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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы 

 

Субарахноидальное кровоизлияние (САК) является одним из наиболее 

частых и тяжелых форм нарушений мозгового кровообращения, составляя 

примерно 0,5% всех нервно-психических заболеваний и около 10% всех 

форм острых нарушений мозгового кровообращения а также 8% среди 

причин смерти вследствие инсульта [1, 2, 3]. 

Ведущей причиной САК служит разрыв артериальных аневризм 

головного мозга (от 49 до 62% случаев по данным различных авторов), 

встречаясь наиболее часто у лиц среднего и пожилого возраста [1, 2, 3, 4, 5, 

6]. 

Частота аневризматических САК составляет от 2 до 39 случаев на 100 

000 населения в год [7, 8, 9]. В Украине и странах СНГ в последние годы 

происходит увеличение частоты внутричерепных геморрагий [10, 11]. 

В последние десятилетия основным методом лечения разорвавшихся 

интракраниальных артериальных аневризм является их выключение (прямое 

или эндоваскулярное) в остром периоде САК. Общепринятым методом 

оценки результатов оперативного лечения является оценка в соответствии с 

Glasgow Outcome Scale (GOS) [12]. Одним из основных показателей 

успешности проведенных хирургических вмешательств является уровень 

послеоперационной летальности, надежные алгоритмы прогноза которой в 

настоящее время хорошо разработаны [13, 14, 15, 16]. 

В то же время известно, что GOS не определяет уровня социальной 

адаптации, не позволяет судить о качестве жизни и наличии нарушений 

функций центральной нервной системы (ЦНС), которые часто встречаются у 

данной категории больных. Так, например, X. Beristain et al. (1996) сообщает 

о высоких уровнях тревоги и депрессии у пациентов с удовлетворительными 

неврологическими результатами лечения [17]. Эти наблюдения 
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подтверждаются исследованиями K.M. Buchanan et al. (2000) а также R. 

Mangold и T. Wallenfang (2000) [18, 19]. В исследовании J. Powell et al. (2002) 

показано, что по сравнению с контрольной группой, у пациентов с САК 

отмечается больше нарушений настроения, имеются незначительные 

когнитивные расстройства (преимущественно нарушение воспроизведения 

слов) и ненормально низкая независимость и участие в социальной жизни; 

клинически выраженная тревога наблюдается у 16% на третьем месяце и у 

17% больных на девятом месяце, клинически выраженная депрессия 

отмечается у 14% на третьем месяце и у 8,5% больных на девятом месяце от 

начала заболевания [20]. В исследовании, проведенном M.L. Hackett, C.S. 

Anderson (2000) найдено, что качество жизни больных, связанное со 

здоровьем, существенно снижается в ролевых областях [21]. 

В исследовании, проведенном в НИИ нейрохирургии имени академика 

Н.Н. Бурденко РАМН было показано, что картина исходов в отдаленном 

периоде после оперативного лечения по поводу аневризматических САК 

отличается от непосредственных результатов хирургического лечения. Эти 

отличия касаются всех типов исхода. Восстановление функций головного 

мозга продолжается в течение длительного времени после начала 

заболевания. Количество больных с выраженным неврологическим 

дефицитом сократилось более чем втрое по сравнению с состоянием на 

момент выписки. Авторами был сделан акцент на том, что окончательная 

оценка исходов заболевания должна проводиться в сроки не ранее полугода 

после операции. Полностью адаптировались в быту 80,7% 

прооперированных пациентов, 9% нуждались в непостоянной помощи, 

полностью зависели от окружающих 7,1% больных. Работали 42% больных, 

однако к прежней работе вернулось только 27,1% больных, а 23,2% не 

смогли работать в связи с перенесенным заболеванием. Полученные в 

результате проведенного исследования данные позволили авторам сделать 

вывод о высокой пластичности головного мозга и целесообразности усилий и 
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материальных затрат на реабилитацию больных с САК, как приносящих 

хорошие результаты [22]. 

Подводя итог вышесказанному, необходимо отметить, что оценка 

результатов хирургического лечения аневризматических САК должна 

проводиться в сроки не ранее чем через полгода, отсутствие неврологических 

расстройств у пациентов не гарантирует их психоэмоционального 

благополучия и полной социальной реинтеграции, в связи с чем существует 

настоятельная потребность в дальнейшем изучении этой патологии с целью 

улучшения зависимого от здоровья качества жизни пациентов и их 

социальной адаптации. 

 

Связь работы с научными программами, планами, темами 

Работа является фрагментом научно-исследовательской работы 

кафедры нейрохирургии и неврологии Одесского государственного 

медицинского университета “Разработать алгоритм выбора оптимальных 

методов лечения и прогнозирования цереброваскулярных осложнений 

артериальной гипертензии” (№ госрегистрации 0199U004329). 

 

Цель и задачи исследования 

Цель исследования состоит в создании системы прогноза отдаленных 

последствий аневризматических интракраниальных кровоизлияний у 

больных, подвергшихся клипированию артериальных аневризм каротидного 

бассейна на основании изучения влияния комплекса предикторов в острой 

стадии заболевания на отдаленные результаты лечения. 

 

Задачи исследования: 

1. Изучить отдаленные последствия аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний у больных, подвергшихся клипированию 

артериальных аневризм каротидного бассейна. 

2. Установить наличие и глубину связи между предикторами и 
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отдаленными результатами лечения. 

3. Определить прогностические критерии и разработать систему 

прогноза отдаленных результатов лечения больных с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями. 

4. На основании полученных данных разработать практические 

рекомендации по тактике ведения больных, основанные на прогнозируемых 

результатах лечения. 

 

Объект исследования 

Объектом исследования явились пациенты с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном периоде заболевания, 

подвергшиеся в остром периоде заболевания клипированию разорвавшихся 

артериальных аневризм каротидного бассейна. Все больные оперированы в 

клинике нейрохирургии и неврологии Одесского государственного 

медицинского университета за период с 1996 по 2006 год. 

 

Предмет исследования 

Предметом исследования явились отдаленные последствия 

аневризматических интракраниальных кровоизлияний. 

 

Методы исследования 

Клинико-неврологический, нейровизуализационный (компьютерно-

томографический, ангиографический, 3D-CT ангиографический), 

вегетологический (исследование вегетативного тонуса, вегетативной 

реактивности и вегетативного обеспечения деятельности); 

нейропсихологический (исследование слуховой памяти, концентрации и 

переключения внимания, аналитичности мышления), медико-

социологический (оценка параметров качества жизни и уровня социальной 

адаптации), аналитико-статистический (описательная статистика, 

мультивариативные статистические методы). 
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Научная новизна полученных результатов 

Впервые проведена комплексная оценка показателей зависимого от 

здоровья качества жизни, нейропсихологических изменений, состояния 

вегетативной нервной системы у пациентов с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном периоде заболевания. 

Выявлено: существенное (более чем в два раза) снижение показателей 

зависимого от здоровья качества жизни в областях ролевого физического и 

ролевого эмоционального функционирования в сравнении с показателями в 

общей популяции; наличие у большей части (67,1%) пациентов тревожных и 

депрессивных расстройств; нарушения в сферах концентрации внимания и 

аналитичности индуктивного мышления (очень низкий и низкий уровень 

концентрации внимания наблюдался у 47 или 67,1% пациентов, очень низкий 

и низкий уровень аналитичности индуктивного мышления – у 45 или 60,0% 

пациентов; нарушения вегетативного тонуса в сердечно-сосудистой системе 

с преобладанием парасимпатикотонии, наблюдавшейся у 47 (56,6%) 

пациентов и симпатикотонии у 21 (25,3%) пациента. 

Получены новые данные о состоянии водно-электролитного обмена у 

пациентов с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в 

отдаленном периоде заболевания – у 24% отмечено снижение чувства 

жажды, у 94% обследованных выявлена гипернатриемия. 

Впервые разработана научно обоснованная система прогноза 

отдаленных результатов хирургического лечения аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний, заключающаяся в применении трех 

дискриминантных уравнений (F1 = -3,33 - 0,72×X1 + 1,88×X2 + 2,05×X3, где X1 

– локализация аневризмы в области ПМА-ПСА, X2 – наличие 

эпилептических приступов в дебюте заболевания, X3 – состояние пациента 

при выписке из стационара; F2 = -1,18 + 1,74×X1 + 1,31×X2 + 1,37×X3, где X1 – 

паренхиматозное кровоизлияние, X2 – внутрижелудочковое кровоизлияние, 

X3 – временное клипирование; F3 = - 0,75+ 1,43×X1 + 2,31×X2, где X1 – 

внутрижелудочковое кровоизлияние, X2 – паренхиматозное кровоизлияние), 
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позволяющих прогнозировать наличие признаков инвалидности (F1), 

возникновение тревожных и депрессивных расстройств во всей группе 

пациентов (F2) и в подгруппе пациентов, имевших I степень в соответствии с 

GOS (F3) в отдаленном периоде после оперативного лечения 

аневризматических интракраниальных кровоизлияний. 

 

Практическая ценность полученных результатов 

 

Впервые разработанная система прогноза отдаленных результатов 

хирургического лечения больных с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями позволяет уже в остром периоде кровоизлияния 

прогнозировать наличие признаков инвалидности и возникновение 

тревожных и депрессивных расстройств в отдаленном периоде заболевания. 

Разработанный комплекс практических рекомендаций, который 

включает в себя исследование наличия тревожных и депрессивных 

расстройств у пациентов группы риска, исследование состояния водно-

электролитного обмена и оценку показателей зависимого от здоровья 

качества жизни способствует предотвращению развития негативных 

последствий аневризматических интракраниальных кровоизлияний. 

Разработанные в результате проведенной работы практические 

рекомендации используются в практической работе ряда лечебно-

диагностических учреждений города Одессы (Университетская клиника, 

неврологическое отделение 10 городской клинической больницы, 

медицинский центр “СПАС”). 

Опубликован информационный лист № 159. 

 

Личный вклад соискателя 

Диссертационная работа полностью выполнена соискателем. 

Осуществлен патентно-информационный поиск, совместно с научным 

руководителем, профессором А. Сон определены цель, задачи работы. 
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Соискателем отобраны и освоены методики исследования, в том числе 

методика исследования качества жизни (автор является членом “The SF 

Community”, для обработки данных опросника SF-36 был использован 

лицензионный ключ, приобретенный соискателем у компании “Quality Metric 

Incorporated”, представляющей интересы автора опросника J.E. Ware), 

состояния вегетативной нервной системы, исследования 

нейропсихологических функций. Автором самостоятельно проведено 

неврологическое обследование всех больных, анализ полученных клинико-

неврологических, нейропсихологических, лабораторных данных. Выполнена 

статистическая обработка полученных результатов с использованием 

лицензионного программного обеспечения, проведен мультивариативный 

анализ данных, оформлены таблицы, диаграммы. Совместно с научным 

руководителем, профессором А. С. Сон обсуждены результаты исследования 

и выводы. 

 

Апробация результатов диссертации 

Основные положения диссертации доложены на международной 

научно-практической конференции “Актуальные проблемы неврологии” 

(Балта, 2004); международной научно-практической конференции молодых 

ученых “Вчені майбутнього” (Одесса, 2004); 13 Всемирном конгрессе 

нейрохирургов (Марракеш, 2005); международной научно-практической 

конференции молодых ученых “Вчені майбутнього” (Одесса, 2005) – доклад 

признан лучшим от Одесского государственного медицинского 

университета; заседании Одесского областного научно-практического 

общества неврологов (Одесса, 2005); международной конференции 

“Современные вопросы и новые технологии лечения в неврологии и 

нейрохирургии” (Одесса, 2005). 
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РАЗДЕЛ 1 

 

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ ИЗУЧЕНИЯ 

ОТДАЛЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 

БОЛЬНЫХ С АНЕВРИЗМАТИЧЕСКИМИ ИНТРАКРАНИАЛЬНЫМИ 

КРОВОИЗЛИЯНИЯМИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1. Уровни смертности, частота формирования новых 

интракраниальных аневризм и возникновения повторных САК среди 

пациентов с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в 

отдаленном периоде заболевания 

 

Уровни смертности среди больных в отдаленном периоде 

аневризматических САК изучены в работах ряда зарубежных авторов. Так, 

Carter B.S. et al. (2000), изучив уровень смертности среди 246 

последовательных пациентов, имевших 1-3 степень тяжести по 

классификации Hunt & Hess при поступлении в стационар в сроки от 1 до 5 

лет после начала заболевания, нашел, что связанная с аневризматическими 

кровоизлияниями смертность составила 6% [23, 24]. В работе Britz G.W. et al. 

(2004) также было обнаружено повышение уровней смертности у этой 

категории больных [25]. В масштабном исследовании, проведенном 

Ronkainen A. et al. (2001), были изучены показатели выживаемости 1537 

пациентов [26]. На шестом месяце, 1, 5, 10, 15 и 20 году выжили 

соответственно 87,4%, 86,7%, 81,8%, 73,9%, 65,6% и 55,7% пациентов. 

Уровень смертности среди них был в 4,5 раза выше, чем в общей популяции. 

