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У статті розглянуто клінічні особливості субарахноїдальних крововиливів різної етіології, які визнача
ють напрямки медсестринського спостереження у гострому періоді у відділенні інтенсивної терапії.

SOME ASPECTS OF THE ASSESMENTS OF THE PATIENTS WITH SUBARACHNOID
HEMORRHAGE
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The article aduced the clinical signs of subarachnoid hemorrhages of different etiology which have influence on 
the direction of the nursing care and assessments in acute period in intensive unit care.

Вступ. Субарахноїдальний крововилив (САК) -  це 
клінічний синдром, що відрізняється відомою нозо
логічною самостійністю і зумовлений різними етіо
логічними чинниками. Спонтанним САК вважається 
крововилив нетравматичної природи [1]. Виділяють 
вісім етіологічних варіантів САК, найчастішими з яких 
є аневризматичний, гіпертензивний та атеросклеро
тичний. Аневризми судин головного мозку -  це слабкі, 
опуклі місця на стінці артерій головного мозку [2]. 
Частота аневризм складає: у ж інок -  12,2 %, у чоловіків
-  7,6 % на 100 тис. населення в рік. Щорічний ризик 
розриву аневризми становить 1-5 %, протягом життя
-  10-30 %. Факторами ризику, які спричиняють розрив 
аневризми і виникнення САК, вважаються: артеріальна 
гіпертензія, тютюнокуріння, хронічний алкоголізм, 
надмірна маса тіла, вживання наркотиків. Виділя
ють декілька різновидів САК залежно від масивності 
крововиливу і виходу крові за межі субарахноїдаль- 
ного простору: субарахноїдально-паренхіматозний, 
субарахноїдально-вентрикулярний,субарахноїдально- 
паренхіматозно-вентрикулярний крововилив. Всі 
вказані форми крововиливів можуть призводити до 
оклюзіїлікворних шляхів, дислокації мозку і формуван
ня оклюзійно-гідроцефального синдрому.

Розриваневризми може трапитися прибудь-якомуії 
розмірі, проте найчастіше, коли вона більша, ніжЗ-5 мм.
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Ризик розриву аневризми та виникнення САК пози
тивно корелює з розміром аневризми, гіпертонією 
та тютюнокурінням. Ризик САК лінійно збільшується 
з віком від 25 до 60 років з найвищим піком захворю
ваності у 50-60 років [5]. САК потенційно небезпечний 
для життя пацієнта своїми ускладненнями, такими, 
як: церебральний вазоспазм, рецидив крововиливу, 
набряк мозку та оклюзійна гідроцефалія [3, 4].

У даній роботі проведено порівняльний аналіз 
клініко-параклінічних проявів аневризматичних та 
спонтанних САК.

Основна частина. Проведено комплексне обсте
ження 72 хворих у гострому періоді САК (29 (40,3 %) 
чоловіків та 43 (59,7 %) ж інки), які перебували на 
стаціонарному лікуванні у ВІТІ та інсультному відді
ленні Тернопільської обласної комунальної клінічної 
психоневрологічної л ікарні. Вік хворих склав від 
25 до 58 років (у середньому -  (42,4±б,4) р.). Хворих 
молодого віку (до 45 р.) було 37 (51,4 %), середнього 
віку -  (від 45 до 60 р.) було 35 (48,6 %). У всіх пацієн
тів діагноз САК був верифікований за допомогою 
сп ірально ї ком п 'ю тер н о ї том ограф ії (Aste lon 4, 
Toshiba) або MPT. При негативному результаті під 
час проведення нейров ізуал ізац ійних методів - 
за д опом огою  досл ідження церебросп інально ї 
рідини. Клін іко-неврологічне обстеження хворих 
провод ил и  після р етел ьно го  озн а й ом л е н н я  з 
історією хвороби, медичною документацією і даних



н ев ро л о гічного  огляду, результати фіксували в 
спец іал ьном у прото кол і. Під час госп італ ізац ії 
хворі підлягали стандартній процедурі кл ін ічного 
обстеження, яка включала детальне соматичне і 
неврологічне дослідження, оцінку менінгеального та 
загальномозкового синдрому, розладів ковтання.

