 

належному рівні церебральний перфузійний тиск. 

В 10. У переважній більшості випадків для зменшення частоти повторного 

крововиливу необхідно у найкоротші терміни після аСАК провести 

хірургічне кліпування або ендоваскулярну емболізацію аневризми. 

В 11. В усіх можливих випадках, рекомендується повна облітерація 

аневризми. 

В † 12. Пацієнтам з розривом аневризми, яким технічні можливості 

дозволяють виконати як ендоваскулярну емболізацію спіралями, так і 
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нейрохірургічне кліпування, варто виконувати ендоваскулярну 

операцію.  

В* 13. За відсутності безумовних протипоказів, пацієнти, яким виконується 

емболізація аневризми спіралями або кліпування, потребують 

тривалого спостереження за віддаленими результатами лікування 

діагностичними засобами візуалізації мозкових судин (періодичність їх 

виконання та методики дослідження підбираються індивідуально). При 

наявності клінічно небезпечного неповного виключення аневризми 

(наприклад, коли розмір невиключеної ділянки аневризми 

збільшується) особлива увага має приділятися проведенню повторної 

операції ендоваскулярним або мікрохірургічним способом. 

В † 14. Невеликі медичні установи (госпіталізація до 10 випадків аСАК на рік) 

мають надавати перевагу переведенню своїх пацієнтів з аСАК до 

лікувальних центрів (понад 35 випадків аСАК на рік), в яких працюють 

досвідчені цереброваскулярні хірурги, ендоваскулярні нейрорадіологи і 

наявні мультидисциплінарні служби у нейрореанімаційних відділеннях. 

В † 15. Для попередження ВЦІ рекомендується підтримка нормального 

циркулюючого об’єму крові та ізоволемії. 

В † 16. Якщо дозволяє стан серцевої функції і артеріальний тиск відповідає 

нормальним величинам, пацієнтам з ВЦІ рекомендується 

контрольована артеріальна гіпертензія. 

В † 17. Симптомна гідроцефалія в гострому періоді аСАК корегується 

виведенням ліквору (зовнішнє дренування шлуночкової системи або 

люмбальний дренаж залежно від характеру ліквородинамічних 

порушень). 

В* 18. Відносно частими ускладненнями аСАК є гепарин-індукована 

тромбоцитопенія та тромбоз глибоких вен. Рекомендується раннє 

виявлення та цілеспрямоване лікування цих ускладнень, але разом з 

тим необхідні додаткові дослідження для встановлення оптимальних 

скринінгових методик. 

С † 1. Вибір певного виду хірургічного лікування аневризми визначається 

досвідченим цереброваскулярним хірургом з досвідченим 

ендоваскулярним фахівцем в якості мультидисциплінарного рішення, 

що враховує стан пацієнта та особливості будови аневризми. 

С † 2. Симптомну арезорбтивну гідроцефалію після аСАК необхідно лікувати 

шляхом установки лікворного шунта. 

* - нова рекомендація 

† - зміна рівня доказовості або класу у порівнянні з попередньою редакцією настанов. 
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Таблиця 4. Нові або змінені рекомендації 

 

Нові або 

змінені 

 

Рекомендація 

Клас 

рекомендації і 

рівень 

доказовості 

Нова  1. На додаток до розміру і місця розташування 

аневризми, віку і стану здоров'я пацієнта, доцільно 

розглядати морфологічні та гемодинамічні 

характеристики аневризми при визначенні ризику її 

розриву. 

Клас ІІb, Рівень B 

Нова 2. Споживання великої кількості овочів може знизити 

ризик аСАК. 

Клас ІІb, Рівень B 

Нова  3. Після виключення аневризми з кровообігу 

рекомендується негайна цереброваскулярна 

візуалізація для визначення неповної облітерації або 

реканалізації аневризми, які можуть потребувати 

повторних оперативних втручань. 

Клас І, Рівень B 

Нова 4. Після виписки пацієнтам з аСАК доцільно проводити 

комплексне обстеження з оцінкою когнітивних, 

поведінкових функцій і психосоціального статусу. 