Среди подгруппы пациентов, имевших удовлетворительное восстановление в 

соответствии с GOS, риск смерти был в два раза выше, чем в общей 

популяции. Тенденция к увеличению уровней смертности отмечалась в 
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наиболее молодом возрасте, около 20% летальных исходов были вызваны 

цереброваскулярными заболеваниями (ЦВЗ). Новые САК стали причиной 

54,2% всех смертельных исходов. Стандартизированное соотношение 

смертности у подгруппы пациентов без ЦВЗ на момент развития САК, 

имевших удовлетворительные результаты в соответствии с GOS через 12 

месяцев составило 1,86. Цереброваскулярные заболевания послужили 

причиной 24%, кардиоваскулярные заболевания – 17% смертельных исходов 

в этой подгруппе. Новые САК стали причиной 60% летальных исходов в этой 

подгруппе. Необходимо особо отметить тот факт, что позднее оперативное 

вмешательство (после 72 часов от начала заболевания) значительно 

повышает риск смерти в отдаленном периоде заболевания. В работе Ropper 

А. et al. (1984) уровень смертности среди пациентов, не имевших в начале 

заболевания очаговых неврологических расстройств, в течение одного года 

после операции составил 11%, несмотря на удовлетворительные результаты 

хирургического лечения [27]. 

Установлено, что пациенты, прооперированные по поводу 

аневризматических интракраниальных кровоизлияний, находятся в группе 

повышенного риска рецидивов САК. Так, если частота возникновения САК в 

общей популяции в США составляет приблизительно 1 случай на 10000 

человек в год, то среди пациентов, перенесших САК возрастает до 6 случаев 

на 10000 человек в год [28, 29]. В исследовании Tsutsumi K. et.al. (1998), 

были обследованы пациенты, отвечавшие следующим критериям: все 

аневризмы, выявленные с помощью ангиографического исследования 

сосудов головного мозга были клипированы; полная облитерация аневризм 

была подтверждена послеоперационной ангиографией; пациенты прожили 

более трех лет после операции [30]. Было обнаружено, что шесть пациентов 

(2,7%) имели рецидивы САК в сроки от 3 до 17 лет (в среднем через 11 лет) 

после хирургического лечения. У 2 пациентов было выявлено возобновление 

роста прооперированных аневризм. Совокупный процент рецидивов САК 

составил 2,2% на 10 году и 9,0% на 20 году. Авторами сделан вывод о том, 
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что процент рецидивов САК у больных этой группы значительно выше, чем в 

общей популяции и имеет тенденцию увеличиваться со временем. В 

исследовании, проведенном Juvela S. et. al. (1993), установлено, что частота 

формирования новых аневризм у больных, уже имевших интракраниальные 

аневризмы, составляет 2,2% в год [31]. В исследовании David C.A. et al. 

(1999) обнаружено, что ежегодный процент формирования новых аневризм у 

больных после клипирования артериальных аневризм равен 1,8 [32]. В работе 

Tsutsumi K. et. al. (2001) выявлено возобновление роста аневризм в 4 случаях 

(2,9%). Новые аневризмы выявлены у 9 из 112 пациентов, что составило 

8,0%. Ежегодный процент формирования новых аневризм составил 0,89%. 

Авторами сделан вывод о том, что совокупный риск становится 

существенным на десятом году после начала заболевания, а также 

рекомендовано проведение ангиографического обследования пациентов в 

этот период [33]. 

 

1.2. Психосоциальные, нейропсихологические последствия и качество 

жизни больных в отдаленном периоде аневризматических интракраниальных 

кровоизлияний 

 

Исследования состояния здоровья больных с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями выявляют относительно высокие 

уровни психологических нарушений, препятствующих социальному 

функционированию пациентов, в том числе и не имеющих не имеющих 

неврологических расстройств. Так, Carter B.S. с соавторами (2000), нашел, 

что только 55% пациентов полностью реинтегрировались в нормальную 

жизнь, только 67% пациентов, до заболевания работавших в течение полной 

рабочей недели, вернулись к такому же режиму работы [23]. Признаки 

депрессии были обнаружены у 36% пациентов и 23% пациентов сообщили о 

нарушении физической трудоспособности. Двумя факторами, которые 
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наиболее ухудшали реинтеграцию, являлись депрессия и нарушение 

физической трудоспособности, невозвращение на работу было связано с 

более старшим возрастом и наличием неврологических расстройств. Эти 

данные подтвердили более раннее исследование Ropper А. et al. (1984), в 

котором функциональные результаты, оцененные через 12 месяцев, также 

были неудовлетворительными. Только 46% пациентов полностью 

восстановились, 25% сообщили про эмоциональные или психологические 

нарушения, с которыми они сталкивались в повседневной жизни. Сорок 

четыре процента пациентов возвратились на прежнее место работы или на 

соответствующую по уровню работу, 20% пациентов отметили снижение 

уровня выполняемой работы [27]. 

В настоящее время среди исследователей существует некоторое 

разногласие во взглядах на наличие и степень когнитивных расстройств у 

больных после аневризматических САК. В более ранних исследованиях 

сообщалось, что большая часть пациентов имеют когнитивные нарушения. В 

исследовании Sonesson B. et.al. (1987), были обнаружены когнитивные 

расстройства у всех пациентов без неврологических нарушений, в то же 

время другие исследователи в другое время сообщали о подобных 

расстройствах лишь у части пациентов [34, 35, 36]. Несмотря на наличие 

только умеренных когнитивных расстройств, Vilkki J. et. al. (1990), 

обследовав 83 больных с помощью батареи тестов через 12 месяцев после 

оперативного вмешательства по поводу разрыва интракраниальных 

аневризм, нашел невозможность возврата на предыдущее место работы у 

25% пациентов, нарушение социальных взаимоотношений у 25% пациентов, 

снижение умственных способностей у 56 % пациентов [37]. В исследовании 

Hutter B.O. et. al. (1993) проведенное нейропсихологическое тестирование 

показало, что у 62% пациентов, имевших первую степень в соответствии с 

GOS, отмечались когнитивные нарушения, в частности, наблюдалось 

снижение исполнительных функций и нарушение воспроизведения слов [38]. 
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В работе Tidswell P. et. al. (1995) было изучено состояние интеллекта, 

внимания, памяти в подгруппе из 20 пациентов с разрывом аневризм ПМА-

ПСА и в подгруппе из 17 пациентов с аневризмами в областях других ветвей 

внутренней сонной артерии (ВСА). Не было выявлено различий в 

когнитивных функциях между подгруппами. Однако, вся группа в целом 

имела когнитивные нарушения в сравнении с нормативными данными [39]. 

В дальнейшем Hutter B.O. et. al. (1995),обследовав 58 пациентов 

имевших первую и вторую степень в соответствии с GOS в сроки от 1 до 5 

лет после САК, нашел нарушения в области зрительной кратковременной 

памяти у 46% пациентов, слухо-речевой долгосрочной памяти у 28%, 

концентрации внимания у 13%, речи у 11% пациентов. Качество жизни было 

снижено в областях мотивации (50%), интересов (47%), умственных 

способностей (47%), активности в свободное время (52%), социальных 

отношений (39%), концентрации внимания (70%), моторной координации 

(25%), сна (47%). О частой головной боли, появившейся после САК 

сообщали 77% пациентов. Депрессия была выявлена у 30% пациентов. 

Удовлетворенность жизнью было существенно снижена у 37% пациентов, у 

48% пациентов отмечалась повышенная эмоциональная неустойчивость и у 

41% была существенно снижена мотивация. Негативные последствия для 

работы, такие как потеря работы или понижение в должности отмечались у 

16% обследованных пациентов [40]. В последующей работе Hutter B.O. et. al. 

(1998), в результате обследования 45 пациентов без неврологических 

нарушений либо с незначительным неврологическим дефицитом была 

найдена потеря мотивации у 42% пациентов, чрезмерная интроверсия у 40%, 

повышенная эмоциональная лабильность у 38% пациентов[41]. В 

исследовании Fobe J.L. et. al. (1999) когнитивные расстройства легкой 

степени выраженности наблюдались у 5 (20%) пациентов, умеренной степени 

выраженности у 6 человек (24%), грубо выраженные расстройства 

отмечались у 6 больных (24%). Нарушение логического мышления 

умеренной и выраженной степени отмечалось у 7 пациентов (28%), 
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нарушение праксиса было обнаружено у 6 человек (24%). Нарушение 

ориентации наблюдалось у 5 человек (20%), нарушения речи и памяти у 4 

человек (16%) [42]. 

В то же время, существует и укрепляется мнение о том, что 

значительная часть пациентов имеет незначительные когнитивные 

нарушения или вообще не имеет когнитивных расстройств в отдаленном 

периоде заболевания [43, 44]. Так, в ретроспективном исследовании Hutter 

B.O. et. al. (1992), нейропсихологическому исследованию подверглись 18 

пациентов после раннего хирургического вмешательства по поводу разрыва 

аневризм передней соединительной артерии, 21 пациент из контрольной 

группы с аневризматическим САК вследствие разрыва аневризм другой 

локализации и 9 пациентов с САК неаневризматического генеза [43]. Обе 

группы имели одинаковый неврологический статус на момент 

госпитализации и степень распространенности кровоизлияния по данным 

компьютерно-томографического исследования. Оценивалась функция 

памяти, концентрация внимания, логическое мышление, использовался тест 

для выявления скрытой формы афазии и другие методы исследования. 

Результаты оценки у пациентов с аневризмами ПСА-ПМА не отличались 

существенным образом от группы контроля. Цель исследования Germano А. 

(1997) также состояла в том, чтобы оценить когнитивные функции группы 

пациентов в отдаленном периоде после раннего хирургического лечения 

разрыва интракраниальных аневризм. Авторами также не было найдено 

свидетельств существования значительных когнитивных расстройств у 

пациентов после оперативного лечения по поводу разрыва интракраниальных 

аневризм в сравнении с группой контроля [44]. 

В то же время у исследователей практически не вызовет сомнений то, 

что эмоциональные нарушения и снижение социальной независимости 

являются достаточно характерными последствиями аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний. Это полностью справедливо для 
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пациентов с тяжелыми САК и выраженным неврологическим дефицитом [45, 

46]. 

Однако эта проблема является актуальной и для больных без 

существенных неврологических нарушений. В исследовании McKenna et. al. 

(1989) найдено, что приблизительно половина пациентов через год после 

САК имеет ухудшение качества жизни [47]. Однако, исследование McKenna 

ограничено использованием качественных и достаточно грубых критериев 

оценки психосоциального функционирования, то есть работа, личная жизнь, 

социальная активность и эмоциональное функционирование оцениваются 

только как нарушенные или не нарушенные. Это, возможно, приводит к 

недооценке существующих изменений, например, только у 33% пациентов 

без неврологических симптомов найдены неблагоприятные эмоциональные 

нарушения, что контрастирует с результатами более поздних исследований, в 

которых использовались валидные и количественные методы оценки 

показателей качества жизни. Так Beristain X. et. al. (1996), использовав шкалу 

депрессии Бека, нашел клинически выраженную депрессию у 75 % 

пациентов [17, 48]. В исследованиях Freckmann N., Stegen G. et. al. (1991, 

1994) выявлены высокие уровни нарушений настроения а также снижение 

социальных контактов у пациентов с удовлетворительными физическими и 

когнитивными результатами хирургического лечения [49, 50]. В 

исследовании, проведенном Maurice-Williams et. al. (1991), резидуальные 

психологические симптомы обнаружены у 60 % пациентов с 

удовлетворительным неврологическим восстановлением через год после 

манифестации САК [51]. Эти наблюдения подтверждаются исследованиями 

Mangold R. и Wallenfang T. а также Buchanan K. et. al. (2000) [19, 18]. 

Последняя группа исследователей нашла, что большинство из 28 пациентов в 

среднем через 19 месяцев после операции по поводу САК страдают от 

неблагоприятных изменений настроения, испытывают трудности на работе, 

отмечают снижение уровня энергии, плохую переносимость умеренных 

стрессорных воздействий, у них отмечается нарушение проведения досуга, 
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имеются трудности в социальных и половых отношениях, при этом 

родственники сообщают о большей степени выраженности этих нарушений, 

чем сами пациенты и оценивают последствия заболевания как худшие. 

Обследовав 89 пациентов с удовлетворительным неврологическим 

результатом хирургического лечения, Ogden et. al. (1994) нашел, что через 

год после оперативного вмешательства 86% пациентов имеют повышенный 

уровень утомляемости, 59% пациентов, работавших перед болезнью, не 

возобновляют работу на том же уровне [52]. В своем обзоре Politynska et. al. 

(1995), делает вывод о том, что, в зависимости от чувствительности 

использованных критериев, от трети до половины пациентов имеют 

нейропсихиатрические и психосоциальные нарушения [53]. В исследовании, 

проведенном Hackett M. и Anderson C. (2000) 46% пациентов сообщили о 

неполном восстановлении после заболевания, 50% имели нарушения памяти, 

у 39% отмечались негативные изменения настроения, речевая функция была 

нарушена у 14%, функция самообслуживания пострадала у 10% больных 

[21]. Качество жизни, связанное со здоровьем, определенное с помощью 

опросника “SF-36”, широко используемого для оценки качества жизни 

больных с ЦВЗ, было существенно снижено в ролевых областях [54, 55, 56, 

57]. Авторами сделан вывод о том, что у большей части больных в 

отдаленном периоде сохраняются нарушения высшей нервной деятельности, 

которые приводят к ухудшению их социального функционирования. В 

результате работы Rodholm M. et. al. (2001) обнаружено наличие 

астенических расстройств, которое существенно коррелировало с 

социальными последствиями [58]. В исследовании Powell J. et. al (2002) 

выявлено, что по сравнению с контрольной группой, у пациентов с САК 

отмечается больше нарушений настроения, имеются незначительные 

когнитивные расстройства (преимущественно нарушение воспроизведения 

слов) и ненормально низкая независимость и участие в социальной жизни. 