Для клінічної оцінки тяжкості САК використовували 
шкалу Ханта-Хесса (W. Hunt і R. Hess), і шкалу Всесвіт
ньої федерації нейрохірургів (WFNS). Тяжкість САК на 
КТ головного мозку визначали за шкалою Фішера.

У 63 (87,5 %) хворих діагностовано лише САК, ще у 
9 (12,5 %) -  субарахноїдально-вентрикулярний крово
вилив.

Відповідно до етіології у 43 (59,7 %) спостерігався 
САК у результаті аномалії аневризми мозкових судин: 
у 40 (55,6 %) -  розрив аневризми мозкових судин, 
у 3 (4,2 %) -  розрив артеріовенозної мальформації.

У решти 29 (40,3 %) діагностовано спонтанний САК. 
За локалізацією аневризми виявлялися у наступних 
судинах: задня сполучна артерія -  у 21 (29,2 %), ВСА - 
у 12 (16,7 %), СМА -  у 7 (9,7 %), ПМА -  у 3 (4,2 %) хворих. 
Розміри аневризм до 5 мм мали б (8,3 %), 5-10 мм - 
15 (20,8 %) та більше 10 мм -  у 19 (26,4 %) хворих. 
У середньому розміри аневризм склали (б,2±0,4) мм. 
У пацієнтів молодого віку в 35 (94,6 %) випадках ви
явлено аневризму мозкових судин, у 2 (5,4 %) -  ГХ. 
У хворих середнього віку в 8 (11,1 %) випадках мала 
місце аневризма та АВМ, у решти -  спонтанний САК.

З супутньої патології в пацієнтів зі спонтанним САК 
спостерігалася: гіпертонічна хвороба -  у 18 (25,0 %), 
атеросклероз -  у 7 (9,7 %), поєднання гіпертонії та 
атеросклерозу -  у 4 (5,6 %) хворих.

Фактори ризику, виявлені у обстежуваних пацієнтів, 
наведено в таблиці 1.

Таблиця 7. Фактори ризику в хворих із САК

Фактори Абс. %
Артеріальна гіпертензія 32 44,4
Тютюнокуріння 29 40,3
Зловживання алкоголем 26 36,1
Застосування оральних контрацептивів 7 9 J
Гіперхолестеринемія 11 15,3

Як видно з наведених даних, найбільш значимими 
для розвитку САК були АГ, тютюнокуріння та зловжи
вання алкоголем.

У 65 (90,3 %) хворих спостерігався гострий початок 
захворювання. У 7 (9,7 %) відмічалися передвісники 
у вигляді нападів мігренеподібного головного болю, 
нападів затерпання та транзиторної слабкості у кін 
цівках.

За шкалою Ханта-Хесса у 15 (20,8 %) хворих діагнос
товано І ст. тяжкості, у 27 (37,5 %) -  II ст., у 24 (33,3 %) - 
III ст. та у б (8,3 %) -  IV ст. тяжкості САК. У пацієнтів 
зі зм іш аним  субарахноїдально-вентрикулярним  
крововиливом за шкалою Ханта-Хесса у 5 (55,6 %) 
випадках мав місце САК IVст. тяжкості, у 4 (44,4 %) - 1II ст. 
Тобто, зм іш ані субарахноїдально-вентрикулярні 
крововиливи були тяжчими, ніж тільки САК.

Щодо вікових груп встановлено, що тяжчий ступінь 
САК спостерігався у хворих молодого віку порівняно 
з пацієнтами 45-60 р. Так само, більша тяжкість САК 
виявлена в осіб чоловічої статі порівняно з жінками.