Клас ІІа, Рівень В 

Нова  5. Проведення КT ангіографії може використовуватись 

для діагностики причини аСАК. Виявлення 

аневризми за допомогою КT ангіографії може бути 

корисним для прийняття рішення щодо вибору 

методу оперативного лікування аневризми 

(мікрохірургічного або ендоваскулярного), проте, 

якщо за результатами КТ ангіографії не можна 

виявити аневризму, рекомендується проведення 

катетерної ангіографії (крім випадків проявів 

класичного перімезенцефального САК) 

Клас ІІа, Рівень С 

Нова 6. Магнітно-резонансна томографія (режими імпульсних 

послідовностей: інверсія відновлення з пригніченням 

сигналу від рідини, протонна щільність, дифузно-

зважене зображення і послідовність градієнтного 

відлуння) може бути доцільною для діагностики САК 

у пацієнтів з негативними результатами КТ 

дослідження, хоча негативний результат МРТ не 

усуне необхідності в проведенні люмбальної пункції 

Клас ІІb, Рівень С 

Нова  7. Цифрова субтракційна ангіографія з 3-вимірною 

ротаційною реконструкцією показана для виявлення 

аневризм у пацієнтів з аСАК (окрім випадків, коли 

аневризма була раніше діагностовано за допомогою 

неінвазивної ангіографії – КТАг або МРАг) та для 

планування певного виду оперативного лікування 

(емболізація аневризми спіралями або 

мікрохірургічне кліпування). 

Клас І, Рівень B 

Нова 8. У період між проявом симптомів аСАК та 

облітерацією аневризми необхідний контроль 

артеріального тиску за допомогою титрувальних 

препаратів, оскільки це збалансовує ризик розвитку 

Клас І, Рівень B 
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вторинних ішемічних розладів мозкового кровообігу і 

пов’язаного з артеріальною гіпертензією повторного 

розриву аневризми, а також, підтримує на належному 

рівні церебральний перфузійний тиск. 

Нова  9. Рівень артеріального тиску при якому зменшується 

ризик повторного розриву аневризми ще не 

встановлено, однак доцільним вважається 

систолічний кров’яний тиск <160 мм рт.ст. 

Клас ІІа, Рівень С 

Нова 10. За відсутності безумовних протипоказів, пацієнти, 

яким виконується емболізація аневризми спіралями 

або кліпування, потребують тривалого спостереження 

за віддаленими результатами лікування 

діагностичними засобами візуалізації мозкових судин 

(періодичність їх виконання та методики дослідження 

підбираються індивідуально). При наявності клінічно 

небезпечного неповного виключення аневризми 

(наприклад, коли розмір невиключеної ділянки 

аневризми збільшується) особлива увага має 

приділятися проведенню повторної операції 

ендоваскулярним або мікрохірургічним способом. 

Клас І, Рівень B 

Нова  11. Мікрохірургічне кліпування може розглядатися в 

якості преферентного для лікування пацієнтів з 

великою ( 50 мл) внутрішньомозковою гематомою 

та при локалізації аневризми на середній мозковій 

артерії. У свою чергу, ендоваскулярній емболізації 

спіралями варто надавати перевагу при лікуванні 

пацієнтів похилого віку (>70 років), при тяжкому 

стані хворих після аСАК (IV або V ступінь тяжкості 

за класифікацією Світової Федерації Нейрохірургів), 

або при розташуванні аневризми на біфуркації 

основної артерії. 

Клас ІІb, Рівень С 

Нова 12. Використання стентів у гострому періоді після 

розриву аневризми пов’язане з підвищеним ризиком 

летальних наслідків та розвитком інвалідизуючих 

ускладнень. 

Клас ІІІ, Рівень С 

Нова  13. Доцільним є щорічний моніторинг частоти 

ускладнень після хірургічних та ендоваскулярних 

операцій. 

Клас ІІа, Рівень С 

Нова 14. В медичних установах доцільне впровадження 

акредитації щодо відповідності окремих фахівців, 

котрі займаються лікуванням аневризм головного 

мозку, необхідному рівню професійної кваліфікації. 

Клас ІІа, Рівень С 

Нова  15. Профілактична гіперволемія або балонна 

ангіопластика до розвитку ангіографічного спазму не 

рекомендується. 

Клас ІІІ, Рівень В 

Нова 16. Для моніторингу розвитку артеріального вазоспазму 

доцільно використовувати транскраніальну 

доплерографію. 

Клас ІІа, Рівень В 

Нова  17. Візуалізація мозкової перфузії за допомогою КТ або 

МРТ дає змогу виявити ділянки із загрозою розвитку 

ішемії головного мозку. 

Клас ІІа, Рівень В 

Нова 18. Припинення зовнішннього дренування шлуночкової Клас ІІІ, Рівень В 
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системи пізніше за 24 години, очевидно, не впливає 

на необхідність проведення операції шлуночкового 

шунтування. 

Нова  19. Рутинна фенестрація кінцевої пластинки не зменшує 

ризику розвитку арезорбтивної гідроцефалії, що 

потребує лікворошунтуючої операції, і тому не 

рекомендується для рутинного застосування/ 

Клас ІІІ, Рівень В 

Нова 20. У гострому періоді аСАК доцільним є активний 

контроль гіпертермії, нормалізація температури тіла 

шляхом застосування стандартних чи нових сучасних 

температурних модуляторів. 