Шестьдесят процентов пациентов имеют клинически значимую 

посттравматическую стрессовую симптоматику (навязчивые мысли или 



 23 

избегание напоминаний) на третьем месяце и 30 % на девятом месяце после 

операции. Независимость в повседневной жизни значительно снижена у 

половины и трети пациентов соответственно на третьем и девятом месяце 

после оперативного вмешательства. Производительность работы ниже, чем в 

контрольной группе у 75 % пациентов на третьем месяце и у 56 % на девятом 

месяце после операции. Клинически выраженная тревога наблюдается у 16% 

на третьем месяце и у 17% больных на девятом месяце, клинически 

выраженная депрессия у 14% на третьем месяце и у 8,5% пациентов на 

девятом месяце после начала заболевания [59]. В последующей работе Powell 

J. et. al. (2004) оценены результаты хирургического лечения у этой же группы 

больных через восемнадцать месяцев после оперативного вмешательства. У 

пациентов отмечалось улучшение когнитивных функций, однако нарушение 

воспроизведения слов сохранилось. Тревога и депрессия имели место у 

больных с аневризматическими САК чаще, чем в группе контроля и их 

выраженность почти не изменилась по сравнению с результатами на девятом 

месяце. У троих пациентов отмечалось посттравматическое стрессовое 

расстройство. Почти половина больных продемонстрировала повышенную 

зависимость в повседневной жизни, а также отметила снижение уровня 

выполняемой работы [60]. 

По мнению других исследователей существует группа пациентов, не 

имеющая снижения показателей качества жизни, так, в работе Hop J. et. al. 

(1998) установлено, что к данной группе относятся пациенты без 

неврологических симптомов [61]. 

В литературных источниках не обнаружено работ, в которых 

исследовалась взаимосвязь между депрессивными расстройствами и уровнем 

смертности у больных в отдаленном периоде аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний, хотя наличие такой взаимосвязи с 

повышением риска смерти до 8 раз для пациентов с депрессией установлено 

при инсультах [62, 63, 64]. 
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1.3. Нейроэндокринные и метаболические нарушения у больных в 

отдаленном периоде аневризматических САК 

 

Кроме вышеописанных нейропсихологических изменений у больных 

после разрыва и хирургического лечения интракраниальных аневризм 

отмечаются также метаболические и нейроэндокринные расстройства, 

являющиеся анатомически и нейрофизиологически обусловленными [65, 66, 

67]. Так, Zund S. et. al. Nguyen B. et. al., (1998, 2001), а также целый ряд 

других исследователей сообщают о единичных случаях гиподипсической 

гипернатриемии, определяемой как повышение уровня натрия сыворотки 

крови выше 145 ммоль/л вследствие нарушения чувства жажды, вызванного 

дефектом гипоталамических осморецепторов [68, 69, 70, 71, 72]. Данное 

состояние характеризуется отсутствием или значительным снижением 

чувства жажды, при этом больные, как правило, не имеют клинических 

признаков дегидратации [68, 73]. 

В работе Nussey S.S. et. al. (1986) сообщается о пациенте 30 лет с 

хронической адипсической гипернатриемией и гипотермией в течение 4-х 

лет после САК, вызванного разрывом аневризмы ПМА-ПСА [70]. Функция 

аденогипофиза у пациента не была нарушена. Он также не ощущал жажды, 

несмотря на повышение концентрации натрия в сыворотке крови до 187 

ммоль/л, осмоляльности сыворотки до 397 мосмоль/кг. Данное состояние 

также было обусловлено нарушением функции осморецепторов жажды, так 

как активность вазопрессиновых осморецепторов была сохранна. В работе 

Zund S. et. al. (1998) сообщается о пациенте 45 лет с тяжелой гиподипсией и 

сохраненной секрецией вазопрессина [69]. Пациент поступил в отделение 

через 18 месяцев после начала заболевания (кровоизлияние в лобную долю 

вследствие разрыва аневризмы ПСА-ПМА) и хирургического вмешательства 

по этому поводу с тяжелой гипернатриемией (171 ммоль/л) и 

осмоляльностью плазмы 348 мосмоль/кг. Больной был в сознании и не 

ощущал жажды. После первичной коррекции ему был выполнен тест на 
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выявление чувства жажды. Осмоляльность плазмы повысилась с 295 до 320 

мосмоль/кг, осмоляльность мочи также увеличилась с 220 до 700 мосмоль/кг, 

в то же время уровень вазопрессина повысился более чем в 3 раза. Во время 

теста у пациента не было обнаружено усиления чувства жажды. Не была 

также нарушена осморегуляция, осуществляемая с помощью вазопрессина, 

что было подтверждено уровнем вазопрессина в сыворотке крови и 

выявленным почечным ответом, то есть имело место изолированное 

нарушение чувства жажды. 

Ранее редко сообщалось о единичных случаях гипопитуитаризма у 

больных с аневризматическими САК [74]. В работе Vernet M. et. al. (2001) 

описан первый в то время случай гипопитуитаризма в отдаленном периоде 

аневризматического САК, выявленный у больного через 7 месяцев после 

разрыва и клипирования аневризмы ВСА [75]. 

В дальнейшем исследованию эндокринных расстройств в отдаленном 

периоде аневризматических САК стали уделять значительно больше 

внимания, поскольку такие клинические проявления заболевания, как 

снижение уровня выполняемой работы, повышенная раздражительность, 

потеря инициативы, когнитивные расстройства, депрессия, социальная 

дезадаптация и снижение качества жизни закономерно встречаются как среди 

больных с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями, так и 

среди больных с гипопитуитаризмом [76, 77, 78, 79, 80, 81]. В исследовании 

Kreitschmann-Andermahr I. et. al. (2003) была оценена функция гипофиза у 

больных с аневризматическими САК в сроки от 12 до 60 месяцев после 

оперативного вмешательства [82]. Из них 43% (9 пациентов) имели 

пониженный уровень гормонов гипофиза, четверо больных имели 

недостаточность кортикотропина, у одного пациента отмечался 

незначительный дефицит соматотропина, двое пациентов имели 

существенный дефицит этого гормона, еще двое больных имели, кроме 

значительного дефицита соматотропина, также недостаточность 

кортикотропина. В последующей работе Kreitschmann-Andermahr I. с 
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соавторами (2004) было обнаружено, что только 18 из 40 пациентов после 

аневризматических САК в отдаленном периоде (от 12 до 72 месяцев) имели 

нормальную функцию гипофиза, что составило 45% [83]. У 5 из 40 пациентов 

наблюдался изолированный значительный дефицит соматотропина, еще трое 

имели значительный дефицит соматотропина и недостаточность 

кортикотропина. Изолированный дефицит кортикотропина наблюдался у 13 

из 40 пациентов, один пациент имел изолированный дефицит тиреотропного 

гормона. Все больные, кроме одного пациента с недостаточностью 

кортикотропина, были женщинами. В работе Dimopoulou I. et. al. (2004) были 

обследованы 30 пациентов в сроки от 12 до 24 месяцев после 

аневризматических САК [84]. В результате проведенного исследования было 

найдено, что 14 пациентов (47%) имели изолированные или 

комбинированные эндокринные расстройства. Снижение уровней 

инсулиноподобных факторов роста и соматотропина наблюдалось у 37% 

пациентов, гипогонадизм отмечался у 13% больных, у 7% была снижена 

функция щитовидной железы. Не было выявлено корреляционной связи 

между наличием эндокринных нарушений и степенью тяжести САК по 

шкале Hunt & Hess а также наличием эндокринных нарушений и 

функциональным статусом пациентов. 

 

1.4. Частота возникновения эпилепсии у больных в отдаленном 

периоде аневризматических интракраниальных кровоизлияний 

 

Одним из наиболее тяжелых последствий аневризматических 

интракраниальных кровоизлий является эпилепсия. В работе Claassen J. et. al. 

(2003) были проанализированы результаты лечения 247 пациентов с САК 

аневризматического генеза [85]. Эпилепсия определялась как два или больше 

неспровоцированных приступа после окончания стационарного лечения. 

Выявленная впервые эпилепсия наблюдалась у 7% (n=17) пациентов, 

дополнительные 4 % (n=10) имели только один приступ после выписки. На 
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12 месяце эпилепсия независимо ассоциировалась с тяжелой 

нетрудоспособностью (3 или больше баллов по модифицированной шкале 

Рэнкина с соотношением шансов - 10,3), повышением уровня тревоги по 

шкале Спилбергера (с соотношением шансов - 4,8), ухудшением качества 

жизни, определенного с помощью опросника “Профиль влияния болезни” с 

соотношением шансов - 4,5. Эпилепсия не была ассоциирована с 

когнитивными нарушениями или депрессией а также субъективной 

удовлетворенностью жизнью. 

 

1.5. Нейромедиаторные основы когнитивных нарушений и состояние 

вегетативной нервной системы у пациентов с аневризматическими САК в 

отдаленном периоде заболевания 

 

Практически не исследованными областями у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями являются 

состояние вегетативной нервной системы и нейромедиаторные основы 

когнитивных и психосоциальных расстройств. В исследовании, проведенном 

Nozaki T. с соавторами (2002), сделана первая попытка оценки 

холинергической функции головного мозга у 17 пациентов с когнитивными 

расстройствами с помощью теста с тропикамидом, выявившего 

холинергическую дисфункцию у подгруппы пациентов с нарушением 

когнитивных функций [86, 87, 88]. 

Следует отметить, что, несмотря на то, что в настоящее время хорошо 

известна роль вазопрессина в возникновении депрессивных расстройств, а 

нарушение его синтеза у больных с разрывом интракраниальных аневризм 

анатомически обусловлено, работ по исследовании содержания этого 

гормона у данной категории больных не проводилось [65, 66, 67, 89, 90, 91, 

92, 93, 94, 95, 96, 97, 98],. 
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1.6. Тактика ведения больных с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями в остром периоде заболевания, 

способствующая улучшению отдаленных результатов лечения 

 

В настоящее время известно, что раннее хирургическое вмешательство 

способствует снижению уровня смертности среди больных в отдаленном 

периоде после разрыва интракраниальных аневризм и значительно улучшает 

их качество жизни, в то время как отдаленные результаты позднего 

хирургического вмешательства являются значительно худшими [27, 99]. 

Является очевидным то, что раннее хирургическое вмешательство возможно 

лишь при условии своевременно установленного диагноза, что вследствие 

ряда субъективных и объективных причин бывает затруднено. Это прежде 

всего относится к больным с первой степенью тяжести САК по 

классификации Hunt & Hess. Частота ошибочных диагнозов при первичном 

осмотре составляет, по данным разных авторов от 12% до 51% [100, 101, 102, 

103, 104, 105]. В работе Neil-Dwyer G. et. al. (1998) сообщается о том, что 

ошибочная диагностика приводит к худшим исходам спустя год после начала 

заболевания (p=0,014), что авторы связывают с повторной геморрагией [106]. 

В результате проведенной Kowalski R.G. et. al. (2004) работы найдено, что 

наиболее распространенными ошибочными диагнозами являются мигрень и 

головная боль напряжения, что составляет 36% от всех ошибочных диагнозов 

[105]. Основной диагностической ошибкой, выявленной в 73% случаев 

является невыполнение компьютерно-томографического исследования 

головного мозга. Авторами установлено, что независимыми предикторами 

ошибочного диагноза являются первая и вторая степень тяжести САК по 

классификации Hunt & Hess (скорректированное соотношение шансов - 10,8), 

а также правосторонняя локализация аневризмы (скорректированное 

соотношение шансов - 3,3). Вероятность летального исхода через год у 

больных с ошибочным диагнозом и 1-2 степенью тяжести по классификации 

Hunt & Hess при первичном осмотре, значительно превышала вероятность 
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такого исхода среди больных со своевременно установленным диагнозом 

(нескорректированное соотношение шансов - 4,7). Смерть или тяжелая 

инвалидизация у пациентов с ошибочно установленным диагнозом также 

встречалась в несколько раз чаще (нескорректированное соотношение 

шансов - 3,1). 

 

1.7. Корригируемые факторы риска и вторичная профилактика 

аневризматических интракраниальных кровоизлияний 

 

Для предупреждения возникновения новых аневризм и развития 

повторных САК, частота которых у пациентов в отдаленном периоде после 

оперативного лечения значительно выше, чем в общей популяции, крайне 

необходимо воздействие на факторы риска с целью их исключения или 

сведения к минимуму. В связи с этим рассмотрим корригируемые факторы 

риска развития аневризматических САК. 

С наибольшим риском возникновения аневризматических САК связано 

курение, прекращение которого приводит к снижению риска возникновения 

САК. [28, 107]. По данным Longstreth W. et. al. соотношение шансов развития 

САК для тех, кто выкуривает более 20 сигарет в день составляет 11,1, для 

выкуривающих 20 или менее сигарет в день соотношение шансов составляет 

4,1, для тех, кто курил в прошлом - 1,8 [108]. Курение оказывает содействие 

формированию множественных аневризм (с соотношением шансов - 2,06) 

[109]. Курением объясняет 20% развившихся САК Ruigrok Y. et. al. (2001) 

[110]. В работе Juvela S. et. al. сообщается, что курение и женский пол 

являются независимыми факторами риска роста аневризм размером 1 

миллиметр и более (с соотношением шансов - 3,92 и 3,36 соответственно), но 

только курение связано с ростом аневризм размером 3 миллиметра и более 

(соотношение шансов - 3,48) [111]. В результате работы, проведенной Isaksen 

J. et. al. (2002) сделан вывод о том, что курение является важным 
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независимым фактором риска развития аневризматических САК с 

соотношением шансов 4,55 для курильщиков и 2,13 для тех, кто курил в 

прошлом в сравнении с теми, кто никогда не курил [112]. Broderick J. et. al. 