У всіх хворих виявлено ознаки менінгеального 
синдрому: ригідність потиличних м'язів, симптом 
Керніга, болючість при пальпації трігемінальних, 
окципітальних точок, виличний феномен Бехтерева.

У 39 (52,2 %) хворих спостерігалися ознаки загальної 
гіперестезії з фото- та фонофобією.

Лише у 2 (2,8 %) хворих була відсутня загальномоз- 
кова симптоматика, у решти 70 (97,2 %) пацієнтів мав 
місце загальномозковий синдром різного ступеня 
вираженості. У 69 (95,8 %) хворих спостерігався 
виражений головний біль, у 35 (48,6 %) -  розгорнутий 
судомний напад, у 42 (58,3 %) -  нудота з повторним 
блюванням. При поступленні порушення свідомості 
виявлено у 22 (30,6 %) хворих. У 12 (16,6 %) з цих хворих 
діагностовано оглушення, у б (8,3 %) -  сопор та ще у 
4 (5,6 %) -  кома І ст. За шкалою Глазго у середньому 
рівень свідомості становив (13,9±0,2) бала. Пацієнти 
зі зм іш аним  субарахноїдально-вентрикулярним  
крововиливом мали більший ступінь поруш ення 
свідомості порівняно з ізольованим САК: відповідно 
(12,б±0,3) та (14,1 ±0,2) бала. О дночасно глибш і 
розлади свідомості також виявлялися у хворих до 45 р. 
порівняно з хворими середнього віку: (12,8±0,4) та 
(13,9±0,5) бала.

Вогнищева неврологічна симптоматика в дебюті 
САК спостерігалася у 9 (12,5 %) хворих. Вона переважно 
проявлялася при аневризмі задньої сполучної артерії. 
У б (8,3 %) хворих виявлено окорухові порушення:



птоз, мідріаз, косину; у 5 (6,9 %) -  рефлекторно- 
пірамідну недостатність.

Усім пацієнтам було проведено МРТ головного 
мозку в судинному режимі. У 69 (95,8 %) хворих 
виявлено ознаки САК. Це проявлялося наявністю крові 
у міжпівкульній щілині, в ділянці сільвієвої борозни, 
у 4 (5,6 %) хворих з масивним САК -  у цистернах 
мозку. В 9 (12,5 %) хворих було виявлено ознаки 
субарахноїдально-вентрикулярного крововиливу, 
ще в 1 -  суб а ра хно їд ал ьно -паренх ім атозно го . 
У 3 (4,2 %) хворих ознаки САК при нейровізуалізаційних 
методах обстеження були відсутні. Діагноз САК у них 
було підтверджено результатами люмбальної пункції. 
Відсутність явищ САК на МРТ була пов'язана з малими 
розмірами аневризми і наявністю невеликої кількості 
крові у субарахноїдальному просторі.

За модифікованою шкалою Фішера на КТ голов
ного мозку зміни 1 класу виявлено у 28 (38,9 %), 2 - 
у 5 (6,9 %), 3 -  у 32 (44,4 %), 4 -  у 4 (5,6 %) хворих. Тобто 
в обстежуваних хворих за даними КТу пацієнтів пере
важала помірна кількість крові у субарахноїдальному 
просторі.

За даними транскраніального дуплексного скану
вання (ТКДС) у 32 (44,4 %) хворих мав місце вазоспазм, 
хоча лише у 14(19,4 %)з них вазоспазм був ускладне
ний розвитком ішемічного інсульту. Вогнище ішемії 
локалізувалося у правій півкулі у 8 (11,1 %), у лівій - 
у б (8,3 %) хворих.

Серед інших ускладнень у 5 (6,9 %) хворих спостері
гався повторний САК з незакріпленої аневризми, що 
супроводжувалося погіршенням стану хворого з на
ростанням загальномозкового синдрому: виражений 
головний біль, нудота, блювання, в 1 пацієнта виник 
розгорнутий епілептичний напад та поглиблення 
розладів свідомості. Явища вираженої внутрішньоче
репної гіпертензії спостерігали у 3 (4,2 %) хворих.