Клас ІІа, Рівень В 

Нова  21. Переливання еритроцитарних компонентів крові 

пацієнтам з анемією після аСАК, у яких підвищений 

ризик ішемії мозку, може бути корисним. Оптимальні 

показники гемоглобіну у цьому відношенні ще не 

встановлені. 

Клас ІІb, Рівень В 

Нова 22. Відносно частими ускладненнями аСАК є гепарин-

індукована тромбоцитопенія та тромбоз глибоких 

вен. Рекомендується раннє виявлення та 

цілеспрямоване лікування цих ускладнень, але разом 

з тим необхідні додаткові дослідження для 

встановлення оптимальних скринінгових методик. 

Клас І, Рівень В 

Змінена  1. У пацієнтів з невідворотною затримкою 

нейрохірургічного лікування аневризми існує 

значний ризик повторної кровотечі, тому за цих 

обставин, при відсутності безумовних медичних 

протипоказів, припускається можливість проведення 

короткочасної (<72 годин) терапії транексамовою або 

амінокапроновою кислотою для зниження ризику 

ранньої повторної кровотечі з аневризми. 

Клас ІІа, Рівень В 

Змінена 2. Вибір виду хірургічного лікування аневризми має 

визначатися досвідченим цереброваскулярним 

хірургом з досвідченим ендоваскулярним фахівцем в 

якості мультидисциплінарного рішення, що враховує 

стан пацієнта та особливості будови аневризми. 

Клас І, Рівень C 

Змінена 3. Пацієнтам з розривом аневризми, яким технічні 

можливості дозволяють виконати як ендоваскулярну 

емболізацію спіралями, так і нейрохірургічне 

кліпування, варто виконувати ендоваскулярну 

операцію. 

Клас І, Рівень В 

Змінена  4. Невеликі медичні установи (госпіталізація до 10 

випадків аСАК на рік) мають надавати перевагу 

переведенню своїх пацієнтів з аСАК до лікувальних 

центрів (понад 35 випадків аСАК на рік), в яких 

працюють досвідчені цереброваскулярні хірурги, 

ендоваскулярні нейрорадіологи і наявні 

мультидисциплінарні служби у нейрореанімаційних 

відділеннях. 

Клас І, Рівень В 

Змінена 5. Для попередження ВЦІ рекомендується підтримка 

нормального циркулюючого об’єму крові та 

ізоволемії. 

Клас І, Рівень В 

Змінена 6. Якщо дозволяє стан серцевої функції і артеріальний Клас І, Рівень В 
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тиск відповідає нормальним величинам, пацієнтам з 

ВЦІ рекомендується контрольована артеріальна 

гіпертензія. 

Змінена  7. Для пацієнтів із симптомним церебральним 

вазоспазмом доцільно проведення ендоваскулярної 

балонної дилятації церебральних артерій та/або 

селективної внутрішньоартеріальної 

вазодилятаторної терапії, особливо у тих випадках, 

коли відсутня швидка позитивна реакція на 

гіпертензивну терапію. 

Клас ІІа, Рівень В 

Змінена 8. Симптомна гідроцефалія в гострому періоді аСАК 

має корегуватись шляхом виведенням ліквору 

(зовнішнє дренування шлуночкової системи або 

люмбальний дренаж залежно від характеру 

ліквородинамічних порушень). 

Клас І, Рівень В 

Змінена 9. Симптомну арезорбтивну гідроцефалію після аСАК 

необхідно лікувати шляхом установки лікворного 

шунта. 

Клас І, Рівень С 
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Настанова Американської Асоціації Серця та Американської Асоціації Інсульту 

 

Основні положення Настанови з лікування аневризмального субарахноїдального 

крововиливу. 

Настанова для лікарів Американської Асоціації Серця та Американської Асоціації Інсульту 

 

Ці настанови затверджені Американською Академією Неврології у якості навчального 

посібника для неврологів 

 

Схвалено Американською Асоціацією Нейрохірургів, Конгресом Нейрохірургів та Товариством 

Нейроінтервенційних хірургів  

 

E. Sander Connolly, Jr, голова Асоціації; Alejandro A. Rabinstein, заступник голови Асоціації; J. 

Ricardo Carhuapoma, та інші від імені Ради з Інсультів при Американській Асоціації Серця, від 

Ради Серцево-судинних Радіологів та ендоваскулярних кардіохірургів, Ради Медсестринського 

догляду за пацієнтами із Серцево-судинними захворюваннями, Рада з Серцево-судинної 

хірургії та Анестезіології і Рада з Клінічної Кардіології.  