(2003) сообщает, что взвешенное соотношение шансов развития САК для 

курильщиков составляет 3,73 [113]. По данным Kurth T. et. al., мужчины, 

выкуривающие менее 20 сигарет в день, имеют относительный риск 

возникновения САК 1,75, если же они выкуривают более 20 сигарет в день, 

то риск возрастает до 3,22 [114]. В работе Anderson C. et. al. (2004) найдено, 

что скорректированное соотношение шансов возникновения САК для 

курильщиков составляет 5,0, для тех, кто курил в прошлом - 1,2, для 

пассивных курильщиков - 0,9, при этом наибольшее влияние курение 

оказывает на развитие аневризматических САК у женщин и этот эффект 

является дозозависимым, то есть риск существенным образом возрастает при 

выкуривании более 20 сигарет в день [115]. 

Артериальная гипертензия также является одним из важнейших 

факторов риска развития аневризматических САК. В работе Teunissen L. et. 

al. (1996) сообщается, что относительный риск возникновения САК для 

больных с артериальной гипертензией составляет 2,8 [116]. Артериальной 

гипертензией Ruigrok Y.M. et al. (2001) объяснят развитие 17% САК [110]. В 

работе Isaksen J. et. al. (2002) сообщается, что повышение систолического 

артериального давления на 20 мм.рт.ст. существенным образом увеличивает 

риск развития САК (с соотношением шансов - 2,46) [112]. Broderick J. et. al. 

(2003) также находит, что артериальная гипертензия является независимым 

фактором риска развития аневризматических САК с соотношением шансов 

2,21 [113]. 

Другим важным фактором развития САК является злоупотребление 

алкоголем. В работе Teunissen L.L. et. al. (1996) обнаружено, что 

употребление 150 или более грамм этилового спирта в неделю приводит к 

повышению риска возникновения САК с соотношением шансов 1,5 [116]. В 

работе Ruigrok Y.M. et. al. (2001) сообщается, что употребление от 100 до 299 
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грамм спирта в неделю объясняет 11% случаев возникновения САК, более 

300 грамм в неделю – 21% случаев САК [110]. В результате исследования, 

проведенного Juvela S. et. al. (1993, 2001) обнаружено, что злоупотребление 

алкоголем является независимым фактором риска развития 

аневризматических САК, но не является фактором, способствующим 

формированию новых аневризм [111, 117]. Защитная роль употребления 

малых доз алкоголя на развитие САК не доказана [28]. В то же время 

некоторые авторы считают, что злоупотребление алкоголем не является 

независимым фактором развития САК, так как полагают, что курение и 

злоупотребление алкоголем тесно взаимосвязаны [107]. 

Избыточное употребление кофе и продуктов, содержащих кофеин 

способствует повышению частоты развития аневризматических САК. В 

работе Isaksen J. et. al. (2002) сообщается, что употребление более 5 чашек 

кофе в день вызывает повышение риска развития САК (с соотношением 

шансов - 3,86) [112]. Broderick J.P. et. al. (2003) также находят, что кофеин, 

содержащийся в фармацевтических продуктах является независимым 

фактором риска развития САК (соотношение шансов - 2,48) [113]. 

Половые гормоны также оказывают влияние на риск развития 

аневризматических САК. Известно, что риск возникновения САК 

значительно возрастает у женщин во время менопаузы [118]. 

Исследователями также отмечается, что риск развития аневризматических 

САК ниже среди женщин, которые получают гормональную заместительную 

терапию в постменопаузальном периоде, чем среди женщин, не получающих 

такой терапии [28, 119]. Проведенное в Австралии и Новой Зеландии 

масштабное мультицентрическое исследование подтвердило защитное 

влияние заместительной гормональной терапии (скорректированное 

соотношение шансов - 0,64) [120]. Существуют некоторые расхождения во 

взглядах на влияние употребления оральных контрацептивов на развитие 

аневризматических САК. По данным более ранних исследований был сделан 

вывод о том, что оральные контрацептивы повышают риск возникновения 
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аневризматических САК, более поздние международные исследования такой 

связи не выявили [120, 121]. 

Перечислим также факторы риска, непосредственно провоцирующие 

развитие аневризматических САК. Употребление кокаина на протяжении 

предшествующих трех дней значительно увеличивает риск развития 

аневризматических САК (соотношение шансов - 24,97) [113]. Употребление 

алкоголя в течение суток оказывает непосредственное влияние на развитие 

аневризматических САК – мужчины, употреблявшие алкоголь в течение 

последних 24 часов в дозах 1-40, 41-120 или более 120 грамм спирта имеют 

относительный риск развития САК соответственно 0,3, 2,5 и 4,5 в сравнении 

с мужчинами, не употреблявшими алкоголь [117]. Женщины, употреблявшие 

от 1 до 40 грамм или более 40 грамм спирта имеют относительный риск 

развития САК соответственно 0,4 и 6,4 в сравнении с женщинами, не 

употреблявшими алкоголь [117]. Тяжелая физическая нагрузка в течение 

предшествующих 2-х часов, по данным Anderson C. et. al. (2003), почти 

утраивает риск развития САК (соотношение шансов - 2,7), в то же время 

авторами не найдено никакой взаимосвязи между курением и 

злоупотреблением алкоголем в предшествующие 2 часа (соотношение 

шансов соответственно - 1,1 и 0,41) и развитием САК, а также не найдено 

негативного влияния обычной физической нагрузки на развитие САК [122]. 

Следует отметить, что в более ранних исследованиях была найдена 

взаимосвязь между курением в предшествующие 3 часа и развитием САК (с 

соотношением шансов 7,0) [119]. 

 

1.8. Прогноз отдаленных последствий аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний 

 

Основное внимание исследователей направлено на прогнозирование 

вероятности возникновения эпилепсии, предварительную оценку возможных 

нейропсихологических нарушений в отдаленном периоде аневризматических 
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интракраниальных кровоизлияний в зависимости от возраста больных, 

клинических и анатомических данных, характера кровоизлияния, способов 

хирургического лечения и ряда других факторов [41, 85 123, 124, 125, 126, 

127, 128, 129, 130, 131]. Исследовав частоту возникновения эпилепсии в 

отдаленном периоде аневризматических САК, Claassen J. et. al. (2003) нашли, 

что независимыми предикторами возникновения эпилептических приступов 

являются субдуральная гематома (соотношение шансов - 9,9) и церебральный 

инфаркт (соотношение шансов - 3,9). Авторами сделан вывод о том, что 

основной причиной возникновения эпилепсии является локальная патология, 

а не диффузное поражение мозга [85]. 

Наиболее значимыми факторами, вызывающими психологические 

расстройства у больных в отдаленном периоде после хирургического лечения 

аневризматических САК  по мнению Powell J. et. al. (2004) является 

предшествовавшее заболеванию состояние психического здоровья и наличие 

либо отсутствие у больных дисфазии через 3 месяца после начала 

заболевания [60]. 

В настоящее время среди исследователей имеется различие во взглядах 

на взаимосвязь между локализацией аневризм и нейропсихологическими 

последствиями аневризматических интракраниальных кровоизлияний. Как 

уже частично упоминалось выше, в работе Tidswell P. et. al. (1995) не было 

найдено различий в характере и степени когнитивных нарушений между 

больными с аневризмами ПСА-ПМА и аневризмами других локализаций [39]. 

Однако хорошо известно, что пациенты с субарахноидальными 

кровоизлияниями вследствие разрыва аневризм ПМА-ПСА имеют 

наихудшие нейропсихологические результаты [34, 132, 133]. Классически 

выделяют триаду признаков, известную как “синдром передней 

соединительной артерии” - снижение памяти, конфабуляции и изменение 

личности [124, 134, 135]. В исследовании Sengupta R. et. al. (1975) 

психологическое тестирование 32 больных, прооперированных по поводу 

разрыва аневризм ПСА в сроки от 4 до 33 месяцев после операции, показало, 
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что у всех больных наблюдались изменения личности (снижение интереса к 

окружающему, снижение инициативы и активности) [133]. В исследовании 

Laiacona М. et. al. (1989) в результате оценки нейропсихологических функций 

у 43 пациентов с помощью батареи из 15 тестов было найдено, что в 

подгруппе пациентов с аневризмами ПСА имелись нарушения в выполнении 

8 тестов, три из которых характеризовали состояние памяти, наибольшие 

нарушения отмечались в областях кратковременной памяти и речи [134]. В 

работе Stenhouse L. M. et. al. (1991) было оценено состояние 27 пациентов в 

отдаленном периоде (от 12 до 84 месяцев) после разрыва и хирургического 

лечения аневризм ПСА [124]. На основании результатов исследования 

интеллекта, памяти, концептуального познания была идентифицирована 

подгруппа пациентов с достаточно тяжелыми когнитивными нарушениями, 

подгруппа со свидетельством частичного повреждения лобной доли и 

подгруппа, у которой не отмечалось никаких нарушений. Наиболее 

существенным предиктором когнитивных нарушений в отдаленном периоде 

авторами назван был назван спазм сосудов головного мозга. В результате 

работы DeLuca J. et. al. (1992), исследовавших характер амнестического 

синдрома у одиннадцати пациентов с разрывом аневризм ПСА и тринадцати 

пациентов с другими внутричерепными кровоизлияниями с помощью 

батареи стандартных нейропсихологических тестов было найдено, что 

подгруппа пациентов с аневризмами передней соединительной артерии 

существенным образом хуже, чем контрольная группа, выполняла тесты на 

отсроченную вербальную память и Висконсинский тест на сортировку карт, 

даже несмотря на более высокий коэффициент интеллекта [135]. Никаких 

существенных расхождений между группами не наблюдалось при 

исследовании непосредственного воспроизведения прозы, внимания, 

зрительно-пространственных функций, хотя подгруппа больных с 

аневризмами ПСА имела тенденцию к лучшему выполнению этих тестов. В 

последнее время наиболее драматические изменения, связанные с полным 

проявлением синдрома передней соединительной артерии стали отмечаться 
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реже в связи с усовершенствованием хирургической техники и 

медикаментозного лечения [126, 136]. Однако, подобный синдром, часто 

менее выраженный, может все еще наблюдаться у пациентов с разрывом 

аневризм ПМА-ПСА. Например, у многих из них, кроме проблем с памятью 

различной степени выраженности, отмечается импульсивность, 

расторможенное поведение, апатия, эмоциональная неустойчивость, 

депрессия, организационные трудности и плохая ориентация в социальных 

ситуациях [137, 138]. В работе Irle E. Et al. (1992) были обследованы 

тридцать больных с очаговым поражением мозга вследствие разрыва 

аневризм передней соединительной артерии, 27 пациентов с разрывом, но без 

наличия очагового повреждения мозга и контрольная группа из 30 человек 

[137]. Было обнаружено, что пациенты с комбинированным поражением 

переднебазальных отделов мозга и стриатума (n = 5) или переднебазальных 

отделов мозга, стриатума и вентральной лобной коры (n = 7) имели более 

серьезные нарушения памяти, чем пациенты с повреждением 

переднебазальных отделов (n = 7) или стриатума (n = 5) в отдельности, 

фактически не имевшие никаких изменений. У пациентов с 

комбинированным повреждением переднебазальных отделов и вентральной 

лобной коры (n = 6) отмечалось умеренное ухудшение памяти. В отличие от 

нарушений памяти, эмоциональные изменения были более выражены у 

пациентов с изолированным повреждением стриатума. Повреждение 

переднебазальных отделов и вентральной лобной коры, скорее улучшало, 

чем ухудшало эмоциональные последствия повреждений стриатума. 

Авторами был сделан вывод о том, что переднебазальные отделы мозга и 

стриатум входят в состав различных проводящих путей, связанных с 

мнемонической обработкой информации, обе системы способны 

компенсировать дисфункцию друг друга, а совместное повреждение обеих 

систем может привести к значительным и невосстановимым нарушениям 

памяти. Пациенты с САК вследствие разрыва аневризм ПМА-ПСА имеют 

повышенную склонность к риску. В исследовании Mavadatt N. с соавторами 
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у 31 пациента с разрывом аневризм ПСА было обнаружено отсутствие 

существенного отличия от контрольной группы в скорости и качестве 

принимаемых решений. Пациенты, однако, продемонстрировали собственно 

рисковое поведение – заинтересованность субъекта в выборе и стойкость в 

достижении цели, несмотря на неуспех или незначительность шансов, т.е. 

поведенческое принятие риска (risk-taking), причем наблюдалось истинно 

рисковое поведение, а не просто импульсивность, связанная с темпераментом 

[126, 139, 140]. Обнаружено, что у пациентов с поражением 

вентромедиальной префронтальной коры нарушено принятие решений, в том 

числе и в реальной жизни, отмечается импульсивное, неадекватное 

поведение, нарушено восприятие времени, наблюдаются эмоциональные 

расстройства [141, 142, 143, 144, 145, 146]. Объяснение наличия подобных 

изменений, в частности проблем при принятии решений, осуществляется 

рядом авторов с позиций теории “соматических маркеров” [144, 147]. В 

соответствии с положениями этой теории, принятие решений зависит от 

многоуровневых нейрональных процессов, одни из которых находятся на 

уровне сознания, другие на уровне подсознания. Сознательные действия 

зависят от сенсорных образов, формирующихся в древней сенсорной коре. 

Когнитивная деятельность, вне зависимости от ее содержания, зависит от 

внимания, рабочей памяти и эмоций. Принятие решений связано с наличием 

знаний о ситуации, знаний о действиях и возможном выборе действий, 

результатах действия. Орбитальная префронтальная кора широко связана с 

лимбической системой и является тем местом, где эмоциональная 

информация существенным образом влияет на выбор действий. В своей 

теории DamasioA. (1996) указывает, что сигналы, поступающие от тела и 

внутренних органов или возникающие в сенсорной коре – так называемые 

“соматические маркеры”, оказывают модулирующее влияние на когнитивные 

процессы и процессы принятия решений, в значительной степени 

способствуя правильному выбору действий. Поражение орбитальной 

префронтальной коры приводит пациентов к лишению возможности, наряду 
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с интеллектом, руководствоваться также эмоциями и сигналами от тела и 

внутренних органов в процессе принятия решений. В то же время отсутствие 

взаимосвязи между когнитивными и эмоциональными сферами приводит к 

руководству только лишь эмоциями в процессе принятия решений. 

