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До уваги авторів

Загальні відомості
У журналі публікуються результати досліджень по на-

прямках: клінічна та експериментальна ендоваскулярна не-
йрохірургія, нейрорадіологія, загальна інтервенційна радіо-
логія, ендоваскулярна кардіологія, загальна нейрохірургія, 
неврологія, анестезіологія, рентгенологія, радіологія, офталь-
мологія та інші галузі медицини, пов’язані із фізіологією та 
патологією нервової системи.

Рукописи, які подаються до редакції журналу «Ендовас-
кулярна нейрорентгенохірургія», мають бути оригінальними 
та неопублікованими. Вони не повинні розглядатись одночас-
но жодним іншим виданням. Відповідальність за зміст статті 
покладається на авторів, а не на редакторів чи видавців. Ав-
тори поданих документів повинні ознайомитися з передачею 
авторських прав до журналу «Ендоваскулярна нейрорентге-
нохірургія».

Подання мають бути оформлені згідно до етичних стан-
дартів у видавничий справі. Перед тим, як зробити подання, 
кожен автор має ознайомитись з «Політикою приватності, 
конфіденційності» та дати згоду на обробку персональних 
даних.

Порядок рецензування
Рецензування (експертне оцінювання) рукописів науко-

вих статей здійснюється для підтримання високого науково-
теоретичного рівня журналу «Ендоваскулярна нейрорентге-
нохірургія» з метою відбору найбільш цінних та актуальних 
наукових робіт. У журналі «Ендоваскулярна нейрорентгено-
хірургія» застосовується подвійне сліпе (анонімне) рецензу-
вання. Рецензування безкоштовне. 

Редакція журналу не сприймає будь-які прояви плагіату 
і має свої специфічні критерії щодо його виявлення. Журнал 
«Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія» користується про-
грамним забезпеченням для виявлення текстових запозичень 
у представлених рукописах: Detector Plagiarist, Antiplagiat. 
Рукописи, в яких виявили плагіат чи текстові запозичення без 
посилань на першоджерело, відхиляються редакційною коле-
гією до опублікування статті у журналі. 

Плата за обробку рукописів
Для членів Громадської організації «Всеукраїнська асоціа-

ція ендоваскулярної нейрорентгенохірургії» (ГО «ВАЕН») об-
робка авторських рукописів та публікація статті безкоштовні. 
Для інших авторів встановлюється оплата із розрахунку за сто-
рінку друкованого тексту (шрифт TNR, 14, інтервал 1.5). Біль-
шість витрат на фінансування журналу відбувається від добро-
вільних внесків на рахунок ГО «ВАЕН», яка є неприбутковою 
установою. Журнал не має інших джерел державного або ко-
мерційного фінансування, розповсюдження журналу по біблі-
отеках країни та для авторів відбувається також безкоштовно. 

Подання рукописів
У поданні мають бути:
1. Дані про всіх авторів статті трьома мовами (україн-

ська, англійська, російська), де зазначені повне ПІБ авторів, 
місця роботи, робоча адреса, контактна інформація (телефон, 
факс, e-mail), унікальний ідентифікатор ORCID, SCOPUS ID, 
RESEACHER ID (при наявності), вказаний відповідальний 
автор.

2. Сама стаття: текстовий файл усієї статті і окремо 
файли малюнків в програмних пакетах, описаних нижче.

Ця інформація надсилається на електронну адресу відпо-
відальному секретарю журналу «Ендоваскулярна нейрорент-
генохірургія».

Марина Юріївна Мамонова, відповідальний секретар:
Державна Установа «Науково-практичний Центр ендо-

васкулярної нейрорентгенохірургії НАМН України»
Україна, 04050, м. Київ, вул. П. Майбороди, 32, 5 корпус, 

кім. 803
E-mail: info@neuroradiology.org.ua
Тел. моб.: +38 (050) 310-19-44

Вимоги до оформлення статей
Приймаються статті українською, російською та англій-

ською мовами.
Стаття повинна бути структурованою та містити наступ-

ні підрозділи:
• актуальність роботи: постановку проблеми в ці-

лому та її зв'язок з актуальними науковими та практични-
ми задачами, аналіз останніх досліджень та публікацій, 
в яких започатковані рішення цієї проблеми, виділення 
нерозв’язаних раніше частин загальної проблеми, якій при-
свячена дана стаття;

• формулювання мети статті;
• виклад основного матеріалу та методів дослідження;
• викладання результатів дослідження;
• обговорення результатів;
• висновки з даного дослідження та перспективи по-

дальших завдань по даному напрямку;
• ключові слова;
• список літературних посилань.
Для публікації в журналі необхідно надати наступні ма-

теріали:
• структурована стаття — 2 примірники (відповід-

но до умов, наведених нижче). У кінці статті повинні стояти 
оригінальні підписи всіх авторів;

• дані про авторів;
• офіційний лист — звернення (направлення устано-

ви) за підписом керівника організації, в якій виконувалася 
робота;

• оригінал експертного висновку про можливість 
опублікування даної роботи у відкритій пресі);

• заповнений бланк ліцензійних умов використання 
наукової статті за підписом та печаткою ліцензідателя;

• заповнена форма для вирішення потенційних кон-
фліктів інтересів;

• повна поштова адреса відповідального автора, кон-
тактний телефон та адреса електронної пошти.

Стаття повинна містити:
• шифр УДК; назву статті; ПІБ всіх авторів;
• повну назву організацій, де працюють автори, із 

алокацією до кожного автора;
• резюме українською, російською та англійською 

мовами (не менше 2000 знаків). Резюме повинно включати 
назву, ПІБ авторів, місце їх роботи, має бути структурова-
ним (мета, матеріали та методи, результати, висновки, клю-
чові слова);

• список літературних джерел.
Наприкінці статті надається наступна інформація:
• дата подання статті до редакції;
• кількість бібліографічних посилань;
• кількість таблиць;
• кількість малюнків.
Наприклад:
• дата подання — 24.03.2018; 
• бібліогр. 9;
• табл. 1;
• рис. 3.
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Обсяг статті
Обсяг статті без списку використаних джерел не пови-

нен перевищувати: для проблемних та оригінальних дослід-
жень — 10–12 с (але не менше 6–8 с), лекцій та оглядів —
15–18 с, для дискусійних статей — до 20 с, для наукової хро-
ніки — 5 с, для коротких повідомлень — 3 с, клінічних ви-
падків до 7 с.

Опис макета статті
Стаття повинна набиратися в текстовому редакторі 

Microsoft Word гарнітурою Time New Roman, 14 пунктів, без 
табуляторів і переносів, через 1,5 інтервала, розміщення по 
центру. Формат сторінки — А4, поля зверху, знизу, ліворуч — 
2,5 см, праворуч — 1,5 см.

Основний текст
Стаття оформляється без колонтитулів і нумерації сто-

рінок. При написанні чисел дробову частину від цілої від-
окремлювати комою, а не крапкою.

Усі позначення виносяться з тексту і наводяться єдиним 
списком перед викладом матеріалу статті. Позначення роз-
ташовуються в алфавітному порядку, в стовпчик, спочатку 
латинські, потім грецькі, російські, далі індекси — верхні і 
нижні. При використанні в тексті скорочених назв необхідно 
також дати їх розшифровку в кінці списку позначень.

Наприклад:
АА — артеріальна аневризма;
СМА — середня мозкова артерія;
t° — температура;
t’ — час.
Усі фізичні величини та одиниці слід наводити за сис-

темою SI, терміни — згідно з анатомічною та гістологічною 
номенклатурою, діагнози — за Міжнародною класифікацією 
хвороб.

Ілюстрації
Усі ілюстрації до роботи (рисунки, фотографії, графіки, 

діаграми, формули) подають в електронному вигляді (відска-
новані з роздільністю не менше ніж 300 dpi і збережені у фор-
матах *tiff  або *jpeg) з можливістю редагування електрон-
ного зображення (MS Word, MS Excel або MS Graph). Фото-
графії мають бути контрастними у цифровому форматі з роз-
дільною здатністю не менше ніж 240 dpi, рисунки та графі-
ки — чіткими, тонові рисунки — у форматі *.tif, 240–300 dpi, 
без компресії. Діаграми та графіки будують у форматах 
Microsoft Excel і вставляють у текст разом з даними, які ви-
користовували для побудови. Формули набирають у редак-
торі формул.

Усі таблиці та рисунки повинні мати назви і бути про-
нумеровані (у тому числі формули). Під кожною ілюстрацією 

має бути пояснення. На всі таблиці та рисунки у тексті повин-
ні бути посилання.

Література:
• Посилання на літературні джерела у тексті статті 

надають у квадратних дужках відповідно до номера у списку 
літератури.

• Список літературних джерел: не більше 15 для на-
укових оригінальних досліджень, 3–5 — для клінічних ви-
падків та коротких повідомлень, до 45 — для дискусійних та 
оглядових статей.

• Нумерується в порядку згадування в тексті. Шрифт 
Times New Roman 11pt. Скорочення назв цитованих джерел 
не допускається.

• У бібліографічному описі кожного джерела мають 
бути представлені всі автори. Якщо у публікації більше 7 ав-
торів, після 6-го автора необхідно поставити скорочення «..., 
та ін.». Неприпустимо скорочувати назву статті. Назву англо-
мовних журналів наводити відповідно з каталогом назв бази 
даних MedLine. Якщо журнал не індексований у MedLine, 
вказують його повну назву. Назви вітчизняних журналів ско-
рочувати неможна.

• З номера 3(25) 2018 оформлення списку літератури 
має відповідати стилю Ванкувер (Vancouver style). У зв'язку з 
цим, в посиланнях на джерела, написані кирилицею, слід до-
датково вказувати інформацію англійською (in Ukrainian або 
in Russian). 

• При транслітерації слід використовувати стан-
дарт BGN / PCGN (United States Board on Geographic Names 
/Permanent Committee on Geographical Names for British 
Offi  cial Use), рекомендований міжнародним видавництвом 
Oxford University Press як «British Standard».

• Для транслітерації тексту відповідно до стандарту 
BGN можна скористатися посиланнями:

• українською — http://www.slovnyk.ua
• російською — http://ru.translit.ru

Зауваження та контактна інформація:
• Статті, оформлені з недотриманням вимог, будуть 

повертатися авторам. Датою надходження буде вважатися 
дата повторного надходження статті, оформленої відповідно 
до вищевикладених вимог.

• Відхилені за результатами рецензування рукописи 
авторам не повертаються.

• За відсутністю одного з перерахованих документів, 
за наявності великої кількості стилістичних, орфографічних, 
граматичних помилок при оформленні без дотримання зазна-
чених вимог після повторного повернення — матеріали до 
розгляду не будуть прийматися, а їх автори не будуть про-
інформовані.

Положення про конфіденційність
Імена та електронні адреси, вказані користувачами на сайті цього журналу, будуть використані виключно для виконання 

внутрішніх технічних завдань цього журналу. Вони не будуть поширюватись та передаватись стороннім особам.

Більш детальну інформацію можна отримати в редакції журналу:

Тел.: +38 (044) 483-32-17;
+38 (050) 310-19-44

Факс: +38 (044) 483-34-07;
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питанням інтервенційної нейрорадіології, нейрохірургії та суміжних спеціальностей.
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СКРИНІНГ ЗАХВОРЮВАНЬ ОКА У ДІТЕЙ 
У ДОМАШНІХ УМОВАХ ЗА ДОПОМОГОЮ 

КАМЕРИ МОБІЛЬНОГО ТЕЛЕФОНУ

Найпростіший скринінговий метод очної патології у дітей раннього віку ‒ це дослідження 
«рожевого рефлексу». Саме наявність, відсутність чи зміни «рожевого рефлексу» є ключовим 
моментом для раннього виявлення патології ока.

Мета роботи ‒ визначити можливості використання камери мобільного телефону для 
скринінгу очної патології в домашніх умовах.

Матеріали та методи. У дослідження було залучено 750 дітей, батьки яких, окрім стан-
дартного офтальмологічного обстеження, дали згоду на проведення фотографування дітей. 
Першим етапом офтальмологічного обстеження було фотографування дітей на камеру мо-
більного телефону в ігровій кімнаті відділення за різного освітлення, другим ‒ фотографу-
вання дитини в мезопічних умовах (оглядовий кабінет) з відстані 1, 2 та 4 м з використанням 
максимального збільшення, та стандартний офтальмологічний огляд, після якого проводили 
аналіз отриманих фотографій в ігровій та оглядовій кімнаті за такими параметрами: на-
явність або відсутність «рожевого рефлексу», вираженість рефлексу на фотографіях, зро-
блених на різній відстані, наявність чи відсутність тіней, патологічне світіння зіниці, за 
наявності змін рефлексу ‒ оптимальна відстань для їх фіксації, зіставлення виявлених змін на 
фото з установленим діагнозом при офтальмологічному обстеженні. 

Результати. Після аналізу фото дітей, залежно від рівномірності світіння та кольору 
«рожевого рефлексу», розподілили на три групи. У групі І «рожевий рефлекс» був рівномір-
ного кольору без додаткових тіней, однаковий з обох очей. У дітей цієї групи діагностували 
аномалії рефракції слабкого ступеня та патологію повік. У групі ІІ «рожевий рефлекс» був 
нерівномірним за кольором, спостерігали додаткові світлові тіні або зміну інтенсивності 
світіння рефлексу з очного дна другого ока. У цих дітей виявлено аметропію високого сту-
пеня. Для дітей групи ІІІ була характерною відсутність або зміна кольору рефлексу з очного 
дна. У них діагностовано катаракту, вроджену глаукому, ретинобластому, колобому сіт-
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*Дата подачи рукописи — 29.08.20 

*Date of acceptance — 09.09.20
*Дата ухвалення — 09.09.20
*Дата одобрения к печати — 09.09.20

*Confl ict of Interest Statement (We declare that we have no confl ict of interest).
*Заява про конфлікт інтересів (Ми заявляємо, що у нас немає ніякого конфлікту інтересів).
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Вступ
Широке поширення офтальмологічних 

захворювань серед дітей, недостатня  кіль-
кість дитячих офтальмологів та впроваджен-
ня системи сімейної медицини зумовлюють 
необхідність використання не лише офталь-
мологами, а і лікарями загальної практики 
та батьками самостійно простих і доступ-
них методів раннього виявлення захворю-
вань ока. Найпростіший скринінговий метод 
очної патології у дітей раннього віку ‒ це 
дослідження «рожевого рефлексу» [1‒3]. На 
підставі рівномірності світіння, відсутності 
або зміни забарвлення рефлексу з очного дна 
можна запідозрити такі захворювання, як ко-
соокість, катаракта, ретинобластома, помут-
ніння рогівки, аномалії рефракції високого 
ступеня [4, 5]. Своєчасна діагностика цих за-
хворювань може запобігти розвитку нейро-
сенсорного порушення (амбліопії), слабкозо-
рості та сліпоти з дитячого віку.

Ключовим для розвитку зорової системи є 
період від перших 5-6 міс до 8 років. Саме в цей 
час відбувається диференціація звилин кори 
головного мозку. Для формування нормальних 
зорових функцій і повноцінного структурного 
стану необхідна постійна стимуляція подраз-
никами протягом критичного періоду після 
народження. Аномальний зоровий досвід в 
перші роки призводить до стійкого порушення 
та зниження активації зорової кори головного 
мозку, цей стан зберігається і після усунення 
амбліотичного фактора [6]. Неймовірно важ-
ливо на данному етапі якомога раніше виклю-
чити всі причини, що можуть призвести до 
формування амбліопії, як основного чинника 

затримки нейросенсорного розвитку. Своє-
часне проведення профілактичних оглядів не 
завжди дає змогу виявити захворюванння на 
ранніх стадіях, оскільки проміжки між огля-
дами тривалі. Гостро постає питання пошуку 
простого методу, проведення якого можливо 
в домашніх умовах з метою його регулярного 
проведення та раннього виявлення можливих 
причин амбліопії.

  
Мета роботи ‒ визначити можливості ви-

користання камери мобільного телефону для 
скринінгу очної патології в домашніх умовах.

 
Матеріали та методи
Дослідження проведене на базі багатопро-

фільної Національної дитячої спеціалізованої 
лікарні «ОХМАТДИТ» у 2015‒2017 рр. У від-
діленні дитячої офтальмології та мікрохірур-
гії ока консультують і лікують дітей з тяжкою 
вродженою патологією, пухлинами, набутими 
змінами очного яблука, а також впроваджено 
мультидисциплінарний підхід до лікування 
соматичної патології у дітей. У зв’язку з цим 
проводяться профілактичні огляди дітей та 
огляди з приводу системних захворювань, та-
ких як ревматоїдний артит, метаболічні захво-
рювання тощо. 

У дослідження залучено дітей віком від 
1 міс до 13 років, батьки яких погодилися на 
фотографування та публікацію результатів до-
слідження.  Із 750 дітей (1500 очей), які зверну-
лися у відділення, 580 (1160 очей) потребува-
ли огляду офтальмолога у зв’язку з основним 
захворюванням (ревматоїдний артрит, брон-
хіальна астма, мукополісахаридоз, дитячий 
церебральний параліч), 100 (200 очей) ‒ скар-
жилися на зниження гостроти зору, 50 (100 
очей) ‒ направлені офтальмологом за місцем 
проживання для дообстеження, 20 (40 очей) ‒ 
скаржилися на почервоніння ока. 

Проведення дослідження дозволено ло-
кальним етичним комітетом Національної ди-
тячої спеціалізованої лікарні «ОХМАТДИТ». 

ківки і хоріоїдеї, та ретиніт Коатса. Зміну інтенсивності забарвлення та кольору рефлексу 
з очного дна спостерігали на всіх знімках, зроблених з різної відстані, але найінформативні-
шими були знімки, зроблені з відстані 1 м у мезопічних умовах. 

Висновки. Залежно від рівномірності та забарвлення «рожевого рефлексу» на фото, ді-
тей можна поділити на три групи: 1-ша ‒ потребують профілактичного огляду офтальмо-
лога, 2-га ‒ потребують додаткового планового огляду офтальмолога, 3-тя ‒ потребують 
негайного огляду офтальмолога.

Ключові слова: «рожевий рефлекс»; вроджена патологія зору; скринінг; профілактика сліпоти.

БАРІНОВ Юрій Вікторович 
к.мед.н., офтальмолог
Завідуючий відділенням дитячої офтальмології 
та мікрохірургії ока НДСЛ «ОХМАТДИТ»
Адреса: 01135, м. Київ, вул. Вʼячеслава Чорновола, 28/1 
Тел. роб.: +38 (067) 500-93-74
E-mail: barinof@ua.fm
ORCID ID: 0000-0001-6562-0428



14

Оригінальні статті

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

Роботу проведено з дотриманням  Кодексу 
етики Всесвітньої медичної асоціації (Гель-
сінкської декларації).

Першим етапом офтальмологічного об-
стеження було фотографування дітей на ка-
меру мобільного телефону. З метою імітації 
домашніх умов фотографування проводи-
ли в ігровій кімнаті відділення за різного 
освітлення фотоапаратом батьків. Другим 
етапом фотографували дитину в мезопічних 
умовах (оглядовий кабінет) з відстані 1, 2 та 
4 м з використанням максимального збіль-
шення (рис. 1). 

Проводили стандартне офтальмологіч-
не обстеження, яке передбачало: контроль 
гостроти зору, біомікроскопію, скіаскопію/
ретиноскопію/рефрактометрію, огляд очного 
дна. Додаткові методи обстеження (В-скан та 
знімки очного дна) застосовували за потреби. 
Після закінчення офтальмологічного обсте-
ження та встановлення діагнозу для кожного 
пацієнта проводили аналіз фото, отриманих в 
ігровій та оглядовій кімнаті з різної відстані, 
за такими параметрами:

-  наявність або відсутність «рожевого 
рефлексу»; 

-  вираженість рефлексу на фото, зробле-
них на різній відстані; 

-  наявність чи відсутність тіней; 
-  патологічне світіння зіниці;

-  за наявності змін рефлексу ‒ оптимальна 
відстань для їх фіксації;

-  зіставлення виявлених змін на фото з 
установленим діагнозом при офтальмологіч-
ному обстеженні. 

Результати
Після аналізу фото дітей залежно від рів-

номірності світіння та кольору «рожевого 
рефлексу» розподілили на три групи. У гру-
пі І «рожевий рефлекс» був рівномірного ко-
льору без додаткових тіней, однаковий з обох 
очей (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Дівчинка, 3 роки, 

при офтальмологічному обстеженні 
патології не виявлено. Яскравий рівномірний 

«рожевий рефлекс» з обох очей 

У групі ІІ «рожевий рефлекс» був нерівно-
мірним за кольором, спостерігали додаткові 

А

В

Б

Г
Рис. 1. Хлопчик, 6 років, діагноз  «ретиніт Коатса, ліве око та гіперметропія середнього 
ступеня правого ока»: А – фото зроблено з відстані 4 м з максимальним наближенням; 

Б – з відстані 2 м з максимальним наближенням; В, Г – з відстані 1 м. 
Фото А–В зроблено в ігровій кімнаті до огляду офтальмолога; 

Г – фото виконано в мезопічних умовах з відстані 1 м
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світлові тіні або зміну інтенсивності світіння 
рефлексу з очного дна другого ока (рис. 3 і 4). 

 
 
 
 
 

Рис. 3. Хлопчик, 6 років, діагноз 
«гіперметропія високого ступеня». 

Зміна інтенсивності «рожевого рефлексу», 
наявність додаткових тіней 

у просвіті зіниці

Рис. 4. Дівчинка, 4 роки, 
діагноз «косоокість та гіперметропія 

середнього ступеня лівого ока». 
«Рожевий рефлекс» різної 

інтенсивності. Зміщення очного яблука

Для дітей групи ІІІ була характерною від-
сутність або зміна кольору рефлексу з очного 
дна (рис. 5 і 6). 

  

Рис. 5. Хлопчик, 7 міс, діагноз 
«вроджена катаракта правого ока». 
Відсутність «рожевого рефлексу» 
з очного дна справа. Фото зроблено 
самостійно батьками ввечорі

Окремо можна виділити групу дітей, у 
яких мали місце зміни повік, які чітко візуа-
лізувалися за фото (рис. 7). У цій групі окре-
мо оцінювали «рожевий рефлекс» та інтен-
сивність його світіння. За результатами дітей 
відносили до групи І, ІІ чи ІІІ. Зміну інтен-
сивності забарвлення та кольору рефлексу з 

очного дна спостерігали на всіх знімках, зро-
блених з різної відстані, але найінформатив-
нішими були знімки, зроблені з відстані 1 м у 
мезопічних умовах. 

 
 

Рис. 6. Хлопчик, 6 років. Батьки дитини 
звернулися до офтальмолога у зв’язку 
зі спонтанним крововиливом та зміною 
кольору зіниці. Діагноз «ретинобластома 
лівого ока». Фото виконано з відстані 1 м

Рис. 7. Дівчинка, 6 міс, діагноз 
«гемангіома повіки та частковий птоз». 
При офтальмологічному огляді також 
виявлено астигматизм лівого ока. 

Фото зроблено батьками самостійно 
з відстані 2 м

При офтальмологічному огляді:
-  у групі І виявлено 494 дитини з аномалі-

ями рефракції слабкого ступеня, 10 (10 очей) 
– з гемангіомою повік, 5 (20 очей) – із частко-
вим птозом повік; 

-  у групі ІІ у 154 дітей виявлено аномалію 
рефракції високого ступеня, у 10 (20 очей) – 
косоокість, у 5 (10 очей) – частковий птоз по-
вік та аномалію рефракції;

-  у групі ІІІ у 50 (70 очей) пацієнтів ви-
явлено катаракту, в 1 (1 око) – ретиніт Коатса, 
у (7 очей) – ретинобластому, у 10 (20 очей) – 
вроджену глаукому, у 6 (12 очей) – вроджену 
колобому сітківки та хоріоїдеї.

Зміни «рожевого рефлексу» на фото, які 
можуть свідчити про патологію очного яблука:

-  у групі І на фото були відсутні змі-
ни інтенсивності забарвлення та чіткості 
«рожевого рефлексу», але спостерігалась 



16

Оригінальні статті

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

патологія повік, що в майбутньому може 
спричинити аномалії рефракції як наслідок 
розвитку амбліопії. На фото дітям з патоло-
гічними змінами повік можна попередньо 
спланувати лікування;

-  у групі ІІ спостерігали виражену світ-
лову смужку посеред «рожевого рефлексу», 
нерівномірне забарвлення «рожевого рефлек-
су», вертикальну або горизонтальну зміну ін-
тенсивності світіння з очного дна;

-  у групі ІІІ відзначено зміну кольору «ро-
жевого рефлексу» – так звану лейкокорію 
(після офтальмологічного огляду встановлено 
ретинобластому, ретиніт Коатса та колобому 
сітківки) або зіниця світилася сірим кольором 
(у пацієнтів з катарактою),  спостерігалась 
тьмяність «рожевого рефлексу» та велика за 
розміром рогівка (у цих пацієнтів виявлено 
вроджену глаукому).

 
Обговорення
Раннє виявлення тяжкої вродженої та на-

бутої патології ока сприяє зменшенню рівня 
сліпоти та слабкозорості. В умовах реформу-
вання системи охорони здоров’я доступ до 
високоспеціалізованої допомоги обмежений, 
а проведення профілактичних оглядів покла-
дено на сімейних лікарів з обмеженим ресур-
сом. За таких умовах пошук простих методів, 
які б дали змогу групувати пацієнтів та визна-
чити терміновість огляду, набуває особливого 
значення. Протягом останнього часу багато 
уваги приділено вивченню можливостей діа-
гностики очної патології за допомогою «ро-
жевого рефлексу» з очного дна [1, 7, 8]. 

Дослідження «рожевого рефлексу» є 
базовим в офтальмологічному огляді та є 
обов’язковим етапом обстеження дитини 
при профілактичному огляді педіатром [1]. 
У більшості досліджень доведена чутливість 
змін «рожевого рефлексу» при патології пе-
реднього відрізка [1] та сітківки [2]. Є багато 
інформації про зміну кольору сітківки – лей-
кокорію, яка є однією з перших ознак рети-
нобластоми. Дискутабільним є питання щодо 
можливості виявлення змін рефракції при 
обстеженні «рожевого рефлексу» [4]. Відміт-
ною особливістю запропонованої методики є 
оцінка «рожевого рефлексу» за фотографією, 
зробленою на мобільний телефон з різної від-
стані, що дає змогу провести скринінг у до-
машніх умовах, а не лише під час візиту до 
лікаря. За допомогою дослідження «рожевого 

рефлексу» за описаною методикою можна ви-
явити патологію рефракції високого ступеня 
та запідозрити астигматизм. Доведено чут-
ливість методики щодо виявлення патології 
очного дна. Раннє виявлення та лікування па-
тології рефракції запобігає розвитку амбліопії 
та дає змогу сформувати правильні нейросен-
сорні зв’язкі зорового аналізатора.   

Обмеження методу: можливість виявлен-
ня змін рефлексу залежить від умов, в яких 
зроблено фото; відстані, з якої проводять фо-
тографування; фіксації погляду та локалізації 
патологічних змін на очному дні.  

 
Висновки
Залежно від рівномірності та забарвлення 

«рожевого рефлексу» на фото, дітей можна 
поділити на три групи: 1-ша ‒ потребують 
профілактичного огляду офтальмолога, 2-га 
‒ потребують додаткового планового огляду 
офтальмолога, 3-тя ‒ потребують негайного 
огляду офтальмолога.

Фотокамеру мобільного телефону можна 
використовувати для скринінгу офтальмопа-
тології у дітей, особливо молодшого віку, які 
не можуть самостійно поскаржитися на зір 
або на його нечіткість. 

За зміною «рожевого рефлексу» можна 
виділити групу дітей, які потребують термі-
нового огляду або позапланової консульта-
ції офтальмолога, оскільки затримка з огля-
дом може завдати значної шкоди здоров’ю 
(від розвитку стійкої амбліопії до повної 
втрати зору) та життю дитини (прогресу-
вання ретинобластоми може призвести до 
смерті дитини). 

Найкращі фото для аналізу змін «роже-
вого рефлексу» виконано в мезопічних умо-
вах з відстані до 1 м. Ця методика набуває 
особливої цінності у віддалених регіонах, 
де ускладнений доступ до високоспеціалі-
зованої допомоги або у регіонах, де відсутні 
офтальмологи. Метод слід популяризувати у 
засобах масової інформації та серед медич-
ного персоналу [9].

Перспективи подальшого дослідження: 
проведення детального аналізу фото, викона-
них з відстані 1 м, оскільки вони були най-
ефективніші для виявлення змін очного реф-
лексу, а також розробка рекомендацій батькам 
для фотографування з метою скринінгу очної 
патології та визначення термінів проведення 
позапланових оглядів за потреби.
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СКРИНИНГ ЗАБОЛЕВАНИЙ ГЛАЗА У ДЕТЕЙ В ДОМАШНИХ УСЛОВИЯХ 
С ПОМОЩЬЮ КАМЕРЫ МОБИЛЬНОГО ТЕЛЕФОНА

Ю.В. БАРИНОВ, Л.А. ЛИСИЦА
Национальная Детская Специолизированная Больница «ОХМАТДЕТ» МОЗ Украины, г. Киев

Наиболее простой скрининговый метод глазной патологии у детей раннего возраста ‒ это ис-
следование «красного рефлекса». Именно наличие, отсутствие или изменения «красного рефлек-
са» являются ключевым моментом для раннего выявления патологии глаза.

Цель работы ‒ определить возможности использования камеры мобильного телефона для 
скрининга глазной патологии в домашних условиях.

Материалы и методы. В исследование было включено 750 детей, родители которых, помимо 
стандартного офтальмологического обследования, дали согласие на проведение фотографирова-
ния детей. Первым этапом офтальмологического обследования было фотографирование детей на 
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камеру мобильного телефона в игровой комнате отделения при разном освещении, вторым ‒ фото-
графирование ребенка в мезопических условиях (смотровой кабинет) с расстояния 1, 2 и 4 м с ис-
пользованием максимального увеличения, и стандартный офтальмологический осмотр, после ко-
торого проводили анализ полученных фотографий в игровой и смотровой комнате по следующим 
параметрам: наличие или отсутствие «красного рефлекса», выраженность рефлекса на фотогра-
фиях, сделанных на разном расстоянии, наличие или отсутствие теней, патологическое свечение 
зрачка, при наличии изменений рефлекса ‒ оптимальное расстояние для их фиксации, сопостав-
ление обнаруженных изменений на фото с установленным диагнозом при офтальмологическом 
обследовании.

Результаты. После анализа фото детей в зависимости от равномерности свечения и цвета 
«красного рефлекса» разделили на три группы. В группе I «красный рефлекс» был равномерного 
цвета без дополнительных теней, одинаковый с обоих глаз. У детей этой группы диагностировали 
аномалии рефракции слабой степени и патологию век. В группе II «красный рефлекс» был не-
равномерным по цвету, наблюдали дополнительные световые тени или изменение интенсивности 
свечения рефлекса с глазного дна второго глаза. У этих детей выявили аметропию высокой сте-
пени. Для детей группы III было характерно отсутствие или изменение цвета рефлекса с глазного 
дна. У них диагностировали катаракту, врожденную глаукому, ретинобластому, колобому сетчатки 
и хориоидеи, и ретинит Коатса. Изменение интенсивности окраски и цвета рефлекса с глазного дна 
наблюдали на всех снимках, сделанных с разного расстояния, но наиболее информативными были 
снимки, сделанные с расстояния 1 м в мезопических условиях.

Выводы. По равномерности и окрасу «красного рефлекса» на фото детей можно разделить на 
три группы: 1-я – требующие профилактического осмотра офтальмологом, 2-я – требующие до-
полнительного планового осмотра офтальмологом, 3-я – требующие незамедлительного осмотра 
офтальмологом. 

Ключевые слова: «красный рефлекс»; врожденная патология зрения; скрининг; профилактика 
слепоты.

SCREENING OF PEDIATRIC EYE DISEASE AT HOME BY USING CAMERA OF MO-
BILE PHONE
YU.V. BARINOV, L.O. LYSYTSIA
National Pediatric Specialized Hospital «OKHMATDYT» Ministry of Health of Ukraine, Kiev

The simplest method of screening eye pathology in infant is red refl ex examination. Present, absence 
or change of red refl ex is key point in early detection of eye pathology.  

Objective – establish possibility using of mobile phone camera for eye pathology screening at home.
Materials and methods. 750 children were included in research. Patient parents allowed photo their 

child before ophthalmology exam. First step was taking photo on parent’s mobile telephone in playing 
room from diff erent distance and lighting. Second step was photo in exam room in mesopic condition in 
1, 2 and 4 m distance with using maximum zoom and then ophthalmologic exam.  After that, all photos 
was analysed by next signs:    present or absence of red refl ex,  intensive of red refl ex,   present or absence 
pathology shadow, in case of red refl ex changing, distance where changing is best viewed, comparison 
photo with result of ophthalmology exam.   

Results. After analysing photos all children was divided in three groups depending on red refl ex chan-
ging. In the fi rst group red refl ex was even without additional shadow, same in both eye. In this group after 
ophthalmology exam ametropy low level and eyelid pathology was diagnosed. In the second group red 
refl ex was irregular by colour with additional light shadow or diff erent intensity of red refl ex in both eye. 
Ametropy high level was diagnosed in this group. In the third group we observed absence or colour change 
of red refl ex. Cataract, congenital glaucoma, retinoblastoma, retinal and choroidal coloboma, Coats reti-
nitis was diagnosed. Changing of red refl ex possible to fi nd on all photos from diff erent distance, but the 
most informative was photo that was done from 1 m in mesopic condition.   

Conclusion. By equability and colour changing of red refl ex on photo, all children may divided in 
three groups: 1 – children require only prophylactic ophthalmology exam, 2 – children require additional 
ophthalmology exam, 3 – children require immediate ophthalmology exam.     

Key words: red refl ex; congenital eye pathology; screening; blindness prophylaxis.
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ЦЕРЕБРАЛЬНІ АРТЕРІОВЕНОЗНІ 
МАЛЬФОРМАЦІЇ: ОСОБЛИВОСТІ 

ФУНКЦІОНУВАННЯ СИСТЕМИ КРОВООБІГУ 
ПІСЛЯ ЕНДОВАСКУЛЯРНОГО ЛІКУВАННЯ 

ПРИ ТРИВАЛОМУ СПОСТЕРЕЖЕННІ

Мета роботи ‒ визначити особливості функціонування системи кровообігу у хворих з 
артеріовенозними мальформаціями (АВМ) головного мозку після ендоваскулярних операцій 
при тривалому спостереженні.