 

Аневризмальний субарахноїдальний крововилив (аСАК) являє собою важливу причину 

смертності та інвалідності в усьому світі. Розроблені методи активного медикаментозного 

лікування і хірургічних втручань дозволили досягти суттєвих успіхів у лікуванні цього 

захворювання в умовах медичних закладів третинного рівня, які мають необхідний практичний 

досвід надання відповідної медичної допомоги. Не дивлячись на це, багато пацієнтів вмирають 

ще до госпіталізації в медичну установу, або лікуються у закладах охорони здоров’я, в яких, 

через невелику кількість пацієнтів з діагнозом аСАК, досвід медикаментозного і хірургічного 

лікування може бути певною мірою обмеженим. Тому, незважаючи на значні зусилля, 

спрямовані на удосконалення вже існуючих та створення нових методів лікування, основні 

напрямки діяльності повинні бути спрямовані на первинну та вторинну профілактику аСАК, а 

також, - на організаційні питання в системі охорони здоров’я у цілому.  

У представлених Основних Положеннях включено рекомендації Настанов по лікуванню 

аневризмального субарахноїдального крововиливу за 2012 рік. Попередня редакція Настанов 

була опублікована у 2009 році. Редакція за 2012 рік є черговим оновленням цих Настанов. У 

поточній редакції окремо виділено зміни до тих рекомендацій, які були представлені у 

попередньому виданні. Авторським колективом у телефонному режимі для оцінки визначились 

основні категорії питань по окремим напрямкам. Вони включали наступні підрозділи настанов: 

захворюваність, фактори ризику, профілактика, клінічний перебіг і наслідки захворювання, 

діагностика, попередження повторних крововиливів аневризми, хірургічне та ендоваскулярне 

лікування аневризм після розриву, принципи організації надання медичної допомоги, 

анестезіологічне забезпечення під час хірургічного лікування, лікування вазоспазму, 

гідроцефалії та судомних нападів, а також лікування ускладнень захворювання. Для роботи по 

кожному із визначених напрямків обирався фахівець, який працював з одним або двома 

співавторами. В мережі MEDLINE було проведено розгорнутий пошук англомовних статей 

стосовно лікування цього захворювання. Попередньо запропоновані варіанти узагальнень 

літературних даних та власне рекомендацій передавалися на розгляд усім членам авторського 

колективу. 

Спірні питання обговорювалися в режимі телефонних конференцій. Керівник з окремого 

напрямку здійснював перегляд та упорядкування матеріалу у відповідному підрозділі. Після 

цього заключний попередній варіант Настанови розсилався для перегляду всім членам 

авторського колективу. Після внесення зауважень головою колективу авторів та його 

заступником робочій групі пропонувалося затвердження остаточного попереднього варіанту 
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Настанови. Документ ще раз переглядався головою та його заступником після урахування 

зауважень в рецензіях незалежних експертів і він розсилався усім членам авторського 

колективу для заключного погодження і затвердження.  

Розроблені рекомендації відповідають існуючим методам класифікації рівня 

достовірності лікувального ефекту та класу доказовості фактів, встановленими Радою з питань 

інсульту при ААС (таблиці 1 та 2). У представлених Основних Положеннях включено всі 

рекомендації Настанов, з яких 22 є новими, а 9 - оновлені з попередньої редакції. Загалом, 22 

рекомендації мають категорію І-го класу. Дві рекомендації с категорією І-го класу мають рівень 

доказовості А і також дві ґрунтуються на доказах рівня С. Решта рекомендацій І-го класу 

ґрунтуються на доказах рівня В. 

 

Рекомендації 

Фактори ризику аСАК та профілактика аСАК 

 Лікування високого АТ антигіпертензивними лікарськими засобами 

рекомендується для запобігання ішемічного інсульту, ВМК хворим з ураженнями 

серця, нирок та інших органів-мішеней (Клас I, рівень доказовості А). 

 Необхідно проводити лікування АГ, яке може знизити ризик аСАК. (Клас I; рівень 

доказовості B). 

 Для зниження ризику розвитку аСАК слід відмовитись від тютюнопаління та 

зловживання алкоголем. (Клас I, рівень доказовості B). 

 На додаток до розміру і місця розташування аневризми, віку і стану здоров'я 

пацієнта, доцільно розглядати морфологічні та гемодинамічні характеристики 

аневризми при визначенні ризику її розриву. (Клас IIb, рівень доказовості B). (Нова 

рекомендація) 

 Споживання великої кількості овочів може знизити ризик аСАК. (Клас IIb, рівень 

доказовості B). (Нова рекомендація) 

 Може бути доцільним пропонувати неінвазивний скринінг для пацієнтів із 

сімейним (принаймні у родича 1-го ступеня) аСАК і/або хворим після перенесеного 

аСАК для виявлення аневризми de novo (утворених наново) або збільшення у 

розмірах попередньо лікованої аневризми, але ризики і переваги такого скринінгу 

вимагають подальшого вивчення. (Клас IIb, рівень доказовості B). 