По мнению других авторов, локализация аневризм в области ПМА-

ПСА не оказывает существенного влияния на качество жизни больных в 

отдаленном периоде аневризматических САК. Так, в работе Hutter B.O. et. al. 

(2001) сообщается, что только аневризмы левой СМА влияют на социальные 

контакты, коммуникативную сферу и когнитивные возможности больных 

[127]. Эти выводы подтверждаются в работах Kreiter K. et. al. (2002) и ряда 

других авторов [42, 129]. 

В настоящее время существует некоторое различие во взглядах на 

влияние способов хирургического лечения на отдаленные результаты 

аневризматических интракраниальных кровоизлияний. По данным одних 

авторов, когнитивные последствия зависят от способа хирургического 

лечения, нейропсихологические нарушения наиболее часто отмечаются у 

больных, пролеченных открытым хирургическим способом. Так, в работе 

Hadjivassiliou М. et. al. (2001), в результате сравнения когнитивных 

последствий и структурных повреждений у пациентов с аневризматическими 

САК, пролеченных хирургическим и эндоваскулярным методом, обнаружена 

тенденция к худшим когнитивным результатам в хирургической группе 

[128]. Магнитно-резонансное исследование показало наличие фокальной 

энцефаломаляции исключительно в хирургической группе. Авторами сделан 

вывод о том, что эндоваскулярное лечение вызывает меньше структурных 

повреждений мозга и приводит к более благоприятным когнитивным 

результатам, однако основная патологическая роль, по мнению авторов, все 

же отводится самому субарахноидальному кровоизлиянию. Другие авторы 

сообщают, что краниотомия и способ оперативного вмешательства не 

влияют на отдаленные когнитивные результаты у пациентов с 

интракраниальными аневризмами [127, 131, 148, 149]. Также, несмотря на то, 
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что частичная резекция прямой извилины вызывает существенное ухудшение 

кратковременной памяти в острой стадии САК, не обнаружено ее влияния на 

качество повседневной жизни в отдаленном периоде [127, 150]]. Установлено 

также, что наличие интраоперационного разрыва не влияет на отдаленные 

нейропсихологические результаты аневризматических САК [127, 151]. 

Временное клипирование, по данным ряда авторов, влияет на отдаленные 

последствия аневризматических САК, другие же исследователи такой 

взаимосвязи не находят [127, 151]. 

Влияние возраста больных и неврологического статуса при 

поступлении оказывает влияние на нейропсихологические последствия 

аневризматических САК. Существуют свидетельства того, что возраст 

больных имеет прямое прогностическое значение для определения 

нейропсихологических последствий аневризматических САК, то есть у 

пациентов более старшего возраста отмечаются худшие результаты лечения 

[42, 123, 125, 127, 129]. Данные результаты поясняются рядом авторов 

замедленным восстановлением когнитивных функций у пожилых людей 

после общей анестезии [152]. Однако, в последнее время возникло и 

укрепляется мнение о том, что отказ от хирургического лечения пожилых 

больных только лишь на основании их хронологического возраста 

необоснован [153, 154]. 

Одним из наиболее существенных предикторов, влияющих на качество 

жизни пациентов в отдаленном периоде аневризматических САК, в 

отношении которого высказывается однозначное мнение большинства 

исследователей, является степень тяжести САК по классификации Hunt & 

Hess при поступлении в стационар [127, 129]. Отдаленные психосоциальные 

последствия наличия множественных аневризм, внутрижелудочкового 

кровоизлияния, нарушений циркуляции ликвора, наличия вазоспазма и 

некоторых других факторов детально изучены в работе Hutter B.O. et. al. 

(2001) [127]. Авторами установлено, что наличие множественных аневризм 

существенно не влияет на качество повседневной жизни в отдаленном 
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периоде. Нарушение циркуляции ликвора и наличие внутрижелудочкового 

кровоизлияния приводят к наиболее существенному ухудшению качества 

жизни, в то же время, не найдено влияния вазоспазма на качество жизни в 

отдаленном периоде, что авторы связывают с современными методами 

лечения вазоспазма [127, 155, 156, 157]. Способность внутрижелудочкового 

кровоизлияния вызывать фронтокортикальные когнитивные нарушения была 

обнаружена и в более ранней работе Hutter B.O. et. al. (1998) [158]. Одним из 

наиболее существенных факторов, влияющих на отдаленные последствия 

аневризматических САК, является отек мозга. В работах Kreiter K. et. al., 

Claasen J. et. al. (2002) выявлено, что наличие тотального отека мозга и 

левостороннего инфаркта мозга оказывает наибольшее влияние на 

когнитивные последствия САК и, вследствие этого, на реинтеграцию в 

нормальную жизнь [129, 159, 160]. 

 

1.9. Итоги и основные направления дальнейших исследований 

отдаленных результатов аневризматических интракраниальных 

кровоизлияний 

 

Подводя итоги, можно сделать вывод о том, что больные с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде после оперативного лечения имеют повышенные уровни смертности 

и значительно больший риск развития повторных интракраниальных 

кровоизлияний, а также повышенную частоту формирования новых 

аневризм. Социальная адаптация и качество жизни пациентов существенно 

снижается вследствие когнитивных и эмоциональных нарушений, среди 

последних преобладают тревожные и депрессивные расстройства. 

Значительная часть больных имеет дисметаболические, нейроэндокринные 

нарушения и эпилептические припадки. Повышенные уровни 

нейропсихологических и психосоциальных нарушений у больных с 

аневризматическими САК в отдаленном периоде могут быть уменьшены 
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путем комплекса мероприятий в остром периоде заболевания, включающего 

в себя своевременную диагностику, раннее хирургическое лечение, в том 

числе и больных пожилого возраста с общим удовлетворительным 

состоянием здоровья, а также современное лечение вазоспазма и отека мозга. 

Значительная часть отдаленных последствий аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний, в частности, повышение уровней 

смертности, частоты формирования новых аневризм и развития повторных 

САК может быть уменьшена путем активного воздействия на корригируемые 

факторы риска. Можно констатировать, что полный отказ от курения или 

значительное ограничение количества выкуриваемых сигарет, ограничение 

употребления алкоголя, своевременное эффективное лечение 

гипертонической болезни, ограничение количества употребляемого кофе и 

лекарственных препаратов, содержащих кофеин, отказ от употребления 

кокаина, избегание чрезмерных физических нагрузок и гормональная 

заместительная терапия у женщин в климактерическом периоде могут 

существенно улучшить отдаленные последствия аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний. Необходимо также констатировать, что 

отдаленные результаты хирургического лечения аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний изучены еще недостаточно, в первую 

очередь это относится к состоянию вегетативной нервной и 

нейроэндокринной системы, а также к состоянию нейропсихологической 

сферы. Проблема прогнозирования отдаленных последствий 

аневризматических интракраниальных кровоизлияний находится в стадии 

разработки и требует построения более совершенных алгоритмов прогноза. 

Таким образом, исследование состояния вегетативной нервной 

системы, нейроэндокринной системы, изучение когнитивных и 

эмоциональных нарушений, разработка статистически обоснованных 

алгоритмов прогноза отдаленных последствий аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний остается актуальной медико-социальной 
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проблемой и требует дальнейшего изучения и разработки научно 

обоснованных методов коррекции нарушений. 
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РАЗДЕЛ 2 

 

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Объект исследования 

 

Изучены отдаленные последствия аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний у 89 больных, повергшихся клипированию 

артериальных аневризм каротидного бассейна. Все больные оперированы в 

клинике нейрохирургии и неврологии Одесского государственного 

медицинского университета (ОГМУ) за период с 1996 по 2005 год. Средний 

возраст пациентов на момент манифестации заболевания составил 46,99 лет 

(в диапазоне от 19 до 72 лет), описательная статистика возрастных 

показателей пациентов на момент манифестации заболевания представлена в 

таблице 2.1. 

 

Таблица 2.1. 

Возрастные показатели пациентов на момент манифестации 

заболевания 

Средний возраст 46,99 

Стандартная ошибка 1,17 

Медиана 46 

Мода 48 

Стандартное отклонение 11,01 

Дисперсия выборки 121,15 

Эксцесс 0,03 

Асимметричность 0,09 

Интервал 53 

Наибольший возраст 72 

Наименьший возраст 19 

Уровень надежности(99,0%) 3,07 

Проверка распределения больных по возрасту на нормальность 

проведена дополняющими друг друга методами с использованием критерия 
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Колмогорова и критерия омега-квадрат. Так как критерий Колмогорова равен 

0,08851 со значимостью 0,1011, то нулевая гипотеза о том, что распределение 

не отличается от нормального может быть принята. Критерий омега-квадрат 

равен 0,1109 со значимостью 0,07896, что также позволяет принять нулевую 

гипотезу и подтвердить нормальность распределения. Распределение 

больных по полу было следующим: среди больных преобладали женщины – 

46 человек (51,7%), пациентов мужского пола было 43 человека (48,3%). 

Распределение больных по полу и возрасту на момент манифестации 

заболевания представлены на рисунке 2.1. 

 

Рисунок 2.1. Гистограмма распределения больных по полу и возрасту 

на момент манифестации заболевания. 

Резус-положительными являлись 73 (82,0%) пациента, распределение 

пациентов по группам крови АВ0 представлено в таблице 2.2. 
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Таблица 2.2. 

Распределение пациентов по группам крови АВ0 

Группы крови АВ0 Количество больных % 

0(I) 35 39,3 

A(II) 32 36,0 

B(III) 13 14,6 

AB(IV) 9 10,1 

Всего 89 100 

 

Сопутствующая патология, наиболее часто наблюдавшаяся у больных с 

аневризматическими САК, представлена в таблице 2.3. 

 

Таблица 2.3. 

Сопутствующая патология у больных с аневризматическими САК 

Сопутствующая патология 
Количество 

случаев 
% 

Гипертоническая болезнь и симптоматическая 

артериальная гипертензия 
43 48,3 

Ишемическая болезнь сердца 29 32,6 

Хронический бронхит в стадии ремиссии 16 18,0 

Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки 5 5,6 

Хронический криптогенный гепатит 4 4,5 

Хронический пиелонефрит в стадии ремиссии 3 3,4 

Хронический панкреатит в стадии ремиссии 2 2,2 

Хронический холецистит в стадии ремиссии 2 2,2 

Мочекислый диатез 2 2,2 

 

Как видно из приведенной выше таблицы 2.3., наиболее частой 

сопутствующей патологией являлась гипертоническая болезнь и 
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симптоматическая артериальная гипертензия (48,3%), затем по частоте 

встречаемости следовала ишемическая болезнь сердца (32,6%) и 

хронический бронхит (18,0%). 

Из вредных привычек на первом месте находилось табакокурение, 

набюдавшееся у 28 (31,46%) пациентов, 5 (5,62%) больных злоупотребляли 

алкоголем, еще у 1 (1,12%) отмечалась полинаркомания. 

Распределение больных по локализации аневризм и степени тяжести по 

классификации Hunt-Hess представлены в таблице 2.4. 

 

Таблица 2.4. 

Распределение больных по локализации аневризм и степени тяжести по 

классификации Hunt-Hess 

Локализация АА 

Степень тяжести по Hunt-Hess 

Всего 

I II III IV V 

ВСА 5 8 4   17 

СМА 4 4 11 1 1 21 

ПМА-ПСА 5 24 19 1 2 51 

Всего 14 36 34 2 3 89 
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Основные симптомы и клиника дебюта САК представлена в таблице 

2.5. 

Таблица 2.5. 

Основные симптомы и клиника дебюта САК 

Симптомы заболевания Количество случаев % 

Потеря сознания 36 40,4 

Судороги 5 5,6 

Головная боль 85 95,5 

Тошнота 36 40,4 

Рвота 28 31,5 

Психомоторное возбуждение 10 11,2 

Менингеальные симптомы 77 86,5 

Патологические стопные знаки 24 27,0 

Проводниковые нарушения 25 28,1 

Амнезия 38 42,7 

Афазия 12 13,5 

 

Компьютерно-томографическое исследование головного мозга было 

выполнено 86 больным, в 3-х случаях КТ-исследования не проводилось, в 

этих случаях верификация САК была осуществлена по результатам 

ликворологического исследования. Артериальные аневризмы 

верифицированы посредством ангиографического исследования и 

интраоперационно у всех больных. 

Степени распространенности кровоизлияния по результатам 

компьютерно-томографического исследования головного мозга в 

соответствии с классификацией C. Fisher представлены в таблице 2.6. 
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Таблица 2.6. 

Степени распространенности кровоизлияния по C. Fisher 

Степень распространенности 

кровоизлияния по C. Fisher 
Количество наблюдений % 

I 7 8,1 

II 26 30,2 

III 11 12,8 

IV 42 48,9 

Всего 86 100 

 

Распределение больных по клинико-анатомическим формам 

кровоизлияний (по В.В. Лебедеву, В.В. Крылову, С.А. Холодову, В.Н. 

Шелковскому) представлено в таблице 2.7. 

 

Таблица 2.7. 

Распределение больных по клинико-анатомическим формам 

субарахноидальных кровоизлияний 

Клинико-анатомическая форма Количество наблюдений % 

1 47 52,8 

2 14 15,7 

3 19 21,4 

4 9 10,1 

Всего 89 100 

 

Паренхиматозное кровоизлияние отмечалось в 23 случаях (25,8%), 

внутрижелудочковое – в 27 случаях (30,3%). 