Матеріали та методи. Обстежено та проліковано 479 хворих з АВМ головного мозку, 
з них 377 (78,7  %) чоловіків та 102 (21,3  %) жінки. Середній вік обстежених становив 
(27,5±3,5) року. Переважали хворі віком 18‒30 років (75,4 %). Проведено динамічне спосте-
реження за 347 хворими після ендоваскулярного втручання через 3, 6, 12, 24 міс та більше. 
Хворим виконували церебральну ангіографію, комп’ютерну і магнітно-резонансну томогра-
фію, однофотонну емісійну комп’ютерну томографію, ехокардіографію, допплерокардіо-
графію, електрокардіографію, дуплексне сканування судин головного мозку.

Результати. Встановлено вплив артеріовенозного шунтування на церебральну та сис-
темну гемодинаміку в цілому. Виключення АВМ з мозкового кровотоку сприяє поліпшенню 
церебральної гемодинаміки вже в ранній післяопераційний період. Зміни були більш значу-
щими через 3‒6 міс спостереження та в деяких випадках досягали показників здорових осіб 
через 2 роки після операції. У 52,8  % хворих з АВМ головного мозку відзначено порушення 
системного кровообігу внаслідок збільшення частоти серцевих скорочень, хвилинного та 
ударного об’єму крові, фракції викиду лівого шлуночка серця зі збільшенням механічного на-
вантаження на серце, що призводило до змін систолічного скорочення та діастолічного 
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розслаблення лівого шлуночка серця з розвитком серцевої недостатності. Виключення АВМ 
з мозкового кровообігу не спричиняло значної перебудови функцій серця в ранній післяопера-
ційний період, позитивні зміни відзначено на пізніших етапах спостереження. Динамічне 
спостереження засвідчило позитивну перебудову функціонування системи кровообігу після 
ендоваскулярного виключення мальформації.

Висновки. Артеріовенозні мальформації ‒ це гемодинамічно активні системи, які при-
зводять до гемодинамічно-перфузійних змін як на локальному, так і на загальному гемодина-
мічному рівні. Виключення мальформації з кровотоку сприяє регресу порушень церебрально-
го та внутрішньосерцевого кровотоку, зумовлених анатомо-функціональними особливостя-
ми мальформації та її клінічним перебігом.

Ключові слова: артеріовенозні мальформації головного мозку; церебральна гемодинамі-
ка; центральна гемодинаміка; ендоваскулярне лікування.

Перелік скорочень

%ΔS Cтупінь скорочення передньозаднього розміру лівого шлуночка серця 
в систолу

IVRT Час ізоволюметричного розслаблення  лівого шлуночка серця в 
діастолу

Vcf Швидкість циркулярного скорочення волокон міокарда
Ved Максимальна кінцева діастолічна  швидкість церебрального кровотоку
Vps Пікова систолічна швидкість церебрального кровотоку

АВМ Артеріовенозна мальформація діастолічного наповнення лівого 
шлуночка серця

Е/А Відношення максимальних (пікових) швидкостей раннього та пізнього 
діастолічного наповнення лівого шлуночка серця

ЛШ Лівий шлуночок 
ОФЕКТ Однофотонна емісійна комп’ютерна томографія  
рОМК Регіональний об’ємний  мозковий кровотік
УО Ударний об’єм
ФВ Фракція викиду
ХОК Хвилинний об’єм крові
ЦАГ Церебральна ангіографія 
ЧСС Частота серцевих скорочень

З 2002 р. у ДУ «Науково-практичний 
Центр ендоваскулярної нейрорентгенохірур-
гії НАМН України» (Центр) проводяться до-
слідження функціонального стану системи 
кровообігу при артеріовенозних мальформа-

ціях (АВМ) головного мозку. Ідея проведен-
ня таких досліджень належить професору 
Віктору Івановичу Щеглову – засновнику та 
першому директору Центру. Протягом остан-
ніх років з’явилися наукові публікації, які 
підтверджують правильність ідей та гіпотиз 
Віктора Івановича про значення кардіоцере-
бральних взаємозв’язків при АВМ, які ви-
значають несприятливий прогноз у хворих 
з цією патологією. Характерним для АВМ є 
наявність шунта між артеріальною і веноз-
ною системами, прямий скид крові у венозне 
русло, що є однією з причин рецидиву крово-
виливів. Динаміка розвитку клінічної картини 
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захворювання залежить від розміру мальфор-
мації, її локалізації, схильності до розриву і 
ступеня порушення мозкового кровообігу, яке 
зумовлює наявність вогнищевих симптомів, 
епілептичних приступів, психічних порушень 
(зниження інтелекту, критики, пам’яті до гру-
бих змін особистості). Недостатнє вивчення 
механізмів компенсації та декомпенсації сис-
темної і церебральної гемодинаміки спричи-
няє проблеми в ендоваскулярній нейрорент-
генохірургії при лікуванні хворих з АВМ 
головного мозку. Для запобігання ускладнен-
ням під час ендоваскулярних втручань та в 
післяопераційний період необхідно мати дані 
не лише про розмір АВМ, об’єм шунтування 
крові, реактивність судин мозку, а і про об’єм 
циркулюючої крові, перфузійний опір, серце-
вий викид, наявність ознак раптової смерті. У 
зв’язку з цим при ендоваскулярному лікуван-
ні хворих з АВМ головного мозку виникає по-
треба у визначенні характеру взаємозв’язків 
між загальним та церебральним кровотоком 
як до операції, так і після неї. Такі досліджен-
ня проводяться в Центрі протягом багатьох 
років та досі не втратили актуальності. Нако-
пичено значний матеріал щодо гемодинаміч-
но-перфузійних змін на різному рівні функ-
ціонування системи кровообігу при АВМ 
головного мозку.

Мета роботи ‒ визначити особливості 
функціонування системи кровообігу у хво-
рих з артеріовенозними мальформаціями го-
ловного мозку після ендоваскулярних опера-
цій при тривалому спостереженні.

Матеріали та методи 
З 2002 р. у Центрі проведено дослідження 

системи кровообігу в 479 хворих з АВМ голов-
ного мозку, з них 377 (78,7 %) чоловіків та 102 
(21,3 %) жінки. Середній вік обстежених ста-
новив (27,5±3,5) року. Переважали хворі віком 
18‒30 років (75,4 %). Контрольну групу утво-
рили 63 практично здорові особи, середній вік 
яких становив (28,2±2,5) року. Групи були по-
рівнянними за співвідношенням статей і віком. 

Обстеження хворих з АВМ головного 
мозку проводили до ендоваскулярного втру-
чання, в ранній післяопераційний період, а 
також при динамічному спостереженні у 347 
хворих через 3, 6, 12 і 24 міс після ендовас-
кулярних операцій та пізніше. 

Хворим з АВМ головного мозку викону-
вали селективну церебральну ангіографію 

(ЦАГ) до та після проведення ендоваскуляр-
ного лікування, комп’ютерну та магнітно-ре-
зонансну томографію головного мозку, одно-
фотонну емісійну комп’ютерну томографію 
(ОФЕКТ). Обстеження передбачало стан-
дартне опитування, аналіз анамнезу життя, 
фізикальних даних та неврологічного ста-
тусу, реєстрацію біоелектричної активності 
серця за даними електрокардіографії, аналіз 
показників системної гемодинаміки за допо-
могою ехокардіографії та допплерокардіо-
графії, та дослідження церебральних судин 
методом дуплексного сканування.

Статистичну обробку результатів до-
сліджень проводили за допомогою програ-
ми Excel 2016 зі стандартними методика-
ми варіаційної статистики (кореляційний 
аналіз, обчислення непарного t-критерію 
Стьюдента для оцінки вірогідності відмін-
ностей). Дані наведено у вигляді (M±m), де 
M ‒ середнє арифметичне значення, а m ‒ 
похибка  середнього арифметичного.

Результати
За допомогою селективної ЦАГ прове-

дено дослідження всіх церебральних ба-
сейнів з оцінкою впливу АВМ на різних 
рівнях церебрального кровотоку. Синдром 
«обкрадання» виявлено у 67 % хворих. 

На рисунку 1 представлена ангіограма 
хворого з вираженим синдромом «обкра-
дання». У хворого віком 24 роки виникли 
генералізовані тоніко-клонічні напади з час-
тотою до 4 разів на місяць. Застосування ан-
тиконвульсантів було не ефективним. У віці 
28 років верифіковано АВМ великого роз-
міру в лобно-тім’яно-скроневій ділянці злі-
ва з вираженим синдромом «обкрадання». 
Виконано двохетапне оперативне втручання 
з використанням транскаротидного досту-
пу, досягнуто значне зменшення синдрому 
«обкрадання», ускладнень не було. У після-
операційний період зареєстрували значну 
позитивну динаміку: зникли генералізовані 
напади, фокальні чутливі напади зменшили-
ся до 1–2 разів на місяць. Пацієнт отримує 
мінімальну протиепілептичну терапію (кар-
бамазапін у дозі 400 мг/добу). Період спосте-
реження ‒ 9 років.

Дослідження об’ємного мозкового кро-
вотоку (ОФЕКТ) для оцінки церебральної 
перфузії до ендоваскулярного лікування про-
ведено у 127 хворих з АВМ з визначенням 
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регіонального об’ємного мозкового кровото-
ку (рОМК). Результати порівняли з даними 
здорових осіб. Виявлено зниження рОМК не 
лише в ділянці розташування АВМ, а і у здо-
ровій півкулі. Середні значення рОМК в ура-
женій півкулі ‒ від (30,0±3,0) до (41,2±2,3) 
мл/(100 г · хв), у здоровій – (42,7±1,9) мл/
(100 г · хв), що було статистично значущо 
менше, ніж у контрольній групі. У здорових 
осіб відповідного віку рОМК в обох півку-
лях істотно не відрізнявся та становив у се-
редньому (55,6±1,4) мл/(100 г · хв). Аналіз 
рОМК залежно від розміру мальформації 
показав, що в ураженій і здоровій півкулі 
відбувається зниження об’ємного мозкового 
кровотоку, незалежно від розміру АВМ. Сту-
пінь зниження рОМК був більшим у разі ве-
ликих АВМ, коефіцієнт асиметрії становив 
0,63–0,75. Мозок у таких хворих перебував у 
стані хронічної ішемізації. У здоровій півку-
лі рОМК, хоча і дещо перевищував показник 
в ураженій півкулі, але не досягав нормаль-
них значень, тобто в обох півкулях рОМК 
був нижче за фізіологічну норму. Однак че-
рез високу пластичність судин мозку [1] три-

вале існування артеріовенозних шунтів у ба-
гатьох випадках не призводило до порушень 
функціонування мозку. Кореляційний аналіз 
виявив обернено пропорційну залежність 
між розміром АВМ і ступенем змін показни-
ків мозкової перфузії (r = ‒0,58).

Через 3 міс після ендоваскулярного втру-
чання (табл. 1) в півкулі, де розташовувалася 
АВМ, об’ємний мозковий кровотік збільшив-
ся на 3,0 мл/(100 г · хв) (р<0,05), у здоровій 
півкулі – на 0,5 мл/(100 г · хв) (р>0,05). 

Більш значущими були зміни рОМК через 
6, 12 та 24 міс. Так, в ураженій півкулі рОМК 
збільшився у середньому на 7,8 мл/(100 г · хв) 
(р<0,05) через 6 міс і на 13,2 мл/(100 г · хв) ‒ 
через 24 міс (р<0,05), тобто через 2 роки від-
булося відновлення перфузії головного мозку 
після ендоваскулярного втручання. Віднов-
лення рОМК до значень у здорових осіб за-
реєстровано у 28,5 % хворих. У 65,3 % обсте-
жених відзначено поліпшення рОМК, у 6,2 % 
‒ не встановлено жодних змін. 

За даними транскраніальної допплерогра-
фії, при АВМ середнього та великого розміру 
реєстрували збільшення швидкості кровото-

Таблиця 1 
Величина регіонального об’ємного  мозкового кровотоку у хворих з артеріовенозними маль-
формаціями при динамічному спостереженні, мл/(100 г · хв) (М±m) 

рОМК Вихідні дані,
n = 127

Через 3 міс,
n = 101

Через 6 міс,
n = 82

Через 12 міс,
n = 64

Через 24 міс,
n = 56

На боці 
ураження 35,6±1,6 38,6±2,1* 43,4±3,1** 45,8±1,9 # 48,8±1,8##

Здорова півкуля 42,7±1,9 42,2±1,5 47,1±1,9** 51,2±1,1 # 52,8±1,4##

Примітка. Різниця є статистично значущою (p<0,05): * ‒ між вихідними даними і через 3 міс; ** ‒ між ви-
хідними даними і через 6 міс; #  ‒ між вихідними даними і через 12 міс; ##  ‒ між вихідними даними і через 24 міс.

Рисунок 1. Ангіограми хворого Ч.: А ‒ ангіограма каротидного басейну: АВМ гігантського 
розміру, яка заповнюється з усіх гілок внутрішньої сонної артерії; Б ‒ заповнення мальфор-

мації з басейну зовнішньої сонної артерії; В ‒ післяопераційна ангіограма

А Б В



23

Оригінальні статті

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

ку в екстракраніальних артеріях в 1,5 разу та 
більше: пікової систолічної швидкості крово-
току (Vps) у загальній сонній артерії ‒ на 31,8 
см/с, у зовнішній сонній артерії – на 27,5 см/с, 
у внутрішній сонній артерії – на 26,0 см/с. 
Коефіцієнт асиметрії в сонних артеріях пере-
вищував нормальні значення на 8,6–19,3 %. 
Максимальна кінцева діастолічна швидкість 
кровотоку (Ved) також була вище на боці ура-
ження. Однак АВМ малого розміру істотно не 
впливали на швидкість кровотоку в екстра-
краніальних артеріях. Аналіз показників, які 
характеризують кровотік в інтракраніальних 
судинах, показав, що Vps та Ved у середній моз-
ковій, передній мозковій і задній мозковій 
артеріях були вище як на боці розташування 
АВМ, так і на контралатеральному боці. Кое-
фіцієнт асиметрії становив у середній мозко-
вій артерії 30,1 %, у передній мозковій артерії 
– 49,7 %, у задній мозковій артерії – 18,5 %. 

У післяопераційний період спостерігали 
позитивну динаміку показників транскра-
ніального кровотоку. Поліпшення кровото-
ку було більш значущим через 3‒6 міс піс-
ля операції. У 38,5 % хворих зареєстрували 
відновлення швидкісних показників моз-
кового кровотоку до нормальних значень, 
у 61,5 % ‒ поліпшення церебральної гемоди-
наміки. Вираженість змін залежала від ви-
хідного розміру АВМ, обсягу хірургічного 
втручання, наявності в анамнезі субарахно-
їдального крововиливу та його об’єму. Вста-
новлено, що Vps та Ved є чутливими показни-
ками транскраніального кровотоку. 

Вивчення центральної гемодинаміки у 479 
хворих з АВМ за допомогою ехокардіографії 
та допплерокардіографії до ендоваскулярно-
го втручання показало (табл. 2), що серцевий 
викид збільшився переважно за рахунок по-

зитивного хронотропного ефекту. Частота 
серцевих скорочень (ЧСС) у хворих з АВМ 
у середньому становила (88,2±4,8) уд./хв, що 
на 20 уд./хв більше, ніж в осіб контрольної 
групи (p<0,05). Установлено також збільшен-
ня ударного об’єму (УО) на 16,3 мл (p<0,05). 
Фракція викиду (ФВ) становила в середньому 
(68,4±2,2) % (р>0,05), скоротлива здатність 
міокарда (Vcf) – (1,84±0,09) с-1 (p<0,05). Імо-
вірно, це зумовлено збільшенням повернення 
крові до серця внаслідок гіперкінетичного 
типу гемодинаміки. Ступінь скорочення пере-
дньозаднього розміру лівого шлуночка (ЛШ) 
серця в систолу (%DS) суттєво не змінювався 
(р>0,05). Таку картину реєстрували переваж-
но у хворих молодше 30 років. У них відзна-
чено статистично значущо більший хвилин-
ний об’єм крові (ХОК), який у середньому 
становив (7,2±1,1) л/хв, тоді як у контрольній 
групі – (4,5±0,7) л/хв. (p<0,05). Зміни ЧСС, 
УО, ФВ, ХОК спостерігали також у хворих з 
АВМ віком 40–55 років. Відомо, що при фізі-
ологічному старінні відбувається зменшення 
ХОК та ФВ [1].

Синусову тахікардію зареєстровано 
у 52,8 % хворих з АВМ головного моз-
ку. Збільшення ЧСС супроводжувалося не 
лише збільшенням кількості скорочень на 
хвилину, а і скороченням діастоли серця. 
Ці зміни кардіогемодинаміки, як показали 
наші дослідження, призводили з часом до 
порушення функцій серця, спочатку – до 
діастолічної дисфункції, потім – до систо-
лічної. У 30 % хворих зареєстрували збіль-
шення розмірів лівого передсердя на 5,1 мм 
(p<0,05) та передньозаднього розміру пра-
вого шлуночка на 2,4 мм (p>0,05) порівняно 
з показниками контрольної групи. Ці хворі 
мали супутні хвороби системи кровообігу. 

Таблиця 2
Показники центральної гемодинаміки у хворих з артеріовенозними мальформаціями головного 
мозку до ендоваскулярного втручання (M±m)   

Показник Хворі з АВМ,  n = 479 Контрольна група, n = 63
ЧСС, уд./хв 88,2±4,8 * 68,2±6,2
УО, мл 80,4±3,1 * 64,1±5,1

ХОК, л/хв 7,2±1,1 * 4,5±0,7
ФВ,  % 68,4±2,2 62,5±3,7
Vcf, с-1 1,84±0,09 * 1,24±0,01
 %ΔS 34,6±1,2 32,1±1,8

Примітка: * – різниця між показниками у хворих з АВМ головного мозку та осіб контрольної групи є ста-
тистично значущою (р<0,05).



24

Оригінальні статті

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

У них встановлено помірне зниження ФВ 
(у середньому – до 60,1–56,4 %) та Vcf до 
1,02–0,98 с-1. Середній тиск у легеневій ар-
терії на 5,4 мм рт. ст. (p<0,05) перевищував 
показник здорових осіб. ВУ 15 % випадків 
спостерігали гіпертрофію ЛШ і порушення 
його діастолічного наповнення, що свідчи-
ло про ранні ознаки серцевої недостатності. 

Проведено порівняння результатів ехо-
кардіографічного та допплерокардіографіч-
ного дослідження серця у хворих з АВМ 
головного мозку до ендоваскулярного втру-
чання та в ранній післяопераційний період. 
За середніми даними не встановлено статис-
тично значущої різниці між показниками, 
які характеризують систолічну та діастоліч-
ну функції ЛШ серця у хворих з АВМ, до 
та після операції. Відзначено тенденцію до 
зменшення УО, змін показників діастоліч-
ної функції ЛШ: підвищення величини спів-
відношення максимальних (пікових) швид-
костей раннього та пізнього діастолічного 
наповнення ЛШ серця (Е/А) та часу ізоволю-
метричного розслаблення ЛШ серця в діа-
столу (IVRT). Зміни Vcf, співвідношення Е/А 
та IVRT були статистично значущими по-
рівняно з показниками до ендоваскулярно-
го втручання та наближались до показників 
контрольної групи. Це позитивна динаміка 
змін функціонування серця. Через 5–7 днів у 
23,8 % хворих ЧСС у спокої не перевищува-
ла 90 уд./хв. Зниження ЧСС до нормальних 
показників є позитивним моментом. Часто-
та серцевих скорочень є однією з основних 
фізіологічних характеристик не лише роботи 
серця, а і всього організму. Зміни ЧСС у спо-
кої – один з найважливіших критеріїв резер-
ву організму та предиктор ризику розвитку 
фатальних станів. Підвищення ЧСС у спокої 
завжди асоціюється з погіршенням здоров’я: 
від простої фізичної детермінованості до 
найтяжчих захворювань [2].

Аналіз показників системи кровообігу 
у хворих з АВМ головного мозку в ранній 
післяопераційний період показав, що реак-
ція серця на виключення АВМ була різною. 
Виділили три варіанти реагування серця на 
перебудову церебральної гемодинаміки: 1-й 
– наявні позитивні зміни, але в ранній після-
операційний період вони незначні (у 23,8 % 
хворих зареєстрували зниження ЧСС), 
2-й – показники, які характеризують роботу 
серця, не змінилися (у 56,2 % хворих), 3-й 

– погіршення функцій серця після оператив-
ного втручання, але вони відновлювалися до 
вихідного значення або через 5–7 днів, або 
через 3 міс (у 20 % хворих). Ці дані свідчать, 
що при прогнозуванні перебігу раннього піс-
ляопераційного періоду слід ураховувати со-
матичний стан хворого до та після операції, 
вік, наявність супутніх захворювань (цукро-
вий діабет, хронічна серцева недостатність, 
порушення ритму та провідності серця). 
Усунення кардіальних порушень, які моди-
фікуються, має бути пріоритетним завдан-
ням у ранній післяопераційний період.

Протягом перших 3 міс зареєстрували 
зменшення на 5,4 % випадків діастолічної 
дисфункції ЛШ. Найчутливішим показ-
ником діастолічної функції ЛШ був IVRT, 
який зменшився у середньому на 25 мс 
щодо вихідних даних. У 25,2 % хворих, які 
регулярно застосовували лікарські препара-
ти, дозовану ходьбу в помірному темпі та 
засоби, спрямовані на модифікацію чинни-
ків ризику, відбувалось поліпшення скорот-
ливої здатності міокарда та відновлення де-
яких показників діастолічної функції ЛШ. 
Через рік установлено статистично значущі 
зміни кінцевого систолічного об’єму та Vcf, 
що дає підставу використовувати їх як кри-
терії оцінки змін функції серця в перебігу 
АВМ. Відзначено великий діапазон змін 
ФВ ‒ 43‒62 %. Значне зниження ФВ можна 
вважати предиктором негативного перебігу 
АВМ, хоча вона має низьку специфічність. 
Причиною виникнення діастолічної дис-
функції ЛШ у хворих з АВМ були наванта-
ження об’ємом ЛШ і зменшення розтяжнос-
ті серцевого м’яза в діастолу. Відновлення 
діастолічної функції ЛШ сприяло статис-
тично значущому зниженню через рік кін-
цевого діастолічного тиску, що зменшувало 
ризик розвитку серцевої недостатності та 
застійних явищ у малому колі кровообігу.

Через 24 міс після ендоваскулярного ви-
ключення мальформації з мозкового крово-
обігу у 76,7 % хворих без супутніх хвороб 
відзначено нормалізацію ЧСС та УО ЛШ за 
середніми даними (табл. 3). 

Хвилинний об’єм у середньому знизився 
до (5,0±2,3) л/хв і практично не відрізнявся 
від показника в контрольній групі – (4,5±0,7) 
л/хв (p>0,05). Однак такі зміни спостеріга-
ли не в усіх хворих. У 23,4 % обстежених 
у динаміці не відбувалось статистично зна-
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чущої позитивної перебудови центральної 
гемодинаміки. Ці хворі потребують подаль-
шого спостереження та ретельнішого аналі-
зу отриманих даних з урахуванням різних 
чинників: віку, супутньої патології, стану 
авторегуляції головного мозку тощо.

Обговорення
У патогенезі АВМ важливе значення мають 

порушення мозкового кровообігу, які виника-
ють у зв’язку з артеріовенозним шунтуван-
ням та відсутністю в мальформації капілярної 
мережі. Основний потік крові відбувається 
шляхом мінімального опору мальформації. 
Поступово відбувається розширення патоло-
гічних судин, аферентних артерій і вен [3]. 
Підвищується приплив крові до мальфор-
мації. У разі тривалого існування АВМ в її 
кровопостачанні дедалі більшу участь беруть 
численні колатералі. Усе це призводить до 
ішемії мозку, розвитку атрофічних процесів, 
спочатку локальних, потім ‒ поширених. Па-
тологічні судини також впливають на оточую-
чий мозок: дегенеративні зміни в стінках су-
дин АВМ спричиняють розрив мальформації 
і внутрішньомозковий крововилив [4].

У 1949 р. G. Norlén [5] повідомив про ре-
зультати лікування 10 пацієнтів, після хірур-
гічної резекції церебральних АВМ, у яких 
післяопераційна ангіографія виявила поліп-
шення контрастного заповнення сусідніх із 
АВМ судин. Це спостереження було першим 
підтвердженням синдрому «обкрадання» 
при АВМ. Об’єм крові, який проходить крізь 
АВМ, збільшується і відбувається шунту-
вання кровотоку із прилеглих нормальних 
судин, які не можуть забезпечити достат-
ню кількість кисню навколишнім тканинам. 
Зменшений кровотік через наявність АВМ 
часто називають «обкраданням» або синдро-
мом «обкрадання» [6].

За даними нашого дослідження, цере-
бральний кровотік є мінливим і часто зни-
жується в ділянці АВМ, а іноді ‒ на відста-
ні, навіть у контралатеральній півкулі. Ця 
мінливість регіонального потоку, ймовір-
но, пов’язана з багатьма чинниками (розмір 
АВМ, швидкість кровотоку по АВМ, харак-
тер артерій, які живлять АВМ, наявність ко-
латералей, венозний тиск, метаболічна потре-
ба ділянки мозку тощо). Можна припустити, 
що у пацієнтів з АВМ зниження церебраль-
ного кровотоку є достатнім, щоб спричинити 
клінічні симптоми, а гіпоперфузія, вторинна 
щодо АВМ, може бути усунута хірургічним 
видаленням мальформації. Відсутні критерії 
агіографічної оцінки синдрому «обкрадан-
ня», хоча агіографічна оцінка церебральної 
гемодинаміки має важливе значення для про-
гнозування результатів лікування після ембо-
лізації, особливо у пацієнтів із АВМ класу 4 
та 5 за шкалою Spetzler–Martin. Такий шлях 
циркуляції не фізіологічний і призводить до 
змін гемодинаміки не лише мозку, а і системи 
кровообігу, спричиняючи перебудову роботи 
серця. Адекватне кровопостачання головно-
го мозку визначають насамперед ХОК, сис-
темний артеріальний тиск, пульсовий тиск, 
ЧСС, ФВ ЛШ. Їх зміни є вирішальними для 
функціонування всього організму. Трива-
лий час унаслідок авторегуляції відбувається 
компенсація мозкового кровотоку за рахунок 
збільшення навантаження на серцево-судин-
ну систему. У дослідженнях попередніх років 
нами встановлено, що хронічний виражений 
артеріовенозний скид крові призводить до 
розвитку аритмій, серцевої недостатності, 
перебудови не лише мозкової, а і централь-
ної гемодинаміки [7, 8]. У деяких випадках 
відбувалися значні порушення в роботі цен-
тральної гемодинаміки, що слід ураховувати 
при ендоваскулярному лікуванні. Для хворих 

Таблиця 3 
Показники центральної гемодинаміки у хворих з артеріовенозними мальформаціями головного 
мозку в динаміці (M±m)

Показник
Хворі з АВМ Контрольна група,

n = 63Вихідні дані, n=479 Через 24 міс після операції, 
n=347

ЧСС, уд./хв 88,2±4,8 * 72,1±2,7 * 68,2±6,2 
УО, мл 80,4±3,1 * 70,4±2,9 * 64,1±5,1 
ФВ,  % 68,4±2,2 63,6±4,1 62,5±3,7

Примітка: * ‒ різниця між показниками у хворих з АВМ головного мозку та контрольної групи є статис-
тично значущою (p<0,05).
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з АВМ молодше 30 років у більшості випад-
ків було характерним збільшення ЧСС, ФВ, 
УО за незмінених розмірів порожнин серця 
та незначної діастолічної дисфункції ЛШ. Ці 
дані свідчать про адаптацію серця до умов 
зростання гемодинамічного навантаження 
при АВМ за рахунок компенсаторних меха-
нізмів функціонування системи кровообігу 
[9]. У хворих віком понад 40 років без супут-
ньої кардіальної патології встановлено роз-
ширення порожнини правого шлуночка сер-
ця, помірне зниження скоротливості міокарда 
ЛШ і порушення його діастолічної функції, 
що характерно для напруження функціональ-
ного стану серця. Це зумовлює необхідність 
індивідуального підходу до ведення хворих з 
АВМ залежно від вікових особливостей кар-
діоцеребральних взаємозв’язків. 

Динамічне спостереження за хворими 
після ендоваскулярного виключення АВМ 
показало, що в більшості випадків відбува-
лася позитивна перебудова функціонування 
системи кровообігу.

Висновки
Проведене дослідження свідчить про 

вплив артеріовенозного шунтування на це-
ребральну гемодинаміку. Виключення маль-
формації з кровотоку сприяє поліпшенню 
мозкового кровообігу вже в ранній післяопе-
раційний період. Більш значними були пози-

тивні зміни через 3‒6 міс спостереження. У 
більшості випадків показники наближалися 
до таких здорових осіб через 24 міс після ви-
ключення мальформації.

У разі тривалого існування мальформації, 
особливо великого розміру, відбувалася пере-
будова не лише мозкового кровотоку, а і цен-
тральної гемодинаміки, зокрема збільшення 
ЧСС, УО, ФВ і ХОК, що призводило до змі-
ни систолічного скорочення та діастолічного 
розслаблення ЛШ, і розвитку серцевої не-
достатності. Однак такі зміни відбувалися 
протягом тривалого часу та виявлялися не в 
усіх хворих. Це пов’язано з різними чинни-
ками, які визначають пристосування системи 
кровообігу до існування АВМ. Одним з них 
є гемодинамічна активність мальформації. 
Виключення АВМ з мозкового кровообігу не 
спричиняє значної перебудови функцій сер-
ця в ранній післяопераційний період, пози-
тивні зміни відзначено на пізніших стадіях 
спостереження. 

Отже, АВМ ‒ це гемодинамічно активні 
системи, які призводять до гемодинамічно-
перфузійних змін як на локальному, так і на за-
гальному гемодинамічному рівні. Виключення 
мальформації з кровотоку сприяє регресу по-
рушень церебрального та внутрішньосерце-
вого кровотоку, спричинених анатомо-функці-
ональними особливостями мальформації та її 
клінічним перебігом.
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ЦЕРЕБРАЛЬНЫЕ АРТЕРИОВЕНОЗНЫЕ МАЛЬФОРМАЦИИ: ОСОБЕННОСТИ 
ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ ПОСЛЕ ЭНДОВАСКУ-
ЛЯРНОГО ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ НАБЛЮДЕНИИ

С.В. ЧЕБАНЮК1, О.Е. СВИРИДЮК1, Е.Ф. СИДОРЕНКО1, М.Ю. МАМОНОВА2

1ГУ «Научно-практический Центр эндоваскулярной нейрорентгенохирургии НАМН Укра-
ины», г. Киев
2Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев

Цель работы ‒ определить особенности функционирования системы кровообращения 
у больных с артериовенозными мальформациями (АВМ) головного мозга после эндоваску-
лярных операций при длительном наблюдении.

Материалы и методы. Обследовано и проведено лечение 479 больных с АВМ головно-
го мозга, из них 377 (78,7 %) мужчин и 102 (21,3 %) женщины. Средний возраст обследо-
ванных составил (27,5±3,5) года. Преобладали больные в возрасте 18‒30 лет (75,4 %). Про-
ведено динамическое наблюдение за 347 больными после эндоваскулярного лечения через 
3, 6, 12 и 24 мес и больше. Больным выполняли церебральную ангиографию, компьютер-
ную и магнитно-резонансную томографию, однофотонную эмиссионную компьютерную 
томографию,  эхокардио- и допплерокардиографию, электрокардиографию, дуплексное 
сканирование сосудов головного мозга.

Результаты. Установлено влияние артериовенозного шунтирования на церебральную 
и системную гемодинамику в целом. Выключение АВМ из мозгового кровотока спо-
собствовало улучшению церебральной гемодинамики уже в ранний послеоперационный 
период, более значительными изменения были через 3‒6 мес наблюдения и в некоторых 
случаях достигали показателей здоровых лиц через 2 года после операции. У 52,8 % 
больных с АВМ головного мозга отмечено нарушение системного кровообращения за 
счет увеличения частоты сердечных сокращений, минутного и ударного объема крови, 
фракции выброса левого желудочка сердца с увеличением механической нагрузки на 
сердце, что приводило к изменениям систолического сокращения и диастолического рас-
слабления левого желудочка сердца с развитием сердечной недостаточности. Выключе-
ние АВМ из мозгового кровообращения не вызывало значительной перестройки функ-
ций сердца в ранний послеоперационный период, положительные изменения отмечены 
на более поздних этапах наблюдения. Динамическое наблюдение показало положитель-
ную перестройку функционирования системы кровообращения после эндоваскулярного 
выключения мальформации.

Выводы. Артериовенозные мальформации ‒ это гемодинамически активные системы, 
которые приводят к гемодинамически-перфузионным изменениям как на локальном, так 
и на общем гемодинамическом уровне. Выключение мальформации из кровотока способ-
ствует регрессу нарушений церебрального и внутрисердечного кровотока, обусловленных 
анатомо-функциональными особенностями мальформации и ее клиническим течением.

Ключевые слова: артериовенозные мальформации головного мозга; церебральная ге-
модинамика; центральная гемодинамика; эндоваскулярное лечение.

CEREBRAL ARTERIOVENOUS MALFORMATIONS: FEATURES OF THE FUNCTIONING 
OF THE BLOOD CIRCULATION SYSTEM AFTER ENDOVASCULAR TREATMENT WITH 
LONG-TERM MONITORING

S.V. CHEBANYUK1, O.E. SVYRYDYUK1, O.F. SYDORENKO1, M.YU. MAMONOVA2

1SO «Scientifi c-Practical Center of Endovascular Neuroradiology NAMS of Ukraine», Kyiv
2Bogomolets National Medical University, Kyiv

Objective ‒ to determine the features of the functioning of the circulatory system in patients 
with arteriovenous malformations (AVM) of the brain after endovascular operations with long-
term observation.