 Після виключення аневризми з кровообігу рекомендується негайна 

цереброваскулярна візуалізація для визначення неповної облітерації або 

реканалізації аневризми, які можуть потребувати повторних оперативних 

втручань. (Клас I; рівень доказовості B). (Нова рекомендація) 

 

Клінічний перебіг та наслідки аСАК 

 Необхідно швидко визначити тяжкість клінічного стану безпосередньо після аСАК 

за допомогою простих надійних шкал (наприклад, Шкала Ханта та Гесса, Шкала 

Всесвітньої Федерації Нейрохірургів), тому що ці прогностичні індикатори 

наслідків аСАК мають найбільшу практичність. (Клас I; рівень доказовості B). 

 Ризик раннього повторного розриву аневризми є високим, і він пов’язується з дуже 

поганими наслідками. Тому, рекомендується термінове обстеження та лікування 

пацієнтів з підозрою на аСАК. (Клас І, рівень доказовості B). 

 Після виписки пацієнтам з аСАК доцільно проводити комплексне обстеження з 

оцінкою когнітивних, поведінкових функцій і психосоціального статусу. (Клас IIa; 

рівень доказовості B). (Нова рекомендація) 

 

Клінічних прояви та діагностика аСАК 



 

 

48 

 аСАК є невідкладним медичним станом, який часто невірно діагностується. 

Високий рівень підозра на аСАК у хворих з раптовим початком сильного головного 

болю (Клас I; рівень доказовості B). 

 Термінові діагностичні заходи повинні включати безконтрасну КТ головного 

мозку, у випадку недостатності результатів КТ для установки діагнозу необхідно 

проведення люмбальної пункції (Клас I; рівень доказовості B). 

 Проведення КT ангіографії може використовуватись для діагностики причини 

аСАК. Виявлення аневризми за допомогою КT ангіографії може бути корисним для 

прийняття рішення щодо вибору методу оперативного лікування аневризми 

(мікрохірургічного або ендоваскулярного), проте, якщо за результатами КТ 

ангіографії не можна виявити аневризму, рекомендується проведення катетерної 

ангіографії (крім випадків проявів класичного перимезенцефального САК) (Клас 

IIb; рівень доказовості C). (Нова рекомендація) 

 Магнітно-резонансна томографія (режими імпульсних послідовностей: інверсія 

відновлення з пригніченням сигналу від рідини, протонна щільність, дифузно-

зважене зображення і послідовність градієнтного відлуння) може бути доцільною 

для діагностики САК у пацієнтів з негативними результатами КТ дослідження, 

хоча негативний результат МРТ не усуне необхідності в проведенні люмбальної 

пункції (Клас IIb, рівень доказовості C). (Нова рекомендація) 

 Цифрова субтракційна ангіографія з 3-вимірною ротаційною реконструкцією 

показана для виявлення аневризм у пацієнтів з аСАК (окрім випадків, коли 

аневризма була раніше діагностовано за допомогою неінвазивної ангіографії – 

КТАг або МРАг) та для планування певного виду оперативного лікування 

(емболізація аневризми спіралями або мікрохірургічне кліпування). (Клас I, рівень 

доказовості B). (Нова рекомендація) 

Медичні заходи для попередження повторної кровотечі з аневризми після аСАК. 

 У період між проявом симптомів аСАК та облітерацією аневризми необхідний 

контроль артеріального тиску за допомогою титрувальних препаратів, оскільки це 

збалансовує ризик розвитку вторинних ішемічних розладів мозкового кровообігу і 

пов’язаного з артеріальною гіпертензією повторного розриву аневризми, а також, 

підтримує на належному рівні церебральний перфузійний тиск (Клас І; рівень 

доказовості B). (Нова рекомендація) 

 Рівень артеріального тиску при якому зменшується ризик повторного розриву 

аневризми ще не встановлено, однак доцільним вважається систолічний кров’яний 

тиск <160 мм рт.ст. (Клас ІІa; рівень доказовості C). (Нова рекомендація). 

 У пацієнтів з невідворотною затримкою нейрохірургічного лікування аневризми 

існує значний ризик повторної кровотечі, тому за цих обставин, при відсутності 

безумовних медичних протипоказів, припускається можливість проведення 

короткочасної (<72 годин) терапії транексамовою або амінокапроновою кислотою 

для зниження ризику ранньої повторної кровотечі з аневризми (Клас ІІa; рівень 

доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої редакції настанови).  