Раннее хирургическое вмешательство (до 3-х суток от начала 

заболевания) было выполнено у 15 больных (16,9%). Время проведения 

оперативного вмешательства от начала заболевания представлено на рисунке 

2.2. 
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Рисунок 2.2. Гистограмма распределения больных по времени 

проведения оперативного вмешательства (в сутках) от начала заболевания 

 

Распределение больных по размерам аневризм представлено в таблице 

2.8. 

Таблица 2.8. 

Распределение больных по размерам аневризм 

Размер аневризм Количество случаев % 

До 3 мм 6 6,7 

4-9 72 80,9 

10-20 11 12,4 

Всего 89 100 

 

Мешотчатые артериальные аневризмы наблюдались у 87 пациентов, 

фузиформные у 2 пациентов. Клипирование артериальных аневризм было 

проведено у 79 пациентов, треппинг – у 10 пациентов. 
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Интраоперационный разрыв наблюдался в 23 (25,8%) случаях, 

временное клипирование проводилось в 27 (30,3%) случаях. 

При выписке 45 (50,6%) пациентов имели первую степень в 

соответствии с GOS, 21 (23,6%) пациент имел вторую степень, третья степень 

отмечалась у 22 (24,7%) пациентов, четвертая степень в соответствии с GOS 

наблюдалась в одном случае (1,1%). 

 

2.2. Методы исследования 

 

Проводилось общее неврологическое обследование традиционным 

клиническим методом с учетом субъективных и объективных симптомов, а 

также применялся целый ряд дополнительных методик. 

Степень тяжести состояния пациентов оценивалась в соответствии с 

классификацией W. Hunt и R. Hess [13, 24, 161]. В соответствии с этой 

классификацией выделяют следующие степени тяжести состояния больных: 

I степень тяжести – бессимптомное течение, возможна слабо 

выраженная головная боль или ригидность мышц затылка; 

II степень тяжести – головная боль умеренная или слабо выраженная; 

менингеальный синдром выражен; очаговая неврологическая симптоматика 

отсутствует за исключением возможного поражения глазодвигательных 

нервов; 

III степень тяжести – менингеальный синдром выражен; сознание 

расстроено до оглушения; очаговая симптоматика умеренно выражена; 

IV степень тяжести – менингеальный синдром выражен; сознание 

расстроено до сопора; очаговая симптоматика выражена; имеются признаки 

нарушения витальных функций; 

V степень тяжести – кома различной глубины; акинетический мутизм, 

децеребрационная ригидность. 

Степень распространенности субарахноидального кровоизлияния 

оценивалась в соответствии с широко применяющейся в практике и 
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основанной на данных компьютерно-томографического исследования 

головного мозга классификацией распространенности субарахноидального 

кровоизлияния, предложенной С. Fisher et. al. в 1980 г. [162, 163] (таблица 

2.9). 

Таблица 2.9. 

Степень распространенности субарахноидального кровоизлияния в 

соответствии с классификацией C.Fisher 

Степень 

распространенности 

кровоизлияния 

Кровь на компьютерной томограмме 

I Кровь не обнаружена 

II Слой крови толщиной до 1 мм 

III 
Локализованный сгусток или диффузный слой 

крови толщиной более 1 мм 

IV Внутримозговая гематома или кровь в желудочках 

 

Исследование проводилось на аппаратах “SOMATOM” фирмы 

“SIEMENS”. Клинико-анатомическая форма САК определялась в 

соответствии с классификацией Лебедева В.В. с соавторами [13]. Были 

выделены следующие клинические группы: группа I – неосложненное САК; 

группа II – субарахноидально-паренхиматозное кровоизлияние; группа III – 

субарахноидально-вентрикулярное кровоизлияние; группа IV – 

субарахноидально-паренхиматозно-вентрикулярное или смешанное 

кровоизлияние; группа V – САК с оболочечными (изолированными или 

совместными с паренхиматозными или желудочковыми) гематомами. 

Для определения результатов лечения после полугода использовалась 

Шкала Исходов Глазго (Glasgow Outcome Scale) [12, 164]. Использовался 
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пятиуровневый вариант шкалы, предусматривающий следующие исходы: 1 – 

хорошее восстановление; 2 – умеренная инвалидизация; 3 – грубая 

инвалидизация; 4 – вегетативное состояние; 5 – смерть. 

Для оценки социальной дезадаптации использовалась Оксфордская 

шкала социальной дезадаптации (the Oxford Handicap Scale), включающая 

жалобы, зависимость больного и стиль жизни [165]. Полное отсутствие 

симптомов в Оксфордской шкале соответствует нулю баллов. Минимальная 

симптоматика, не мешающая обычному стилю жизни больного, оценивается 

в один балл. Двум баллам соответствует минимальная степень дезадаптации, 

жалобы, несколько ограничивающие обычный образ жизни, однако 

позволяющие больному ухаживать за собой. Трем баллам в Оксфордской 

шкале соответствует средняя степень дезадаптации, жалобы, значительно 

ограничивающие обычный образ жизни, но больной не полностью зависит от 

окружающих. Среднетяжелая степень дезадаптации соответствует четырем 

баллам, жалобы четко определяют невозможность самостоятельного 

существования, хотя и не требуют постоянного ухода и внимания. Тяжелая 

степень дезадаптации, полная зависимость, требующая постоянного 

внимания днем и ночью соответствует пяти баллам. Для оценки качества 

жизни пациентов использовалась Короткая Версия Опросника Здоровья 

(MOS 36-Item Short-Form Health Survey, или MOS SF-36, автор – Ware J.E., 

1992) [166]. Опросник измеряет общее здоровье, то есть те составляющие 

здоровья, которые не являются специфичными для возрастных групп, 

определенных заболеваний или программ лечения. Нами была использована 

русскоязычная версия опросника, созданная российскими исследователями 

Межнационального Центра исследования качества жизни (МЦИКЖ, г. 

Санкт-Петербург) в 1998 году, использованная для изучения качества жизни 

2114 жителей Санкт-Петербурга [167, 168]. Данная версия опросника SF-36 

обладает надежными психометрическими свойствами [169, 170, 171]. 

Опросник содержит 11 пунктов, некоторые из которых, в свою очередь, 

имеют от трех до десяти подпунктов, общее число вопросов – 36. Вопросы 
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отражают общую самооценку здоровья в динамике за последний год, а также 

8 сфер (субшкал) здоровья: физическое функционирование, ролевое 

физическое функционирование, боль, общее здоровье, жизнеспособность, 

социальное функционирование, ролевое эмоциональное функционирование, 

психологическое здоровье (табл. 2.10.) [172]. 

Таблица 2.10. 

Субшкалы здоровья и соответствующие им вопросы опросника SF-36 

Вопрос Субшкалы 

За Физическое функционирование (ФФ) 

 
36 
Зв 
Зг 
Зд 
Зе 
Зж 
Зз 
Зи 
Зк 
4а Ролевое физическое функционирование (РФФ) 
46 
4в 
4г 
7 Боль (Б) 
8 

1 Общее здоровье (ОЗ) 

 
11а 
116 
11в 
11г 
9а Жизнеспособность (Ж) 
9д 
9ж 
9и 
6 Социальное функционирование (СФ) 
10 

5а Ролевое эмоциональное функционирование (РЭФ) 
56 
5в 
96 Психологическое здоровье (ПЗ) 
9в 
9г 
9е 
9з 
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Общая самооценка здоровья и его динамика за последний год отражена 

в первых двух пунктах теста. Пункт (1): “В целом Вы бы оценили состояние 

Вашего здоровья:” (варианты ответов: отличное, очень хорошее, хорошее, 

посредственное, плохое). Пункт (2): “Как бы Вы в целом оценили свое 

здоровье сейчас по сравнению с тем, что было год назад?” (варианты ответов: 

значительно лучше, чем год назад; несколько лучшe, чем год назад; 

примерно так же, как год назад; несколько хуже, чем год назад; гораздо хуже, 

чем год назад). 

Физическое функционирование отражено в третьем пункте шкалы, 

который содержит 10 подпунктов. Пункт (3): “Следующие вопросы касаются 

физических нагрузок, с которыми Вы, возможно, сталкиваетесь в течение 

своего обычного дня. Ограничивает ли Вас состояние Вашего здоровья в 

настоящее время в выполнении пречисленных ниже физических нагрузок? 

Если да, то в какой степени? Подпункты: (а) тяжелые физические нагрузки, 

такие как бег, поднятие тяжестей, занятие силовыми видами спорта; (б) 

умеренные физические нагрузки, такие как передвинуть стол, поработать с 

пылесосом, собирать грибы или ягоды; (в) поднять или нести сумку с 

продуктами; (г) подняться пешком по лестнице на несколько пролетов; (д) 

подняться пешком по лестнице на один пролет; (е) наклониться, встать на 

колени, присесть на корточки; (ж) пройти расстояние более одного 

километра; (з) пройти расстояние в несколько кварталов; (и) пройти 

расстояние в один квартал; (к) самостоятельно вымыться, одеться”. 

Варианты ответов на каждый из подпунктов: да, значительно ограничивает; 

да, немного ограничивает; нет, совсем не ограничивает. 

Ролевые ограничения в связи с проблемами в сфере физического 

здоровья характеризует четвертый пункт шкалы, который, в свою очередь, 

содержит 4 подпункта. Пункт (4): “Бывало ли за последние 4 недели, что 

Ваше физическое состояние вызывало затруднения в Вашей работе или 

другой обычной повседневной деятельности, вследствие чего: (а) пришлось 

сократить количество времени, затрачиваемое на работу или другие дела; (б) 
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выполнили меньше чем хотели; (в) Вы были ограничены в выполнении 

какого-либо определенного вида работ или другой деятельности; (г) были 

трудности при выполнении своей работы или других дел (например, они 

потребовали дополнительных усилий)”. Варианты ответов на каждый из 

подпунктов: да, нет. 

Ролевое эмоциональное функционирования характеризует пятый пункт 

шкалы, который, в свою очередь, содержит 3 подпункта. Пункт (5): “Бывало 

ли за последние 4 недели, что Ваше эмоциональное состояние вызывало 

затруднения в Вашей работе или другой обычной повседневной 

деятельности, вследствие чего: (а) пришлось сократить количество времени, 

затрачиваемого на работу или другие дела; (б) выполнили меньше, чем 

хотели; (в) выполняли свою работу или другие дела не так аккуратно, как 

обычно”. Варианты ответов на каждый из подпунктов: да, нет. 

Социальное функционирование отражено в двух пунктах: в шестом 

(“Насколько Ваше физическое и эмоциональное состояние в течение 

последних 4 недель мешало Вам проводить время с семьей, друзьями, 

соседями или в коллективе?”) и в десятом (“Как часто за последние 4 недели 

ваше физическое или эмоциональное состояние мешало Вам общаться с 

людьми (навещать друзей, родственников и т.п.)?”). Варианты ответов на 

пункт (6): совсем не мешало, немного, умеренно, сильно, очень сильно. 

Варианты ответов на пункт (10): все время, большую часть времени, иногда, 

редко, ни разу. 

Наличие болей отражено в седьмом и восьмом пунктах опросника. 

Пункт (7): “ Насколько сильную физическую боль Вы испытывали за 

последние 4 недели?”. Варианты ответов: совсем не испытывал(а), очень 

слабую, слабую, умеренную, сильную, очень сильную. Пункт (8): “В какой 

степени боль в течение последних 4 недель мешала Вам заниматься Вашей 

нормальной работой (включая работу вне дома или по дому)?”. Варианты 

ответов: совсем не мешала, немного, умеренно, сильно, очень сильно. 
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Девятый пункт, содержащий 9 подпунктов, отражает 

жизнеспособность (9а, 9д, 9ж, 9и) и психологическое здоровье (9б, 9в, 9г, 9е, 

9з). Пункт (9): "Следующие вопросы касаются того, как Вы себя чувствовали 

и каким было Ваше настроение в течение последних 4-х недель. Пожалуйста, 

на каждый вопрос дайте один ответ, который наиболее соответствует Вашим 

ощущениям: (а) Вы чувствовали себя бодрым (ой)? (б) Вы сильно 

нервничали? (в) Вы чувствовали себя таким(ой) подавленным(ой) что ничто 

не могло Вас взбодрить? (г) Вы чувствовали себя спокойным(ой) и 

умиротворенным(ой)? (д) Вы чувствовали себя полным(ой) сил и энергии? 

(е) Вы чувствовали себя упавшим(ой) духом и печальным(ой)? (ж) Вы 

чувствовали себя измученным(ой)? (з) Вы чувствовали себя счастливым(ой)? 

(и) Вы чувствовали себя уставшим(ой)?”. Варианты ответов на каждый из 

подпунктов: все время, большую часть времени, часто, иногда, редко, ни 

разу. 

Общее здоровье отражает первый (смотри выше) и последний, 

одиннадцатый пункт шкалы, содержащий четыре подпункта. Пункт (11): 

“Насколько верным или неверным по отношению к Вам каждое из ниже 

перечисленных утверждений? (а) мне кажется, что я более склонен к 

болезням, чем другие; (б) мое здоровье не хуже, чем у большинства моих 

знакомых; (в) я ожидаю, что мое здоровье ухудшится; (г) у меня отличное 

здоровье”. Варианты ответов: определенно верно, в основном верно, не знаю, 

в основном неверно, определенно неверно. 

Валидность и надежность применяемого в нашем исследовании 

опросника определялась многократно в самых различных исследованиях. 

Обнаружен “эффект пола” для шкал ролевого функционирования (от 25 до 

50% тяжело больных лиц получали самый низкий балл, какой только был 

возможен), а “эффект потолка”, который уже подразумевается содержанием 

пунктов, акцентирующих внимание на ограничении функций [173]. 