28

Оригінальні статті

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

Materials and methods. 479 patients with cerebral AVM were examined and treated, of 
which 377 (78.7 %) were men and 102 (21.3 %) were women. The average age of patients was 
(27.5±3.5) years. Patients aged 18‒30 years predominated (75.4 %). A dynamic observation of 
347 patients after endovascular treatment after 3, 6, 12 and 24 months and more was carried out. 
Patients underwent cerebral angiography, computed tomography, magnetic resonance imaging, 
single-photon emission computed tomography, echocardiography, Doppler cardiography, elec-
trocardiography, duplex scanning of cerebral vessels.

Results. The study shows the eff ect of arteriovenous shunting on cerebral and systemic he-
modynamics in general. Switching off  AVM from the cerebral blood fl ow improved cerebral 
hemodynamics already in the early postoperative period, the changes were more signifi cant after 
3‒6 months of observation and in some cases reached values   in healthy individuals 2 years after 
the operation. In 52.8 % of patients with AVM, systemic circulation disorders occurred due to an 
increase in heart rate, minute and stroke blood volumes, left ventricular ejection fraction with an 
increase in mechanical load on the heart, which led to changes in systolic contraction and dia-
stolic relaxation of the left ventricle of the heart with the development of heart failure. Switching 
off  the AVM from the cerebral blood fl ow did not cause signifi cant changes in heart functions in 
the early postoperative period; positive changes occurred over a long period. Dynamic observa-
tion showed a positive restructuring of the functioning of the circulatory system in patients after 
endovascular exclusion of the malformation.

Conclusions. Arteriovenous malformations are hemodynamically active systems that lead to 
hemodynamic-perfusion changes, both at the local and at the general hemodynamic level. The 
exclusion of the malformation from the bloodstream contributes to the regression of disorders of 
cerebral and intracardiac blood fl ow caused by the anatomical and functional characteristics of 
the malformation itself and its clinical course.

 Key words: arteriovenous malformations of the brain; cerebral hemodynamics; central he-
modynamics; endovascular treatment.
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Цель работы – оценить возможность применения эндоваскулярной эмболизации с ис-
пользованием неадгезивных жидких эмболических агентов как монотерапии для лечения цере-
бральных артериовенозных мальформаций , ее надежность и безопасность. 

Материалы и методы. Проведено обследование и поэтапное эндоваскулярное лечение 64 
пациентов (120 сессий) с использованием неадгезивных жидких эмболических агентов. Па-
циенты были разделены на две группы: с разорвавшимися АВМ (n = 43) и неразорвавшимися 
АВМ (n = 21). Во всех случаях неразорвавшихся АВМ верифицированы признаки, указывающие 
на повышенный риск разрыва АВМ.

Результаты. Среднее уменьшение объема после эмболизации составило 79,5 % (до 50 % ‒ в 7 
случаях, на 50‒75 % ‒ в 14, в 75‒99 % ‒ в 29). Полного выключения АВМ удалось достичь у 14 (22 %) 
пациентов. Для достижения таких результатов проводили эмболизацию в среднем 2–3 фидеров 
на АВМ. Установлено, что количество фидеров было прямо пропорционально количеству необхо-
димых сессий. Мальформации небольшого размера (до 3 см) часто удавалось закрыть в одну сес-
сию. Клинически значимый дефицит (2 по модифицированной шкале Ранкина) после эмболизации 
выявлен у 2 (3 %) пациентов. Дефицит регрессировал течение 7 дней. Ангиографическая частота 
полной облитерации АВМ по окончании всех процедур эмболизации составила 22 % (14 АВМ).

Выводы. Знание ангиоархитектурных характеристик АВМ, которые подходят для лече-
ния неадгезивными жидкими эмболическими агентами, и их тщательный отбор позволяют 
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достигнуть высокой частоты окклюзии при низкой частоте осложнений. Использование 
суперселективных интранидальных или перинидальных положений катетера, медленные 
контролируемые инъекции, которые защищают дренирующие вены, этапность эмболиза-
ции повышают безопасность терапии. 

Ключевые слова: артериовенозные мальформации; эндоваскулярная эмболизация; жид-
кие эмболические агенты.

Проблема лечения сосудистых заболеваний  
головного мозга, в частности, артериовеноз-
ных мальформаций  (АВМ), имеет важное 
медико-социальное значение [1]. Наиболее 
частой клинической манифестацией АВМ 
являются интракраниальные кровоизлияния. 
Частота разрыва АВМ достигает пика на 
втором и третьем десятилетии жизни и чаще 
носит паренхиматозный  характер, вызывая 
инвалидизацию трудоспособного населения 
[2]. Наиболее грозным осложнением у таких 
больных являются повторные кровоизлияния, 
поэтому все усилия должны быть направлены 
на выключение АВМ из кровотока и макси-
мальное снижение риска разрыва [3‒5]. 

Одним из важнейших революционных 
скачков в лечении АВМ стало появление 
интервенционной нейрорадиологии. Стре-
мительный прогресс в технологии созда-
ния микрокатетеров и эмболизирующих 
средств повысил эффективность и без-
опасность эндоваскулярных методик [6]. 
На сегодняшний  день эндоваскулярная эм-
болизация является неотъемлемым инстру-
ментом для оказания специализированной  
помощи больным с АВМ как на этапе пер-
вичного выявления заболевания, так и по-
сле разрыва [7‒9].

В настоящее время общепризнанным яв-
ляется использование эндоваскулярной эм-
болизации АВМ в качестве вспомогательной 
терапии дооперационной деваскуляризации 
или дорадиохирургического уменьшения 
объема [6, 8]. 

Однако появляется все больше данных о 
возможности безопасного и эффективного 
использования эндоваскулярных методик 
в лечении АВМ с помощью жидких неад-
гезивных эмболических агентов с разной 
степенью вязкости, катетеров с отделяемым 
кончиком, таких техник усовершенство-
ванной эмболизации, как «pressure cooker 
technique» трансартериально и трансве-
нозно, «porcelain technique» трансвенозно 
[9‒11]. Учитывая сложность и полимор-
физм ангиоархитектоники АВМ, показания 
для каждого метода лечения являются про-
тиворечивыми [12]. 

В разных работах есть указания на анато-
мические факторы, являющиеся маркерами 
полной безопасной эндоваскулярной окклю-
зии: морфология и размер АВМ, количество 
и особенности строения питающих артерий и 
эфферентных вен [9, 13]. Недавние исследо-
вания показали, что в группе тщательно ото-
бранных с учетом этих факторов пациентов 
частота полной эндоваскулярной окклюзии 
АВМ может достигать 100 % [14]. Выделены 
анатомические предикторы разрыва АВМ: 
интранидальные аневризмы и аневризмы на 
фидере, расположение в задней черепной 
ямке, сброс в глубокие вены, прилегание к 
гематоме. Соответственно выключение ком-
партмента АВМ, обладающего «разрывоо-
пасными» признаками, может значительно 
снизить риски со стороны АВМ [15].

Однако имеется ряд нерешенных про-
блем, в частности, отсутствие единого 
стандарта для выбора тактики эндоваску-
лярного лечения, количества необходимых 
сессий, временных интервалов между ними 
и понимания места эндоваскулярных вме-
шательств в ведении АВМ [2, 7, 8, 10, 14].

Цель работы – оценить возможность 
применения эндоваскулярной эмболизации 
с использованием неадгезивных жидких 
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эмболических агентов как монотерапии для 
лечения церебральных артериовенозных 
мальформаций , ее надежность и безопас-
ность. 

Материалы и методы
В основу работы положены результаты 

обследования и рентгеноэндоваскулярного 
лечения 64 пациентов, у которых было про-
ведено 120 сессий на базе эндоваскулярного 
центра Днепропетровской областной клини-
ческой больницы имени И.И. Мечникова в 
2017–2019 гг. 

Средний  возраст больных составил 36 лет 
(от 22 до 65). Эндоваскулярные вмешательства 
были выполнены у 35 (55 %) женщин и 29 (45 
%) мужчин. У 27 пациентов АВМ были распо-
ложены в левом полушарии, у 31 – в правом, у 
6 – в задней черепной ямке. Данные о локали-
зации пролеченных АВМ приведены в таблице. 

Таблица 
Локализация артериовенозных мальформаций 

Локализация АВМ Количество 
наблюдений

Лобно-височная 10
Лобная 6

Лобно-теменная 12
Затылочная 10

Височно-теменная 3
Височно-теменно-

затылочная 4

Теменно-затылочная 11
Таламус 2
Мозжечок 5
Ствол мозга 1

По шкале Spetzler–Martin распределение 
АВМ было следующим: I степени – у 6 паци-
ентов, II степени – у 25, III степени – у 21, IV 
степени – 11, V степени – у 1. Средний объем 
АВМ (оцененный по методу А. Pasqualin и со-
авт. [18]) составлял 9,2 мл (от 1,0 до 58,0 мл). 

Пациенты были разделены на две груп-
пы: с разорвавшимися АВМ (n=43) и не-
разорвавшимися (n=21). Во всех случаях 
неразорвавшихся АВМ верифицированы 
признаки, указывающие на повышенный 
риск разрыва АВМ. 

Пациенты и их семьи были проинфор-
мированы о рисках и преимуществах вы-
бранной методики. Каждый из них подписал 
форму письменного согласия не менее чем за 
24 ч до эндоваскулярного вмешательства. 
Все сеансы эмболизации выполняли под об-
щей анестезией. 

Вмешательства проводили с исполь-
зованием ангиографической системы GE 
Innova IGS 540, для выбора фидера для эм-
болизации АВМ и навигации применяли 
протоколы 2D- и 3D-картирования. Кроме 
ангиографического контроля, после каж-
дой сессии эмболизации для исключения 
интраоперационных геморрагических ос-
ложнений на ангиографической системе 
выполняли плоскодетекторную компью-
терную томографию головы. Для эмболиза-
ции использовали эмболизирующие агенты 
Onyx-18, Onyx-20, Onyx-34 (Medtronic), Phil 
25 %, Phil LV (Microvention), микрокатете-
ры с отделяемыми кончиками Apollo, Sonic 
(Balt Extrusion), микрокатетеры Headway 
Duo, Echelon, отделяемые микроспира-
ли Axium (Medtronic), Cosmos и HyperSoft 
(Microvention) для замедления сброса в пря-
мых крупных шунтах, в эфферентных венах 
(при использовании трансвенозной эмболи-
зации по технике «porcelain technique» [16] 
(рис. 1)), а также для формирования пробки 
в фидере в сочетании с Onyx-34 или акри-
латной композицией (при использовании 
трансартериальной эмболизации по технике 
«pressure cooker» [11]).

После интервенционного вмешательства 
пациенты на сутки оставались под наблюде-
нием в отделении интенсивной терапии. Че-
рез 6‒12 мес после эмболизации АВМ всем 
больным проводили клиническое обследо-
вание для оценки функциональных исходов 
и контрольную селективную церебральную 
ангиографию с целью определения ради-
кальности выключения АВМ из кровотока 
и вероятных анатомических трансформаций 
неэмболизированной части АВМ, ее фиде-
ров и эфферентных вен. До и после каждой 
сессии эмболизации АВМ и на этапе кон-
трольной ангиографии оценивали изменения 
кровотока в церебральных артериях и АВМ 
путем сравнения показателей time to peak 
(TTP Fusion) на программном обеспечении 
AngioViz ангиографической системы GE 
Innova IGS 540 (рис. 2 и 3). 
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Рис. 1. Пациентка с разорвавшейся АВМ правой затылочной доли 

(субарахноидально-вентрикулярное кровоизлияние). АВМ эмболизирована в 4 сессии: 
3 ‒  трансартериально (2 из них с использованием «pressure cooker technique»), 

4-я ‒ трансвенозно с артериальным контролем с использованием «porcelain technique»:
А ‒ правосторонняя каротидная ангиограмма до начала эндоваскулярного лечения, пря-
мая проекция, артериальная фаза: контрастируется латеральный компартмент АВМ; 
Б ‒ правосторонняя каротидная ангиограмма до начала эндоваскулярного лечения, прямая 
проекция, венозная фаза; В ‒ правосторонняя вертебральная ангиограмма до начала эндо-
васкулярного лечения, прямая проекция, артериальная фаза: контрастируется медиальный 
компартмент АВМ; Г ‒ правосторонняя вертебральная ангиограмма до начала эндоваску-
лярного лечения, прямая проекция, венозная фаза; Д ‒ венозная фаза правосторонней каро-
тидной ангиограммы после трех трансартериальных эмболизаций: кадр, используемый для 
картирования для навигации в эфферентную вену; Е ‒ правосторонняя каротидная ангио-
грамма после четвертой сессии эмболизации трансвенозно, прямая проекция – АВМ выклю-
чена тотально; Ж ‒ правосторонняя вертебральная ангиограмма после четвертой сессии 
эмболизации трансвенозно, прямая проекция: АВМ выключена тотально; З ‒ правосторон-
няя вертебральная ангиограмма после четвертой сессии эмболизации трансвенозно, боковая 

проекция – АВМ выключена тотально

Результаты
Всего выполнено 120 сессий эмболизации 

АВМ из 164 питающих артерий (фидеров) у 
64 пациентов. Суммарный обьем вводимо-
го неадгезивного жидкого эмболического 
агента составил в среднем 3,3 мл (от 0,1 до 
15,0 мл). Вводимый объем через одну пита-
ющую артерию в среднем составлял 1,4 мл 
(от 0,1 до 4,5 мл). За одну сессию при транс-
артериальной эмболизации вводили не более 
4,5 мл. Технику «pressure cooker» использо-

вали для трансартериальной эмболизации 
АВМ во время 46 сессий, технику «porcelain 
technique» ‒ для трансвенозной эмболизации 
АВМ во время 4 завершающих лечение АВМ 
сессий (на этапе тотальной эмболизации 
АВМ) (см. рис. 1).

Особенности эндоваскулярных вмеша-
тельств и введения неадгезивных жидких 
эмболических агентов были тесно связаны 
с ангиоархитектоникой АВМ. Важно отме-
тить, что для успешной эмболизации АВМ 
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Рис. 2. Пациент с разорвавшейся АВМ левой затылочной доли 
(субарахноидально-вентрикулярное кровоизлияние). АВМ эмболизирована тотально в две 

трансартериальные сессии с использованием модифицированной «pressure cooker technique»: 
для создания пробки в фидерах применили эмболический агент с большей вязкостью 

Onyx-20, затем тело АВМ эмболизировалось агентом Phil LV, который обладает 
относительно  низкой вязкостью и высокой пенетрабельностью: 

А – правосторонняя вертебральная ангиограмма до начала второй сессии эндоваскулярного 
лечения, прямая проекция, артериальная фаза: контрастируется неэмболизированный компар-
тмент АВМ; Б – правосторонняя вертебральная ангиограмма до начала второй сессии эндова-
скулярного лечения, прямая проекция, карта Time to Peak: определяется значительное обкрады-
вание бассейна левой задней мозговой артерии; В – правосторонняя вертебральная ангиограмма 
до начала второй сессии эндоваскулярного лечения, боковая проекция, артериальная фаза: 

контрастируется неэмболизированный компартмент АВМ; Г – правосторонняя вертебральная 
ангиограмма после второй сессии эндоваскулярного лечения, прямая проекция, артериальная 
фаза – АВМ эмболизирована тотально; Д – правосторонняя вертебральная ангиограмма после 
второй сессии эндоваскулярного лечения, прямая проекция, карта Time to Peak, сопряженная кар-
той Time to Peak ангиограммы до эмболизации (Time to Peak Fusion) – АВМ не контрастируется 
(эмболизирована тотально), признаков обкрадывания каких-либо артериальных бассейнов нет; 
Е – правосторонняя вертебральная ангиограмма после второй сессии эндоваскулярного лечения, 

боковая проекция, артериальная фаза – АВМ эмболизирована тотально

трансартериально с более полным закры-
тием компартментов требуется медленное 
введение неадгезивных жидких эмболиче-
ских агентов с паузами в моменты, когда 

их распространение принимало нежела-
тельное направление, с особым вниманием 
на этапе формирования «пробки» в фидере 
(для предупреждения блокирования неот-
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Рис. 3. Пациенка с разорвавшейся АВМ правой затылочной доли 
(субарахноидальное кровоизлияние). АВМ эмболизирована субтотально 

в три трансартериальные сессии с использованием «pressure cooker technique» 
с эмболическими агентами Onyx-20, Onyx-18, Phil 25 %, Phil LV с  выключением прямых 
высокопотоковых фистул с использованием отделяемых микроспиралей и эмболического 
агента высокой вязкости Onyx-34: А – правосторонняя каротидная ангиограмма до на-
чала третьей сессии эндоваскулярного лечения, боковая проекция, артериальная фаза: 
контрастируется неэмболизированный компартмент АВМ; Б – правосторонняя каро-
тидная ангиограмма до начала третьей сессии эндоваскулярного лечения, прямая про-
екция, артериальная фаза: контрастируется неэмболизированный компартмент АВМ; 
В – правосторонняя каротидная ангиограмма до начала третьей сессии эндоваскулярно-
го лечения, прямая проекция, карта Time to Peak: определяется обкрадывание бассейна 
правой средней мозговой артерии (показатели TTP снижены); грубые стенозы в месте 
впадения эфферентных вен в венозные синусы, окклюзия сигмовидного синуса справа; 
Г – правосторонняя каротидная ангиограмма после третьей сессии эндоваскулярного 
лечения, боковая проекция, артериальная фаза – АВМ эмболизирована субтотально, не-
эмболизированная часть питается через вторично рекрутированные корковые ветви 
правой средней мозговой артерии; Д – правосторонняя каротидная ангиограмма после 
третьей сессии эндоваскулярного лечения, прямая проекция, артериальная фаза – АВМ 
эмболизирована субтотально, неэмболизированная часть питается через вторично ре-
крутированные корковые ветви правой средней мозговой артерии; Е – правосторонняя 
каротидная ангиограмма после третьей сессии эндоваскулярного лечения, прямая 
проекция, карта Time to Peak, сопряженная с картой Time to Peak ангиограммы 
до эмболизации (Time to Peak Fusion): показатели Time to Peak для правой средней 

мозговой артерии нормализовались
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деляемой части микрокатетера в фидере и 
рефлюкса эмболизата в корковые артерии) и 
заполнения шунтов АВМ в непосредствен-
ной близости к эфферентной вене (чтобы 
не допустить «блокирования» эфферентной 
вены до полной эмболизации всех шунтов 
АВМ). Для безопасного эндоваскулярно-
го выключения АВМ объем введенного за 
сессию эмболизата не превышал 4,5 мл. 
Поэтому АВМ с большим объемом эмбо-
лизировали в несколько сессий. Также для 
предупреждения развития «normal perfusion 
breakthrough syndrome» выключение эффе-
рентных вен проводили только после пол-
ной эмболизации тела мальформации. При 
необходимости, на последнем этапе эмбо-
лизации АВМ, при уверенности в закрытии 
всех шунтов, использовали трансвенозный 
доступ по технике «porcelain technique». В 
послеоперационный период пациентов вели 
на управляемой артериальной гипотензии. 
Кроме того, пациенты получали гепарин и 
глюкокортикостероиды. 

Среднее уменьшение объема после эм-
болизации составило 79,5 % (до 50 % ‒ в 
7 случаях, на 50‒75 % ‒ в 14, на 75‒99 % 
– в 29). Полного выключения АВМ удалось 
достичь у 14 (22 %) пациентов. В среднем 
для достижения таких результатов прово-
дили эмболизацию 2–3 фидеров на АВМ. 
Эти данные получены при выполнении ан-
гиографии во время контрольного визита 
после последнего этапа эндоваскулярного 
лечения (в среднем ‒ через 9,5 мес).

Установлено, что количество фидеров 
было прямо пропорционально количеству 
необходимых сессий. Мальформации не-
большого размера (до 3 см) часто удава-
лось закрыть в одну сессию. 

Первым этапом выключали наиболее 
разрывоопасный компартмент, признаками 
которого были интранидальные аневриз-
мы, расположение в задней черепной ямке, 
сброс в глубокие вены, грубый стеноз 
(стриктура) на эфферентной вене от кон-
кретного компартмента АВМ, прилегание 
компартмента АВМ к гематоме.

Авторы статьи не ставили перед со-
бой задачу представить все ангиоморфо-
логические критерии АВМ и технические 
детали эмболизации. Акцент сделан на 
взаимосвязи результатов лечения с анато-
мическими особенностями. Введение не-

адгезивных жидких эмболических агентов 
привело к более высокой частоте окклюзии 
(уменьшение объема до 90 %), когда АВМ 
располагалась супратенториально или кор-
тикально, имели компактный плексиформ-
ный узел или небольшое количество преи-
мущественно прямых питающих артерий и 
одну поверхностную дренажную вену. Зна-
чительно сложнее было добиться полной 
окклюзии. Для этого требовалось несколь-
ко последовательных сессий при АВМ со 
множественными питающими артериями 
(особенно в случае лептоменингеальных и 
перфорантных артерий). Клинически зна-
чимый дефицит (2 по модифицированной 
шкале Ранкина) после эмболизации был 
выявлен у 2 (3 %) пациентов. У них же при 
контрольной компьютерной томографии 
головного мозга были зафиксированы при-
знаки вазогенного отека вокруг АВМ. Не-
врологический дефицит в течение 7 дней 
после вмешательства у этих пациентов ре-
грессировал на фоне проведения терапии 
(глюкокортикостероиды, гепаринотерапия, 
управляемая артериальная гипотензия). 
Дополнительно квадрантная или гемианоп-
сия возникла у 2 (3 %) пациентов с АВМ в 
затылочной доле после эмболизации. 

Ангиографическая частота полной об-
литерации АВМ при окончании всех про-
цедур эмболизации составила 22 % (14 
АВМ). Однако при контрольном исследо-
вании через 12 мес выявлено два ангиогра-
фических рецидива, которые были успеш-
но окклюзированы после одной сессии 
эндоваскулярной эмболизации. 

Четыре (6 %) частично эмболизирован-
ных АВМ имели анатомические признаки 
повышенного риска разрыва, но неблаго-
приятную анатомию для эмболизации это-
го компартмента. Поэтому в этих случаях 
была запланирована радиохирургия.

Обсуждение
Эмболизация АВМ головного мозга со-

пряжена с риском. По данным разных ав-
торов, частота инвалидизации составляет 
от 3 до 16 %, а смертность ‒ от 0 до 4 % 
[3, 8, 11, 12, 16]. Эти показатели имеют 
очень высокий разброс, поскольку зави-
сят от многих факторов, в том числе от ха-
рактеристик мальформаций, наличия или 
отсутствия геморрагических осложнений, 
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применяемых методик, эмболизирующих 
агентов, технических возможностей кли-
ники, опыта и подготовленности операто-
ра [8, 16]. 

Использование неадгезивных жидких 
эмболических агентов позволяет контро-
лируемо вводить довольно большие их 
объемы из одного положения катетера и 
эмболизировать большую часть АВМ без 
заполнения дренажных вен или лептоме-
нингеальных коллатералей [19]. Неотделя-
емая часть микрокатетера при этом оста-
ется не приклеенной (прижатой) к сосуду. 
Таким образом можно прервать введение, 
проанализировать процесс эмболизации 
и продолжить эмболизацию уже в другие 
шунты АВМ [19]. 

Знание ангиоархитектурных харак-
теристик АВМ, подходящих для эндова-
скулярной окклюзии, тщательный отбор 
пациентов и владение современными тех-
ническими приемами позволяет обеспе-
чить высокую частоту окклюзии при низ-
ком уровне осложнений [12].

В случаях, когда очевидна невозмож-
ность тотальной эмболизации АВМ, эн-
доваскулярное вмешательство может при-
нести значительную пользу. Это касается 
мальформаций, имеющих ангиоархитек-
турные характеристики высокого риска, 
такие как интранидальные аневризмы, ва-
рикозное расширение или значительный 
стеноз дренирующих вен, расположение 
АВМ в задней черепной ямке, сброс крови 
исключительно в глубокие вены. Паллиа-
тивная (частичная) эмболизация показана 
при ведении гигантских рацемозных АВМ, 
удаление которых невозможно, а также для 

АВМ, вызывающих венозный застой, син-
дром обкрадывания, приводящих к стой-
кому или преходящему неврологическому 
дефициту. 

Выводы
Таким образом, знание ангиоархитек-

турных характеристик АВМ, которые под-
ходят для лечения неадгезивными жидкими 
эмболическими агентами, и их тщатель-
ный отбор позволяют достигнуть высокой 
частоты окклюзии при низкой частоте ос-
ложнений. Использование суперселектив-
ных интранидальных или перинидальных 
положений катетера, медленные контроли-
руемые инъекции, которые защищают дре-
нирующие вены, этапность эмболизации 
делают терапию более безопасной. 

Несмотря на то, что на сегодняшний 
день возможность лечебной эмболиза-
ции как надежного первичного лечения, 
эквивалентного микрохирургии и радио-
хирургии, остается спорной, получен-
ные результаты свидетельствуют о важ-
ности и перспективности продолжения 
исследований в данном направлении для 
выявления пациентов, у которых харак-
теристики АВМ позволяют провести эндо-
васкулярные вмешательства максимально 
безопасно и достигнуть высокой степени 
эмболизации АВМ. Эндоваскулярная эм-
болизация АВМ головного мозга является 
эффективным малоинвазивным методом 
лечения с высокой степенью радикаль-
ности и низкой частотой развития ран-
них послеоперационных осложнений по 
сравнению с рисками, связанными с есте-
ственным течением заболевания.
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ДОСВІД ЕНДОВАСКУЛЯРНОГО ЛІКУВАННЯ АРТЕРІОВЕНОЗНИХ МАЛЬФОР-
МАЦІЙ ГОЛОВНОГО МОЗКУ З ВИКОРИСТАННЯМ ПРОГРЕСИВНИХ ТЕХНІК І 
НЕАДГЕЗИВНИХ РІДКИХ ЕМБОЛІЧНИХ АГЕНТІВ

Ю.В. ЧЕРЕДНИЧЕНКО, Л.А. ДЗЯК, О.С. ЦУРКАЛЕНКО
Дніпропетровська медична академія 

 
Мета роботи ‒ оцінити можливість застосування ендоваскулярної емболізації з викорис-

танням неадгезивних рідких емболічних агентів як монотерапії для лікування церебральних 
артеріовенозних мальформацій (АВМ), її надійність і безпечність.

Матеріали та методи. Проведено обстеження та поетапне ендоваскулярне лікування 
64 пацієнтів (120 сесій) з використаням неадгезивних рідких емболічних агентів. Пацієнти 
були розподілені на дві групи: з АВМ, які розірвалися (n = 43), та АВМ, котрі не розірвалися 
(n = 21). У всіх випадках АВМ, які не розірвалися, верифіковано ознаки, котрі вказують на під-
вищений ризик розриву АВМ. 

Результати. Середнє зменшення об’єму після емболізації становило 79,5 % (до 50 % 
‒ у 7 випадках, на 50‒75 % ‒ у 14, на 75‒99 % ‒ у 29). Повного виключення АВМ вдалося 
досягти у 14 (22 %) пацієнтів. Для досягнення таких результатів проводили емболізацію в 
середньому 2–3 фідерів на АВМ. Установлено, що кількість фідерів була прямо пропорцій-
на кількості необхідних сесій. Мальформації невеликого розміру (до 3 см) часто вдавалося 
закрити в одну сесію. Клінічно значущий дефіцит (2 за модифікованою шкалою Ранкіна) 

6. Baharvahdat H, Blanc R, Fahed R et al. Endovas-
cular treatment for low-grade (Spetzler-Martin 
I–II) brain arteriovenous malformations. AJNR 
Am J Neuroradiol. 2019;40:668-72. https://doi.
org/10.3174/ajnr.A5988 

7. Cai S, Zhao W, Fan H et al. Endovascular emboliza-
tion in treatment of brain arteriovenous malforma-
tion combined with aneurysms. Chinese Journal of 
Interventional Imaging and Therapy. 2019;16:8-11. 

8. Hou K, Xu K, Chen X et al. Targeted endovascular 
treatment for ruptured brain arteriovenous malfor-
mations. Neurosurg Rev. 2020 Dec;43(6):1509-
18.   PMID: 31720915 DOI: 10.1007/s10143-019-
01205-1

9. Sato K, Matsumoto Y, Tominaga T et al. Complica-
tions of endovascular treatments for brain arterio-
venous malformations: A nationwide surveillance. 
AJNR Am J Neuroradiol. 2020;41:669-75. DOI: 
https://doi.org/10.3174/ajnr.A6470

10. Alexander MD, Cooke DL, Nelson J et al. Asso-
ciation between venous angioarchitectural features 
of sporadic brain arteriovenous malformations and 
intracranial hemorrhage. AJNR Am J Neuroradiol. 
2015;36:949-52. https://doi.org/10.3174/ajnr.A4224 

11. Chapot R, Stracke P, Velasco A et al. The pres-
sure cooker technique for the treatment of brain 
AVMs. J Neuroradiol. 2014;41(1):87-91. https://
doi.org/10.1016/j.neurad.2013.10.001. 

12. Asadi H, Kok HK, Looby S, Brennan P, O’Hare 
A, Thornton J. Outcomes and complications after 
endovascular treatment of brain arteriovenous mal-
formations: a prognostication attempt using artifi -
cial intelligence. World Neurosurg. 2016;96:562-9 
e561. https://doi.org/10.1016/j.wneu.2016.09.086 

13. Zuurbier SM, Al-Shahi Salman R. Interventions for 
treating brain arteriovenous malformations in adults. 
Cochrane Database Syst Rev. 2019;9:CD003436. 
https://doi.org/10.1002/14651858.CD003436.pub4 

14. van Rooij WJ, Jacobs S, Sluzewski M et al. Cura-
tive embolization of brain arteriovenous malfor-
mations with onyx: patient selection, emboliza-
tion technique, and results. AJNR Am J Neurora-
diol. 2012;33:1299-304. https://doi.org/10.3174/
ajnr.A2947 

15. Sun Y, Li X, Xiong J, Yu J, Lv X. Transarterial 
onyx embolization of residual arteriovenous mal-
formation after surgical resection. World Neurosur-
gery. 2019;126:e1242-5. https://doi.org/10.1016/j.
wneu.2019.03.073 

16. Fahed R, Darsaut TE, Mounayer C et al. Trans-
venous Approach for the Treatment of cerebral 
Arteriovenous Malformations (TATAM): Study 
protocol of a randomised controlled trial. Inter-
ventional Neuroradiology. 2019;25(3):305-9. 
doi:10.1177/1591019918821738 

17. Spetzler RF, Martin NA. A proposed grading sys-
tem for arteriovenous malformations. J Neurosurg. 
1986;65:476-83. PMID: 3760956 DOI: 10.3171/
jns.1986.65.4.0476

18. Pasqualin A, Barone G, Cioffi   F et al. The relevance 
of anatomic and hemodynamic factors to a classi-
fi cation of cerebral arteriovenous malformations. 
Neurosurgery. 1991;28:370-9. PMID: 2011218 
DOI: 10.1097/00006123-199103000-00006

19. Hashim H, Muda AS, Abdul Aziz A, Abdul Hamid 
Z. Onyx in brain arteriovenous malformation em-
bolisation. Malays J Med Sci. 2016;23(4):59-64. 
https://doi.org/10.21315/mjms2016.23.4.8 



38

Оригінальні статті

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

після емболізації виявлено у 2 (3 %) пацієнтів. Дефіцит регресував протягом 7 днів. Ангі-
ографічна частота повної облітерації АВМ по закінченні всіх процедур емболізації стано-
вила 22 % (14 АВМ).

Висновки. Знання ангіоархітектурних характеристик АВМ, які підходять для ліку-
вання неадгезивними рідкими емболічними агентами, та їх ретельний відбір дають змогу 
досягти високої частоти оклюзії за низької частоти ускладнень. Використання суперсе-
лективних інтранідальних або перинідальних положень катетера, повільні контрольовані 
ін’єкції, які захищають вени, котрі дренують, та етапність емболізації підвищують без-
печність терапії. 

Ключові слова: артеріовенозні мальформації; ендоваскулярна емболізація; рідкі емболічні 
агенти.

 
EXPERIENCE OF INTRACRANIAL ARTERIOVENOUS MALFORMATIONS ENDO-
VASCULAR TREATMENT WITH ADVANCED TECHNIQUES AND NON-ADHESIVE 
LIQUID EMBOLIC AGENTS USING

YU.V. CHEREDNICHENKO, L.A. DZYAK, E.S. TSURKALENKO
Dniepropetrovsk Medical Academy

Objective ‒ to evaluate the possibility of endovascular embolization using non-adhesion of liquid 
embolic agents as monotherapy for the treatment of cerebral arteriovenous malformations (AVM), its 
reliability and safety.

Materials and methods. examination and gradual endovascular treatment of 64 patients (120 
sessions) using non-adhesive liquid embolic agents. Patients were divided into two groups: with rup-
tured AVM (n = 43) and with unruptured (n = 21). In all cases of unruptured AVM, signs indicating 
an increased risk of rupture of the AVM were verifi ed.

Results. the average decrease in volume after embolization was 79.5 % (up to 50 % ‒ in 7 cases, 
50‒75 % ‒ in 14, 75‒99 % ‒ in 29). Complete exclusion of AVM was achieved in 14 (22 %) patients. 
On average, 2–3 feeders were embolized on the AVM to achieve such results. It was found that the 
number of feeders was directly proportional to the number of sessions required. Malformations of 
small size (up to 3 cm) often managed to close in one session. Clinically signifi cant defi ciency (2 on 
the modifi ed Rankin scale) after embolization was found in 2 (3 %) patients. The defi cit regressed 
within 7 days. The angiographic frequency of complete obliteration of AVM at the end of all emboli-
zation procedures was 22 % (14 AVM).

Conclusions. knowledge of the angioarchitectural characteristics of AVM, which are suitable for 
the treatment with liquid embolic agents, and their careful selection allow to achieve a high frequency 
of occlusion with a low frequency of complications. The use of superselective intranidal or perinidal 
positions of the catheter, slow controlled injections that protect the draining veins, the gradual embo-
lization make the therapy safer.

Key words: arteriovenous malformations; endovascular embolization; liquid embolic agents.
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Цель работы ‒ усовершенствовать критерии отбора и алгоритм обследования больных 
с синдромом хронической тазовой боли, обусловленной варикозным расширением вен малого 
таза,  оптимизировать технику эмболизации яичниковых вен и вен тазового венозного спле-
тения для улучшения результатов эндоваскулярного лечения и профилактики осложнений, 
которые могут возникнуть во время процедуры эмболизации.  