Хірургічне та ендоваскулярне лікуванню розривів аневризм судин головного мозку: 

 У переважній більшості випадків для зменшення частоти повторного крововиливу 

необхідно у найкоротші терміни після аСАК провести хірургічне кліпування або 

ендоваскулярну емболізацію аневризми (Клас I; рівень доказовості B). 

 В усіх можливих випадках, рекомендується повна облітерація аневризми (Клас I; 

рівень доказовості B). 

 Вибір певного виду хірургічного лікування аневризми має визначатися 

досвідченим цереброваскулярним хірургом з досвідченим ендоваскулярним 

фахівцем в якості мультидисциплінарного рішення, що враховує стан пацієнта та 
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особливості будови аневризми (Клас I; рівень доказовості C). (Оновлена 

рекомендація попередньої редакції Настанови ). 

 Пацієнтам з розривом аневризми, яким технічні можливості дозволяють виконати 

як ендоваскулярну емболізацію спіралями, так і нейрохірургічне кліпування, варто 

виконувати ендоваскулярну операцію (Клас I; рівень доказовості B). (Оновлена 

рекомендація попередньої редакції Настанови). 

 За відсутності безумовних протипоказів, пацієнти, яким виконується емболізація 

аневризми спіралями або кліпування, потребують тривалого спостереження за 

віддаленими результатами лікування діагностичними засобами візуалізації 

мозкових судин (періодичність їх виконання та методики дослідження 

підбираються індивідуально). При наявності клінічно небезпечного неповного 

виключення аневризми (наприклад, коли розмір невиключеної ділянки аневризми 

збільшується) особлива увага має приділятися проведенню повторної операції 

ендоваскулярним або мікрохірургічним способом (Клас I; рівень доказовості B). 

(Нова рекомендація) 

 Мікрохірургічне кліпування може розглядатися в якості преферентного для 

лікування пацієнтів з великою ( 50 мл) внутрішньомозковою гематомою та при 

локалізації аневризми на середній мозковій артерії. У свою чергу, ендоваскулярній 

емболізації спіралями варто надавати перевагу при лікуванні пацієнтів похилого 

віку (>70 років), при тяжкому стані хворих після аСАК (IV або V ступінь тяжкості 

за класифікацією Світової Федерації Нейрохірургів), або при розташуванні 

аневризми на біфуркації основної артерії (Клас ІІb; рівень доказовості C). (Нова 

рекомендація). 

 Використання стентів у гострому періоді після розриву аневризми пов’язане з 

підвищеним ризиком летальних наслідків та розвитком інвалідизуючих 

ускладнень, тому ця ендоваскулярна методика повинна застосовуватися лише за 

відсутності можливості проведення іншого, менш ризикованого, способу лікування 

(Клас ІІІ; рівень доказовості C). (Нова рекомендація). 

Характеристика медичних закладів та системи охорони здоров’я  

 Невеликі медичні установи (госпіталізація до 10 випадків аСАК на рік) мають 

надавати перевагу переведенню своїх пацієнтів з аСАК до великих лікувальних 

центрів (понад 35 випадків аСАК на рік), в яких працюють досвідчені 

цереброваскулярні хірурги, ендоваскулярні нейрорадіологи і наявні 

мультидисциплінарні служби у нейрореанімаційних відділеннях (Клас І; рівень 

доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої редакції Настанови). 

 Доцільним є щорічний моніторинг частоти ускладнень після хірургічних та 

ендоваскулярних операцій (Клас ІІa; рівень доказовості C). (Нова рекомендація). 

 В медичних установах доцільне впровадження акредитації щодо відповідності 

окремих фахівців, котрі займаються лікуванням аневризм головного мозку, 

необхідному рівню професійної кваліфікації (Клас ІІa; рівень доказовості C). (Нова 

рекомендація).  

Анестезіологічне забезпечення хірургічного та ендоваскулярного лікування. 

 Може бути показаною мінімізація величини та тривалості артеріальної гіпотензії 

під час операцій на церебральних аневризмах (Клас IIa; рівень доказовості B). 

 Наразі недостатньо даних для вироблення конкретних рекомендації щодо 

фармакологічного захисту мозкової тканини та контрольованої артеріальної 

гіпертензії при тимчасовій оклюзії судин, але у певних ситуаціях такі підходи 

можна вважати прийнятними і доцільними (Клас IIb; рівень доказовості C). 
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 Штучна контрольована гіпотермія при хірургії аневризми не рекомендована для 

рутинної практики, але в окремих випадках її застосування може бути прийнятним 

методом вибору (Клас III; рівень доказовості B). 

 Загалом може бути показана профілактика гіперглікемії під час операцій на 

церебральних аневризмах (Клас IIa; рівень доказовості B). 