Вычисление показателей, определенных с помощью опросника SF-36 

проводилось с помощью специального ключа, приобретенного в 2005 году у 
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компании Quality Metric Incorporated (USA), представляющей интересы 

создателя опросника J.E. Ware, (tracking #: 1Z X8W 551 66 9544 0689) [174 ]. 

Обработка результатов исследования осуществлялась по приведенному 

ниже алгоритму. 

 

1. Значение по шкале физическое функционирование (ФФ): 

1) Суммируются баллы, полученные при ответах на вопросы: За, 3б, Зв, 

Зг, Зд, Зе, Зж, Зз, Зи, Зк. 

ФФsum = ФФ3a + ФФ3б + ФФ3в + ФФ3г + ФФ3д + ФФ3e + ФФ3ж + 

ФФ3з + ФФ3и + ФФ3к 

(Буквы перед номером вопроса означают название шкалы, к которой 

относится вопрос) 

2) Суммарный балл пересчитывается по следующему ключу: 

ФФ = ((ФФsum -10)/ 20)*100 

2. Значение по шкале ролевое физическое функционирование (РФФ): 

1) Суммируются баллы, полученные при ответах на вопросы: 4а, 4б, 4в, 

4г. 

РФФsum = РФФ4a + РФФ4б + РФФ4в+ РФФ4д 

2) Суммарный балл пересчитывается по следующему ключу: 

РФФ = ((РФФsum - 4)/ 4)* 100 

3. Значение по шкале боль (Б): 

1) Перекодируются баллы, полученные при ответе на вопросы №7 и №8, в 

соответствии с одним из указанных ключей, зависящих от ответа 

исследуемого на один или оба вопроса №7 и №8. 

А. Если даны ответы на оба вопроса, то перекодируются отмеченные 

баллы по каждому вопросу в соответствии с ключом, представленным в 

таблице 2.11. 
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Таблица 2.11. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36 

Отмеченный 

балл по вопросу 

№7 (Б7) 

Перекодированный 

балл (Б7') 

Отмеченный 

балл по вопросу 

№8 (Б8) 

Перекодированный 

балл (Б8') 

1 6 
1 при условии, 

что Б7=1 
6 

2 5,4 

1 при условии, 

что Б7 имеет 

значение от 2 до 

6 

5 

3 4,2 2 4 

4 3,1 3 3 

5 2,2 4 2 

6 1 5 1 

 

В. Если получен ответ на вопрос №7 и пропущен ответ на вопрос №8, 

то отмеченный балл по вопросу №7 перекодируется по ключу, 

представленному в таблице 2.12., перекодированный балл по вопросу №8 

указывается таким же, как и для вопроса №7. 
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Таблица 2.12. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36 

Отмеченный балл по 

вопросу №7 (Б7) 

Перекодированный балл 

(Б7') 

Перекодированный балл 

(Б8') 

1 6 6 

2 5,4 5,4 

3 4,2 4,2 

4 3,1 3,1 

5 2,2 2,2 

6 1 1 

 

С. Если дан ответ на вопрос №8 и пропущен ответ на вопрос №7, то 

перекодируется отмеченный балл по вопросу №8 по ключу, представленному 

в таблице 2.13., перекодированный балл по вопросу №7 указывается таким 

же, как и для вопроса №8. 

Таблица 2.13. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36 

Отмеченный балл по 

вопросу №8 (Б8) 

Перекодированный балл 

(Б8') 

Перекодированный балл 

(Б7') 

1 6 6 

2 4,75 4,75 

3 3,5 3,5 

4 2,25 2,25 

5 1 1 

 

2) Подсчитывается значение по формуле: 

Б = [ ((Б7' + Б8') -2 )/10 ] * 100 

4. Значение по шкале общее здоровье (ОЗ): 

1) Перекодируется вопрос №1 по ключу, представленному в таблице 

2.14. 
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Таблица 2.14. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36 

Отмеченный балл по вопросу №1 

(ОЗ) 

Перекодированный балл (ОЗ1') 

1 5 

2 4,4 

3 3,4 

4 2 

5 1 

 

2) Перекодируется вопрос 11б по ключу, представленному в таблице 

2.15. 

Таблица 2.15. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36 

Отмеченный балл по вопросу № 11б 

(ОЗ11б) 

Перекодированный балл (ОЗ11б') 

1 5 

2 4 

3 3 

4 2 

5 1 

 

3) Перекодируется вопрос 11г по ключу, представленному в таблице 

2.16. 

Таблица 2.16. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36 

Отмеченный балл по вoпpocу №11г 

(ОЗ11г) 

Перекодированный балл (ОЗ11г') 

1 5 

2 4 

3 3 

4 2 

5 1 
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Подсчитывается сумма: ОЗsum = ОЗ1' + ОЗ11a + ОЗ11б' + ОЗ11в + 

ОЗ11г' 

4) Подсчитывается значение шкалы по формуле: 

ОЗ = ((ОЗsum -5)/ 20)* 100 

5. Значение по шкале жизнеспособность (Ж): 

1) Перекодируется вопрос 9а по ключу, представленному в таблице 

2.17. 

Таблица 2.17. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36 

Отмеченный балл по вопросу №9а (Ж9a) Перекодированный балл (Ж9a') 

1 6 

2 5 

3 4 

4 3 

5 2 

6 1 

 

2) Перекодируется вопрос 9д по ключу, представленному в таблице 

2.18. 

Таблица 2.18. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36: 

Отмеченный балл по вопросу №9д (Ж9д) Перекодированный балл (Ж9д') 

1 6 

2 5 

3 4 

4 3 

5 2 

6 1 
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Подсчитывается сумма: Жsum = Ж9a' + Ж9д' + Ж9ж + Ж9и 

3) Подсчитывается значение шкалы по формуле: 

Ж = ((Жsum -4)/20)* 100 

6. Значение по шкале социальное функционирование (СФ): 

1) Перекодируется вопрос №6 по ключу, представленному в таблице 

2.19. 

 

Таблица 2.19. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36: 

Отмеченный балл по вопросу №6 

(СФ6) 

Перекодированный балл (СФ6') 

1 5 

2 4 

3 3 

4 2 

5 1 

2) Подсчитывается сумма: СФsum = СФ6' + СФ10 

3) Подсчитывается значение шкалы по формуле: 

СФ = ((СФsum - 2)/8) * 100 

7. Значение по шкале “Ролевое эмоциональное функционирование 

(РЭФ): 

1) Подсчитывается сумма баллов, полученных при ответе на вопросы: 

5а, 56, 5в 

РЭФsum = РЭФ5a + РЭФ5б + РЭФ5в 

2) Подсчитывается значение шкалы по формуле: 

РЭФ = ((РЭФsum - 3)/ 3) * 100 

8. Значение по шкале психологическое здоровье (ПЗ) 

Перекодируется вопрос 9г по ключу, представленному в таблице 2.20. 
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Таблица 2.20. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36 

Отмеченный балл по вопросу 9г 

(ПЗ9г) 

Перекодированный балл (ПЗ9г') 

1 6 

2 5 

3 4 

4 3 

5 2 

6 1 

 

Перекодируется вопрос 9з по ключу, представленному в таблице 2.21. 

 

Таблица 2.21. 

Ключ для перекодировки данных, полученных с помощью опросника SF-36 

Отмеченный балл по вопросу 9з 

(ПЗ9з) 

Перекодированный балл (ПЗ9з') 

1 6 

2 5 

3 4 

4 3 

5 2 

6 1 

3) Подсчитывается сумма: ПЗsum = ПЗ9б + ПЗ9в + ПЗ9г' + ПЗ9е + 

ПЗ9з' 

4) Подсчитывается значение шкалы по формуле: 

ПЗ = ((ПЗsum - 5)/ 25) * 100 

Для выявления наличия и степени выраженности тревожных и 

депрессивных расстройств у пациентов использовалась русскоязычная 

версия Госпитальнаой Шкалы Тревоги и Депрессии (Hospital Anxiety and 

Depression Scale или HADS), разработанной Zigmond A. и Snaith R. в 1983 

году [
175

, 176]. Шкала является валидной и предназначена для скринингового 
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выявления тревоги и депрессии [177, 178]. Отличается простотой 

применения и обработки (заполнение не требует значительных затрат 

времени и не вызывает затруднений у пациента), используется в 

общемедицинской практике для выявления тревоги и депрессии. 

Шкала имеет 14 утверждений, при этом нечетные пункты (1, 3, 5, 7, 9, 

11, 13) составляют субшкалу тревоги, а четные пункты (2, 4, 6, 8, 10, 12, 14) – 

субшкалу депрессии. 

Каждому утверждению соответствуют 4 варианта ответов, которые 

отражают градации выраженности признака и кодируются по нарастанию 

тяжести симптома от 0 баллов (отсутствие) до 3 (максимальная 

выраженность). Итоговая сумма баллов подсчитывается раздельно для 

субшкалы тревоги и для субшкалы депрессии. Выделяют следующие области 

значений суммарного балла по каждой субшкале: 0 – 7 баллов – норма; 8 – 10 

– субклинически выраженная тревога или депрессия; 11 и более баллов – 

клинически выраженная тревога или депрессия. 

Для исследования уровня концентрации внимания применялся тест 

Пьерона – Рузера [181]. Использовались следующие материалы и оснащение: 

бланк теста Пьерона – Рузера, карандаш или ручка и секундомер. 

Инструкция исследуемому: “Вам предлагается тест с изображенными 

на нем четырьмя геометрическими фигурами: квадрат, треугольник, круг и 

ромб. По сигналу “Начинаем!” расставьте как можно скорее и без ошибок в 

эти фигуры такие знаки: в квадрат – плюс, в треугольник – минус, в круг – 

ничего, в ромб – точку. Расставляйте знаки последовательно в каждой фигуре 

по строкам слева направо. Время на выполнение задачи – 1 мин. По моей 

команде “Стоп!” прекращаете работу”. 

Результатом данного теста являлось количество заполненных 

исследуемым за 1 минуту геометрических фигур с учетом круга и количество 

допущенных ошибок. 

Уровень концентрации внимания определялся по таблице 2.22. 
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Таблица 2.22. 

Уровень концентрации внимания 

Число обработанных фигур Ранг Уровень концентрации внимания 

100 1 Очень высокий 

91 — 99 2 Высокий 

80—90 3 Средний 

65—79 4 Низкий 

64 и менее 5 Очень низкий 

 

За допущенные во время заполнения ошибки ранг снижался. Если 

допускались 1-2 ошибки, то ранг снижался на единицу, если 3-4 – на два 

ранга, а если ошибок было большее 4-х, то концентрация внимания 

снижалась на три ранга. 

Для определения уровня переключения внимания использовалась 

модифицированная Горбовым Ф. Д. цифровая таблица Шульте [179, 180, 

181]. На таблице в 49 квадратах размещены числа черного и красного цветов 

в случайных комбинациях, исключающих возможность их запоминания. 

Размеры квадратов клеток с цифрами – 5×5 см, а расположены они рядами: 7 

по горизонтали и 7 по вертикали. Линии, которые разделяют лист на клетки, 

тонкие, черного цвета. Процедура исследования состояла из трех серий, 

следующих одна за другой. В первой серии исследуемому предлагалось 

одновременно назвать и указать черные цифры в порядке возрастания, во 

второй – красные цифры в порядке убывания, в третьей серии исследуемый 

называл и показывал красные и черные цифры попеременно, причем черные, 

как и в первой серии, назывались в порядке возрастания, а красные – в 

порядке убывания. Исследуемому предлагалось удобно сесть за стол и 

давалась небольшая указка. Задача экспериментатора состояла в том, чтобы 

перед каждой серией опыта проводить инструктаж исследуемому, подавать 
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команду “Начинаем!” для нахождения и называния, следить по секундомеру 

за временем выполнения задачи. 

Таблица показывалась исследуемому в каждой серии только после 

инструкции по сигналу “Начинаем!”, что было необходимо для того, чтобы 

исследуемый раньше времени не искал расположение соответствующих 

цифр. 

Инструкция исследуемому в первой серии: “Возьмите указку. Вам 

будет показана таблица с красными и черными цифрами. Как можно скорее и 

без ошибок найдите и укажите все черные цифры в порядке возрастания от 1 

до 25. Цвет называть не нужно, только само число. Если все понятно, тогда 

приготовьтесь. Начинаем!” 

Инструкция исследуемому во второй серии: “На этой же самой таблице 

отыщите и укажите все красные цифры в убывающем порядке от 24 до 1. 

Постарайтесь работать быстро и без ошибок. Цвет называть не надо, 

называйте только само число. Приготовьтесь! Начинаем!” 

Перед началом каждой серии делался перерыв продолжительностью 3-

4 минуты для отдыха исследуемого. 

Инструкция исследуемому в третьей серии: “На таблице красно-черных 

чисел как можно скорее и без ошибок находите, называйте и показывайте то 

черные, то красные цифры попеременно. Черные при этом должны 

последовательно возрастать, а красные – убывать. Начинайте с 1-й черной и 

24-й красной цифр. Цвет цифр называть не надо, только сами числа. Если все 

понятно и нет вопросов, тогда приготовьтесь. Начинаем!” 

Если исследуемый в процессе выполнения задачи из любой серии 

ошибался, то он сам должен был найти ошибку. В некоторых наиболее 

сложных случаях следовала подсказка. Секундомер при этом не 

останавливался. 

При обработка результатов отмечалось время, затраченное 

исследуемым на выполнение трех серий опыта. Устанавливалось время 

переключения внимания. Время переключения внимания вычислялось как 
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разность времени между третьей серией и суммой первой и второй серий. 