Материалы и методы. Проведен анализ и систематизированы данные 24 источни-
ков научно-медицинской литературы по проблеме этиологии, патогенеза, диагностики 
и эндоваскулярного лечения синдрома хронической тазовой боли у женщин методом эм-
болизации яичниковых вен и вен тазового венозного сплетения. Приведены собственные 
результаты эндоваскулярного лечения 31 пациента с варикозным расширением вен мало-
го таза и яичниковых вен.   

Результаты. Усовершенствованы критерии отбора пациентов на основе тщательного 
сбора анамнеза, дооперационного подтверждения овариального и тазового варикоза. Оп-
тимизирована техника флебографического обследования, эмболизации яичниковых вен и вен 
тазового венозного сплетения. Проанализированы причины осложнений, которые возникают 
при выполнении процедуры эмболизации. Даны практические рекомендации для эндоваскуляр-
ных хирургов с целью профилактики возникновения подобных осложнений в будущем. 
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Проблема синдрома хронической тазо-
вой боли (ХТБ) у женщин, обусловленной 
варикозным расширением вен малого таза 
(ВРВМТ) с последующим развитием та-
зового венозного полнокровия, венозного 
застоя и венозной гипертензии является 
предметом дискуссий среди гинекологов, 
урологов, проктологов, сосудистых и эндо-
васкулярных хирургов уже почти 200 лет. 
Впервые основные симптомы болезни опи-
сал в 1831 г. американский врач R. Gooch. 
Через 23 года французский исследователь 
M.A. Richet указал на возможную причину 
заболевания – варикозное расширение вен 
яичников [1]. Будучи патологоанатомом, он 
при вскрытии выявлял у женщин варикоз-
ное расширение яичниковых и маточных 
вен. Проведя клинико-анатомические па-
раллели, M.A. Richet предположил, что дан-
ный варикоз может быть причиной болево-

го синдрома и дисфункции яичников [2]. В 
1907 г. В.Ф. Снегирев описал выявляемые 
при пальпации нижних отделов живота у 
женщин болезненные полнокровные опухо-
левидные венозные сплетения, получившие 
название «плетор». Он связал эти образо-
вания с венозным тазовым полнокровием и 
назвал подобный вид болей в тазу «плетори-
ческими» [2]. Однако большинство врачей 
в то время не уделяли должного внимания 
данной патологии. Поскольку каких-либо 
анатомически видимых и воспалительных 
изменений в органах малого таза на наблю-
дали, появился термин «мифическая боль», 
лечить которую женщинам после безуспеш-
ных консультаций у гинеколога и уролога 
рекомендовалось у психиатра. 

Интерес к проблеме ВРВМТ возобно-
вился в середине ХХ в. с появлением ан-
гиографических методов исследования, а 
также неинвазивных методов диагностики, 
таких как ультразвуковая допплерография 
сосудов, компьютерная и магнитно-резо-
нансная томография. 

В 1954 г. J. Guilhem и H. Baux разработа-
ли методику тазовой флебографии. Они же 
первыми описали извитые и расширенные 
яичниковые и тестикулярные вены. Подоб-

Выводы. Несостоятельность яичниковых и тазовых вен лежит в основе этиологии 
варикозного расширения вен малого таза (ВРВМТ). Болевой синдром на фоне ВРВМТ яв-
ляется основной причиной обращения к гинекологам в 10–30 % случаев. Селективная фле-
бография яичниковых и тазовых вен стала золотым стандартом диагностики венозной 
тазовой недостаточности, поскольку только эта методика с наибольшей вероятностью 
может показать связь между несостоятельными яичниковыми и внутренними подвздош-
ными венами. Консервативная терапия ВРВМТ часто оказывается неэффективной, а 
хирургические подходы не исключают потерю органа (гистерэктомию, овариоэктомию). 
Появление в арсенале хирургических методов лечения ВРВМТ малоинвазивных эндоваску-
лярных оперативных вмешательств способствовало исчезновению или уменьшению кли-
нических проявлений синдрома хронической тазовой боли в 94 % случаев с сохранением по-
ложительного результата лечения до 12‒36 мес. Главным серьезным осложнением в ходе 
эмболизации является миграция спиралей в правые отделы сердца и легочную артерию. 
Тщательное соблюдение техники эмболизации, правильный подбор длины и диаметра спи-
рали позволяют свести к минимуму возникновение эмболических осложнений и улучшить 
результаты лечения синдрома хронической тазовой боли.

Ключевые слова: варикозное расширение вен малого таза; тазовая веноконгестия; син-
дром хронической тазовой боли; овариковарикоцеле; эмболизация яичниковых (овариальных) 
вен; эмболизация вен тазового венозного сплетения.

Перечень сокращений
ВРВМТ Варикозное расширение вен малого таза
ХТБ Хроническая тазовая боль

АЛЬТМАН Игорь Владимирович
к. мед. н., старший научный cотрудник 
ГУ «Научно-практический Центр эндоваскулярной 
нейрорентгенохирургии НАМН Украины»
Адрес: 04050, г. Киев, ул. Платона Майбороды, 32
Тел. моб.: (050) 358-82-15
Е-mail: altmanigor2007@gmail.com
ORCID ID: 0000-0001-7279-4071



41

Оригінальні статті

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

ные изменения неоднократно описывали 
специалисты по ангиографии в 1960-х го-
дах, однако никто из авторов не сопоставил 
их с симптомами нарушения оттока из вен 
малого таза. И только в 1970-х годах благо-
даря совершенствованию методики флебо-
графии варикозное расширение вен яични-
ков и тазовых венозных сплетений с призна-
ками венозного застоя и полнокровия были 
окончательно соотнесены с синдромом
ХТБ [2]. Первое де тальное описание вари-
козной болезни органов малого таза на ос-
новании данных флебографии представили 
в 1975 г. О. Craig и J. Hobbs, давшие этому 
заболеванию широко принятое в настоящее 
время в англоязычной литературе название 
«pelvic congestion syndrome» (синдром та-
зовой веноконгестии) от слова «конгестия» 
(лат. congestus — полный, набитый) — при-
лив и ненормальное накопление крови в ка-
ком-нибудь органе [3]. В 1980-х го дах были 
выработаны критерии степени оварикова-
рикоцеле на основе оценки флебологиче-
ской картины расширения яичниковых вен 
и уровня ретроградного сброса контрастно-
го вещества в вены таза [6]. Флебография 
стала золотым стандартом в диагностике 
тазового конгестивного синдрома, позволя-
ющим выявить индивидуальные анатомиче-
ские особенности венозной системы мало-

го таза, наличие дополнительных ветвей и 
рефлюкс в сосудах [7].

Диаметр яичниковых вен в норме, по дан-
ным большинства исследователей, составля-
ет 4 мм. При флебографии сброс контрастно-
го вещества по яичниковой вене происходит 
до первого клапана на длину не более 3‒5 см 
(рис.1). Выделяют три стадии венозного за-
стоя в гроздьевидном сплетении левого яич-
ника и венах таза на основании левосторон-
ней флебографии яичниковой вены:

1-я стадия – расширение яичниковой 
вены 6‒8 мм. Отмечается ретроградный 
сброс контрастного вещества до варикозно-
го сплетения левого яичника и застой кон-
траста до 30 с (рис. 2);

2-я стадия – расширение яичниковой 
вены 8‒10 мм. Отмечается ретроградный 
сброс контрастного вещества не только в ва-
рикозное сплетение левого яичника, но и в 
венозное сплетение вен таза. Продолжитель-
ность контрастирования ‒ до 60 с (рис. 3);

3-я стадия – яичниковая вена расширена 
более 10 мм. Контрастируются варикозное 
сплетение левого яичника, варикозно рас-
ширенное сплетение вен таза и дополни-
тельные пути оттока от левого яичника че-
рез правую яичниковую вену и внутренние 
подвздошные вены. Время контрастирова-
ния ‒более 60 с (рис. 4).

Рис. 1. Флебография левой 
яичниковой вены 

в норме

Рис. 2. Овариковарикоцеле, 1-я стадия. 
Левая яичниковая вена расширена до 6 мм. 

Сброс контраста до овариального 
венозного сплетения
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В  медицинском бюллетене клиники 
Мейо (Mayo Clinic, США) за 1999 г. отме-
чено, что болевой синдром на фоне ВРВМТ 
был основной причиной обращения к гине-
кологам в 10–30 % случаев. При этом пер-
вично правильный диагноз устанавливают 
лишь в 2 % случаев. Из-за диагностических 
ошибок выполняют 12‒16 % неоправдан-

ных гистерэктомий, связанных с тазовой 
болью. Таким образом ВРВМТ с формиро-
ванием тазового венозного полнокровия из 
«мифической боли» превратилось в такую 
же реальность, как киста яичника, лейоми-
ома матки и эндометриоз, что требует раз-
работки четких алгоритмов диагностики и 
стандартов в лечении данных пациентов [3]. 

Рис. 3. Овариковарикоцеле, 2-я стадия. Левая яичниковая вена расширена до 10 мм. 
Сброс контраста до тазового венозного сплетения

Рис. 4. Овариковарикоцеле, 3-я стадия. Левая яичниковая вена расширена до 12 мм. 
Сброс контраста до тазового венозного сплетения с формированием пути оттока 

через правую яичниковую вену
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В международной классификации болезней 
10-го пересмотра (МКБ-10) данная патоло-
гия заняла свое место в разделе I86.2 – ва-
рикозное расширение вен таза. 

Полностью соответствуя своему назва-
нию, синдром ХТБ клинически, в первую 
очередь, проявляется жалобами на постоян-
ные или периодические боли внизу живота, 
беспокоящие пациенток 6 мес и более. Боли 
возникают или усиливаются после физиче-
ской нагрузки, при длительном нахождении 
в вертикальном положении, при коитусе, 
причем половые акты, как правило, болез-
ненные. Боли усиливаются во время мен-
струаций и беременности. Иногда отмечают 
иррадиацию болей в пояснично-крестцовую 
и паховую область, бедра, область тазобе-
дренных суставов. Сопутствующими сим-
птомами являются лейкорея (прозрачные 
или молочно-белые, жидкие, или полужид-
кие выделения без запаха, выделяемые же-
лезами в стенках влагалища и шейке матки), 
отеки наружных половых органов, тяжесть 
в ногах, ректальный дискомфорт, дизуриче-
ские расстройства, дисменорея, бесплодие 
и привычные выкидыши. Но преобладает 
жалоба на боль ноющего, тянущего, жгуче-
го характера, которая заметно снижает каче-
ство жизни пациенток [3].

Выбор  метода лечения синдрома ХТБ, 
обусловленной ВРВМТ, до сих пор является 
предметом дискуссий, что обусловлено вы-
сокой частотой рецидивов при применении 
как консервативного, так и хирургического 
метода лечения [8]. При консервативном ле-
чении используют прогестагены, агонисты 
гонадотропного релизинг-гормона, флебо-
тоники, нестероидные противовоспалитель-
ные препараты и психотерапевтическое воз-
действие. Большое значение при консерва-
тивном лечении имеет уменьшение давления 
на органы брюшной полости и таза путем 
ограничения физической нагрузки, измене-
ния условий труда, а также постоянное но-
шение компрессионного трикотажа. Однако 
больш инство авторов считают, что консерва-
тивное лечение стоит применять лишь при 
1-й, иногда ‒ 2-й степени ВРВМТ. Консерва-
тивное лечение 3-й степени практически не 
дает клинического улучшения [9]. 

К хиру ргическим методам лечения от-
носят перевязку и резекцию гонадных вен 
открытым или лапаротомным доступом. 

Впервые внебрюшинная резекция левой 
гонадной вены описана Rundqvist и соавт. 
в 1984 г. Улучшение отметили 73 % жен-
щин. Ряд авторов заявляют о 100 % успехе 
такого вида лечения [10]. Операции «отча-
яния» (гистерэктомия и овариоэктомия) ‒
радикальные вмешательства, сопряженные 
не только с потерей органа, но и с длитель-
ным периодом реабилитации. Применяются 
при нестерпимом характере болей. Улуч-
шение описано у 2/3 пациенток, перенес-
ших данный вид лечения. Однако описаны 
случаи рецидива после оперативного лече-
ния, в частности после лапароскопической 
резекции гонадных вен, перевязки и даже 
гистерэктомии. Так, у 33 % пациенток, 
перенесших гистерэктомию, сохраняются 
остаточные болевые ощущения, а у 20 % 
интенсивность боли остается на доопераци-
онном уровне. Важным является тот факт, 
что травматичность оперативного вмеша-
тельства, риск наркоза, интра- и послеопе-
рационных осложнений значительно пре-
обладают над ожидаемым положительным 
клиническим результатом лечения [11, 12]. 

Появление в арсенале хирургических 
методов лечения ВРВМТ малоинв азивных 
эндоваскулярных оперативных вмеша-
тельств существенно изменило баланс ри-
ска операции – в сторону положительного 
результата лечения синдрома ХТБ. Период 
эндоваскулярного лечения ВРВМТ начался 
в начале 1990-х годов. Первые попытки ле-
чить синдром ХТБ эндоваскулярно заклю-
чались в применении метода эмболизации 
варикозно расширенных яичниковых вен. 
Одним из первых описал катетерную эм-
болизацию несостоятельных яичниковых 
вен (использовал эмболизацию левой яич-
никовой вены) Е.В. Галкин в 1991 г. [13].  
Через 2 года Edwards с соавт. применили 
методику эмболизации левой и правой яич-
никовых вен [14]. Эмболизация яичнико-
вой вены представлена двумя основными 
модификациями: введением в просвет вены 
окклюзирующих приспособлений (преиму-
щественно разного вида спиралей) и скле-
розированием, основанным на введении в 
просвет яичниковой вены и вен тазового 
венозного сплетения флебосклерозирую-
щих препаратов. В настоящее время наи-
более эффективной считают комбинацию 
обеих методик (рис. 5).
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Ан ализ эффективности эмболизации 
яичниковых вен при лечении синдрома ХТБ 
в ранний послеоперационный период по-
казал обнадеживающие результаты. Мно-
гие авторы сообщали об уменьшении или 
полном купировании болевого синдрома и 
улучшении состояния женщин в 67–89 % 
случаев, а некоторые ‒ о 100 % успехе в пер-
вые месяцы после эмболизации даже одной 
левой яичниковой вены [15–17]. Однако от-
даленные результаты несколько поубавили 
оптимизма и уверенности в преимуществе 
метода эмболизации только яичниковых 
вен. Через 6–12 мес эффективность проце-
дуры снижалась до 60–70 %. От 30 % до 50 
% женщин заявляли о возобновлении болей 
и возврате общего состояния к прежнему 
уровню. Стойкий положительный эффект 
отмечали в основном у женщин с 1–2-й 
стадией оварикоцеле [10]. Эта ситуация ко-
ренным образом отличалась от стойкого по-
ложительного эффекта (97–92 %) при эндо-
васкулярном лечении мужского варикоцеле 
путем эмболизации тестикулярной вены.

Причина  кратковременного эффекта 
эмболизации яичниковых вен при лечении 
синдрома ХТБ, обусловленного ВРВМТ, 
заключается в сложной системе венозного 

оттока в органах малого таза. Если тести-
кулярная вена у мужчин является основным 
путем оттока от единственного гроздьевид-
ного венозного сплетения яичка, то яични-
ковые вены ‒ частью сложной дренажной 
системы, осуществляющей отток венозной 
крови от многочисленных венозных сплете-
ний малого таза (рис. 6). 

Таким образом, венозный отток от си-
стемы тазовых венозных сплетений осу-
ществляется через правую и левую яични-
ковые, и правую и левую внутренние под-
вздошные вены. Вследствие этого венозный 
застой и гипертензия в венах малого таза 
могут возникнуть при нарушение венозного 
оттока как в яичниковых, так и во внутрен-
них подвздошных венах. Поэтому устране-
ние патологии в системе только одной или 
двух яичниковых вен может не привести к 
устранению ВРВМТ из-за сохраняющейся 
несостоятельности в системе подвздошных 
вен. Необходимо было разработать методы 
диагностики ВРВМТ не только в гонадных 
венах, но и в венах таза, а также новые ме-
тоды эмболизации тазовых вен. 

К началу ХХІ в. в результате исследо-
ваний была усовершенствована методика 
флебографии для диагностики ВРВМТ и 

Рис. 5. Комбинированная эмболизация левой яичниковой вены. 
В просвет вены установлены две эмболизационные спирали по 3 витка каждая. 

Дополнительно в венозное сплетение яичника введен флебосклерозирующий препарат. 
На контрольной флебограмме левая яичниковая вена окклюзирована. 

Сброс контраста по вене дистальнее спиралей отсутствует
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накоплен опыт проведения эмболизации та-
зовых вен [18‒20]. 

Со гласно усовершенствованной мето-
дике флебографическому обследованию 
подлежат не только яичниковые вены, но и 
ветви внутренней подвздошной вены с обе-
их сторон. Только в этом случае можно до-
стоверно оценить состоятельность системы 
оттока из венозных сплетений малого таза 
(рис. 7). В качестве эндоваскулярного ле-
чения ВРВМТ предложена методика супер-
селективной катетеризации варикозно рас-
ширенных венозных сплетений спиралями 
в комбинации с введением флебосклерози-
рующих препаратов (рис. 8).

Вторым вариантом эндоваскулярного ле-
чения является  установка эмболизационных 
спиралей в устье основных магистральных 

Рис. 6. Схема венозной системы таза: 
1 – левая почечная вена; 2 – левая яичнико-
вая вена; 3 – нижняя полая вена; 4 – правая 
яичниковая вена; 5 – восходящая поясничная 
вена; 6 – левая общая подвздошная вена; 

7 – правая общая подвздошная вена; 
8 – крестцовое венозное сплетение; 

9 – маточное венозное сплетение; 10 – левое 
яичниковое венозное сплетение; 11 – левая 
наружная подвздошная вена; 12 – сплетение 

Санторини; 13 – правая внутренняя 
подвздошная вена

Рис. 7. Флебография вен таза: 
А – варикозное расширение венозного 
сплетения Санторини; Б – варикозное 
расширение в области маточного 

венозного сплетения 

А

Б



46

Оригінальні статті

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

тазовых вен оттока для устранения венозно-
го рефлюкса в вены таза (рис. 9).

О тдаленные исследования, посвященные 
одновременному лечению как яичниковых, 
так и внутренних подвздошных вен, показа-

ли исчезновение или уменьшение клиниче-
ских проявлений синдрома ХТБ в 94 % слу-
чаев на основании анализа больших групп 
пациентов с сохранением положительного 
результата лечения до 12‒36 мес [21].

Рис. 8. Флебография вен таза: А – варикозное расширение венозного сплетения Санторини; 
Б – эмболизация варикозно расширенного венозного сплетения Санторини путем установки 

эмболизационных спиралей и введения флебосклерозирующего препарата  

Рис. 9. Флебография вен таза: А – варикозное расширение маточного венозного сплетения; 
Б – эмболизация варикозно расширенного маточного венозного сплетения путем установки 

4 эмболизационных спиралей и введения флебосклерозирующего препарата  

А

А

Б

Б
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В  настоящее время методика эмболиза-
ции яичниковых и тазовых вен стала до-
статочно рутинной процедурой во многих 
центрах, практикующих эндоваскулярные 
оперативные вмешательства. Имеются со-
общения о выполнении более 1000 таких 
процедур. Большинство авторов отмечают 
относительную простоту эндоваскулярно-
го вмешательства. Кроме незначительного 
дискомфорта и умеренной боли в области 
таза, связанной с эмболизированными ве-
нами, операция, как правило, протекает без 
неблагоприятных последствий и требует 
лишь простой аналгезии для облегчения 
симптомов [22]. 

Од нако кроме положительного эффек-
та эндоваскулярного лечения ВРВМТ, в 
литературе начали появляться сообщения 
об увеличении количества эмболических 
осложнений, возникающих в ходе данного 
вмешательства. Наиболее серьезным ос-
ложнением в ходе эмболизации яичнико-
вых и тазовых вен является миграция эм-
болизационных спиралей в правые отделы 
сердца и легочную артерию. Это связано 
с ростом количества оперативных вмеша-
тельств, увеличением числа спиралей, при-
ходящихся на одного пациента, а также под-
купающей простотой эмболизации, которая 
привлекает эндоваскулярных хирургов, не 

имеющих достаточного опыта проведения 
подобного вида операций. Однако эмболия 
легочной артерии как осложнение эмболи-
зации яичниковых и тазовых вен описана 
даже у эндоваскулярных хирургов, облада-
ющих значительным опытом таких опера-
ций [18, 23]. Миграция спиралей, эмболов, 
склерозирующих агентов в правый желу-
дочек сердца и сосуды малого круга крово-
обращения встречается в 1,9–2,0 % случаев. 
Причем отмечено, что диаметр эмболизиру-
емых вен >12 мм увеличивает риск описан-
ных осложнений [4, 9] (рис. 10). 

Как правило, 99 % случаев миграции 
спирали выявляют в ходе операции. В дан-
ной ситуации необходимо профилактически 
ввести 1,0 мл гепарина и проследить путь 
миграции спирали. Чаще всего спираль не 
задерживается в правых отделах сердца, а 
мигрирует в ветви легочной артерии. Даль-
нейшая тактика зависит от уровня эмболии. 
Миграция небольшой спирали в мелкие 
ветви легочной артерии требует наблюде-
ния в динамике с назначением профилак-
тической дозы антикоагулянтов и антибио-
тиков. В большинстве случаев обнаружение 
спиралей в ветвях легочной артерии в отда-
ленный послеоперационный период было 
случайной находкой. Это осложнение про-
текало для пациента бессимптомно. Описа-

Рис. 10. Миграция спиралей в легочную артерию: 
А – случай из зарубежной практики [18]; Б – случай из отечественной практики [23]  

А Б
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ны случаи возникновения симптомов тром-
боэмболии мелких ветвей легочной арте-
рии, которые купировались консервативной 
терапией [24]. В случае фиксации спирали 
в правых отделах сердца, основном стволе 
или стволе правой или левой легочной арте-
рии ситуация переходит в разряд тяжелого 
жизнеугрожающего осложнения из-за риска 
фибрилляции или массивной тромбоэмбо-
лии. В этом случае необходимо проведение 
мероприятий по извлечению спирали. Это 
можно пытаться выполнить эндоваскуляр-
но, если врач располагает соответствую-
щим оборудованием и опытом, или путем 
открытой хирургической операции в усло-
виях кардиохирургического отделения. 

Со блюдение нескольких простых правил 
во время процедуры эмболизации ВРВМТ и 
яичниковых вен поможет врачу избежать 
упомянутых осложнений:

- диаметр спирали должен на 30–50 % 
превышать диаметр эмболизируемой вены;

- рекомендуемое количество витков спи-
рали ‒ 2‒4;

- золотое правило эмболизации яичнико-
вой вены: длина спирали в растянутом виде 
не должна превышать длину эмболизируе-
мой вены; 

- при эмболизации вен таза катетер сле-
дует проводить максимально селективнее к 
зоне варикоза;

- перед введением в катетер спирали про-
водником-толкателем проверить, не сме-
щает ли он кончик катетера из вены. Если 
кончик проводника свободно выходит из 
катетера на 1,5‒2,0 см, то можно заряжать 
спираль в катетер;

- если в арсенале имеются очень длин-
ные спирали, то спираль можно разделить 
на столько частей, сколько необходимо. До-
статочно взять острые стерильные ножницы;

- ввести разделенную спираль можно, 
зарядив ее часть обратно в иглу, в кото-
рой она была. Если спираль находилась на 
струне, то попытайтесь снова надеть ее на 
струну. Если это не получается, то спираль 
длиной <4,0 см можно зарядить в пункци-
онную иглу Сельдингера. Вставить иглу в 
катетер и вытолкнуть спираль проводни-
ком. Более длинную спираль можно заря-
дить в пробойник интрадюсера со стороны 
носика и дальше поступить так же, как и с 
иглой Сельдингера.  

Важно помнить, что для окклюзии вены 
нет необходимости скручивать спираль в 
плотный клубок. Наличие в просвете вены 
инородного тела в любом случае создаст ус-
ловия для ее тромбоза, особенно в комбина-
ции с введением флебосклерозантов.

Флебосклерозирующий препарат луч-
ше всего вводить в виде «пены». Для этого 
нужно всего два шприца 10,0 мл и треххо-
довой краник. Пена предотвращает мигра-
цию склерозанта, а также увеличивает объ-
ем эмболизирующего материала в 5 раз. 

Таким образом, тщательное соблюдение 
техники эмболизации, правильный подбор 
длины и диаметра спирали позволит свести 
к минимуму возникновение тяжелых эмбо-
лических осложнений во время проведения 
эндоваскулярного лечения ВРВМТ и улуч-
шить результаты лечения женщин с синдро-
мом ХТБ. 

Цель работы ‒ усовершенствовать кри-
терии отбора и алгоритм обследования 
больных с синдромом хронической тазо-
вой боли, обусловленной варикозным рас-
ширением вен малого таза, оптимизиро-
вать технику эмболизации яичниковых вен 
и вен тазового венозного сплетения для 
улучшения результатов эндоваскулярного 
лечения и профилактики осложнений, ко-
торые могут возникнуть во время процеду-
ры эмболизации. 

Материалы и методы
Проведен анализ и систематизированы 

данные 24 источников научно-медицинской 
литературы по вопросам диагностики и эн-
доваскулярного лечения синдрома ХТБ у 
женщин методом эмболизации яичниковых 
вен и вен тазового венозного сплетения. 
Изучены причины эмболических ослож-
нений, возникающих во время проведения 
процедуры эмболизации. Приведены соб-
ственные результаты эндоваскулярного ле-
чения 31 пациентки с ХТБ, обусловленной 
ВРВМТ и яичниковых вен в 2010–2020 гг. 

Эффективность эндоваскулярного лече-
ния в первую очередь зависит от правильно 
поставленного диагноза. Для сбора анам-
нестических данных и оценки результатов 
лечения нами разработана анкета, позволя-
ющая оценить характер болей и изменение 
качества жизни после эндоваскулярного 
лечения (рис. 11).
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Согласно собранным анамнестическим 
данным возраст больных составлял от 29 до 
47 лет (средний возраст ‒ 35,8 года). Наибо-
лее частым признаком заболевания была боль 
внизу живота, паховая боль, отмечена ирра-
диация болей в поясницу, крестец и копчик 
разной интенсивности. Характер боли ‒ от тя-
нущей до жгучей. У всех пациенток продол-
жительность болей составляла больше года. 
Постоянные боли испытывали 8 (25,8 %) 
женщин. У остальных пациенток боль носи-
ла периодический характер. Интенсивность 
боли 3 (9,6 %) пациентки охарактеризовали 
как невыносимую, 19 (61,2 %) ‒ как сильную, 
9 (29 %) ‒ как терпимую. Отмечена связь бо-
левого синдрома с нарушениями месячного 
цикла, физической нагрузкой, длительным 
нахождением в вертикальном положении. У 
половины женщин были жалобы на боль во 
время коитуса. У 5 (16,1 %) пациенток при ги-
некологическом обследовании выявлено ва-
рикозное расширение вен влагалища. Четыре 
(12,9 %) пациентки жаловались на проблемы 
с мочеиспусканием (недержание мочи, не-
произвольное мочеиспускание). Подозрение 
на варикозное расширение вен малого таза в 

20 % случаев возникло при гинекологическом 
осмотре, в 77 % ‒ на основании данных ин-
струментальных методов обследования (уль-
тразвуковое исследование, компьютерная и 
магнитно-резонансная томография). Одной 
пациентке по поводу нетерпимой боли была 
выполнена гистероэктомия с удалением обо-
их яичников, что не принесло облегчения. 
Диагноз ВРВМТ был установлен по данным 
диагностической лапароскопии. 

Всем пациенткам выполнена флебография 
яичниковых вен, 6 ‒ также внутренних под-
вздошных вен. Флебографию осуществля-
ли путем пункции правой общей бедренной 
вены по стандартной методике Сельдингера. 
Под контролем рентгеноскопии катетерами 
«левый коронарный» и «правый коронарный» 
5-6 F на гидрофильном проводнике выполня-
ли катетеризацию левой почечной вены. Про-
водили флебографию левой почечной вены с 
выполнением пробы Вальсальвы для исклю-
чения стеноза почечной вены и выявления 
устья яичниковой вены. Затем катетер прово-
дили селективно в левую яичниковую вену. 
Выполняли флебографию левой яичниковой 
вены для оценки степени овариковарикоце-

Рис. 11. Анкета-опросник для оценки характера болей 
и изменения качества жизни после эндоваскулярного лечения  
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ле, контрастирования варикозно расширен-
ных вен таза, наличия контралатерального 
перетока из тазового венозного сплетения в 
правую яичниковую вену. При подтвержде-
нии контралатерального перетока выполняли 
катетеризацию правой яичниковой вены для 
оценки степени ее расширения и участия в 
ВРВМТ. В последнюю очередь выполняли 
катетеризацию и флебографию внутренних 
подвздошных вен, стараясь при этом заходить 
катетером ниже устья ягодичной вены. После 
флебографии проводили оценку полученной 
информации. При наличии показаний к эндо-
васкулярному лечению диагностику перево-
дили в эндоваскулярное оперативное вмеша-
тельство. Эмболизацию начинали с окклюзии 
левой яичниковой вены. Метод рентгеноэндо-
васкулярной хирургии был представлен дву-
мя основными модификациями: склерозиро-
ванием и эмболизационной методикой (введе-
ние в просвет вены окклюзионных спиралей).   

Результаты
По данным флебографии у 1 пациентки 

причиной ВРВМТ оказался субтотальный 
стеноз левой почечной вены. В этом слу-
чае левая яичниковая вена компенсаторно 
взяла на себя функцию венозного оттока от 

левой почки с ретроградным кровотоком и 
сбросом венозной крови в тазовое венозное 
сплетение и внутренние подвздошные вены. 
Этой больной была выполнена открытая 
реконструктивная сосудистая операция на 
почечной вене с восстановлением нормаль-
ного венозного оттока по ней и перевязкой 
левой яичниковой вены. 

Остальным пациенткам были проведены 
эндоваскулярные вмешательства: 20 ‒ эм-
болизация только левой яичниковой вены, 
4 ‒ эмболизация левой и правой яичниковой 
вены, 5 ‒ эмболизация левой яичниковой 
вены и вен таза. 

При овариковарикоцеле 1-й стадии эмбо-
лизация выполнена 5 пациенткам, при овари-
коварикоцеле 2-й стадии – 15, при оварикова-
рикоцеле 3-й стадии – 4.

У одной пациентки проведена эмболиза-
ция только тазовых вен из-за того, что яични-
ковые вены у нее были перевязаны во время 
предыдущей открытой операции. У этой па-
циентки с постоянной невыносимой тазо-
вой болью было выполнено удаление матки 
и обоих яичников как операция «отчаяния». 
Однако это не принесло женщине облегчения. 
Флебография тазовых вен показала сохране-
ние выраженного тазового варикоза (рис. 12).

Рис. 12. Больная Н., 47 лет. Состояние после удаления матки и яичников по поводу синдрома 
хронической тазовой боли: А – перевязка левой яичниковой вены; Б – перевязка правой 

яичниковой вены; В – при тазовой флебографии сохраняется тазовый варикоз 

А Б В
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Больной выполнена эмболизация ВРВМТ 
путем установки 4 спиралей, что привело к 
значительному улучшению состояния. Боли 
из постоянных нетерпимых перешли в раз-
ряд периодически возникающих терпимых. 
Качество жизни пациентки значительно 
улучшилось (рис. 13). 

По результатам анкетирования, после эн-
доваскулярных вмешательств улучшение со-
стояния отмечено у 28 (93,3 %) пациенток, 
полное исчезновение болей ‒ у 18 (60 %), за-
метное снижение болевого синдрома ‒ у 10 
(33,3 %), отсутствие изменений, сохранение 
характера, продолжительности и интенсив-
ности болевого синдрома ‒ у 2. Одной из них 
впоследствии выполнено лапароскопическое 
прошивание тазового варикоза, второй ‒ дву-
сторонняя овариоэктомия. 

Обсуждение
Проблема синдрома ХТБ у женщин, об-

условленной ВРВМТ, с последующим раз-
витием тазового венозного полнокровия, 
венозного застоя и венозной гипертензии 
является актуальной в гинекологии, уро-
логии, проктологии, сосудистой и эндова-
скулярной хирургии. Болевой синдром на 
фоне ВРВМТ является основной причиной 
обращения к гинекологам в трети случаев. 
Однако установить правильный диагноз 

удается лишь в 2 % случаев. Из-за диагно-
стических ошибок, связанных с ВРВМТ, 
выполняют 12‒16 % неоправданных гистер-
эктомий, связанных с тазовой болью. 

Тазовая флебография и флебография 
яичниковых вен являются золотым стан-
дартом диагностики ВРВМТ. В 1975 г. 
О. Craig и J. Hobbs дали первое детальное 
описание варикозной болезни органов ма-
лого таза на основании данных флебогра-
фии. Морфологические критерии ВРВМТ 
разработаны на основе оценки степени ва-
рикозного расширения яичниковых вен и 
уровня ретроградного сброса контрастного 
вещества в вены таза. 

Не разработан подход к выбору мето-
да лечения синдрома ХТБ, обусловленной 
ВРВМТ, что обусловлено высокой часто-
той рецидивов при использовании как кон-
сервативного, так и хирургического метода 
лечения. По мнению большинства авторов, 
консервативное лечение стоит применять 
лишь при 1-й, иногда ‒ при 2-й степени 
ВРВМТ. Консервативное лечение 3-й сте-
пени не дает клинического улучшения. К 
хирургическим методам лечения относят 
перевязку и резекцию яичниковых вен 
открытым или лапаротомным доступом. 
Улучшение отмечено у 73 % женщин. При 
нестерпимом характере болей хирурги 
прибегают к гистерэктомии и овариоэкто-
мии ‒ радикальным вмешательствам, со-
пряженным не только с потерей органа, но 
и с длительным периодом реабилитации. 
Хотя улучшение наблюдали у 2/3 пациен-
ток, описаны случаи рецидива после лапа-
роскопической резекции гонадных вен, пе-
ревязки и даже гистерэктомии (остаточные 
болевые ощущения или сохранение интен-
сивности боли на дооперационном уровне). 
Травматичность оперативного вмешатель-
ства, риск наркоза, интра- и послеопераци-
онных осложнений значительно перевеши-
вают ожидаемый положительный клиниче-
ский результат лечения. 