 При ендоваскулярному лікуванні розриву аневризм судин головного мозку 

загальна анестезія для більшості пацієнтів може мати переваги (Клас IIa; рівень 

доказовості C). 

Лікуванню церебрального вазоспазму та відстроченої церебральної ішемії після аСАК. 

 Всім пацієнтам з аСАК необхідно призначати німодипін перорально (Клас І; рівень 

доказовості A). (Варто зауважити, що цей препарат зменшує ризик неврологічних 

порушень, але не впливає на церебральний вазоспазм. Цінність інших антагоністів 

кальцію, як пероральних, так й внутрішньовенних, лишається невизначеною).  

 Для попередження ВЦІ рекомендується підтримка нормального циркулюючого 

об’єму крові та ізоволемії (Клас I; рівень доказовості B). (Оновлена рекомендація 

попередньої редакції Настанови). 

 Профілактична гіперволемія або балонна ангіопластика до розвитку 

ангіографічного спазму не рекомендується (Клас III; рівень доказовості B). (Нова 

рекомендація) 

 Для моніторингу розвитку артеріального вазоспазму доцільно використовувати 

транскраніальну доплерографію (Клас IIa; рівень доказовості B). (Нова 

рекомендація) 

 Візуалізація мозкової перфузії за допомогою КТ або МРТ дає змогу виявити 

ділянки із загрозою розвитку ішемії головного мозку (Клас IIa; рівень доказовості 

B). (Нова рекомендація) 

 Якщо дозволяє стан серцевої функції і артеріальний тиск відповідає нормальним 

величинам, пацієнтам з ВЦІ рекомендується контрольована артеріальна 

гіпертензія (Клас I; рівень доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої 

редакції Настанови). 

 Для пацієнтів із симптомним церебральним вазоспазмом доцільно проведення 

ендоваскулярної балонної дилятації церебральних артерій та/або селективної 

внутрішньоартеріальної вазодилятаторної терапії, особливо у тих випадках, коли 

відсутня швидка позитивна реакція на гіпертензивну терапію (Клас IIa; рівень 

доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої редакції Настанови). 

Лікування гідроцефалії після аСАК 

 Симптомна гідроцефалія в гострому періоді аСАК має корегуватись шляхом 

виведення ліквору (зовнішнє дренування шлуночкової системи або люмбальний 

дренаж залежно від характеру ліквородинамічних порушень) (Клас I; рівень 

доказовості B). (Оновлена рекомендація попередньої редакції Настанови ) 

 Симптомну арезорбтивну гідроцефалію після аСАК необхідно лікувати шляхом 

установки лікворного шунта (Клас I; рівень доказовості C). (Оновлена 

рекомендація попередньої редакції Настанови ) 

 Припинення зовнішннього дренування шлуночкової системи пізніше за 24 години, 

очевидно, не впливає на необхідність проведення операції шлуночкового 

шунтування (Клас III; рівень доказовості B). (Нова рекомендація) 

 Рутинна фенестрація кінцевої пластинки не зменшує ризику розвитку 

арезорбтивної гідроцефалії, що потребує лікворошунтуючої операції, і тому не 

рекомендується для рутинного застосування (Клас ІІІ; рівень доказовості B). (Нова 

рекомендація). Лікування епілептичних нападів пов’язаних з аСАК.  
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 Профілактичне застосування протисудомних препаратів доцільне лише у ранньому 

періоді після крововиливу (Клас ІІb; рівень доказовості B). 

 Рутинне тривале застосування протисудомних препаратів не рекомендується (Клас 

ІІІ; рівень доказовості B), однак може бути доцільним для пацієнтів з визначеними 

факторами ризику щодо розвитку епілептичних нападів у віддалені терміни, 

наприклад, епілептичні напади в анамнезі, внутрішньомозкова гематома, 

резистентна артеріальна гіпертензія, вторинний ішемічний інсульт або розрив 

аневризми середньої мозкової артерії (Клас ІІb; рівень доказовості B). 

Лікуванню медичних ускладнень пов‘язаних з аСАК  

 Після аСАК не рекомендується призначати великі об’єми гіпотонічних розчинів та 

зменшувати внутрішньосудинний об’єм рідини (Клас III; рівень доказовості B). 

 У деяких пацієнтів з недавно перенесеним аСАК доцільно прискіпливо 

контролювати волемічний статус, разом із центральним венозним тиском, 

заклинювальним тиском легеневих капілярів та водним балансом, а також, за 

необхідності, відновлювати об’єм рідин кристалоїдними чи колоїдними розчинами 

(Клас IIa; рівень доказовості B). 