У 5 (6,9 %) пацієнтів спостерігалися ознаки набряку 
мозку з ознаками вторинного стовбурового синдро
му: окоруховими порушеннями, розладами дихання 
(періодичне дихання за типом Чейна-Стокса) та не
значущими розладами серцево-судинної діяльності.

Встановлено, що біоелектрична активність мозку 
в гострий період САК характеризувалася загально-

мозковими змінами, наявністю поліморфної білате- 
ральносинхронноїактивності різного ступеня виражен
ня у більшості хворих. Частота виявлення патологічної 
повільнохвильової активності збільшувалася із 42,8 % 
при пом ірном у ступені тяжкості церебрального 
вазоспазму (ЦВС) до 68,4 % за вираженого ЦВС. ЕЕГ- 
зміни у хворих із вираженим ЦВС характеризувалися 
зниженням амплітуди та дезорганізованістю alpha- 
ритму, грубим поліморфним характером theta- та 
delta-активності. Розподіл типів ЕЕГ-змін у гострий 
період САК відрізнявся залежно від тяжкості ЦВС: під 
час вираженого ступеня спазму в 73,6 % випадків 
реєстрували III і IV типи, при помірному ступені - 
у 90,4 % випадків II та III типи. Встановлено досто
вірний зв 'язок між реєстрацією IV типу ЕЕГ-змін і 
розвитком вогнищ евих неврологічних порушень, 
формуванням вогнищ ішеміїза даними комп'ютерної 
томографії мозку. Тобто при розвитку відтермінованих 
ішемічних порушень у хворих із аневризматичним 
САК відносилися також зміни ЕЕГ, що відповідали 
IVтипу, які також можна включити до комплексу про
гностичних несприятливих чинників.

Було проведено порівняльний аналіз пацієнтів з анев
ризматичним та спонтанним САК. Отримані результати 
засвідчили, що оцінка за шкалою WFNS, оцінка за шка
лою Фішера і тривалість перебування у ВІТІ були значно 
вищими у пацієнтів із САК аневризматичної етіології. На
слідки аневризматичного САКбули значно несприятливі
шими порівняноз пацієнтами зі спонтанним САК(табл. 2). 
П'ятеро хворих померли протягом гострого періоду 
САК від церебральних ускладнень. Причиною смерті у 
трьох із них була повторна кровотеча з незакріпленої 
аневризми, і двоє хворих померли в результаті роз
витку некоригованої внутрішньочерепної гіпертензії. 
Ще один хворий помер від екстракраніальних причин 
(пневмонії з наступним розвитком синдрому системної 
запальної відповіді та респіраторного дистрес-синдрому 
з летальною дихальною недостатністю на 11 добу після 
аневризматичного САК.

За шкалою Фішера при аневризматичних САК до
стовірно частіше спостерігався САК 3 класу порівняно 
з іншими пацієнтами, що склало 23 хворих проти 
9 (р<0,05).

Таблиця 2. Порівняльна характеристика хворих із аневризматичним та спонтанним САК

Показник Аневризматичний САК Спонтанний САК
Шкала Фішера, бали 2,9±0,2 2,3±0,3
Шкала ЇА/РИБ, бали 3,1 ±0,1 2,2±0,2
Перебування у ВІТІ, дні 14,2±0,9 11,1 ±1,3



Частота ЦВС з наступними ускладненнями у вигляді 
ішемічного інсульту також була достовірно вищою у 
хворих з аневризматичним САК (р<0,05). При анев- 
ризматичному САК кількість пацієнтів з ішемічними 
ускладненнями становила 11 (25,6 %), при спонтанно
му -  3 (10,3 %) випадки.

При аневризматичному САК достовірно частіше 
реєструвалися ЕЕГ-зміни IV типу, що можна пояс
нити частішим розвитком вазоспазму в даній групі 
хворих.
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