Использование малоинвазивных эндо-
васкулярных оперативных вмешательств 
способствовало улучшению результатов 
лечения синдрома ХТБ. Многие авторы со-
общали об уменьшении или полном купи-
ровании болевого синдрома и улучшении 
состояния женщин, а некоторые ‒ о 100 % 
успехе в первые месяцы после эмболиза-

Рис. 13. Больная Н., 47 лет. 
Флебография после эмболизации тазовых 
вен. Заполнение варикозно расширенных 

вен таза отсутствует
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ции даже одной левой яичниковой вены. 
Однако через 6–12 мес эффективность 
процедуры снижалась до 60–70 %. От 30 
до 50 % женщин заявляли о возобновле-
нии болей и возврате общего состояния 
к прежнему уровню. Кратковременный 
эффект эмболизации яичниковых вен при 
лечении синдрома ХТБ, обусловленного 
ВРВМТ, объясняется сложной системой 
венозного оттока в органах малого таза. 
Яичниковые вены являются частью слож-
ной дренажной системы, осуществляю-
щей отток венозной крови от многочис-
ленных венозных сплетений малого таза. 
Согласно усовершенствованной методике 
при синдроме ХТБ необходимо провести 
флебографическое обследование не толь-
ко яичниковых вен, но и ветвей внутрен-
ней подвздошной вены с обеих сторон, 
что позволит достоверно оценить состо-
ятельность системы оттока из венозных 
сплетений малого таза. 

Для эндоваскулярного лечения ВРВМТ 
также используют усовершенствованную 
методику суперселективной катетериза-
ции и эмболизации варикозно расширен-
ных венозных сплетений таза спиралями 
в комбинации с введением флебоскле-
розирующих препаратов или установку 
эмболизационных спиралей в устье ос-
новных магистральных тазовых вен от-
тока для устранения венозного рефлюкса 
в вены таза. Отдаленные исследования, 
посвященные одновременному лечению 
как яичниковых, так и внутренних под-
вздошных вен, показали исчезновение 
или уменьшение клинических проявлений 
синдрома ХТБ в 94 % случаев на основа-
нии анализа больших групп пациентов с 
сохранением положительного результата 
лечения до 12‒36 мес. В настоящее вре-
мя методика эмболизации яичниковых и 
тазовых вен стала рутинной процедурой 
во многих центрах, практикующих эндо-
васкулярные оперативные вмешательства. 
Однако сообщают об увеличении количе-

ства эмболических осложнений, возника-
ющих в ходе данного вмешательства. Наи-
более серьезным осложнением является 
миграция эмболизационных спиралей в 
правые отделы сердца и легочную арте-
рию. Соблюдение нескольких простых 
правил во время процедуры эмболизации 
ВРВМТ и яичниковых вен поможет врачу 
избежать миграции спиралей и уменьшить 
риск развития эмболических осложнений.

Выводы
Несостоятельность яичниковых и тазо-

вых вен лежит в основе этиологии варикоз-
ного расширения вен малого таза. Болевой 
синдром на фоне ВРВМТ является основ-
ной причиной обращения к гинекологам в 
10–30 % случаев.

Селективная флебография яичниковых 
и тазовых вен является золотым стандар-
том для подтверждения венозной тазовой 
недостаточности, поскольку она с наиболь-
шей вероятностью может показать связь 
между несостоятельными тазовыми вена-
ми (яичниковыми и/или внутренними под-
вздошными венами).

 Консервативная терапия ВРВМТ часто 
оказывается неэффективной, а хирургиче-
ские подходы не исключают потерю органа 
(гистерэктомию, овариоэктомию).

Появление в арсенале хирургических ме-
тодов лечения ВРВМТ малоинвазивных эн-
доваскулярных оперативных вмешательств 
показало исчезновение или уменьшение 
клинических проявлений синдрома ХТБ в 
94 % случаев с сохранением положительно-
го результата лечения до 12‒36 мес.

Главным серьезным осложнением в 
ходе эмболизации является миграция спи-
ралей в правые отделы сердца и легочную 
артерию. Тщательное соблюдение техники 
эмболизации, правильный подбор длины и 
диаметра спирали позволяют свести к ми-
нимуму возникновение эмболических ос-
ложнений и улучшить результаты лечения 
синдрома ХТБ.
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ОПТИМІЗАЦІЯ ТАКТИКИ ЕНДОВАСКУЛЯРНОГО ЛІКУВАННЯ СИНДРОМУ 
ХРОНІЧНОГО ТАЗОВОГО БОЛЮ, ЗУМОВЛЕНОГО ВАРИКОЗНИМ РОЗШИРЕН-
НЯМ ВЕН МАЛОГО ТАЗА У ЖІНОК

І.В. АЛЬТМАН
ДУ «Науково-практичний Центр ендоваскулярної нейрорентгенохірургії НАМН України», м. Київ

Мета роботи ‒ вдосконалити критерії відбору та алгоритм обстеження хворих із син-
дромом хронічного тазового болю, спричиненого варикозним розширенням вен малого 
таза,  оптимізувати техніку емболізації оваріальних вен та вен тазового венозного сплетін-
ня для поліпшення результатів ендоваскулярного лікування та профілактики ускладнень, 
які можуть виникнути під час виконання процедури емболізації.  

Матеріали та методи. Проведено аналіз та систематизовано дані 24 джерел науково-
медичної літератури з питань етіології, патогенезу, діагностики та ендоваскулярного ліку-
вання синдрому хронічного тазового болю у жінок методом емболізації  оваріальних вен і 
вен тазового венозного сплетіння. Наведено власні результати ендоваскулярного лікування 
31 пацієнта з варикозним розширенням вен малого таза та оваріальних вен.  

Результати. Вдосконалено критерії відбору пацієнтів на підставі ретельного збору 
анамнезу, доопераційного підтвердження оваріального та тазового варикозу.  Оптимізо-
вано техніку флебографічного дослідження та емболізації оваріальних вен і вен тазового 
венозного сплетіння. Проаналізовано причини ускладнень, які виникли під час виконання 
процедури емболізації та надано рекомендації для ендоваскулярних хірургів з метою про-
філактики виникнення подібних ускладнень у майбутньому.

Висновки.  Неспроможність оваріальних і тазових вен лежить в основі етіології ва-
рикозного розширення вен малого таза (ВРВМТ). Больовий синдром на тлі ВРВМТ є 
основною причиною звернення до гінекологів у 10‒30 % випадків. Селективна флебо-
графія оваріальних і тазових вен стала золотим стандартом діагностики венозної тазової 
недостатності, оскільки лише ця методика з найбільшою ймовірністю може показати 
зв’язок між неспроможними яєчниковими і внутрішніми клубовими венами. Консерва-
тивна терапія ВРВМТ часто є неефективною, а хірургічні підходи не виключають втрату 
органа (гістеректомію, оваріоектомію). Поява в арсеналі хірургічних методів лікування 
ВРВМТ малоінвазивних ендоваскулярних оперативних втручань сприяла зникненню чи 
зменшенню клінічних виявів синдрому хронічного тазового болю в 94 % випадків зі збе-
реженням позитивного результату лікування до 12‒36 міс. Головним серйозним усклад-
ненням під час емболізації є міграція спіралей у праві відділи серця та легеневу артерію. 
Ретельне дотримання техніки емболізації, правильний підбір довжини і діаметра спіралі 
дають змогу звести до мінімуму виникнення емболічних ускладнень та поліпшити ре-
зультати лікування синдрому хронічного тазового болю.

Ключові слова: варикозне розширення вен малого таза; тазова веноконгестія; синдром 
хронічного тазового болю; оварікоцеле; емболізація оваріальних вен; емболізація вен тазового 
венозного сплетіння. 

OPTIMIZATION OF ТНЕ TACTICS OF ENDOVASCULAR TREATMENT OF CHRONIC 
PELVIC PAIN SYNDROME CAUSED BY VARICOUS DISEASES OF THE PELVIC 
VEINS IN WOMEN

I.V. ALTMAN
SO «Scientifi c-Practical Center of Endovascular Neuroradiology, NAMS of Ukraine», Kyiv

Objective – to improve the selection criteria and the algorithm for examining patients with chro-
nic pelvic pain syndrome caused by varicose pelvis veins. Optimize the technique of embolization of 
ovarian veins and veins of the pelvic venous plexus, to improve the results of endovascular treatment 
and prevent possible complications that may arise during the embolization procedure.
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Materials and methods. The analysis of 24 sources of scientifi c and medical literature on the 
problem of etiology, pathogenesis, diagnostic and endovascular treatment of chronic pelvic pain 
syndrome in women by embolization of ovarian veins and veins of the pelvic venous plexus. The 
authors present their own results of endovascular treatment of 31 patients with varicose veins of 
the small pelvis and ovarian veins.

Results. The improved patient selection criteria based on careful history taking, preoperative 
confi rmation of ovarian and pelvic varicose veins. The technique of phlebographic examination, 
embolization of ovarian veins and veins of the pelvic venous plexus was optimized. The causes 
of complications that arise during the embolization procedure have been analyzed. Practical 
recommendations for endovascular surgeons are given for the prevention of such complications 
in the future.

Conclusions. The failure of the ovarian and pelvic veins underlies the etiology of pelvis 
veins varicose. Pain syndrome against the background of pelvis veins varicose is the main reason 
for referring to gynecologists in 10–30 % of cases. Selective phlebography of the ovarian and 
pelvic veins has become the gold standard in the diagnosis of venous pelvic insuffi  ciency, since 
only this technique is most likely to show the connection between the incompetent ovarian and 
internal iliac veins. Conservative therapy of pelvic congestion syndrome often turns out to be 
ineff ective, and surgical approaches do not exclude organ loss. Endovascular surgery showed a 
disappearing or decrease in the clinical manifestations of chronic pelvic pain syndrome by up to 
94 %, while maintaining a positive treatment result for up to 12–36 months. The main compli-
cation during embolization is the migration of the coils to the right heart and pulmonary artery. 
Careful adherence to the embolization technique, the correct selection of the length and diameter 
of the coil can minimize the occurrence of embolic complications and improve the results of 
treatment of chronic pelvic pain syndrome.

Key words: pelvis veins varicose; pelvic congestion syndrome; chronic pelvic pain syn-
drome; ovarian vein embolization; pelvic venous plexus vein embolization.
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ДЕКСМЕДЕТОМИДИНА 
С ЦЕЛЬЮ СЕДАЦИИ ДЕТЕЙ 

С НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 
В РАННЕМ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

Цель работы ‒ обеспечить адекватную седацию и аналгезию без угнетения функции 
дыхания у детей младше 4 лет с патологией спинного мозга в ранний послеоперационный 
период (первые 3 дня) в условиях стационара; уменьшить угнетение моторной функции 
желудочно-кишечного тракта и исключить возможность возникновения аспирации; как 
можно раньше начать естественное кормление ребенка в послеоперационный период.

Материалы и методы. С октября 2019 г. по январь 2020 г. проведена седация декс-
медетомидином в виде продленной инфузии 10 детям (6 ‒ в возрасте от 6 мес до 1 
года, 4 ‒ в возрасте 1‒4 года) с патологией спинного мозга и позвоночника (spina 
bifida, менингомиелоцеле, миелоцеле, тератома и липома поясничного отдела спин-
ного мозга) в ранний послеоперационный период в условиях палаты интенсивного на-
блюдения послеоперационных больных нейрохирургического отделения. Первые 3 сут 
после оперативного вмешательства и назначения дексмедетомидина мониторирова-
ние витальных функций проводили круглосуточно. Данные об артериальном давлении, 
частоте сердечных сокращений и сатурации один из родителей заносил в таблицу. 
Наличие кислорода возле пациента и согласие родителей на использование данной ме-
тодики седации были обязательными условиями.

Результаты. После назначения дексмедетомидина в ранний послеоперационный пе-
риод в нейрохирургическом отделении был достигнут желаемый уровень седации. В ком-
бинации с наркотическими аналгетиками удалось снизить их дозу на 50 %. Угнетения 
функции дыхания не отмечено, снижение артериального давления и брадикардия были 
гемодинамически незначимы. Сохранение глотательного рефлекса способствовало ранне-
му кормлению природным путем и исключило возможность аспирации. Перевод пациента 
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после операции в нейрохирургическое отделение, минуя отделение реанимации, уменьшило 
финансовые затраты медицинского учреждения и нагрузку на медицинский персонал.

Выводы. Дексмедетомидин обеспечивает адекватную седацию в ранний послеопераци-
онный период и может быть рекомендован для применения у детей с нейрохирургической 
патологией спинного мозга и позвоночника как наиболее безопасный препарат, поскольку 
вызывает минимальные кардиореспираторные нарушения во время относительно дли-
тельного применения.

Ключевые слова: дексмедетомидин; α2-агонисты; послеоперационная седация; дет-
ская нейрохирургия.

Перечень сокращений
АД Артериальное давление

ОРИТ Отделение реанимации и интенсивной терапии
ЧСС Частота сердечных сокращений

Краткий обзор фармакологических 
свойств дексмедетомидина 

Дексмедетомидин представляет собой 
новый препарат из группы α2-агонистов, об-
ладающий уникальными свойствами. Опыт 
применения у детей не такой большой, как у 
взрослых, но в публикациях зарубежных авто-
ров все чаще встречается информация об ис-
пользовании дексмедетомидина для седации 
детей во время неинвазивных (компьютерная 
и магнитно-резонансная томография) [1, 2] и 
инвазивных (бронхоскопия, ларингоскопия, 
канюляции вен и сердца) [3] манипуляций, а 
также в комбинации с другими препаратами 
в дооперационный, интраоперационный и 
послеоперационный период [4‒7]. Клиниче-
ские исследования доказали эффективность 
и безопасность препарата при дозоконтроли-
руемом применении у детей в условиях ста-
ционара [8]. Седация, вызванная дексмедето-
мидином, имеет сходство с физиологическим 
сном человека. Ее преимуществом является 
отсутствие угнетения респираторной функ-
ции, что делает безопасным использование 
препарата [4, 5]. 

Препарат относится к группе α2-адреноми-
метиков. Эффект препаратов этой группы носит 
комплексный характер, изменяя параметры функ-
ционирования многих органов и систем путем 

стимулирования α2-адренорецепторов голубого 
пятна (locus coeruleus) ствола головного мозга 
(рис. 1). Эти рецепторы включают несколько под-
типов, среди которых, в основном, выделяют α2А-, 
α2В-, α2С рецепторы.

α2А-Адренорецепторы расположены в ос-
новном в мозге пресинаптически на нервных 
окончаниях. При стимуляции этих рецепто-
ров угнетается активность аденилатциклазы в 
клетках, что приводит к уменьшению посту-
пления ионов кальция в нервные окончания. 
Это подавляет выделение норадреналина в си-
наптическую щель (рис. 2). Именно с воздей-
ствием на эти рецепторы в голубом пятне ство-
ла головного мозга связывают возникновение 
основных эффектов, таких как антиноцицеп-
тивный, анксиолитический, седативный, сим-
патолитический (в частности гипотензивный) 
и гипотермический. α2В-Адренорецепторы 
находятся преимущественно в гладкой му-
скулатуре (в частности, сосудов). Воздей-
ствием на них объясняется начальное повы-
шение артериального давления (АД) в ответ 
на введение α2А-адреномиметиков и сглажива-
ние гипотензивного ответа, опосредованного 
через центральные α2А-адренорецепторы. 
α2С-Адренорецепторы участвуют в модулиро-
вании дофаминергической нейротрансмис-
сии, а также в изменении поведения [9, 10].

Влияние на центральную нервную систему
Влияние дексмедетомидина на α2А-адрено

рецепторы голубого пятна ствола головного 
мозга приводит к нарушению адренергической 
передачи по восходящим нервным волокнам в 
вентролатеральном преоптическом ядре тала-
муса, что приводит к активации исходящего из 

Гаврилова Леся Валентиновна
врач-анестезиолог отделения анестезиологии 
НДСБ «ОХМАТДЕТ»
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Тел. роб.: (044) 236-22-61
E-mail: gavrylovalesia@gmail.com
ORCID ID: 0000-0001-7780-6166 
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этого ядра ГАМК-эргического торможения ту-
беромамиллярного ядра. В результате снижа-
ется выраженность гистаминопосредованной 
активации коры. Именно через эту систему ре-
ализуется механизм естественного медленного 
сна [4, 6].

Таким образом, воздействие дексмеде-
томидина максимально точно соответствует 
естественному механизму сна человека.

Гемодинамический эффект (рис. 3)
При низких концентрациях дексмеде-

томидина преимущественно преобладают 
центральные симпатолитические эффекты, 
вызывающие снижение частоты сердечных 

сокращений (ЧСС) и АД. При более высоких 
концентрациях может возникать перифери-
ческая вазоконстрикция, что сопровождает-
ся повышением системного сосудистого со-
противления и АД с последующим снижени-
ем ЧСС.

Гемодинамический эффект распростра-
няется и на коронарные сосуды, однако в ус-
ловиях седации дексмедетомидином уровень 
метаболизма миокарда снижен, что не вызы-
вает на фоне сниженного коронарного крово-
тока гипоксии миокарда [11].

Респираторная функция
Механизм седативного действия дексме-

детомидина, ассоциированный с адренерги-
ческим путем активации коры, объясняет от-
сутствие существенного подавления функции 
дыхания [12].

Другие фармакодинамические функции 
дексмедетомидина:

‒ вызывает дозозависимое сужение коро-
нарных артерий; 

‒ вызывает дозозависимое уменьшение 
церебрального кровотока и снижение уровня 
церебрального метаболизма, что не сопро-
вождается изменением соотношения между 
доставкой и потребностью головного мозга в 
кислороде;

‒ уменьшает тремор посредством сдвига 
порога озноба к более низкому температурно-
му уровню [13];

‒ усиливает диурез у послеоперационных 
пациентов; 

‒ снижает внутриглазное давление;
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β3-липолизα1-вазоконстрикция

Рис.  1. Классификация адренергических рецепторов 
и их типичные фармакологические эффекты [21]

Рис. 2.  Подавление выброса адреналина 
в синаптическую щель после стимуляции 
α2-рецепторов дексмедетомидином [22]
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‒ сохраняет глотательный рефлекс;
‒ подавляет секрецию слюнных желез;
‒ замедляется опорожнение желудка и 

прохождение пищи по желудочно-кишечному 
тракту.

Взаимодействие с опиоидами
Использование дексмедетомидина умень-

шает потребность пациента в опиоидах 
(рис. 4), то есть имеет дозозависимое антино-
цицептивное воздействие.

Поскольку дексмедетомидин обладает 
аналгезирующим эффектом, то в комбинации 
с морфином он позволил снизить концентра-
цию последнего в 5 (!) раз, обеспечив при 
этом адекватный уровень обезболивания па-
циента. По нашим наблюдениям, в некоторых 
случаях дексмедетомидин обеспечивал доста-
точный аналгетический эффект [6, 14, 15].

Дексмедетомидин может потенцировать 
эффект других препаратов: 

‒ седативных/гипнотиков (снижает по-
требность в тиопентале натрия на 30 %);

‒ анестетиков (уменьшает потребность в 
ингаляционных анестетиках на 25 %);

‒ вазоактивных препаратов.
Применение дексмедетомидина у детей
Доказана эффективность применения декс-

медетомидина у детей в возрасте от 1 мес до 17 

Рис. 3. Схематическое изображение 
влияния дексмедетомидина на 
α2А-адренорецепторы [ 23]

Рис. 4. Уменьшение потребности пациента в опиоидах 
при использовании дексмедетомидина
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лет в большой послеоперационной популяции 
[1]. Согласно рекомендациям аналгоседацию на-
чинают у новорожденных с дозы 0,2 мкг/(кг · ч) 
с последующим увеличением на 0,1 мкг/(кг · ч) 
каждый час для получения желаемого уровня 
седации (максимальная доза ‒ 0,4 мкг/(кг · ч)). 
У детей в возрасте 1 мес и старше рекомендо-
ванной стартовой дозой является 0,4 мкг/(кг · ч) 
с последующим увеличением на 0,2 мкг/(кг · ч) 
каждый час (максимально ‒ до 0,8 мкг/(кг · ч)) 
для получения желаемого уровня седации. Ре-
комендован индивидуальный подход к выбору 
длительности инфузии [8, 13, 16‒18].

Для взрослых доза для продленной вну-
тривенной инфузии существенно не отлича-
ется и составляет от 0,2 до 1,4 мкг/(кг · ч) [8].

Побочное действие
Наиболее часто упоминаемыми в литера-

туре побочными действиями дексмедетоми-
дина являются:

‒ гипо- или гипертензия;
‒ брадикардия [19, 20];
‒ нарушение ритма (зафиксировано у 

взрослых);
‒ гиперпродукция мочи.
Реже встречаются:
‒ тошнота;
‒ рвота;
‒ сухость во рту;
‒ гипергликемия;
‒ повышение температуры и др. 
Нарушение стероидсинтезирующей функ-

ции коры надпочечников исследуется и пока 
не доказано.

Применение дексмедетомидина в кли-
нической практике

Дексмедетомидин является уникальным 
препаратом. Упомянутые выше свойства об-
условили высокий интерес к нему как к пре-
парату для седации в отделении интенсивной 
терапии, прежде всего нейрохирургического 
профиля, где препарат может раскрыть весь 
свой потенциал. Основываясь на литературных 
данных [8] и данных клинических исследова-
ний зарубежных авторов [1‒3, 18], которые сви-
детельствуют о безопасности применения декс-
медетомидина у детей, мы использовали этот 
препарат в ранний послеоперационный период. 

Цель работы ‒ обеспечить адекватную 
седацию и аналгезию без угнетения функции 
дыхания у детей младше 4 лет с патологией 
спинного мозга в ранний послеоперационный 
период (первые 3 дня) в условиях стациона-

ра; уменьшить угнетение моторной функции 
желудочно-кишечного тракта и исключить 
возможность возникновения аспирации; как 
можно раньше начать естественное кормле-
ние ребенка в послеоперационный период.

Материалы и методы
В период с октября 2019 г. по январь 2020 г. 

10 детей из нейрохирургического отделения 
нашей больницы с патологией спинного мозга 
и позвоночника (тератома, липома, менинго-
миелоцеле, миелоцеле, spina bifi da) с согласия 
родителей получали дексмедетомидин в виде 
продленной инфузии, находясь в палате интен-
сивного наблюдения послеоперационных боль-
ных нейрохирургического отделения. Возраст 6 
пациентов составлял от 6 мес до 1 года, возраст 
4 ‒ 1‒4 года (табл. 1). Длительность применения 
препарата составляла от 72 до 96 ч. У детей не 
выявлено сопутствующей сердечно-сосудистой 
патологии и респираторных нарушений. 

Поскольку данный тип операций сопро-
вождался интраоперационным нейромони-
торингом, это сузило выбор препаратов для 
общей анестезии. Мы использовали 1 % рас-
твор пропофола (2 мг/кг массы тела во время 
индукции и 8‒10 мг/(кг · ч) для поддержания 
анестезии), а также 0,005 % раствор фента-
нила (5‒10 мкг/(кг · ч)). Всем детям во вре-
мя операции была обеспечена нормоволемия. 
Операции не сопровождались массивной кро-
вопотерей. Защитные рефлексы и жизненно 
важные функции были восстановлены в опе-
рационной. Таким образом, в связи со ста-
бильностью кардиореспираторной системы 
ребенок не нуждался в динамическом наблю-
дении в отделении реанимации и интенсив-
ной терапии (ОРИТ) и мог быть переведен в 
профильное отделение с круглосуточным мо-
ниторингом витальных функций (АД, ЧСС, 
SpO2). Палаты имели обязательный источник 
кислорода в связи с возможным возникнове-
нием ургентной ситуации. Для оценки готов-
ности перевода пациента в отделение нейро-
хирургии использовали шкалу Aldrete. 

Шкала пробуждения Aldrete
Активность:
2 балла ‒ движение всеми конечностями 

по команде;
1 балл ‒ движение двумя конечностями по 

команде;
0 баллов ‒ движение конечностями по ко-

манде отсутствует.
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Дыхание:
2 балла ‒ глубокое дыхание и интенсив-

ный кашель;
1 балл ‒ одышка;
0 баллов ‒ апноэ.
Артериальное давление: 
2 балла ‒ в пределах 20 % от исходного 

уровня перед анестезией;
1 балл ‒ в пределах 20‒49 % от исходного 

уровня перед анестезией;
0 баллов ‒ в пределах 50 % и больше от 

исходного уровня перед анестезией.
Сознание: 
2 балла – сознание ясное;
1 балл ‒ пробуждение в ответ на тактиль-

ный стимул;
0 баллов – сознание угнетено.
SpO2:
2 балла ‒ >92 %;
1 балл ‒ >90 % на фоне инсуфляции кис-

лорода;
0 баллов ‒ <90 % на фоне инсуфляции кис-

лорода.
Все дети имели 9-10 баллов по шкале 

Aldrete: движение всех конечностей на го-
лосовую команду в достаточном объеме, 
дыхание глубокое или интенсивный ка-
шель, изменение АД в пределах 20 % от ис-
ходного уровня, сознание ясное, сатурация 
выше 92 %. 

После окончания операции из-за остаточ-
ной концентрации опиоидов в крови нагру-
зочную дозу дексмедетомидина не вводили.

Поскольку операционная рана находилась 
на спине, ребенку необходимо было обеспе-
чить положение на животе на протяжении 
нескольких дней, уменьшить двигательную 
активность, минимизировать влияние на кар-
диореспираторную функцию, сохранить энте-
ральное питание, то есть приблизить состоя-
ние к наиболее физиологическому. Дексмеде-
томидин оказался идеальным препаратом для 
обеспечения всех требований, так как он:

‒ используется в детской практике; 
‒ простой в использовании; 
‒ вводится внутривенно;
‒ имеет быстрое начало действия;
‒ имеет короткое действие;
‒ вызывает быстрое пробуждение без по-

бочных реакций;
‒ обеспечивает комфортное состояние по-

сле операции;
‒ сохраняет глотательный рефлекс, что 

обеспечивает ребенку естественное посту-
пление пищи. В сочетании с легким про-
буждением это позволяло проводить корм-
ление ребенка по его физиологическим по-
требностям;

‒ снижает секрецию слюнных желез, что 
надежно предотвращало аспирацию и микро-
аспирацию слюны, и было профилактикой ре-
спираторных нарушений;

‒ может использоваться длительно.
Индивидуальный подбор дозы в диа-

пазоне 0,2‒0,4 мкг/(кг · ч) в комбинации с 
опиоидами в меньшей дозировке позволил 

Таблица 1. Применение дексмедетомидина у детей с нейрохирургической патологией 
в ранний послеоперационный период

Показатель
Возраст пациентов

6 мес‒1 год,
n=6

1‒4 года,
n=4

Наличие сопутствующей кардиореспираторной патологии      ‒       ‒
Введение дексмедетомидина во время операции      ‒       ‒

Кровопотеря во время операции, мл <50 <100
Применение симпатомиметиков во время операции       ‒       ‒

Введение дексмедетомидина в ранний послеоперационный период      +       +
Количество баллов по шкале Аldrete       ‒       ‒

Вводимая доза, мкг/(кг · ч) 0,4 0,3 
Нарушение функции дыхания      ‒       ‒

Снижение АД      ‒       ‒
Количество баллов по шкале Ричмонда От -1 до -3 От -2 до -3

Доза морфина в ранний послеоперационный период, мкг/(кг · ч) 20 (на 66 % 
меньше)

20 (на 50 % 
меньше)

Количество дней в седации 3 3
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добиться желаемого эффекта. Дети были 
сонливы, жизненно важные параметры 
находились в допустимых пределах, что 
свидетельствовало об отсутствии болево-
го синдрома. Дети иногда просыпались на 
оклик, не сопротивлялись манипуляциям, 
придерживались биоритмов в период ис-
пользования.

Для обеспечения оптимальной глубины 
седации и контроля за ней пользовались шка-
лой седации Ричмонда (Richmond Agitation 
Sedation Scale (RASS)) (табл. 2).

Безопасный уровень седации, который 
не требует постоянного динамического на-
блюдения со стороны медперсонала, ‒ от 
0 до -3. При этом все физиологические по-
требности сохраняются. Уровень седации 
от -3 до -5 требует динамического наблю-
дения и мониторинга витальных функций в 
условиях ОРИТ.

Мы придерживались строгих рекоменда-
ций относительно поддержания седации на 
безопасном уровне. Дексмедетомидин в дозе 
0,2‒ 0,4 мкг/(кг · ч) для продленной инфузии 
не оказывал отрицательного действия. 

Результаты
Снижение АД и урежение ритма были ге-

модинамически незначимы. Имел место отказ 
от еды у 1 ребенка (табл. 3). Рвота и гипер-
термия не зафиксированы, уровень глюкозы в 
крови измеряли ежедневно. Он не превышал 
возрастных норм. Диспноэ не отмечено, что 
свидетельствует об безопасном влиянии пре-
парата на организм ребенка. Клинические 
признаки болевого синдрома не проявлялись. 
Более того, влияние данного препарата на 
α2В-адренорецепторы мышц способствовало 
уменьшению дрожательного термогенеза в 
ранний послеоперационный период. Незави-
симо от возраста у детей не отмечен дрожа-
тельный эффект как в ранний наркозный, так 
и в посленаркозный период. Не зарегистри-
ровали регургитацию и микроаспирацию, 
приводящие к респираторным нарушениям. 
Раннее извлечение назогастрального зонда 
обеспечило раннее естественное кормление в 
ранний послеоперационный период и исклю-
чило микрорегургитацию и аспирацию. Все 
дети повышали активность согласно биорит-
мам и физиологическим потребностям (при-

Таблица 2. Шкала Ричмонда для оценки ажитации и седации
Балл Термин Описание состояния пациента Пробуждение

+4 Агрессивное, 
неадекватное

Агрессивное состояние с потенциальной 
угрозой для персонала

+3 Выраженное 
возбуждение

Больной беспокоен, несколько агрессивен, 
негативен по отношению к лечению (удаляет 
катетеры, зонды, дренажи), не критичен

+2 Состояние тревоги, 
эпизоды возбуждения

Повышенная двигательная активность 
без очевидных причин или цели

+1 Состояние 
беспокойства

Тревожное, адекватное состояние, 
агрессия отсутствует

0 Спокойное Адекватное, критичное 
в отношении собственного состояния

-1 Сонливость
Больной спокоен, сонлив, пробуждается 
и открывает глаза на оклик, возможность 

зрительного контакта более 10 с

Вербальная 
стимуляция

-2 Поверхностная 
(легкая) седация

Быстрое пробуждение, открывает глаза 
на оклик, возможность зрительного

контакта менее 10 с

Вербальная 
стимуляция

-3 Умеренная седация Открывает глаза на оклик, 
зрительный контакт отсутствует

Вербальная 
стимуляция

-4 Глубокая седация Реакция (двигательная) 
на физический стимул

Физическая 
стимуляция

-5 Отсутствие реакции 
на раздражитель

Отсутствие реакции на голосовой 
и физический стимул
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ем пищи, испражнения, состояние бодрство-
вания). Обращаем внимание, что повышен-
ного уровня седации требуют дети в возрасте 
до 1 года, поскольку их иммобилизация более 
необходима, чем у других групп, доступных 
вербальному контакту. Даже при седации по 
шкале Ричмонда -1 балл указанная выше доза 
препарата обеспечивала покой ребенку и адек-
ватное поведение. Нахождение детей в палате 
вместе с родителями позволило снизить фи-
нансовые затраты медицинского учреждения 
и нагрузку на медицинский персонал.

Обсуждение 
Часто пациентами в нейрохирургическом 

отделении являются дети младшего возраста, 
которые в ранний послеоперационный пери-
од, учитывая особенности возраста, не спо-
собны выполнять команды. Больше всего это 
касается детей с патологией спинного мозга и 
позвоночника. В ранний послеоперационный 
период положение ребенка на животе является 
залогом успеха проведенной операции. Перед 
анестезиологом стоит задача выбрать препарат 
для седации, который минимизирует фармако-
логическое влияние на кардиореспираторную 
функцию и позволит перевести ребенка без со-
путствующей патологии из операционной сразу 
в отделение нейрохирургии минуя, ОРИТ. По-
явление на фармакологическом рынке дексме-
детомидина значительно облегчило выбор, так 
как этот препарат влияет на центр сна, вызывая 
состояние, сходное с физиологическим сном. 

По данным литературы, за рубежом уже 
давно и широко используют дексмедетомидин, 
а полученные результаты позволяют сделать 

вывод о полной безопасности применения при 
соблюдении рекомендуемых дозировок. 

Кроме необходимого уровня седации, возмож-
ность уменьшения дозы опиоидов, сохранение 
биоритмов и раннее кормление ребенка положи-
тельно влияют на восстановление пациента. 

Выводы
Несмотря на небольшое количество на-

блюдений действия дексмедетомидина у де-
тей, можно сделать предварительные выводы: 

1) для медикаментозной седации у детей доза 
дексмедетомидина не превышала рекомендуемую;

2) указанная доза препарата не оказывала 
отрицательного влияния на жизнеобеспечива-
ющие системы;

3) доза морфина, вводимая почасово из 
расчета на 1 кг массы тела у детей на фоне 
дексмедетомидина уменьшилась на 66 % по 
сравнению со взрослыми (на 83 %);

4) окончание использования препарата на 
3-и сутки позволило не только снизить дозу 
морфина, но и отменить его;

5) использование дексмедетомидина по-
зволяет раньше начать кормление ребенка 
естественным путем;

6) уникальные свойства дексмедетомиди-
на улучшают качество анестезиологического 
пособия нейрохирургических пациентов;

7) дексмедетомидин может быть рекомен-
дован для применения у детей с нейрохирур-
гической патологией спинного мозга и позво-
ночника как наиболее безопасный препарат 
из-за минимальных кардиореспираторных 
нарушений и влияния на них в течение отно-
сительно длительного времени.