 У гострому періоді аСАК доцільним є активний контроль гіпертермії, нормалізація 

температури тіла шляхом застосування стандартних чи нових сучасних 

температурних модуляторів (Клас IIa; рівень доказовості B). (Нова рекомендація) 

 Ретельний контроль за рівнем глюкози в крові і уникнення стану гіпоглікемії 

можна розглядати в якості складового компоненту інтенсивної терапії пацієнтів з 

аСАК (Клас IIb; рівень доказовості B). 

 Переливання еритроцитарних компонентів крові пацієнтам з анемією після аСАК, 

у яких підвищений ризик ішемії мозку, може бути корисним. Оптимальні 

показники гемоглобіну у цьому відношенні ще не встановлені. (Клас IIb; рівень 

доказовості B). (Нова рекомендація). 

 Гіпонатріємію можна попередити або скоригувати ацетатом флудрокортизону чи 

гіпертонічним розчином натрію хдориду (Клас IIa; рівень доказовості B). 

 Відносно частими ускладненнями аСАК є гепарин-індукована тромбоцитопенія та 

тромбоз глибоких вен. Рекомендується раннє виявлення та цілеспрямоване 

лікування цих ускладнень, але разом з тим необхідні додаткові дослідження для 

встановлення оптимальних скринінгових методик (Клас I; рівень доказовості B). 

(Нова рекомендація) 
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Додаток №1  

ЗОЗ України, де виконується агіографічне та нейрохірургічне лікування хворих з 

аневризмами артерій головного мозку 

 

- Відділення судинної нейрохірургії в Інституті Нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова, 

НАМНУ України (катетерна ангіографічна діагностика, мікрохірургічні і ендоваскулярні 

операції); 

- Науково-практичний центр ендоваскулярної нейрохірургії НАМНУ України (катетерна 

ангіографічна діагностика, мікрохірургічні і ендоваскулярні операції), керівник к.м.н. 

Д.В. Щеглов  

- Відділення судинної нейрохірургії обласної клінічної лікарні ім. І.Мечнікова в 

м.Дніпропетровськ (катетерна ангіографічна діагностика, мікрохірургічні і ендоваскулярні 

операції), керівник проф. О.М. Зорін. 

- Відділення судинної нейрохірургії обласної клінічної лікарні в м. Донецьк (катетерна 

ангіографічна діагностика, мікрохірургічні і ендоваскулярні операції), завідувач к.м.н. 

О. Чорний  

- Відділення судинної нейрохірургії клінічної лікарні швидкої медичної допомоги в м. Львів, 

керівник В.Дяків (мікрохірургічні і ендоваскулярні операції). 

- Відділення судинної нейрохірургії обласної клінічної лікарні в м. Одеса (катетерна 

ангіографічна діагностика, мікрохірургічні і ендоваскулярні операції), керівник к.м.н. 

В. Аксьонов. 

- Відділення нейрохірургії Закарпатського обласного нейрохірургічного і неврологічного 

центру в м. Ужгород (мікрохірургічні операції), керівник проф. В.І. Смоланка. 

- Відділення судинної нейрохірургії Олександрівської клінічної лікарні в м. Київ, (катетерна 

ангіографічна діагностика, мікрохірургічні і ендоваскулярні операції), керівник к.м.н. 

О.О. Нечипорук. 

- Відділення нейрохірургії обласної клінічної лікарні в м. Луцьк, (катетерна ангіографічна 

діагностика і ендоваскулярні операції), В. Кухарук. 

- Відділення нейрохірургії обласної клінічної лікарні в м. Харків, (катетерна ангіографічна 

діагностика і ендоваскулярні операції), Ю.О. Котляревський. 

- Відділення нейрохірургії відомчої лікарні «Турбоатом» в м. Харків, (мікрохірургічні операції), 

керівник Гаврюшин. 

- Відділення нейрохірургії обласної клінічної лікарні в м. Полтава, (катетерна ангіографічна 

діагностика) 
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СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ, ВИКОРИСТАНОЇ В ПРОЦЕСІ АДАПТАЦІЇ КЛІНІЧНОЇ 

НАСТАНОВИ 

1. Guidelines for the Management of Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage : A Guideline for 

Healthcare Professionals From the American Heart Association/American Stroke Association. 2012  

2. Guidelines for the Management of Spontaneous Intracerebral Hemorrhage. A Guideline for 

Healthcare Professionals From the American Heart Association/American Stroke Association, 2010 

3. Наказ МОЗ України від 13.06.2008 № 317 Про затвердження клінічних протоколів надання 

медичної допомоги за спеціальністю „Нейрохірургія" 

4. Наказ МОЗ України від 28 вересня 2012 р. № 751 «Про створення та впровадження медико-

технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги в системі Міністерства охорони 

здоров’я України» 
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