Таблица 3. Побочные эффекты у детей с нейрохирургической патологией 
в ранний послеоперационный период

Возраст
                  Побочный эффект

гипо-
тензия

гипер-
тензия

наруше-
ние ритма

бради-
кардия рвота гипер-

гликемия
гипертер-

мия
тошнота, 

отказ от еды
6 мес‒
1 год 1 ‒ ‒ ‒ ‒ ‒ Не 

отмечена 1

1‒4 
года ‒ ‒ ‒ 1 ‒ ‒ Не 

отмечена ‒
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ДЕКСМЕДЕТОМІДИНУ З МЕТОЮ СЕДАЦІЇ ДІТЕЙ З 
НЕЙРОХІРУРГІЧНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ В РАНЬОМУ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОМУ ПЕРІОДІ

Л.В. ГАВРИЛОВА
Національна Дитяча Спеціалізована Лікарня «ОХМАТДИТ» МОЗ України, м. Київ

Мета роботи ‒ забезпечити адекватну седацію і аналгезію без пригнічення функції дихан-
ня у дітей молодше 4 років з патологією спинного мозку в ранній післяопераційний період 
(перші 3 дні) в умовах стаціонару; зменшити пригнічення моторної функції шлунково-кишко-
вого тракту та запобігти можливості виникнення аспірації; якомога раніше розпочати природ-
не вигодовування дитини в післяопераційний період.

Матеріали та методи. З жовтня 2019 р. до січня 2020 р. проведено седацію дексмедетомідином 
10 дітям у вигляді подовженої інфузії 10 дітям (6 ‒ віком від 6 міс до 1 року, 4 ‒ віком 1‒4 роки) 
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з патологією спинного мозку та хребта (spina bifi da, менінгомієлоцеле, міелоцеле, тератома 
і ліпома поперекового відділу спинного мозку) в ранній післяопераційний період в умовах 
палати інтенсивного спостереження післяопераційних хворих нейрохірургічного відділення. 
Перші 3 доби після оперативного втручання і призначення дексмедетомідину моніторування 
вітальних функцій проводили цілодобово. Дані щодо артеріального тиску, частоти серцевих 
скорочень і сатурації один із батьків заносив у таблицю. Наявність кисню біля пацієнта та зго-
да батьків на використання цієї методики седації були обов’язковими умовами.

Результати. Після призначення дексмедетомідину в ранній післяопераційний період у 
нейрохірургічному відділенні досягнуто бажаного рівня седації. У комбінації з наркотичними 
аналгетиками вдалося знизити їх дозу на 50 %. Пригнічення функції дихання не відзначено, 
зниження артеріального тиску і брадикардія були гемодинамічно незначущими. Збере-
ження ковтального рефлексу сприяло ранньому годуванню природним шляхом і запобігло 
можливості аспірації. Переведення пацієнта після операції в нейрохірургічне відділення, ми-
наючи відділення реанімації, зменшило фінансові витрати медичного закладу та навантаження 
на медичний персонал.

Висновки. Дексмедетомідин забезпечує адекватну седацію в ранній післяопераційний 
період. Його можна рекомендувати для призначення у дітей з нейрохірургічною патологією 
спинного мозку та хребта як найбезпечніший препарат, оскільки він спричиняє мінімальні 
кардіореспіраторні порушення протягом відносно тривалого прийому.

Ключові слова: дексмедетомідин; α2-агоністи; післяопераційна седація; дитяча нейрохі-
рургія.

EXPERIENCE WITH THE DEXMEDETOMIDINE FOR SEDATION IN PEDIATRIC 
NEUROSURGERY IN THE EARLY POSTOPERATIVE PERIOD 

L.V. HAVRYLOVA
National Pediatric Specialized Hospital “OKHMATDYT” Ministry of Health of Ukraine, Kiev

Objective ‒ to maintain the adequate sedation and analgesia without respiratory depression in 
children up to 4 years old with spinal cord pathology in early postoperative period (fi rst 3 days) in 
inpatient department; to decrease digestive system motor function depression; to exclude aspiration 
possibility; to start early children’s natural feeding in postoperative period.

Materials and methods. From October 2019 to January 2020 dexmedetomidine sedation was per-
formed by the prolonged infusion administration to 10 children (6 children aged 6 month to 1 year and 
4 children up to 4 years) with spinal cord and vertebral pathology (spina bifi da, meningomyelocele, 
myelocele, teratoma, lipoma of lumbar spine) in early postoperative period at intensive observation 
ward of neurosurgical department. During the fi rst three days after the surgery and dexmedetomidine 
prescription the vital functions monitoring was being performed for 24 hours. Arterial blood pressure, 
heart rate, blood saturation have been scheduled by one of the parents. The immediate access to oxygen 
and parent’s permission for using this sedation method were the obligatory requirements.

Results. The appropriate sedation target was achieved after the dexmedetomidine prescription for 
the children with the spinal cord and vertebral pathology in early postoperative period at intensive 
observation ward of neurosurgical department; the dosage of opioid analgesics was successfully de-
creased by 50 %. The respiratory depression was not observed. The blood pressure and bradycardia 
were not haemodynamically signifi cant. Swallowing refl ex was saved, which led to early physiologi-
cal nutrition and excluded aspiration risk. The following transfer of patients after the surgery to the 
neurosurgical department bypassing ICU reduced the fi nancial expenditure of the hospital.

Conclusions. Dexmedetomidine provides with the adequate sedation in early postoperative peri-
od and can be recommended for the usage in children with the spinal cord and vertebral pathology as 
the safest medication due to minimal cardio-respiratory complications  during moderately prolonged 
prescribed period.

Key words: dexmedetomidine; α2-agonist; postoperative sedation; pediatric neurosurgery.
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ПРОФІЛАКТИКА УСКЛАДНЕНЬ МІКРОХІРУРГІЇ 
ЦЕРЕБРАЛЬНИХ АНЕВРИЗМ, ПОВʼЯЗАНИХ 
З НЕРАДИКАЛЬНИМ ЇХ КЛІПУВАННЯМ

Мета роботи ‒ проаналізувати ефективність застосування інтраопераційної контак-
тної допплерографії, репозиції кліпси на аневризму та пілотного кліпування шийки аневризми 
як основних методів профілактики незадовільного (неадекватного) кліпування шийки аневриз-
ми у  хворих з інтраопераційним розривом аневризм. 

Матеріали та методи. Завдяки застосуванню інтраопераційного контактного ультра-
звукового (УЗ) допплерографічного контролю вдалося уникнути неадекватного кліпування мішко-
подібної аневризми (МА) в 16 випадків, з них в 12 (75,00 %) ‒ неповного кліпування МА, в 3 (18,75 
%) ‒ компресії артерії-носія, в 1 (6,25 %) ‒ зісковзування кліпси з МА. Періопераційне обстеження 
хворих, окрім інтраопераційного контактного УЗ-допплерографічного контролю адекватності 
кліпування МА, передбачало клініко-неврологічний огляд, комп’ютерну томографію головного моз-
ку, церебральну ангіографію, УЗ-дуплексне сканування магістральних судин голови та шиї. При 
аналізі випадків неадекватного кліпування МА (за даними контактної інтраопераційної доппле-
рографії) враховували такі параметри, як розмір та локалізація МА, термін проведення операції 
після субарахноїдального крововиливу, анатомічні форми внутрішньочерепного крововиливу. 

Результати. Метою операцій була деваскуляризація МА для запобігання її повторному 
розриву, зменшення мас-ефекту, спричиненого внутрішньомозковою гематомою, зниження 
внутрішньочерепного тиску, санація базальних цистерн головного мозку (досягнуто  в усіх 
хворих). У післяопераційний період відзначено тенденцію до погіршення результатів лікуван-
ня, появи вогнищевої неврологічної симптоматики на тлі церебрального вазоспазму з розви-
тком ішемічних ускладнень у хворих із ІІІ‒V ступенем за  шкалою Hunt‒Hess на момент гос-
піталізації, з тривалим тимчасовим кліпуванням артерії-носія МА і тривалими механічними 
маніпуляціями на церебральній артерії та МА. В усіх хворих з ускладненим кліпуванням це-
ребральних МА мав місце інтраопераційний розрив МА, який утруднював процес кліпування 
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МА, збільшував тривалість хірургічного втручання і був одним із індукторів післяопераційних 
обтяжливих наслідків. Два пацієнти з 1 балом за шкалою наслідків Глазго  мали ІІ та ІІІ сту-
пінь за шкалою Hunt‒Hess при госпіталізації, серед пацієнтів із 3 балами за шкалою наслідків 
Глазго переважали хворі з ІІ ст. за шкалою Hunt‒Hess при госпіталізації, серед пацієнтів із 5 
балами  – особи з І ст. за шкалою Hunt‒Hess при госпіталізації. 

Висновки. Неадекватне кліпування шийки МА – основний різновид негеморагічних усклад-
нень в хірургії церебральних аневризм. До неадекватного кліпування шийки МА відносять на-
явність залишкового кровотоку в МА після її кліпування, стенозування/компресію кліпсою 
магістральних та перфорантних церебральних артерій, зісковзування кліпси з аневризми. 
Чинниками, які впливають на радикальність кліпування шийки МА,  є розмір і локалізація 
аневризми, атеросклеротичне ураження стінок артерій та шийки аневризми, перенесений 
субарахноїдальний крововилив. Надійні методи профілактики неадекватного кліпування ‒ за-
стосування інтраопераційного допплерографічного контролю кровотоку, пілотне кліпуван-
ня складних аневризм, оптимізація та індивідуалізація хірургічного доступу. Чинниками, які 
призводять до незадовільних результатів лікування хворих та негативної клінічної динаміки 
після  кліпування церебральних МА, є тяжкий стан хворого до операції (ІІІ‒V ст. за шкалою 
Hunt‒Hess), виражений набряк головного мозку, інтраопераційний розрив МА, тривалі меха-
нічні маніпуляції на церебральній артерії (тривале тимчасове кліпування МА, виділення МА 
та «сусідніх» церебральних артерій з арахноїдальних спайок, часті репозиції кліпси на МА при 
її нерадикальному або незадовільному кліпуванні).

Ключові слова: церебральна аневризма; субарахноїдальний крововилив, кліпування аневризми.

Перелік скорочень
ВСА Внутрішня сонна артерія
МА Мішкоподібна аневризма
ПМА Передня мозкова артерія
ПСА Передня сполучна артерія
САК Субарахноїдальний крововилив
СМА Середня мозкова артерія
ЦВС Церебральний вазоспазм

До негеморагічних ускладнень кліпування 
церебральних аневризм, пов’язаних з неадек-
ватним кліпуванням шийки МА, відносять 
неповне кліпування аневризми, стенозування/
оклюзію магістральних і перфорантних арте-
рій мозку, зісковзування кліпси з МА. Надій-
ним методом профілактики негеморагічних 
інтраопераційних ускладнень при кліпуван-
ні аневризм головного мозку є використання 

інтраопераційного контактного допплеро-
графічного обстеження, що дає змогу вияви-
ти наявність/відсутність кровотоку по цере-
бральних артеріях та безпосередньо в МА.

Інтраопераційна допплерографія цере-
бральних судин ‒ неінвазивний і доступний 
метод, який дає змогу оцінити гемодинаміч-
ні параметри судин головного мозку і конт-
ролювати якість кліпування МА [1‒3]. Впер-
ше інтраопераційну допплерографію цере-
бральних судин було застосовано на початку 
1980-х років у нейрохірургічній клініці уні-
верситету Фрайбурга (Німеччина).

Виконання транскраніальної допплеро-
графії дає змогу проводити якісний та кіль-
кісний аналіз кровотоку [3‒5]. Якісний аналіз 
полягає в оцінці спектральних характеристик 
і акустичного сигналу, кількісний ‒ в оцінці 
систолічної та діастолічної швидкості крово-
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току. Безпосередньо перед кліпуванням анев-
ризми проводять сканування всіх судини, ко-
трі живлять аневризму, та оцінку характеру 
кровотоку в аневризмі (турбулентний чи ла-
мінарний). Турбулентний кровотік характери-
зується різноспрямованим низькошвидкісним 
сигналом без систолічної та діастолічної фаз 
пульсової хвилі, ламінарний ‒ згладженими 
впорядкованими хвилями [2, 3, 6].

Як будь-який метод дослідження інтра-
операційна допплерографія судин головного 
мозку має недоліки: 

• обмеження площі вимірювання (до-
слідження проводять у межах операційного 
поля), тоді як ангіо- і відеоангіографія дають 
повну картину мозкового кровотоку;

• дані залежать від кута сканування і не за-
вжди в операційному полі вдається коректно 
вибрати кут і точку інсонації.

Однак провести церебральну ангіографію 
для контролю адекватності кліпування цере-
бральних МА можна лише після втручання (за 
винятком медичних установ, оснащених гібрид-
ними операційними, де є можливість проведення 
інтраопераційної ангіографії), що не виключає 
ймовірність розвитку ускладнень [7]. Застосу-
вання інтраопераційної допплерографії, завдяки 
можливості підвести гнучкий ультразвуковий 
датчик безпосередньо до МА будь-якої локаліза-
ції, дає змогу здійснити інтраопераційний конт-
роль її адекватного кліпування [2, 5, 6, 8].

За даними контактної допплерографії, 
неповне кліпування аневризми виявляють у 
3,7‒12,2 % випадків, стеноз судин кліпсою 
‒ в 11,0‒31,0 % [1, 4, 9], за даними інтра- і 
післяопераційної ангіографії, ‒ відповідно у 
1,0‒19,0 та 5,7‒12,0 % випадків [9‒12].

Після неповного кліпування аневризми в 
ній зберігається кровотік і пульсовий артері-
альний тиск, які створюють передумови для 
повторного розриву МА. При збереженні за-
лишкового кровотоку в МА щорічний ризик 
субарахноїдального крововиливу (САК) уна-
слідок повторного розриву МА становить 
0,14‒0,5 % [11, 13, 14]. 

Пошкодження або компресія перфорант-
них артерій виявляються неврологічним де-
фіцитом, який відповідає басейну кровопос-
тачання артерії [5]. На думку деяких авторів, 
пошкодження перфорантних артерій у хірур-
гії аневризм є найчастішим інтраопераційним 
негеморагічним ускладненням, котре призво-
дить до інвалідизації хворих [12, 16]. 

До чинників, які впливають на радикаль-
ність кліпування шийки МА, належать розмір 
та локалізація аневризми, атеросклеротичне 
ураження стінок артерій і шийки аневризми, 
перенесений САК [8, 12, 14, 15, 17]. Негемо-
рагічні інтраопераційні ускладнення найчас-
тіше трапляються при кліпуванні аневризм 
передньої сполучної артерії (ПСА), середньої 
мозкової артерії (СМА), офтальмічного сег-
мента внутрішньої сонної артерії (ВСА) і за-
дньої сполучної артерії [10, 11, 18]. 

Мета роботи ‒ проаналізувати ефектив-
ність застосування інтраопераційної кон-
тактної допплерографії, репозиції кліпси на 
аневризму та пілотного кліпування шийки 
аневризми як основних методів профілактики 
незадовільного (неадекватного) кліпування 
шийки аневризми у хворих з інтраоперацій-
ним розривом аневризм. 

Матеріали та методи
Завдяки застосуванню інтраопераційного  

контактного ультразвукового (УЗ) допплеро-
графічного контролю вдалося уникнути неа-
декватного кліпування мішковидної аневриз-
ми (МА) в 16 випадків, з них в 12 (75,00 %) 
‒ неповного кліпування МА, в 3 (18,75 %) 
‒ компресії артерії-носія, в 1 (6,25 %) ‒ зісков-
зування кліпси з МА. Усі прооперовані хворі 
перенесли гостре порушення мозкового кро-
вообігу за геморагічним типом унаслідок роз-
риву МА (різної локалізації) з утворенням різ-
номанітних анатомічних форм внутрішньоче-
репного крововиливу (рис. 1), що спричинило 
труднощі з виконанням арахноїдальної ди-
секції через наявність у субарахноїдальному 
просторі великої кількості згустків крові та 
вираженого інтраопераційного набряку моз-
ку, що зменшувало доступ до аневризми. 

Для гемодинамічного контролю під час 
хірургічних втручань застосовували інтра-
операційну УЗ-допплерографію з мікросу-
динним датчиком з частотою випромінювання 
16 мГц, глибину контролю можна регулювати 
з кроком 0,1 мм, a в режимі «sample volume» ‒ 
з кроком 0,05 мм. 

Періопераційне обстеження хворих, окрім 
інт раопераційного контактного УЗ-допплеро-
графічного контролю адекватності кліпування 
МА, передбачало клініко-неврологічний огляд, 
комп’ютерну томографію головного мозку, це-
ребральну ангіографію, УЗ-дуплексне скануван-
ня магістральних судин голови та шиї.
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Рис. 1. Розподіл хворих з репозицією кліпси на аневризму за локалізацією аневризми, 
її розміром, ступенем за шкалою Hunt‒Hess і терміном проведення операції після 

субарахноїдального крововиливу

Таблиця 1
Розподіл хворих з репозицією кліпси на аневризму за шкалою Hunt–Hess

С  тупінь
Локалізація аневризми

Разом
ПМА–ПСА СМА ВСА
Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс.  %

І 3 18,75 1 6,25 1 6,25 5 31,25
II 2 12,50 2 12,50 4 25,00 8 50,00
III 2 12,50 – – – – 2 12,50
IV 1 6,25 – – – – 1   6,25
V – – – – – – – –

Усього 8 50,00 3 – 5 31,25 16 100,00

Вік хворих становив від 30 до 73 років (се-
редній вік ‒ (43,4 ± 3,6) року). Чоловіків було 
8 (50,00 %), жінок – 8 (50,00 %) (табл. 11).

Дані щодо стану хворих з ускладненим 
кліпуванням МА за шкалою Hunt‒Hess під 
час госпіталізації наведено в табл. 1. Пере-
важали хворі з І та ІІ ступенем за шкалою 
Hunt‒Hess. 

 При аналізі спостережень неадекватного 
кліпування МА (за даними контактної інтра-
операційної допплерографії) враховували 
такі параметри: розмір та локалізацію МА, 
термін проведення операції після САК, ана-
томічні форми внутрішньочерепного кро-
вовиливу (табл. 2–5, рис. 1). Незадовільне 
кліпування під час операції спостерігалося 
частіше при розташуванні аневризм в басей-
ні передньої мозкової артерії (ПМА) і ВСА 

(див. рис. 1). За результатами статистичного 
аналізу, частота незадовільного кліпування 
не залежала від таких чинників, як вік хво-
рого та ступінь внутрішньочерепного крово-
виливу за шкалою Fisher.

Таблиця 2
Розподіл хворих з репозицією кліпси на анев-
ризму залежно від локалізації церебральної 
аневризми

Локалізація 
аневризми

Кількість 
спостережень
Абс.  %

ПМА–ПСА 8   50,00
СМА 3   18,75
ВСА 5   31,25
Усього 16 100,00
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За локалізацією переважали МА комплексу 
ПМА–ПСА (8 (50,00 %) випадків), за розмірами 
– МА середнього розміру (12 (75,00 %) випад-
ків), що пов’язано з тим, що частіше діагнос-
тували розриви МА середнього (4–14 мм) та 
великого розміру (15–24 мм), які підлягали хі-
рургічному втручанню (на відміну від розривів 
міліарних (<3 мм) та гігантських (>25 мм) МА).

Таблиця 3
Розподіл хворих з репозицією кліпси на анев-
ризму залежно від розміру аневризми

Розмір аневризми Кількість хворих
Абс.  %

Міліарна 0 0
Середні 12 75,00
Велика 3 18,75

Гігантська 1 6,25
Усього 16 100,00

Дані щодо анатомічної форми вну-
трішньочерепного крововиливу наведено 
в табл. 4. Переважали пацієнти із САК (9 
(56,25 %). 

Усіх хворих з ускладненим інтраоперацій-
ним кліпуванням МА прооперували в гострий 
період після первинного САК, найчастіше – з 
приводу розриву МА комплексу ПМА–ПСА 
(див. табл. 5, див. рис. 1).

У всіх випадках репозиції кліпси на МА 
через її незадовільне кліпування проведено 
такі хірургічні втручання:

 кліпування МА, санація базальних 
цистерн – 11 хворих, прооперованих з приво-
ду розриву МА (табл. 6);

 кліпування МА, санація базальних 
цистерн, видалення внутрішньомозкової 
гематоми – 1 хворий, прооперований з при-
воду розриву МА комплексу ПМА–ПСА 
справа;

 кліпування МА, санація базальних 
цистерн, дренування шлуночкової системи – 
1 хворий, прооперований з приводу розриву 
МА СМА зліва;

 кліпування МА, санація базальних цис-
терн, видалення внутрішньомозкової гемато-
ми, декомпресійна трепанація черепа – 3 хво-
рих, прооперованих з приводу розриву ПМА–
ПСА (у 2 випадках – справа, в 1 – зліва).

Таблиця 5
Термін проведення операції після розриву церебральної аневризми

Термін 
проведення 
операції, доба 

Локалізація аневризми РазомПМА–ПСА СМА ВСА
Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс.  %

1–3 4 25,00 – – 2 12,50 6 37,50
4–7 3 18,75 1 6,25 3 18,75 7 43,75
8–14 1 6,25 2 12,50 – – 3 18,75
>15 – – – – – – – –

Усього 8 50,00 3 18,75 5 31,25 16 100,00

Таблиця 4
Анатомічні форми внутрішньочерепного крововиливу при нерадикальному кліпуванні цере-
бральних аневризм

Форма крововиливу
Локалізація аневризми РазомПМА–ПСА СМА ВСА

Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс.  %
САК 2 12,50 2 12,50 5 31,25 9 56,25

Субарахноїдально-
паренхиматозний 3 18,75 1 6,25 – – 4 25,00

Субарахноїдально-
вентрикулярний 1 6,25 – – – – 1 6,25

Субарахноїдально-
паренхиматозно-
вентрикулярний

2 12,50 – – – – 2 12,50

Усього 8 50,00 3 18,75 5 31,25 16 100,00
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З приводу первинного розриву МА про-
оперовано 15 хворих, 1 – з приводу повторно-
го розриву МА комплексу ПМА–ПСА справа.

Найчастіша причина репозиції кліпси – 
неповне кліпування шийки МА, виявлене, як 
при ревізії МА після накладання кліпси, так і 
за допомогою інтраопераційної допплерогра-
фії (12 (75,00 %) випадків). Репозицію кліпси 
спричинили також стеноз артерії-носія МА та 
зісковзування кліпси з МА (табл. 7).

При аневризмах складних форм (великі 
розміри, наявність атеросклеротичних бля-
шок, дивертикулів) (рис. 2) як заходи профі-
лактики інтраопераційних ускладнень, окрім 
тимчасового кліпування артерії-носія МА, 
використання інтраопераційного контактного 
допплерографічного контролю адекватності 
кліпування МА, репозиції кліпси, викорис-
товували пілотне кліпування шийки МА з 
остаточним кліпуванням МА у подальшому 
та зменшенням її розміру (3 спостереження).

Таблиця 6
Розподіл хворих, яким проводили кліпування 
аневризми та санацію базальних цистерн 
головного мозку, за локалізацією аневризми

Локалізація МА
Кількість хворих
Абс.  %

ПМА–ПСА
Праворуч 2 12,50
Ліворуч 2 12,50

СМА
Праворуч 1   6,25
Ліворуч 1   6,25

ВСА
Праворуч 1   6,25
Ліворуч 4 25,00

Таблиця 7
Причини репозиції кліпси на аневризму

Причина 
Локалізація аневризми РазомПМА–ПСА СМА ВСА

Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс.  %
Стеноз артерії-носія 

аневризми 2 12,50 – – 1 6,25 3 18,75

Неповне кліпування шийки 
МА 5 31,25 3 18,75 4 25,00 12 75,00

Зісковзування кліпси після 
кліпування 1 6,25 – – – – 1 6,25

Усього 8 50,00 3 18,75 5 31,25 16 100,00

Рис. 2. Гігантська аневризма комунікантного відділу ВСА складної форми, 
з атеросклеротичними бляшками: А – вид спереду; Б – вид знизу.

А Б
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Результати 
Вогнищеве неврологічне ураження до опе-

рації виявлено у 4 хворих (залишилося в після-
операційний період): у 3 ‒ окорухові порушен-
ня, в 1 – окорухові порушення та парези кінці-
вок, що свідчить про відсутність впливу повтор-
ного кліпування МА на тлі нетривалого (3–5 хв) 
тимчасового кліпування артерії-носія МА.

Ангіоспазм у ранній післяопераційний пе-
ріод спостерігали в 11 хворих: у 7 (43,75 %) – 
після кліпування МА ПМА–ПСА, у 4 (25,00 %) 

– після кліпування МА ВСА. У 5 (31,25 %) па-
цієнтів ангіоспазм не спостерігався (табл. 8).

У 2 хворих у післяопераційний період виявле-
но ознаки ішемічного ураження головного мозку:

1) після кліпування МА СМА зліва, вико-
наної на 11-ту добу після первинного розриву 
МА, – вогнище ішемії в лівій лобно-тім’яно-
підкірковій ділянці розміром 16 × 26 × 38 мм, 
щільністю до 14 од. Н;

2) після кліпування МА ВСА справа, вико-
наної на 5-ту добу після первинного розриву 

Таблиця 8
Церебральний вазоспазм у післяопераційний період у хворих з репозицією кліпси на аневризму

Ступінь  спазму
Локалізація аневризми РазомПМА–ПСА СМА ВСА

Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс.  %
І 3 18,75 – – – – 3 18,75
ІІ 4 25,00 – – 2 12,50 6 37,50
ІІІ – – – – 2 12,50 2 12,50

Без ЦВС 1 6,25 2 12,50 2 12,50 5 31,25
Усього 8 50,00 2 12,50 6 37,50 16 100,00

Таблиця 9
Наявність неврологічної симптоматики в післяопераційний період

Симптоматика
Причина 

репозиції кліпси 
на аневризмі

Локалізація 
аневризми

Розмір 
аневризми

Разом
Абс.  %

Парези кінцівок
Ознаки 

залишкового 
кровотоку в 
аневризмі

СМА Ліворуч Середній 1 6,25

ВСА Ліворуч Гігантський 1 6,25

Психічні розлади
Ознаки 

залишкового 
кровотоку в 
аневризмі

ПМА–ПСА Праворуч Середній 1 6,25

Парези кінцівок та 
окорухові розлади

Ознаки 
залишкового 
кровотоку в 
аневризмі

ПМА–ПСА Ліворуч Середній 1 6,25

СМА
Ліворуч Середній 1 6,25
Праворуч Середній 1 6,25

Парези кінцівок та 
афатичні розлади

Ознаки 
залишкового 
кровотоку в 
аневризмі

ПМА–ПСА Ліворуч Середній 1 6,25

компресія 
кліпсом артерії–

носія
ВСА Ліворуч Середні 1 6,25

Парези кінцівок та 
психічні розлади

Ознаки 
залишкового 
кровотоку в 
аневризмі

ПМА–ПСА Праворуч Середні 1 6,25

ВСА Праворуч Середні 1 6,25

Зісковзування 
кліпси з шийки 
аневризми

ПМА–ПСА Ліворуч Середні 1 6,25



73

Оригінальні статті

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

МА, – вогнище ішемії в правій лобно-підкір-
ковій ділянці розміром 1,5 × 2 × 1,5, щільніс-
тю 16 од. Н.

Вогнищева неврологічна симптоматика 
в післяопераційний період спостерігали в 11 
хворих (табл. 9). 

Стан хворих при виписці зі стаціонару оці-
нювали за шкалою наслідків Глазго (табл. 10).

Померло 2 хворих:
1) після кліпування розірваної МА серед-

нього розміру комплексу ПМА–ПСА зліва;
2) після кліпування гігантської МА супра-

кліноїдної ділянки ВСА справа.
 М етою операцій була деваскуляризація 

МА для запобігання її повторному розри-
ву, зменшення мас-ефекту, спричиненого 
внутрішньомозковою гематомою, знижен-
ня внутрішньочерепного тиску, санація ба-
зальних цистерн головного мозку (досягну-
то в усіх хворих). У післяопераційний пе-
ріод відзначено тенденцію до погіршення 
результатів лікування, появи вогнищевої 
неврологічної симптоматики на тлі цере-
брального вазоспазму (ЦВС) з розвитком 
ішемічних ускладнень у хворих із ІІІ‒V 
ступенем за шкалою Hunt‒Hess на момент 
госпіталізації, з тривалим тимчасовим клі-
пуванням артерії-носія МА і тривалими ме-
ханічними маніпуляціями на церебральній 
артерії та МА (арахноїдальна дисекція, час-
те повторне кліпування та репозиція кліпси 

на шийку МА через незадовільне кліпуван-
ня з першої спроби).

В усіх хворих з ускладненим кліпуван-
ням церебральних МА мав місце інтраопера-
ційний розрив МА, який утруднював процес 
кліпування МА, збільшував тривалість хірур-
гічного втручання і був одним із індукторів 
післяопераційних обтяжливих наслідків. Так, 
максимальний час тимчасового кліпування 
артерії-носія МА (супракліноїдний відділ лі-
вої ВСА) при неповному кліпуванні шийки 
на тлі інтраопераційного розриву гігантської 
МА ВСА становив 30 хв. У післяоперацій-
ний період у хворого розвинулась ішемія та 
виражений набряк головного мозку в лівій 
лобно-скронево-тім’яній ділянці зі значним 
мас-ефектом та зміщенням серединних струк-
тур праворуч до 20,0 мм. Проведено декомп-
ресійну трепанацію черепа. Відзначено про-
гресивне погіршення стану з пригніченням 
свідомості до коми ІІІ ст. Хворий помер на 
4-ту добу після кліпування гігантської МА су-
пракліноїдної ділянки ВСА.

Два пацієнти з 1 балом за шкалою наслід-
ків Глазго мали ІІ та ІІІ ступінь за шкалою 
Hunt‒Hess при госпіталізації, серед пацієнтів 
із 3 балами за шкалою наслідків Глазго пере-
важали хворі з ІІ ст. за шкалою Hunt‒Hess при 
госпіталізації, серед пацієнтів із 5 балами – 
особи з І ст. за шкалою Hunt‒Hess при госпі-
талізації (табл. 12).

Таблиця 10
Розподіл хворих за шкалою наслідків Глазго

Локалізація аневризми
Оцінка за шкалою наслідків Глазго, бал

Разом
1 2 3 4 5

ПМА–ПСА
Ліворуч Абс. 1 – 2 – 1 4

% 6,25 – 12,50 – 6,25 25,00

Праворуч Абс. – – 1 1 2 4
% – – 6,25 6,25 12,50 25,00

СМА
Ліворуч Абс. – – 2 – – 2

% – – 12,50 – – 12,50

Праворуч Абс. – – 1 – 1 2
% – – 6,25 – 6,25 12,50

ВСА
Ліворуч Абс. 1 – 12,50 – – 3

% 6,25 – – – 18,75

Праворуч Абс. – – 1 – – 1
% – – 6,25 – – 6,25

Усього Абс. 2 – 9 1 4 16
% 12,50 – 56,25 6,25 25,00 100,00
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Таблиця 12
Розподіл хворих з репозицією кліпси за шкалою наслідків Глазго,  віком, статтю і локалізацією аневризми
Оцінка за 
шкалою 
наслідків 
Глазго, бал  

Вік, 
роки Стать

Ступінь за 
шкалою 

Hunt‒Hess при 
госпіталізації

Локалізація 
аневризми

Кількість Разом
Абс. % Абс. %

1 43 Чоловік ІІІ ПМА–
ПСА Ліворуч 1 6,25 2 12,50

57 Жінка ІІ ВСА Ліворуч 1 6,25
2 –

3

30 Чоловік ІІ ВСА Ліворуч 1 6,25

9 56,25

36 Жінка І ВСА Праворуч 1 6,25

42 Чоловік ІV ПМА–
ПСА Ліворуч 1 6,25

44 Чоловік ІІ СМА Праворуч 1 6,25
46 Жінка ІІ ВСА Ліворуч 1 6,25

52 Жінка ІІ ПМА–
ПСА Ліворуч 1 6,25

58 Жінка ІІІ ПМА–
ПСА Праворуч 1 6,25

68 Чоловік І СМА Ліворуч 1 6,25
73 Жінка ІІ СМА Ліворуч 1 6,25

4 64 Чоловік ІІ ПМА–
ПСА Праворуч 1 6,25 1 6,25

5

38 Чоловік І ПМА–
ПСА Праворуч 1 6,25

4 25,00
42 Жінка ІІ ВСА Ліворуч 1 6,25

47 Жінка І ПМА–
ПСА Ліворуч 1 6,25

60 Чоловік І ПМА–
ПСА Праворуч 1 6,25

Усього 16 (100,00 %)

Таблиця 11
Розподіл хворих з репозицією кліпси на аневризму за віком, статтю і локалізацією аневризми

Вік, роки Стать Локалізація аневризми Кількість хворих
Абс.  %

30 Чоловік ВСА Ліворуч 1 6,25
36 Жінка ВСА Праворуч 1 6,25
38 Чоловік ПМА–ПСА Праворуч 1 6,25

42 Чоловік ПМА–ПСА Ліворуч 1 6,25
Жінка ВСА Ліворуч 1 6,25

43 Чоловік ПМА–ПСА Ліворуч 1 6,25
44 Чоловік СМА Праворуч 1 6,25
46 Жінка ПМА–ПСА Праворуч 1 6,25
47 Жінка ПМА–ПСА Ліворуч 1 6,25
52 Жінка ПМА–ПСА Ліворуч 1 6,25
57 Жінка ВСА Ліворуч 1 6,25
58 Жінка ПМА–ПСА Праворуч 1 6,25
60 Чоловік ПМА–ПСА Праворуч 1 6,25
64 Чоловік ПМА–ПСА Праворуч 1 6,25
68 Чоловік СМА Ліворуч 1 6,25
73 Жінка ПМА–ПСА Ліворуч 1 6,25
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Обговорення
Проблема негеморагічних ускладнень у хі-

рургії аневризм головного мозку залишається 
актуальною, незважаючи на досягнення сучас-
ної нейрохірургії, а незадовільне кліпування 
аневризми посідає перше місце серед негемора-
гічних ускладнень [8, 15]. До ускладнень кліпу-
вання церебральних аневризм, пов’язаних з не-
адекватним кліпуванням шийки МА відносять 
неповне кліпування шийки аневризми, стенозу-
вання/оклюзію магістральних і перфорантних 
артерій мозку, зісковзування кліпси з МА. Не-
задовільне кліпування МА найчастіше спосте-
рігається після операцій, виконаних у гострий 
період розриву МА, що пов’язано із утрудненим 
доступом до МА через виражений набряк голов-
ного мозку та наявність масивного САК.

Задовільного результату лікування (4 бали за 
шкалою наслідків Глазго)   досягнуто у 12,06 % спо-
стережень, глибоку інвалідизацію (3 бали) відзначе-
но у 26,24 % випадків, смерть (1 бал) – у 12,76 %.

Аналіз джерел літератури виявив:
1)  зростання інтересу дослідників та нейрохі-

рургів до проблеми негеморагічних ускладнень у 
хірургічному лікуванні церебральних МА;

2)  ефективність використання інтраоперацій-
ного контактного допплерографічного контролю 
кровотоку в МА та оточуючих церебральних ар-
теріях з репозицією кліпси на МА та застосуван-
ням пілотного кліпування МА для оцінки адекват-
ності кліпування МА;

3) необхідність продовження досліджень, 
накопичення даних та поліпшення результа-

тів лікування хворих з ускладненим кліпу-
ванням МА.

 ВИСНОВКИ
1. Неадекватне кліпування шийки МА – 

основний різновид негеморагічних ускладнень 
у хірургії церебральних аневризм. До неадекват-
ного кліпування шийки МА відносять наявність 
залишкового кровотоку в МА після її кліпування, 
стенозування/компресію кліпсою магістральних 
та перфорантних церебральних артерій, зісковзу-
вання кліпси з аневризми.

2. Чинниками, які впливають на радикаль-
ність кліпування шийки МА, є розмір і локаліза-
ція аневризми, атеросклеротичне ураження стінок 
артерій та шийки аневризми, перенесений суба-
рахноїдальний крововилив. 

3. Надійні методи профілактики неадекватно-
го кліпування ‒ застосування інтраопераційного 
допплерографічного контролю кровотоку, пілот-
не кліпування складних аневризм, оптимізація та 
індивідуалізація хірургічного доступу. 

4. Чинниками, які призводять до незадовіль-
них результатів лікування хворих та негативної 
клінічної динаміки після кліпування церебральних 
МА, є тяжкий стан хворого до операції (ІІІ‒V ст. за 
шкалою Hunt‒Hess), виражений набряк головного 
мозку, інтраопераційний розрив МА, тривалі ме-
ханічні маніпуляції на церебральній артерії (три-
вале тимчасове кліпування МА, виділення МА та 
«сусідніх» церебральних артерій з арахноїдальних 
спайок, часті репозиції кліпси на МА при її нера-
дикальному або незадовільному кліпуванні).
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ПРОФИЛАКТИКА ОСЛОЖНЕНИЙ МИКРОХИРУРГИИ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ АНЕВРИЗМ, 
СВЯЗАННЫХ С ИХ НЕРАДИКАЛЬНЫМ КЛИПИРОВАНИЕМ

А.В. БЫНДЮ, М.Ю. ОРЛОВ, М.В. ЕЛЕЙНИК, С.О. ЛИТВАК
ГУ «Институт нейрохирургии им. акад. А. П. Ромоданова НАМН Украины», Киев

Цель работы ‒ проанализировать эффективность применения интраоперационной контактной доп-
плерографии, репозиции клипсы на аневризму и пилотного клипирования шейки аневризмы как основ-
ных методов профилактики неудовлетворительного (неадекватного) клипирования шейки аневризмы у 
больных с интраоперационным разрывом аневризм.

Материалы и методы. Благодаря применению интраоперационного контактного ультразвукового 
(УЗ) допплерографического контроля удалось избежать неадекватного клипирования МА в 16 случаях, 
из них в 12 (75,00 %) ‒ неполного клипирования МА, в 3 (18,75 %) ‒ компрессии артерии-носителя, в 1 
(6,25 %) ‒ соскальзывание клипсы с МА. Периоперационное обследование больных, кроме интраопера-
ционного контактного УЗ-допплерографического контроля адекватности клипирования МА, предусма-
тривало клинико-неврологический осмотр, компьютерную томографию головного мозга, церебральную 
ангиографию, УЗ-дуплексное сканирование магистральных сосудов головы и шеи. При анализе случаев 
неадекватного клипирования МА (по данным контактной интраоперационной допплерографии) учиты-
вали такие параметры, как размер и локализация МА, срок проведения операции после субарахноидаль-
ного кровоизлияния, анатомические формы внутричерепного кровоизлияния.

Результаты. Целью операций была деваскуляризация МА для предотвращения ее повторного разры-
ва, уменьшение масс-эффекта, вызванного внутримозговой гематомой, снижение внутричерепного дав-
ления, санация базальных цистерн головного мозга (достигнуто у всех больных). В послеоперационный 
период отмечена тенденция к ухудшению результатов лечения, появлению очаговой неврологической 
симптоматики на фоне церебрального вазоспазма с развитием ишемических осложнений у больных с 
III–V степенью по шкале Hunt‒Hess на момент госпитализации, длительным временным клипированием 
артерии–носителя МА и длительными механическими манипуляциями на церебральной артерии и МА. 
У всех больных с осложненным клипированием церебральных МА имел место интраоперационный раз-
рыв МА, который затруднял процесс клипирования МА, увеличивал продолжительность хирургического 
вмешательства и был одним из индукторов послеоперационных отягощающих последствий. Два паци-
ента с 1 баллом по шкале исходов Глазго имели II и III степень по шкале Hunt–Hess при госпитализации, 
среди пациентов с 3 баллами по шкале исходов Глазго преобладали больные со II ст. по шкале Hunt–Hess 
при госпитализации, среди пациентов с 5 баллами – лица с I ст. по шкале Hunt–Hess при госпитализации.

Выводы. Неадекватное клипирование шейки МА – основной вид негеморрагических осложнений 
в хирургии церебральных аневризм. К неадекватному клипированию шейки МА относят наличие 
остаточного кровотока в МА после ее клипирования, стенозирование/компрессию клипсой маги-
стральных и перфорантных церебральных артерий, соскальзывание клипсы с аневризмы. Факторами, 
влияющими на радикальность клипирования шейки МА, являются размер и локализация аневризмы, 
атеросклеротическое поражение стенок артерий и шейки аневризмы, перенесенное субарахноидаль-
ное кровоизлияние. Надежные методы профилактики неадекватного клипирования ‒ применение 
интраоперационного допплерографического контроля кровотока, пилотное клипирование сложных 
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аневризм, оптимизация и индивидуализация хирургического доступа. Факторами, которые приводят 
к неудовлетворительным результатам лечения больных и отрицательной клинической динамике по-
сле клипирования церебральных МА, являются тяжелое состояние больного до операции (III‒V ст. по 
шкале Hunt‒Hess), выраженный отек головного мозга, интраоперационный разрыв МА, длительные 
механические манипуляции на церебральной артерии (длительное временное клипирование МА, вы-
деление МА и «соседних» церебральных артерий из арахноидальных спаек, частые репозиции клип-
сы на МА при ее нерадикальном или неудовлетворительном клипировании).

Ключевые слова: церебральная аневризма; субарахноидальное кровоизлияние; клипирование 
аневризмы.

PREVENTION OF COMPLICATION IN CEREBRAL ANEURYSM MICROSURGERY, 
ASSOCIATED WITH THEIR NON-RADICAL CLIPPING

A.V. BYNDIU, M.YU. ORLOV, M.V. YELIEINYK, S.O. LYTVAK 
Romodanov Neurosurgery Institute NAMS of Ukraine, Kyiv 

Objective ‒ to analyze the eff ectiveness of intraoperative contact Doppler, repositioning the clip on the aneu-
rysm and pilot clipping of the cervical aneurysm as the main methods of prevention of inadequate clipping of the 
cervical aneurysm in patients with intraoperative rupture of aneurysms. 

Materials and methods. Due to the use of intraoperative contact ultrasound Doppler control it was possible 
to avoid inadequate clipping of cerebral aneurysms in 16 cases, of which in 12 (75.00 %) cases ‒ incomplete clip-
ping of cerebral aneurysms, in 3 (18.75 %) cases ‒ compression of the aneurysm’s artery-carrier, in 1 (6.25 %) 
case ‒ slipping of the clip with cerebral aneurysm. Perioperative examination of patients, in addition to intraopera-
tive contact ultrasound Doppler control of radical clipping cerebral aneurysms, included clinical and neurological 
examination, computed tomography of the brain, cerebral angiography, ultrasound duplex scanning of the main 
vessels of the head and neck. In the analysis of observations of inadequate clipping of cerebral aneurysms (ac-
cording to contact intraoperative Doppler), the following parameters were considered: size, location of cerebral 
aneurysm, timing of surgery after subarachnoid hemorrhage, anatomical forms of intracranial hemorrhage. 

Results. The purpose of the operations was to devascularize saccular aneurysm to prevent its re-rupture, to re-
duce the mass eff ect caused by intracerebral hematoma; reduction of intracranial pressure, rehabilitation of basal 
cisterns of the brain., But in the postoperative period there was a tendency to worsen the results of treatment, the 
appearance of focal neurological symptoms on the background of cerebral vasospasm with subsequent develop-
ment of ischemic complications in patients with III‒V degree according to the Hunt‒Hess Scale on admission, 
in patients with prolonged temporary clipping of the cerebral aneurysm-artery and prolonged mechanical ma-
nipulation of the cerebral arteries and cerebral aneurysm. It should be noted that all patients in our sample, with 
complicated clipping of cerebral saccular aneurysms, had an intraoperative rupture of the MA, which complicated 
the process of clipping the saccular aneurysm and prolonged the time of surgery and was one of the inducers of 
postoperative aggravating consequences. There was a tendency to worsen the results of treatment in patients with 
III–IV degree according to the Hunt‒Hess Scale. Thus, patients with 1 point according to the Glasgow Outcome 
Scale, there were 2 patients who had II and III degrees according to Hunt–Hess Scale at hospitalization; among 
discharged patients with 3 point according to Glasgow Outcome Scale was dominated by patients from the sec-
ond century according to Hunt‒Hess Scale at hospitalization, among patients with 5 point according to Glasgow 
Outcome Scale dominated patients who had I degree according to the Hunt‒Hess Scale at hospitalization. 

Conclusions. Inadequate clipping of the cervix cerebral aneurysm is the main type of non-hemorrhagic 
complications in the surgery of cerebral aneurysms. The Inadequate clipping of the cervix of the cerebral aneu-
rysm includes the presence of residual blood fl ow in the cerebral aneurysm after its clipping, stenosis/compres-
sion of the main and perforating cerebral arteries with a clip, slipping of the clip from the aneurysm. Among 
the factors infl uencing the radical and adequate clipping of the cervix cerebral aneurysm are the size, location 
of the aneurysm, atherosclerotic lesions of the walls of the arteries and neck of the aneurysm and transferred 
subarachnoid hemorrhage. Reliable methods of prevention of inadequate clipping of saccular aneurysm are the 
use of intraoperative Doppler blood fl ow control, pilot clipping of complex aneurysms, optimization and indi-
vidualization of surgical access. Aggravating factors that lead to unsatisfactory results of treatment of patients 
and negative clinical dynamics after the operation of clipping cerebral saccular aneurysm are: severe condition 
of the patient before surgery (III‒V gr. according to the Hunt‒Hess Scale), severe cerebral edema, intraoperative 
rupture of saccular aneurysm, long-term mechanical manipulations on cerebral arteries (long-term temporary 
clipping of saccular aneurysm, isolation of saccular aneurysm and «neighboring» cerebral arteries from arach-
noid adhesions, frequent repositioning of the clip).

Key words: cerebral aneurysm; subarachnoid hemorrhage; aneurysm clipping.
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NUMBER OF PASSES IN MECHANICAL 
THROMBECTOMY: 

WHERE IS YOUR LIMIT?

Background and aims. Stent retriever based thrombectomy is the mainstay of treat-
ment of acute ischemic stroke caused by large vessel occlusion. However, recanalization is 
sometimes not achieved even after multiple passes of the thrombectomy device.  Whether 
revascularization becomes futile or harmful with an increasing number of passes as well 
as criteria for when to halt attempting recanalization remain unknown. The purpose of our 
work is to analyze literature data on this issue. 

Materials and methods. We performed a short review of the literature and summarized 
evidence on the impact of repeated stentriever attempts on outcome.

Results. Despite some controversies, the published data indicate that up to 30 % of 
patients still reach favorable outcome even when ≥5 stentriever passes are performed. 
Probability of obtaining functional independence after multiple stentriever attempts is 
even higher in patients with lower baseline NIHSS score. Patients who achieve successful 
reperfusion after ≥5 passes have significantly higher rates of functional independence and 
significantly lower rates of hemorrhagic transformation compared with those who do not 
achieve reperfusion. Rate of target recanalization after ≥4 passes may reach 19 %. Num-
ber of passes alone is not an independent negative predictor of functional independence.  
The impact of multiple stentriever attempts on hemorrhagic transformation has not been 
well-established.

Conclusions. Target vessel recanalization is an essential goal of mechanical thrombec-
tomy, which should be pursued despite the additional number of passes and procedural 
time required.  Number of stentriver attempts is not a game- changing factor in the deci-
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Endovascular thrombectomy is the stan-
dard of care in acute ischemic stroke caused 
by large vessel occlusion [1]. Previous stu-
dies have provided convincing evidence 
that first-pass complete reperfusion strong-
ly correlates with higher rates of favorable 
outcomes, lower mortality, and fewer proce-
dural adverse events [2‒5]. These findings 
may be explained by the fact that single pass 
thrombectomy produces less endothelial 
vascular trauma, increases chances of com-
plete recanalization by reducing clot-vessel 
interactions and risks of distal embolization 
and requires faster procedural time. Howe-
ver, target recanalization after first throm-
bectomy pass is possible in only 22‒57 % of 
the patients depending on the primary endo-
vascular technique, location and characteris-
tics of the clot, vascular anatomy, etc. Hence, 
there is no clear consensus regarding algo-
rithm of treatment of the patients in whom 
recanalization failed even after multiple clot 
retrieval attempts, and decision to abort the 
procedure mostly depends on the individual 
operator’s experience and not based on em-
pirical evidence.

Which should be the minimum degree 
of recanalization achieved before stopping 
the procedure? Where is a specific brea-
king point for switching to the rescue endo-
vascular modality? When detrimental effects 
of multiple stentriever passes outweigh the 
benefit of recanalization? Many researches 
tried to give an answer to these questions 
and to investigate correlation between num-
ber of passes and outcomes.  

García-Tornel et al. [6] performed an 
analysis on the impact of the total number of 

passes according to reperfusion grade. They 
found that both, first pass recanalization and 
final mTICI 3 were independent predictors 
of good outcome. They also concluded, that 
the detrimental effect of each additional pass 
is counterbalanced by the benefits of a com-
plete recanalization for up to 3 passes. Be-
yond that number of attempts, outcome is af-
fected despite full recanalization. In contrast, 
for patients not achieving a TICI 3 recanali-
zation the impact of additional passes nega-
tively influence outcome starting from the 
second attempt. However, more than 40 % 
of the patients in their cohort still had a good 
functional outcome even if recanalization 
was achieved after a third pass. Moreover, 
recanalization improved outcomes until up 
to 4 passes. Patients who achieved recanali-
zation after ≥5 passes had numerically better 
outcome but didn’t achieve statistical sig-
nificance. Thus, the authors proposed that 
additional attempts to achieve recanalization 
should be pursued at least until 4 passes.

Baek et al. [7] tried to find a specific 
break point at which the outcomes of pa-
tients with successful recanalization are not 
significantly more favorable than those of 
patients without recanalization. They found 
that if recanalization was achieved by ≥5 
stentriever passes, patient outcomes were 
not significantly more favorable than among 
patients without recanalization. Moreover, 
they concluded that recanalization after ≥4 
passes is an infrequent phenomenon occur-
ring in <10 % of patients. Therefore, they 
recommended that successful recanaliza-
tion should be achieved within 4 stentriever 
passes or a time from puncture to recanali-
zation of 125 minutes in patients with base-
line ASPECTS >7 and within 3 stentriever 
passes and time from puncture to recanali-
zation of 60 minutes in subgroup of the pa-
tients with ASPECTS ≤7. Otherwise, they 
suggested to consider switching to rescue 
endovascular modalities. These recommen-
dations are in line with previously published 
report [8], which stated, that the probability 
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sion to abort the procedure for technical futility. Treatment decisions need to be individu-
alized for each patient based on operator’s experience and preferences, patient and clot-
specific characteristics.

Key words: stroke; thrombectomy; stentriever; outcome. 



80

Обговорення

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

of successful recanalization decreases below 
50 % if recanalization is not achieved within 
5 thrombectomy maneuvers and that there 
is almost no chances of a good clinical out-
come after 4 thrombectomy maneuvers. 

However, a recently published study 
conducted by our group [9] showed diffe-
rent results. Our results indicate that 30 % of 
patients still reach favorable outcome even 
when ≥5 stentriever passes are performed. 
Probability of obtaining functional indepen-
dence after ≥5 attempts was even higher in 
patients with lower initial stroke severity. 
Recanalization rate in our series was 19 % 
after ≥ 4 passes and 12 % after ≥ 5 passes, 
which is significantly higher, than in previ-
ous reports. Our findings also indicated, that 
non-recanalizers had significantly higher 
rates of hemorrhagic transformation and 
significantly lower rates of functional in-
dependence compared with the patients that 
needed ≥5 passes but did achieve favorable 
recanalization.

Similar results were reported by Tonetti 
et al. [10], who showed, that patients who 
achieve successful reperfusion after ≥4 pas-
ses have significantly better rates of function-
al outcomes than those who do not achieve re-
perfusion. Furthermore, no patient with TICI 
2a or worse reperfusion achieved favorable 
outcome. Number of passes required for re-
canalization was not a predictor of functional 
independence in their series. These findings 
are further supported by the findings of Jindal 
et al. [11], who also found that the number 
of thrombectomy attempts alone was not an 
independent negative predictor of functional 

outcome, and concluded that revasculariza-
tion beyond the first pass should continue to 
be the goal of stroke thrombectomy.

The impact of procedural factors such as 
stent retriever passes on hemorrhagic trans-
formation of the stroke has not been well-
established. While some studies [12] stated 
that there is an increased risk of parenchy-
mal hematoma after ≥3 stentriever passes, 
others failed to reproduce these results [13]. 

Therefore, we suggest that target vessel 
recanalization is an essential goal of mecha-
nical thrombectomy, which should be pur-
sued despite the additional number of passes 
and procedural time required. Although num-
ber of SR passes is a treatment effect modi-
fier and a surrogate marker of procedural 
time and complexity, it is not an independent 
predictor of functional independence. More-
over, it shouldn’t become a crucial factor in 
the decision to abort the procedure for tech-
nical futility. Nevertheless, our arguments 
should not be interpreted as suggestive for 
continuous endless efforts to achieve favo-
rable recanalization with the same method. 
Conversely, combination with contact clot 
aspiration, balloon angioplasty or implanta-
tion of a stent may be far more efficacious 
in some patients than repeated stentriever 
attempts. Rather, we consider that treatment 
decisions need to be individualized for each 
patient, and decision of switching to a res-
cue modality should be left to the operator 
experience and preferences. Further research 
should focus on developing means of deter-
mining the optimal endovascular strategy for 
each patient. 
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КІЛЬКІСТЬ ПІДХОДІВ  ПРИ МЕХАНІЧНІЙ ТРОМБЕКТОМІЇ: КОЛИ ЗУПИНИТИСЯ?

A. FILIOGLO, J.E. COHEN, N. SIMAAN, A. HONIG, R.R. LEKER
Медичний Центр Хадасса – Єврейський університет, м. Єрусалим, Ізраїль

Передумови та цілі. Тромбектомія з використанням  стент-ретриверів є основою лі-
кування гострого ішемічного інсульту внаслідок  оклюзії великих судин. Однак іноді 
реканалізації не досягають навіть після багаторазових підходів. Невідомо, чи стає ре-
васкуляризація неефективною чи навіть шкідливою зі збільшенням кількості підходів, 
а також коли слід залишити спроби реканалізації. Мета роботи – проаналізувати  дані 
літератури щодо цього питання.

Матеріали та методи. Наведено короткий огляд літератури. Узагальнено докази 
впливу багаторазових спроб тромбекстракції стент-ретривером на результат лікування.

Результати. Незважаючи на деяку суперечливість, опубліковані дані вказують на 
те, що майже у 30 % пацієнтів досягають сприятливого результату, навіть після ≥5 
проходів стент-ретривером. Імовірність функціональної незалежності після багато-
разових спроб реканалізації стент-ретривером вища у пацієнтів з нижчим базовим 
показником за NIHSS. Пацієнти, в яких досягнуто успішної реперфузії після ≥5 про-
ходів, мають значно вищі показники функціональної незалежності та значно нижчі 
показники геморагічної трансформації порівняно з особами, в яких реперфузії не 
досягнуто. Рівень реканалізації після ≥4 проходів може становити 19 %. Кількість 
проходів сама по собі не є незалежним негативним предиктором функціональної не-
залежності. Також не встановлено впливу багаторазових проходів стент-ретривером 
на геморагічну трансформацію.

Висновки. Реканалізація судини-мішені є основною метою механічної тромбекто-
мії, незважаючи на додаткову кількість підходів та процедурний час. Кількість про-
ходів стент-ретривером не є чинником, який впливає  на прийняття  рішення про 
відмову від процедури через технічну неефективність. Рішення щодо лікування слід 
приймати індивідуально з урахуванням досвіду та уподобань оператора, особливос-
тей пацієнта і тромбу.

Ключові слова: інсульт; тромбектомія; стент-ретривер; результати лікування.

7. Baek JH, Kim BM, Heo JH et al. Number of stent 
retriever passes associated with futile recanaliza-
tion in acute stroke. Stroke. 2018;49(9):2088-95.
PMID: 30354993 DOI: 10.1161/STROKEAHA.
118.021320.

8. Seker F, Pfaff J, Wolf M et al. Correlation of throm-
bectomy maneuver count with recanalization suc-
cess and clinical outcome in patients with ischemic 
stroke. AJNR Am J Neuroradiol. 2017;38(7):1368-
71. PMID: 28473346 DOI: 10.3174/ajnr.A5212.

9. Filioglo A, Cohen JE, Honig A, et al. More than 
five stentriever passes: real benefit or futile recan-
alization. Neuroradiology. 2020; Oct;62(10):1335-
1340. PMID: 32556423 DOI: 10.1007/s00234-
020-02469-x.

10. Tonetti DA, Desai SM, Casillo S et al. Successful 
reperfusion, rather than number of passes, predicts 
clinical outcome after mechanical thrombectomy. J 
Neurointerv Surg. 2020;12(6):548-51. PMID: 
31676689 DOI: 10.1136/neurintsurg-2019-015330.

11. Jindal G, Carvalho HP, Wessell A et al. Beyond 
the first pass: revascularization remains criti-
cal in stroke thrombectomy. J Neurointerv Surg. 
2019;11(11):1095-9. PMID: 31048458 DOI: 
10.1136/neurintsurg-2019-014773.

12. Bourcier R, Saleme S, Labreuche J, MazighiM, 
Fahed R, Blanc R, Gory B, Kyheng M, Marnat G, 
Bracard S, Desal H, Consoli A, Piotin M, La-
pergue B, ASTER Trial Investigators. More than 
three passes of stent retriever is an independent 
predictor of parenchymal hematoma in acute isch-
emic stroke. J Neurointerv Surg. 2019;11(7):625-
9. PMID: 30389897 DOI: 10.1136/neurint-
surg-2018-014380.

13. Hassan AE, Kotta H, Shariff U et al. There is no 
association between the number of stent retriever 
passes and the incidence of hemorrhagic transfor-
mation for patients undergoing mechanical throm-
bectomy. Front Neurol. 2019; 10:818.  PMID: 
31440198 DOI: 10.3389/fneur.2019.00818.



82

Обговорення

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

КОЛИЧЕСТВО ПОДХОДОВ ПРИ МЕХАНИЧЕСКОЙ ТРОМБЭКТОМИИ: КОГ-
ДА ОСТАНОВИТЬСЯ?

A. FILIOGLO, J.E. COHEN, N. SIMAAN, A. HONIG, R.R. LEKER
Медицинский Центр Хадасса – Еврейский университет, г. Ерусалим, Израиль

Предпосылки и цели. Тромбэктомия с использованием стент-ретриверов является 
основой лечения острого ишемического инсульта вследствие окклюзии крупных сосу-
дов. Однако иногда реканализации не достигают даже после многократных подходов. Не 
известно, становится ли реваскуляризация неэффективной или даже вредной с увеличе-
нием количества подходов, а также когда следует оставить ее попытки. Цель работы – 
проанализировать данные литературы по этому вопросу.

Материалы и методы. Приведен краткий обзор литературы. Обобщены доказательства 
влияния многократных попыток тромбэкстракции стент-ретривером на результат лечения.

Результаты. Несмотря на некоторую противоречивость, опубликованные данные 
указывают на то, что почти у 30 % пациентов достигают благоприятного результата 
даже после ≥5 проходов стент-ретривером. Вероятность функциональной независимо-
сти после многократных попыток реканализации стент-ретривером выше у пациентов 
с низким базовым показателем по NIHSS. Пациенты, у которых достигнута успешная 
реперфузия после ≥5 проходов, имеют значительно более высокие показатели функ-
циональной независимости и значительно более низкие показатели геморрагической 
трансформации по сравнению с лицами, у которых реперфузия не была достигнута. 
Уровень реканализации после ≥4 проходов может составлять 19 %. Количество про-
ходов само по себе не является независимым негативным предиктором функциональ-
ной независимости. Также не установлено влияния многократных проходов стент-
ретривером на геморрагическую трансформацию.

Выводы. Реканализация сосуда-мишени является основной целью механической 
тромбэктомии, несмотря на дополнительное количество подходов и время процедуры. 
Количество проходов стент-ретривером не является фактором, влияющим на принятие 
решения об отказе от процедуры из-за технической неэффективности. Решение относи-
тельно лечения следует принимать индивидуально с учетом опыта и предпочтений опе-
ратора, особенностей пациента и тромба.

Ключевые слова: инсульт; тромбэктомия; стент-ретривер; результаты лечения.
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ЗАСТОСУВАННЯ АУТОЛОГІЧНИХ КЛІТИН 
У ВІДНОВЛЕННІ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ 
ДЕФЕКТІВ У ХВОРИХ З ІШЕМІЧНИМ 

ПОРУШЕННЯМ МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ

Інсульт є глобальною медичною і соціально-економічною проблемою, що зумовлює по-
требу в альтернативних способах лікування, провідне місце серед яких посідає клітинна 
терапія із застосуванням стовбурових клітин (СК). Патогенетичні процеси при ішеміч-
ному інсульті (ІІ) запускають механізми некротичної та апоптичної загибелі нейронів з 
формуванням центральної зони інфаркту («ядро ішемії») та зони «пенумбри» (ішемічної 
«напівтіні»). Тяжкість і зворотність ушкодження залежать безпосередньо від тривалос-
ті ішемії. Паралельно з патогенетичними процесами відбувається ендогенний нейрогенез 
– проліферація нейрогенних стовбурових і прогеніторних клітин та їх міграція в ішемічне 
вогнище, але більшість нейрогенних СК і новоутворених нейронів піддаються апоптозу і 
відновлення втрачених функцій не відбувається. Значні зусилля спрямовані на пошук шля-
хів керування нейрогенезом, зокрема за допомогою трансплантації екзогенних СК. Основні 
чинники, які перешкоджають застосуванню СК у людини, – морально-етичні, релігійні та 
юридичні аспекти, пов’язані з джерелом і методом отримання клітин, а також ймовірні 
імунозумовлені ускладнення через несумісність донорських клітин з реципієнтом за анти-
генами головного комплексу гістосумісності. Найбезпечнішим є використання автологічних 
СК (власних клітин пацієнта), оскільки не потребує застосування протоколів імуносупресії. 
Завдяки відносній безпечності та простоті отримання, найбільше поширення отримали 
мультипотентні мезенхімальні СК (МСК), а саме МСК кісткового мозку (КМ). Численні до-
клінічні дослідження на експериментальних тваринах із змодельованим ІІ, а також прове-
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Інсульт є провідною причиною захворю-
ваності та смертності в світі з дуже великими 
витратами на охорону здоров’я і соціальну 
допомогу, що зумовлює потребу в альтерна-
тивних терапевтичних підходах [1]. Щороку 
в світі реєструють близько 13,7 млн нових 
інсультів. За прогнозами, у кожної четвертої 
особи віком понад 25 років протягом життя 
відбудеться інсульт [2]. В Україні щороку 
реєструють до 100 тис. інсультів, смертність 
від інсультів перевищує вдвічі показники 
розвинених європейських країн [3, 4]. Ви-
сока інвалідизація хворих, які перенесли ін-
сульт (лише у 10−15 % відновлюється пра-
цездатність, решта потребують догляду 1−2 
працездатних родичів), зумовлює соціально-
економічну значущість цієї проблеми. Най-
поширенішим (близько 80 %) серед інсультів 
є церебральний ішемічний інсульт (ІІ) [5]. 
Нині у світі понад 67,5 млн осіб, які пере-
жили ІІ, з них 61 % не досягли 70 років [2].

Лікування II потребує комплексного під-
ходу. Сучасні протокольні методи мають від-

носні та абсолютні протипоказання і ризик 
ускладнень [6], тому перспективними є аль-
тернативні терапевтичні розробки, провідне 
місце серед яких посідає клітинна терапія із 
застосуванням стовбурових клітин (СК).

Патогенетичні передумови використан-
ня стовбурових клітин у лікуванні наслід-
ків ішемічного інсульту

В основі патогенезу ІІ лежать стеноз, 
тромбоз, емболія та оклюзія внутрішньо- і 
позачерепних судин. У патогенезі ІІ виділя-
ють три стадії: 1) гостру (некроз та набряк) 
– перші 24 год, 2) підгостру (інфільтрація 
клітинами запалення – 2–7 днів, 3) хронічну 
(гліофіброз) – 2–8 тиж [7]. У гострій стадії 
внаслідок гіпоксемії та гіпоергозу клітин у 
вогнищі ішемії розвивається пусковий ме-
ханізм некротичної І апоптичної загибелі 
нейронів. Формується центральна зона ін-
фаркту («ядро ішемії»), в якій нейрони зали-
шаються життєздатними впродовж 6–8 хв, та 
зона, котра її оточує (пенумбра), кровопос-
тачання якої в найближчі 3–6 год є вищим за 
критичний поріг незворотних змін нейронів. 
У підгострій стадії внаслідок виходу лейко-
цитів крізь пошкоджений гематоенцефаліч-
ний бар’єр (ГЕБ) розвивається запалення, 
що стимулює апоптоз нейронів [8].

Отже, причиною ІІ є регіонарне зниження 
мозкового кровотоку в результаті ураження 
(стенозу чи оклюзії) магістральних судин шиї 

дені впродовж останніх 15 років клінічні випробування засвідчили безпечність і доцільність 
трансплантації автологічних МСК КМ у хворих з тяжким неврологічним дефіцитом після 
ІІ. Обговорюють два підходи до застосування МСК: нейропротекцію в гострій фазі та 
нейрореставрацію в хронічній фазі ІІ. Розробляються пропозиції щодо ІІ/ІІІ фаз клінічних 
випробувань при гострому та хронічному інсульті із застосуванням МСК КМ, результати 
яких стануть підґрунтям для сертифікованих стандартизованих протоколів лікування ІІ.

Ключові слова: ішемічний інсульт; автологічна трансплантація; мезенхімальні стовбурові 
клітини; кістковий мозок; клінічні випробування.
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і артерій мозку. Розрізняють декілька критич-
них рівнів зниження кровопостачання, після 
досягнення яких відбуваються зміни в струк-
турі нервової тканини: <55 мл/(100 г · хв) – 
пригнічення синтезу білків, <35 мл/(100 г · 
хв) – стимуляція анаеробного гліколізу, лакта-
тацидоз, цитотоксичний набряк, <25 мл/(100 
г · хв) – викид нейротрансмітерів, порушення 
іонного обміну, деполяризація мембран, по-
рушення енергетичного метаболізму, <15 мл/
(100 г · хв) – декомпенсація анаеробного глі-
колізу, активація каспаз і лізосомальних фер-
ментів [9].

Тяжкість і зворотність ушкодження мозку 
безпосередньо залежать від тривалості іше-
мії. У разі тривалого зниження церебральної 
перфузії <15 мл/(100 г · хв) розвивається не-
зворотне ушкодження – некроз тканини го-
ловного мозку. Ділянка мозку з найвираже-
нішим зниженням кровотоку (<10 мл/(100 г 
· хв)) виявляється незворотно пошкодженою 
вже за 5 хв (зона ядра інфаркту мозку). Упро-
довж декількох годин цю зону оточує ішемі-
зована (15‒55 мл/(100 г · хв)) тканина – зона 
пенумбри («ішемічної напівтіні»), в якій ще 
збережений енергетичний метаболізм, але 
виявляються функціональні зміни нейронів 
з наростаючим зниженням електричної ак-
тивності. Нейрони в ділянці пенумбри ста-
ють чутливими до будь-якого подальшого 
зниження перфузійного тиску (внаслідок 
вторинної гіповолемії після невиправданої 
дегідратації або некоректної гіпотензивної 
терапії). За рахунок цих клітин може відбу-
ватися або поступове збільшення розмірів 
інфаркту, або зменшення вторинного пошко-
дження головного мозку. У разі своєчасного 
відновлення перфузії (до 4,5–6,0 год після 
дебюту інсульту) функція нервових клітин в 
зоні пенумбри може відновитися, у разі над-
то тривалого порушення кровопостачання 
клітини в зоні пенумбри гинуть [9]. Знижен-
ня мозкової перфузії призводить до обмеже-
ного надходження до мозку O2 та глюкози. 
Гіпоглікемія зумовлює активацію гліколізу 
і, відповідно, зменшення утворення в мозку 
АТФ. Нервові клітини втрачають іони К+, на-
копичують іони Na+ та H2O – виникає цито-
токсичний набряк тканини мозку [9].

Наступний етап пов’язують із глута-
матом – збуджувальним медіатором, який 
міститься в багатьох нейронах мозку, в разі 
деполяризації клітинних мембран викида-

ється в позаклітинний простір і шляхом зво-
ротного внутрішньоклітинного захоплення 
нейтралізується. Гостра ішемія призводить 
до масивного продукування нейронами збу-
джувальних ексайтотоксинів (глутамату), 
але через брак тканинного АТФ для його 
зворотного захоплення клітина немає енер-
гії. Надлишок глутамату призводить до так 
званої глутаматної ексайтотоксичності, ко-
тра виявляється насамперед відкриттям 
Ca2+-каналів, масивним надходженням іо-
нів Ca2+ всередину нейронів і виникненням 
Ca2+-індукованої ексайтотоксичності [10]. 
Надлишкове накопичення в клітинах мозку 
йонів Ca2+ призводить до підсилення окис-
них процесів, надмірного синтезу оксиду 
азоту, продукції реактивних форм кисню 
(вільних радикалів), тобто до виникнення 
оксидативного стресу. Взаємодія надлишко-
вого внутрішньоклітинного кальцію з окси-
дом азоту та ензимами спричиняє активацію 
внутрішньоклітинних ферментів (фосфолі-
паз) [11, 12]. Це призводить до ушкодження 
жирового шару клітинної мембрани, основу 
якого становлять фосфоліпіди [13], утво-
рення вільних жирних кислот (арахідонової 
кислоти) з подальшим перетворенням на ей-
козаноїди (простагландини, простацикліни, 
тромбоксани, лейкотрієни тощо) [14]. Крім 
того, внаслідок активації ішемією глії ви-
никає вторинний локальний запальний про-
цес, що збільшує проникність ГЕБ. Він до-
сягає максимуму через 12‒36 год. Зазначені 
процеси призводять до ослаблення захис-
них систем, руйнування клітинних струк-
тур (ДНК, білків, жирів), активації апоптозу 
та незворотного ураження нейронів мозку. 
Отже, формування зони інфаркту мозку від-
бувається шляхом некротичної загибелі клі-
тин у перші хвилини його розвитку та роз-
витку апоптозу в наступні 3‒48 год [15].

Ішемічний інсульт (інфаркт мозку) є ре-
зультатом взаємодії великої кількості різно-
планових чинників як локальних, так і сис-
темних. До локальних належать морфоло-
гічні зміни різних відділів артеріальної сис-
теми (атеросклеротичні та атеротромботичні 
стенози, оклюзії магістральних артерій, які 
кровопостачають мозок, артеріоартеріальна 
та кардіогенна емболія, фібромускулярні дис-
плазії та розшарування стінок магістральних 
артерій шиї, артеріїти, остеофіти, які можуть 
бути причиною стенозу хребтових артерій), 
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до системних – порушення центральної та це-
ребральної гемодинаміки, гемореологічні змі-
ни крові при васкулітах, коагулопатіях, полі-
цитемії. Ці чинники ризику є передвісниками 
розвитку ІІ. Мозкова катастрофа трапляється, 
коли настає декомпенсація пристосувальних 
можливостей організму і запускаються зазна-
чені патофізіологічні процеси в тканині мозку 
при ішемії [16].

Паралельно відбувається проліферація не-
йрогенних СК (НСК) і клітин-попередників 
та їх міграція в ішемічне вогнище [7]. У від-
повідь на ішемію змінюється експресія і се-
креція цитокінів, нейротрансмітерів, гормо-
нів, компонентів міжклітинного матриксу, які 
ініціюють нейрогенез. Кількість нових нейро-
нів збільшується в 30 разів, але вони можуть 
замінити лише 0,2 % загиблих клітин [17]. 
Більшість НСК і новоутворених нейронів під-
даються апоптозу, не досягають терміналь-
ного диференціювання і не формують функ-
ціональні зв’язки. Таким чином, репаративна 
регенерація, активована у відповідь на II, не 
досягає повного відновлення втрачених функ-
цій. Однак сам факт її активності впродовж 
декількох тижнів після ІІ спонукає до пошуку 
шляхів керування нейрогенезом.

Лікування II потребує комплексного під-
ходу, застосування, крім базисної, специфіч-
ної терапії. Базисна терапія спрямована на 
стабілізацію стану хворого та корекцію по-
рушень, які можуть ускладнити відновлення 
неврологічних функцій (підтримка функцій 
дихання та кровообігу, корекція метаболіч-
них і волемічних порушень, контроль рівня 
артеріального тиску). Специфічне лікування 
передбачає консервативне (введення анти-
тромботичних засобів, інгібіторів агрегації 
тромбоцитів, антикоагулянтів, нейропротек-
торів) та хірургічне (селективний інтраар-
теріальний тромболізис, каротидна ендар-
теректомія, стентування артерій, хірургічне 
усунення деформацій анатомічного ходу 
артерій, реваскуляризаційні операції) ліку-
вання. Зазначені методи мають відносні та 
абсолютні протипоказання, а також імовірні 
ускладнення [6].

Обґрунтування вибору джерела стовбу-
рових клітин

Стовбурові клітини – неспеціалізовані 
клітини, здатні до необмеженого поділу та 
самовідновлення, котрі дають початок новим 

клітинам при формуванні тканин і під час їх 
репарації. Експериментальним шляхом до-
ведено доцільність застосування СК для ко-
рекції багатьох патологічних станів організ-
му людини. Основні відмінності різних типів 
СК – за джерелом походження (ембріональні, 
фетальні тканини, тканини дорослого орга-
нізму) та здатністю до диференціювання (сту-
пінь потентності).

Ембріональні СК (ЕСК) є плюрипотент-
ними, здатні генерувати клітини всіх типів і ма-
ють майже необмежену проліферативну актив-
ність, НСК належать до мультипотентних CК 
і здатні генерувати всі клітинні типи нервової 
системи [18]. Відомі декілька специфічних ді-
лянок розташування НСК: субвентрикулярна 
зона (subventricular zone (SVZ)) системи шлу-
ночків головного мозку, субгранулярна зона 
(subgranular zone (SGZ)) зубчастої звивини 
(gyrus dentatus (GD)) гіпокампа, ростральний 
міграційний потік (rostral migratory stream 
(RMS)) та нюхова цибулина разом з нюхови-
ми зонами назального епітелію, судинна ви-
стилка очного яблука в ділянці війкового тіла 
[19]. В експериментальних умовах відтворе-
ного ІІ трансплантовані НСК демонструють 
великий потенціал міграції до зон патології у 
ЦНС, відновлюють деякі з втрачених функцій 
головного мозку, стимулюють нейрогенез та 
ріст аксонів у пошкодженій нервовій тканині, 
пригнічують запалення і формування гліаль-
ного рубця [20, 21].

Основні чинники, які перешкоджають за-
стосуванню ЕСК і НСК у людини, – це мо-
рально-етичні, релігійні та юридичні аспекти, 
пов’язані з джерелом і методом отримання 
клітин [22–26].

Іншим чинником, здатним обмежити за-
стосування СК у терапевтичних цілях, є імун-
ні реакції проти пересаджених клітин після 
трансплантації. Залежно від сумісності до-
норських клітин з реципієнтом за антигенами 
головного комплексу гістосумісності розріз-
няють авто-, ізо-, ало- і ксенотранспланта-
цію. Відповідно клітини трансплантата мо-
жуть бути автологічними (пересадка влас-
них клітин), сингенними (пересадка клітин у 
межах однієї лінії лінійних (генетично іден-
тичних) тварин або однояйцевих близнюків), 
алогенними (пересадка клітин в межах одного 
виду тварин або від однієї людини іншій) та 
ксеногенними (пересадка клітин між особина-
ми різних видів) [27]. У зв’язку із зазначеним, 
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найбезпечнішим є використання автологічних 
СК (власних клітин пацієнта), оскільки цей 
варіант трансплантації не потребує тривалого 
застосування протоколів імуносупресії.

Завдяки відносній безпечності та простоті 
отримання, набуває поширення використання 
мультипотентних мезенхімальних стовбуро-
вих клітин (МСК). За даними Національних 
інститутів здоров’я США [28], станом на гру-
день 2020 р. заявлено 54 клін ічних рандомізо-
ваних контрольованих випробування безпеч-
ності та ефективності застосування СК при ІІ, 
з них 16 (1/4) – передбачають використання 
МСК з різних джерел (із кісткового мозку 
(КМ) – 11 випробувань, жирової тканини – 2, 
пуповини – 3). З можливих джерел автоло-
гічних МСК найбільше поширення отрима-
ли МСК КМ (5 випробувань). Застосування 
МСК жирової тканини і пуповини передбачає 
джерела лише алогенного походження.

Застосування мезенхімальних стовбу-
рових клітин кісткового мозку в лікуванні 
ішемічного інсульту: доклінічні та клінічні 
дослідження

Мезенхімальні СК представлені в негемо-
поетичній фракції СК КМ. Ці мультипотентні 
фібробластоподібні клітини здатні диферен-
ціюватися в клітини мезодермальних (ади-
поцити, хондро-, остео- та міобласти) та ек-
тодермальних (нейрони і астроцити) ліній in 
vitro та in vivo [29]. Їх відносно просто можна 
виділити з мононуклеарної фракції КМ паці-
єнтів і розмножити в культурі ex vivo без етич-
них і технічних обмежень. Вони вважаються 
низькоантигенними (за експресією антигенів 
головного комплексу гістосумісності ІІ кла-
су), продукують фактори росту, цитокіни, мо-
лекули позаклітинного матриксу – джерело 
потенційних нейротрофічних, нейропротек-
торних та імуномодулювальних ефектів.

Імплантовані в мозок миші МСК виявля-
ють достатню виживаність, проліферують, 
мігрують у вогнище пошкодження і дифе-
ренціюються в гліальні клітини та електрич-
но активні нейрони, інтегровані у функціо-
нальну мережу кори [30]. При експеримен-
тальному ІІ у щурів трансплантовані МСК 
можуть мігрувати в пошкоджену зону мозку, 
приживлятися в місці пошкодження, дифе-
ренціюватися в нейрони та астроцити [31]. 
Нейропротективний ефект МСК не завжди 
корелює зі зменшенням площі інфаркту моз-

ку: його спостерігали як при зменшенні роз-
міру зони ІІ (іноді більше ніж утричі [32]), 
так і при збереженні її розміру [33]. Оскіль-
ки лише 0,01 % [29] чи навіть 0,001 % [34] 
трансплантованих МСК, уведених внутріш-
ньовенно щурам у моделі ІІ, приживаються 
в ішемізованій корі та починають експресу-
вати маркери нервових клітин та ендотелі-
оцитів, вважають, що поліпшення, яке спо-
стерігають у тварин та пацієнтів з ІІ після 
введення МСК, не пов’язане з диференці-
ацією цих клітин у нейрони [35]. Мезенхі-
мальні СК реалізують репаративний вплив 
через секрецію трофічних факторів і анти-
апоптичних білків, відновлюючи функції не-
йронів, посилюючи ангіогенез, регулюючи 
імунні реакції та знижуючи апоптоз [36‒41]. 
Нейропротективний ефект трансплантова-
них МСК пов’язаний здебільшого із секре-
цією ними таких цитокінів та нейротрофіч-
них факторів, як VEGF (vascular endothelial 
growth factor), NGF (nerve growth factor), 
BDNF (brain-derived neurotrophic factor), 
bFGF/FGF-2 (basic fi broblast growth factor) 
та IGF-1 (insulin growth factor-1), котрі акти-
вують ендогенні репараційні механізми [36, 
37]. Дія цих цитокінів ініціює посилення ме-
таболізму глюкози, міграцію НСК із нейро-
генних зон у вогнище ішемії [7, 38], їх ви-
живання та диференціювання в нейрони та 
астроцити [29]. Активується синаптогенез, 
олігодендрогенез, астроцитогенез, ангіоге-
нез, неоваскулогенез у пошкодженій тканині, 
підсилюється проліферація ендогенних НСК 
[39], спостерігається обмеження апоптозу в 
пенумбрі, збільшення щільності аксонів у 
периінфарктній корі з новими синаптичними 
зв’язками [40], стимулюється ремієлінізація 
в демієлізованій ділянці та аксональна плас-
тичність в іпсилатеральній корі у щурів з ін-
сультом [41], відновлюється цілісність ГЕБ 
та обмежується набряк [38]. Ці ефекти коре-
люють зі ступенем відновлення неврологіч-
них і рухових функцій [36].

Порівняльне дослідження при гостро-
му тромботичному ІІ у щурів показало, що 
інтрацеребральна трансплантація тканини 
автологічного КМ, так само, як і алогенної 
ембріональної нервової тканини, сприяє ви-
живанню клітин зони ішемічної пенумбри, 
обмежує поширення зони інфаркту і запо-
бігає вторинним дегенеративним змінам 
клітин ураженої півкулі головного мозку, 
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стимулює ангіогенез, що сприяє швидшо-
му відновленню неврологічних функцій 
[42]. Проте автотрансплантація тканин КМ 
має перевагу над алотрансплантацією емб-
ріональної тканини за рахунок активнішої 
стимуляції ангіогенезу та функціонального 
відновлення [42].

Після великої кількості експеримен-
тальних досліджень, які виявили потенціал 
трансплантації СК як нового терапевтич-
ного підходу до лікування ІІ [17, 21, 29, 32, 
37, 43], за останні 15 років проведено перші 
клінічні дослідження з використанням СК у 
пацієнтів з ІІ [31, 44‒49]. Використовували 
різні джерела (ксеногенні, а логенні, автоло-
гічні), типи клітин (ЕСК, МСК КМ, гемопо-
етичні стовбурові клітини), шляхи введення 
(внутрішньовенний, внутрішньоартеріаль-
ний, внутрішньомозковий, інтратекальний) 
на різних фазах захворювання (гостра, під-
гостра, хронічна) [48].

Трансплантацію МСК КМ визнано без-
печною: при застосуванні автологічних МСК 
КМ у хворих з тяжким неврологічним дефі-
цитом після інфаркту в басейні середньої моз-
кової артерії пацієнти добре і без ускладнень 
перенесли введення клітин безпосередньо в 
мозок [49] та внутрішньовенно [38], віднови-
лися краще за пацієнтів із групи порівняння, 
впродовж 5 наступних років не мали рециди-
вів хвороби, тяжких побічних ефектів, у цій 
групі не було летальних наслідків [50].

На платформі Cochrane Library представ-
лено аналіз досліджень «трансплантація СК 
при ІІ», проведений з використанням ре-
сурсів Cochrane Stroke Group Trials Register, 
CENTRAL, MEDLINE, Embase, BIOSIS ста-
ном на серпень 2018 р. [1]. У попередній 
огляд 2010 р. було залучено 18 досліджень 
(фази ІІ–ІІІ) із 3 тис. учасників з гострою, 
підгострою або хронічною фазою ІІ, яких 
лікували введенням СК. Зроблено попере-
дні висновки щодо поліпшення рухових і 
когнітивних функцій на 10 % у групі пацієн-
тів, котрим вводили СК, порівняно з контр-
ольною групою (стандартне лікування ІІ) та 
щодо більшої безпечності інтраартеріально-
го і внутрішньомозкового введення завдяки 
меншій частоті інфекційних ускладнень. В 
огляді 2018 р. (публікація 05.2019 р.) наве-
дено обережніші висновки. Цей огляд міс-
тив аналіз 7 завершених рандомізованих 
клінічних досліджень із залученням 401 

учасника. Пацієнтам вводили нейральні СК 
людини в гострій, підгострій чи хронічній 
фазі ІІ. Способи введення – внутрішньовен-
ний, інтраартеріальний, інтрацеребральний 
або інтралюмбарно в субарахноїдальний 
простір. Тривалість спостереження – від 6 
міс до 7 років. Ефективність визначали, 
використовуючи оцінку неврологічного де-
фіциту за шкалою NIHSS, модифікованою 
шкалою Ренкіна, індексом Бартел. Безпеч-
ність оцінювали за розвитком ускладнень 
та кількістю летальних наслідків. Загалом 
трансплантація СК асоціювалась зі змен-
шенням неврологічних порушень (оцінка 
за шкалою NIHSS), але не з кращим функ-
ціональним результатом (оцінка за модифі-
кованою шкалою Ренкіна та індексом Бар-
тел). Жодних значних проблем щодо без-
печності такої терапії не виявлено (жодно-
го летального випадку). Однак ці висновки 
зроблено здебільшого на невеликих ви-
бірках з високим ризиком упередженості, 
тому потрібно провести більш продумані 
випробування [1].

Попри відсутність чіткого протоколу за-
стосування СК при ІІ, упродовж останніх 
років розуміння механізму їх дії значно по-
ліпшилося: акцент змістився з гіпотези «клі-
тинного заміщення» на концепцію модуля-
торного впливу ‒ активування таких проце-
сів, як імуномодуляція, супресія запальної 
реакції та стимуляція ендогенного віднов-
лення [43, 46, 47, 51, 52]. Обговорюють два 
підходи: нейропротекцію в гострій фазі та 
нейрореставрацію в хронічній фазі [53, 54]. 
Рання доставка СК зменшує гострі процеси 
при розвитку ІІ, змінюючи тканинне сере-
довище через пригнічення запалення, окси-
дативного стресу, апоптозу. При гострому ін-
сульті пацієнт може перебувати в критично-
му стані, тому доставку СК слід проводити 
внутрішньоартеріально. Перевагу віддають 
МСК через найбільший імуномодулюваль-
ний потенціал [51]. У фазі відновлення кра-
щим шляхом введення є внутрішньомозкова 
імплантація МСК [51].

На нашу думку, на нинішньому етапі 
найдоцільніше використовувати автологічні 
МСК КМ, аргументи щодо переваг яких на-
ведено вище. Платформа ClinicalTrials.gov 
містить дані щодо 5 актуальних клінічних 
випробувань із застосуванням автологічних 
МСК КМ (таблиця) [28]. З них завершено 



89

Огляд літератури

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

Та
бл
иц
я.

С
ві
т
ов
і в
ип
ро
бу
ва
нн
я 
з в
ик
ор
ис
т
ан
ня
м 
ав
т
ол
ог
іч
ни
х 
ме
зе
нх
ім
ал
ьн
их

 с
т
ов
бу
ро
ви
х 
кл
іт
ин

 к
іс
т
ко
во
го

 м
оз
ку

 п
ри

 іш
ем
іч
но
му

 ін
су
ль
т
і

За
хв
ор
ю

-
ва
нн

я
С
та
ту
с

Т
ер
м
ін

Ф
аз
а

К
іл
ьк
іс
ть

 
па
ці
єн
ті
в

В
ид

 
до
сл
ід
ж
ен
ня

Л
ок
ал
із
ац
ія

 т
а 
до
за

 
вв
ед
ен
ня

 с
то
вб
ур
о-

ви
х 
кл
іт
ин

Ін
ди
ф
ік
ат
ор

 
C

lin
ic

al
 T

ri
al

s.
 

go
v

М
іс
це

 п
ро
ве
де
н-

ня
Ре
зу
ль
та
ти

Іш
ем
іч
ни
й 

ін
су
ль
т

За
ве
рш

ен
о

С
ер
пе
нь

 
20

10
 р

. ‒
  

ж
ов
те
нь

 
20

17
 р

.

ІІ
а

31

О
дн
оц
ен
тр
ов
е 

ра
нд
ом
із
ов
ан
е

ві
дк
ри
те

 к
он
тр
о-

ль
ов
ан
е

В
ну
тр
іш
нь
ов
ен
не

 
вв
ед
ен
ня

 
ав
то
ло
гі
чн
их

 с
то
в-

бу
ро
ви
х 
кл
іт
ин

 н
е 

пі
зн
іш
е 

6 
ти
ж

 п
іс
ля

 
ін
су
ль
ту

N
C

T0
08

75
65

4
Ун

ів
ер
си
те
тс
ьк
а 

кл
ін
ік
а 
м

. Г
ре

-
но
бл
ь,

 Ф
ра
нц
ія

Ja
ill

ar
d 

A
. e

t 
al

., 
20

20

Го
ст
ри
й 
і 

хр
он
іч
ни
й 

іш
ем
іч
ни
й 

ін
су
ль
т

Н
ев
ід
ом
о

Л
ис
то
па
д 

20
12

 р
. 

‒ 
 г
ру
де
нь

 
20

17
 р

.

ІІ
І

60
О
дн
оц
ен
тр
ов
е 

ра
нд
ом
із
ов
ан
е 

ві
дк
ри
те

 

В
ну
тр
іш
нь
ов
ен
не

 
вв
ед
ен
ня

 
ав
то
ло
гі
чн
их

 с
то
в-

бу
ро
ви
х 
кл
іт
ин

, 
ро
зм
но
ж
ен
их

 
в 
ав
то
ло
гі
чн
ій

 
си
ро
ва
тц
і

N
C

T0
17

16
48

1

Sa
m

su
ng

 
M

ed
ic

al
 C

en
te

r, 
Su

ng
ky

un
kw

an
 

U
ni

ve
rs

ity
 S

ch
oo

l 
of

 M
ed

ic
in

e,
 К
о-

ре
я

‒

Іш
ем
іч
ни
й 

ін
су
ль
т

Н
ев
ід
ом
о

Л
ис
то
па
д 

20
11

 р
. –

 
бе
ре
зе
нь

 
20

17
 р

.

І, 
ІІ

20

М
ул
ьт
иц
ен
тр
ов
е 

ра
нд
ом
із
ов
ан
е 

сл
іп
е 
ко
нт
ро
ль
о-

ва
не

 

А
вт
ол
ог
іч
ні

 
ст
ро
м
ал
ьн
і к
лі
ти
ни

 
кі
ст
ко
во
го

 м
оз
ку

 
(2

,5
 · 

10
6/
кг

) 

N
C

T0
14

68
06

4

П
ів
де
нн
ий

 
м
ед
ич
ни
й 

ун
ів
ер
си
те
т, 
К
и-

та
й

‒

Х
ро
ні
чн
ий

 
іш
ем
іч
ни
й 

ін
су
ль
т

Н
ев
ід
ом
о

Л
ис
то
па
д 

20
14

 р
.–

 
ли
ст
оп
ад

 
20

16
 р

.

І
40

Ра
нд
ом
із
ов
ан
е 

В
ну
тр
іш
нь
ов
ен
не

 
вв
ед
ен
ня

 
ав
то
ло
гі
чн
их

 с
то
вб
у-

ро
ви
х 
кл
іт
ин

 

N
C

T0
25

64
32

8

П
ів
де
нн
ий

 
м
ед
ич
ни
й 

ун
ів
ер
си
те
т, 
К
и-

та
й

H
os

pi
ta

l o
f 

G
ua

ng
zh

ou
 

M
ed

ic
al

 
U

ni
ve

rs
ity

‒

Х
ро
ні
чн
ий

 
іш
ем
іч
ни
й 

ін
су
ль
т

Н
ев
ід
ом
о

Ч
ер
ве
нь

 
20

12
р.

 –
 

ж
ов
те
нь

 
20

15
 р

.

І
30

Н
ер
ан
до
м
із
о-

ва
не

Ін
тр
ац
ер
еб
ра
ль
не

 
вв
ед
ен
ня

 
ав
то
ло
гі
чн
их

 с
то
вб
у-

ро
ви
х 
кл
іт
ин

 (2
‒4

 · 
10

6/
кг

)

N
C

T0
17

14
16

7

W
en

zh
ou

 M
ed

ic
al

 
U

ni
ve

rs
ity

U
ni

ve
rs

ity
 o

f 
N

or
th

 T
ex

as
 

H
ea

lth
 S

ci
en

ce
 

C
en

te
r

‒



90

Огляд літератури

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

лише 1 (NCT008756540), статус інших не-
відомий. Так, завершено клінічне випробу-
вання NCT00875654, проведене в Універ-
ситетській клініці м. Гренобль (Франція) із 
серпня 2010 р. до жовтня 2017 р. Було за-
лучено 31 пацієнта з ІІ в каротидному ба-
сейні у підгострий період (не пізніше 2 тиж 
після інсульту), з неврологічним дефіцитом 
(NIHSS ≥7), яких спостерігали впродовж 
2 років. З них 16 пацієнтам вводили МСК 
КМ внутрішньовенно, іншим проводили 
стандартну терапію (контроль). Доцільність 
лікування становила 80 %, зафіксовано 10 
(через 6 міс) та 16 (через 2 роки) випадків 
побічних ефектів після введення МСК КМ 
порівняно з 12 і 24 відповідно в осіб контро-
льної групи. Не виявлено ефекту лікування 
за індексом Бартел, шкалою NIHSS та мо-
дифікованою шкалою Ренкіна, але відзначе-
но суттєве поліпшення за руховими шкала-
ми NIHSS (p = 0,004), шкалою Fugl-Meyer 
(p = 0,028) та активністю fMRI під час ви-
конання завдань у MI-4a (p = 0,031) та MI-

4p (p=0,002). Внутрішньовенне лікування 
автологічними МСК КМ після інсульту ви-
знано безпечним та здійсненним. Результа-
ти рухової діяльності та активності fMRI, 
пов’язаної з виконанням завдань, свідчать 
про те, що МСК поліпшують відновлення 
рухової функції завдяки сенсомоторній не-
йропластичності [55].

Висновки
Таким чином, застосування СК, як нова 

парадигма лікування ІІ, змістилося з експери-
ментальної у практичну площину: нині роз-
робляються пропозиції щодо ІІ/ІІІ фаз клініч-
них випробувань при гострому та хронічному 
інсульті. Точних рекомендацій щодо вибору 
пацієнтів, виду клітин і дозування, часового 
інтервалу введення, кінцевої точки введення 
та тривалості спостереження немає. Поступо-
во накопичуються дані клінічних досліджень, 
що дасть змогу в подальшому розробити на їх 
основі сертифіковані стандартизовані прото-
коли лікування ІІ із застосуванням СК.
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ПРИМЕНЕНИЕ АУТОЛОГИЧНЫХ КЛЕТОК ДЛЯ ВОССТАНОВЛЕНИЯ ФУНК-
ЦИОНАЛЬНЫХ ДЕФЕКТОВ У БОЛЬНЫХ С ИШЕМИЧЕСКИМ НАРУШЕНИЕМ 
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Е.Г. ПЕДАЧЕНКО, В.В. МОРОЗ, В.А. ЯЦИК, У.И. МАЛЯР, Л.Д. ЛЮБИЧ, Д.М. ЕГОРОВА
ГУ «Институт нейрохирургии имени акад. А.П. Ромоданова НАМН Украины», г. Киев

Инсульт является глобальной медицинской и социально-экономической проблемой, что 
обуславливает потребность в альтернативных способах лечения, ведущее место среди ко-
торых занимает клеточная терапия с применением стволовых клеток (СК). Патогенетиче-
ские процессы при ишемическом инсульте (ИИ) запускают механизмы некротической и 
апоптической гибели нейронов с формированием центральной зоны инфаркта («ядро ише-
мии») и зоны «пенумбры» (ишемической «полутени»). Тяжесть и обратимость поврежде-
ния напрямую зависят от продолжительности ишемии. Параллельно с патогенетическими 
процессами происходит эндогенный нейрогенез – пролиферация нейрогенных стволовых 
и прогениторных клеток и их миграция в ишемический очаг, но большинство нейрогенных 
СК и вновь образованных нейронов подвергаются апоптозу, и восстановления утрачен-
ных функций не происходит. Значительные усилия направлены на поиск путей управления 
нейрогенезом, в частности с помощью трансплантации экзогенных СК. Основные фак-
торы, препятствующие применению СК у человека, – морально-этические, религиозные 
и юридические аспекты, связанные с источником и способом получения клеток, а также 
вероятные иммунообусловленные осложнения из-за несовместимости донорских клеток 
с реципиентом по антигенам главного комплекса гистосовместимости. Наиболее безопас-
ным является использование аутологичных СК (собственных клеток пациента), поскольку 
не требует применения протоколов иммуносупрессии. Благодаря относительной безопас-
ности и простоте получения, наибольшее распространение получили мультипотентные 
мезенхимальные СК (МСК), а именно МСК костного мозга (КМ). Многочисленные до-

2016;388(10046):787-96. ISSN 0140-6736, https://
doi.org/10.1016/S0140-6736(16)30513-X;

45. Sinden JD, Hicks C, Stroemer P, Vishnubhatla I, Cor-
teling R. Human neural stem cell therapy for chronic 
ischemic stroke: charting progress from laboratory to 
patients. Stem Cells Dev. 2017;26(13):933-47. doi: 
10.1089/scd.2017.0009. 

46. Muir KW. Clinical trial design for stem cell therapies 
in stroke: What have we learned? Neurochem Int. 
2017;106:108-13. doi: 10.1016/j.neuint.2016.09.011.

47. Muir KW, Bulters D, Willmot M et al. Intracerebral 
implantation of human neural stem cells and motor 
recovery after stroke: multicentre prospective single-
arm study (PISCES-2). Journal of Neurology, Neuro-
surgery & Psychiatry. 2020;91:396-401. http://dx.doi.
org/10.1136/jnnp-2019-322515

48. Nagpal A, Choy FC, Howell S et al. Safety and eff ec-
tiveness of stem cell therapies in early-phase clinical 
trials in stroke: a systematic review and meta-analy-
sis. Stem Cell Res Ther. 2017;8(1):191. doi: 10.1186/
s13287-017-0643-x. PMID: 28854961; PMCID: 
PMC5577822

49. Suárez-Monteagudo C, Hernández-Ramírez P, Alva-
rez-González L et al. Autologous bone marrow stem 
cell neurotransplantation in stroke patients. An open 
study. Restor Neurol Neurosci. 2009;27(3):151-61. 
doi: 10.3233/RNN-2009-0483. PMID: 19531871

50. Lee JS, Hong JM, Moon GJ, Lee PH, Ahn YH, Bang 
OY; STARTING collaborators. A long-term follow-up 
study of intravenous autologous mesenchymal stem 
cell transplantation in patients with ischemic stroke. 
Stem Cells. 2010;28(6):1099-106. doi: 10.1002/
stem.430. PMID: 20506226

51. Janowski M, Wagner DC, Boltze J. Stem cell-based 
tissue replacement after stroke: factual necessity or 
notorious fi ction? Stroke. 2015;46(8):2354-63. doi: 
10.1161/STROKEAHA.114.007803. 

52. Goldman SA. Stem and progenitor cell-based therapy 
of the central nervous system: hopes, hype, and wish-
ful thinking. Cell Stem Cell. 2016;18(2):174-88. doi: 
10.1016/j.stem.2016.01.012. PMID: 26849304; PM-
CID: PMC5310249

53. Borlongan CV. Age of PISCES: stem-cell clinical tri-
als in stroke. Lancet. 2016;388(10046):736-8. doi: 
10.1016/S0140-6736(16)31259-4.

54. Borlongan CV. Preliminary reports of stereotaxic stem 
cell transplants in chronic stroke patients. Mol Ther. 
2016;24(10):1710-1. doi: 10.1038/mt.2016.186.

55. Jaillard A, Hommel M, Moisan A et al. (for the ISIS-
HERMES Study Group). Autologous Mesenchymal 
stem cells improve motor recovery in subacute 
ischemic stroke: a randomized clinical trial. Transl 
Stroke Res. 2020;11(5):910-23. doi: 10.1007/
s12975-020-00787-z.



93

Огляд літератури

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2020 • № 3(33) • ISSN 2304–9359

клинические исследования на экспериментальных животных с моделью ИИ, а также про-
веденные в течение последних 15 лет клинические испытания, показали безопасность и 
целесообразность трансплантации аутологичных МСК КМ у больных с тяжелым невро-
логическим дефицитом после ИИ. Обсуждаются два подхода к применению МСК: нейро-
протекция в острой фазе и нейрореставрация в хронической фазе ИИ. В настоящее время 
разрабатываются предложения о ІІ/ІІІ фазе клинических испытаний при остром и хрони-
ческом инсульте с применением МСК КМ, результаты которых станут основой для серти-
фицированных стандартизированных протоколов лечения ИИ.

Ключевые слова: ишемический инсульт; аутологичная трансплантация; мезенхимальные 
стволовые клетки; костный мозг; клинические испытания.

AUTOLOGOUS CELL USING FOR THE RESTORATION OF FUNCTIONAL DEFECTS 
IN PATIENTS WITH ISCHEMIC CEREBROVASCULAR ACCIDENT

E.G. PEDACHENKO, V.V. MOROZ, V.A. YATSYK, U.I. MALYAR, L.D. LIUBICH, D.M. EGOROVA
Romodanov Neurosurgery Institute, NAMS of Ukraine, Kyiv

Stroke is a global medical and socio-economic problem and a great demand for alternative 
therapies, the leading one being stem cell (SC) therapy. Pathogenetic processes in ischemic 
stroke (II) trigger the mechanisms of necrotic and apoptotic death of neurons with the formation 
of the central infarct zone («core of ischemia») and the ischemic «penumbra» zone; the sever-
ity and reversibility of the injury directly depends on the duration of ischemia. In parallel with 
pathogenetic processes, endogenous neurogenesis occurs – the proliferation of neurogenic stem 
and progenitor cells (NSC/NPC) and their migration into the ischemic focus; however, most 
NSCs and newly formed neurons undergo apoptosis and recovery of lost functions does not oc-
cur. Signifi cant eff orts are being made to fi nd ways to control neurogenesis, in particular through 
the transplantation of exogenous SCs. The main factors preventing the use of SCs in humans are 
moral, ethical, religious and legal aspects related to the source and method of obtaining cells, as 
well as possible immunocompromised complications due to incompatibility of donor cells with 
the recipient of the main histocompatibility complex antigens. The safest is the use of autologous 
SCs (the patient’s own cells), as it does not require the use of immunosuppressive protocols. Due 
to the relative safety and ease of production, the most common are multipotent mesenchymal 
stem cells (MSCs), namely MSCs of the bone marrow (BM). Numerous preclinical studies in 
experimental animals with modeled II, as well as clinical trials conducted over the past 15 years, 
have shown the safety and feasibility of transplantation of autologous MSCs in patients with 
severe neurological defi cits after II. Two diff erent approaches to the use of MSCs are discussed: 
neuroprotection in the acute phase and neurorestoration in the chronic phase II. Proposals are 
currently being developed for phase II/III clinical trials in acute and chronic stroke using BM 
MSCs, the results of which will form the basis for certifi ed standardized II treatment protocols.

Key words: ischemic insult; autologic transplantation; mesenchymal stem cells; bone marrow; 
clinical trials.
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