Показатель времени переключение Т определялся по формуле: 

Т = Т3 - (Т1 + Т2), 

где Т1 – время, затраченное исследуемым на выполнение первой 

серии; 

Т2 – время, затраченное на выполнение второй серии; 

Т3 – время, затраченное исследуемым на выполнение третьей серии. 

Анализ результатов. 

Время переключения внимания, соответствующие им уровень и ранг 

представлены в таблице 2.23. 

 

Таблица 2.23. 

Уровень и ранг переключения внимания по черно-красной таблице 

Время переключения Т  

(в секундах) 

Ранг Уровень переключения 

внимания 

Меньше 60 1 Высокий 

60—90 2 Высокий 

91 — 100 3 Средний 

101 — 120 4 Средний 

121 — 150 5 Средний 

151 — 180 6 Средний 

181 — 200 7 Средний 

201—250 8 Низкий 

251 и более 9 Низкий 

 

Поскольку скорость выполнения задач в первой и второй серии 

существенно влияла на конечный показатель переключения внимания, то, 

если исследуемый выполнял задачи в первой или во второй сериях менее, 
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чем за 33 с, конечный показатель увеличивался (ранг поднимался на 

единицу). Если же в первой или во второй сериях исследуемый на поиск 

цифр тратил более 60 с, то ранговый знак увеличивался на 1, то есть уровень 

переключения внимания определялся как более низкий. 

Для исследования уровня развития аналитичности индуктивного 

мышления в условиях ограниченного времени использовался вариант VI 

субтеста шкалы Амтхауэра [181, 182, 183]. Использовались следующие 

материалы и оснащение: бланк с 15 рядами чисел, расположенными в 

определенной закономерности, ручка, секундомер. В начале исследования 

бланк находился на хорошо освещенном столе текстом книзу, чтобы до 

зачитывания инструкции пациент не имел возможности рассматривать его. 

Далее следовала инструкция исследуемому: “На бланках, которые 

лежат перед Вами, напечатаны ряды чисел. Попробуйте установить, в 

соответствии с какой закономерностью составлен каждый из 15 

предложенных числовых рядов. В соответствии с этой закономерностью 

продолжите каждый ряд, дописав в нем еще два числа. На выполнение задачи 

отводится 7 минут. Не задерживайтесь долго на одном ряде. Если не можете 

правильно установить закономерность, переходите к следующему ряду, а 

если останется время – снова возвратитесь к трудному для Вас числовому 

ряду. Все ли Вам понятно? Если нет вопросов, переверните тестовый бланк. 

Начинаем!”. Через 7 минут подавалась команда: “Стоп! Дописывание 

закончено!” 

Обработка результатов выполнялась с помощью ключа-таблицы с 

правильными ответами. Во время обработки результатов подсчитывалось 

количество правильно дописанных рядов. Если исследуемый записал в 

каком-нибудь ряде только одно число, хотя оно и было правильным, 

числовой ряд считался недописанным. 

 

Ключ для обработки результатов задачи “Числовые ряды” представлен 

в таблице 2.24. 
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Таблица 2.24. 

Ключ для обработки результатов задачи “Числовые ряды” 

Номер 

ряда 

Продолжение 

ряда 

Номер 

ряда 

Продолжение 

ряда 

Номер 

ряда 

Продолжение 

ряда 

1 16; 18 6 11; 3 11 1; 4 

2 27; 30 7 1/8; 1/16 12 279; 282 

3 384; 768 8 64; 81 13 30; 23 

4 17; 20 9 6; 4 14 15; 12 

5 4; 2 10 76; 78 15 30; 33 

 

Анализ результатов. 

Уровень развития аналитичности мышления определялся по 

количеству правильно дописанных рядов чисел. Если исследуемый 

дописывал 14-15 рядов, то его аналитичность мышления характеризовалась 

как очень высокая или отличная; если 11-13 – аналитичность считалась 

высокой или хорошей; если 8-10 – аналитичность считалась средней или 

удовлетворительной; если 6-7 – аналитичность считалась низкой или плохой; 

если 5 и менее, то аналитичность считалась очень низкой или очень плохой. 

Оценка состояния вегетативной нервной системы у пациентов 

включала в себя определение вегетативного тонуса, вегетативной 

реактивность и вегетативного обеспечения деятельности. 

Исследование вегетативного тонуса проводилось с помощью таблицы 

“24 стигмы”, созданной на кафедре нейрохирургии и неврологии Одесского 

государственного медицинского университета, состояние тонуса в сердечно-

сосудистой системе оценивалось в соответствии со значением индекса Кердо 

[184]. 

Для определения вегетативной реактивности использовался 

глазосердечный рефлекс Даньини — Ашнера [185]. 
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Методика: после 15-минутного лежания подсчитывалась частота 

пульса в покое каждые 10 секунд в течение 30 секунд (исходный фон) и 

перерасчитывалась на 1 минуту. Затем, при закрытых глазах не над областью 

роговицы подушечками пальцев оказывалось давление на оба глазных яблока 

до появления легкого болевого ощущения. Через 15 – 25 с после начала 

давления регистрировалась частота пульса каждые 10 секунд в течение 30 

секунд и перерасчитывалась на 1 минуту. 

Трактовка: в норме через несколько секунд от начала давления частота 

пульса замедлялась в пересчете на 1 мин на 6-12 ударов. Нормальное 

замедление ЧСС – нормальная вегетативная реактивность; сильное 

замедление (парасимпатическая, вагальная реакция) – повышенная 

вегетативная реактивность; слабое замедление – пониженная вегетативная 

реактивность; отсутствие замедления – извращенная вегетативная 

реактивность (симпатическая реакция). 

Для исследования состояния вегетативного обеспечения деятельности 

использовалась ортоклиностатическая проба – переход из горизонтального 

положения в вертикальное и наоборот [185, 186]. Методика: в покое и 

горизонтальном положении определялась частота пульса и АД. Затем 

пациент медленно, без лишних движений вставал и в удобном положении 

стоял около кровати. Сразу же в вертикальном положении измерялась 

частота пульса и АД, а затем измерение производилось через минутные 

интервалы в течение 10 мин. В вертикальном положении обследуемый 

находился от 3 до 10 мин. Если патологические изменения появлялись в 

конце пробы, измерения продолжались. Затем пациента просили вновь лечь, 

сразу же после укладывания измеряли через минутные интервалы АД и 

частоту пульса до тех пор, пока они не достигали исходного значения. 

Трактовка: нормальные реакции (нормальное вегетативное 

обеспечение деятельности): при вставании – кратковременный подъем 

систолического давления до 20 мм рт.ст., в меньшей степени 

диастолического и преходящее увеличение ЧСС до 30 в 1 мин. Во время 



 70 

стояния иногда может падать систолическое давление (на 15 мм. рт.ст. ниже 

исходного уровня или оставаться неизменным), диастолическое давление 

неизменно или несколько поднимается, так что амплитуда давления против 

исходного уровня может уменьшаться. Частота пульса в процессе стояния 

может увеличиваться до 40 в 1 мин против исходного. После возвращения в 

исходное положение (горизонтальное) АД и ЧСС должны через 3 мин прийти 

к исходному уровню. Непосредственно после укладывания может наступить 

кратковременный подъем давления. Субъективных жалоб нет. 

Нарушения вегетативного обеспечения деятельности проявлялись 

следующими признаками: 

1. Подъем систолического давления более чем на 20 мм рт.ст., 

диастолическое давление при этом также повышалось, иногда более 

значительно, чем систолическое, в других случаях оно падало или оставалось 

на прежнем уровне; самостоятельный подъем только диастолического 

давления при вставании; увеличение ЧСС при вставании более чем на 30 в 1 

мин; в момент вставания могли появляться ощущения прилива крови к 

голове, потемнение в глазах. Все вышеуказанные изменения 

свидетельствовали об избыточном вегетативном обеспечении. Повышение 

ЧСС во время стояния более чем на 30 – 40 в 1 минуту при относительно 

неизменном артериальном давлении – избыточное вегетативное обеспечение 

(тахикардическое регуляторное нарушение). 

2. Преходящее падение систолического давления более чем на 10 – 15 

мм рт.ст. непосредственно после вставания. При этом диастолическое 

давление могло одновременно повышаться или снижаться, так что амплитуда 

давления (пульсовое давление) значительно уменьшалось. Жалобы на 

покачивание и ощущение слабости в момент вставания. Эти явления 

трактовались как недостаточное вегетативное обеспечение. 

3. Во время стояния систолическое давление падало более чем на 15 – 

20 мм рт.ст. ниже исходного уровня. Диастолическое давление оставалось 

неизменным или несколько поднималось – гипотоническое нарушение 
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регуляции, что расценивалось также как недостаточное вегетативное 

обеспечение, как нарушение адаптации. Так же оценивалось и падение 

диастолического давления (гиподинамическая регуляция). 

Методика вызывания клиностатического рефлекса: стоявший до этого 

испытуемый ложится; переход из вертикального положения в 

горизонтальное совершается плавно, без рывков. Рефлекторные реакции: 

начальное замедление пулься на 4-6 ударов в минуту. Счет производится в 

течение первых 15-20 секунд лежания. Резко положительный 

клиностатический рефлекс дает замедление пульса на 8-12 ударов в минуту и 

встречается при повышенной возбудимости блуждающего нерва. 

Исследование уровня натрия сыворотки крови проводилось в 

многопрофильной диагностической лаборатории, расположенной по адресу: 

г. Одесса, ул. М. Говорова, 28, 5-я ст. Б.Ф. Роддом №5 (Лицензия МОЗ 

Украины серия АА №782228 от 12.05.2004. Аттестат аккредитации № РО-

882/2004 от 30.04.2004.) и в лабораториях Одесской областной клинической 

больницы и 11 городской клинической больницы. 

Статистическая обработка полученных данных проводилась с 

помощью лицензионной статистической программы Stadia 6.3 (лицензия 

№1362), комплекта программ под Microsoft Exсel и демонстрационных 

версий статистических программ Statgraphics Plus 5.0. и VSTAT 

(регистрационный № 980678, зарегистрирован в Российском агентстве по 

патентам и товарным знакам от 27.11. 1998 г) [187, 188, 189, 190]. 
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РАЗДЕЛ 3 

 

ХАРАКТЕРИСТИКА ОТДАЛЕННЫХ ПОСЛЕДСТВИЙ 

АНЕВРИЗМАТИЧЕСКИХ ИНТРАКРАНИАЛЬНЫХ КРОВОИЗЛИЯНИЙ 

 

3.1. Общие сведения об отдаленных результатах хирургического 

лечения пациентов с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями 

 

В результате проведенной работы нами были получены данные о 

состоянии 89 пациентов в период после шести месяцев от начала заболевания 

и оперативного лечения по этому поводу. 

Из 89 пациентов четверо (4,5%) умерли в отдаленном периоде 

заболевания вследствие различных причин. Смертельный исход наступил в 

среднем через 38 месяцев (от13 до 71 месяца) от начала заболевания. 

Средний возраст пациентов на момент наступления летального исхода 

составил 48,3 года (от 40 до 58 лет). Среди умерших пациентов было трое 

мужчин и одна женщина. 

У 3 умерших пациентов отмечалась тяжелая сопутствующая патология. 

Наиболее частой причиной летальных исходов явилась кардио-васкулярная 

патология (инфаркт миокарда в двух случаях и разрыв аневризмы аорты в 

одном случае). У одного больного – хроническое нарушение мозгового 

кровообращения, кровоизлияние вследствие разрыва артериальной 

аневризмы правой передней хориоидальной артерии. 

Дата наступления летального исхода, количество месяцев, прошедших 

от начала заболевания, возраст на момент наступления летального исхода, 

локализация аневризмы, степень в соответствии с GOS при выписке и после 

шести месяцев от начала заболевания, сопутствующая патология, а также 

официальное заключение о причине смерти больных представлены в таблице 

3.1.



Таблица 3.1. 

Характеристика больных с аневризматическими САК, умерших в отдаленном периоде заболевания 

№ Дата 

смерти 

Возраст 

(лет) 

Месяц 

от 

начала 

заболе-

вания 

Локализация 

аневризмы 

Состояние 

при выписке 

Степень в 

соответст-

вии с GOS 

после шести 

месяцев 

Сопутствующая 

патология 

Официальное 

заключение о 

причине смерти 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

1 
31.01 

2000 г. 
50 13 

Передняя 

хориоидаль-

ная артерия 

Вегетатив-

ное 

состояние 

4 

Хронический 

бронхит. 

Пневмосклероз. 

ДН 2 ст. 

Тромбофлебит вен 

правого бедра. 

Миокардиодистро-

фия. 

Симптоматическая 

гипертензия. НК I 

ст. 

Хроническое 

нарушение мозгового 

кровообращения. 

Кровоизлияние 

вследствие разрыва 

артериальной 

аневризмы правой 

передней 

хориоидальной 

артерии (вскрытие не 

производилось) 
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Продолжение Таблицы 3.1. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

2 
23.11. 

2001 г. 
40 34 ПСА 

Умеренная 

инвалидиза-

ция 

2 

Психо-

органический 

синдром 

А. Острая сердечно-

сосудистая 

недостаточность 

Б. Острый инфаркт 

миокарда задней 

стенки левого 

желудочка сердца 

В. Ишемическая 

болезнь сердца с 

гипертонией 

(аутопсия 

проводилась) 
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Продолжение Таблицы 3.1. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

3 
23.04. 

2003 г. 
58 71 ПСА 

Выздоров-

ление 
1  

Острый инфаркт 

миокарда 

(аутопсия 

проводилась) 

4 
02.08. 

2004 г. 
45 33 ПСА 

Выздоров-

ление 
1 

Артериальная 

гипертония 

неуточненной 

этиологии. 

Гипертоническое 

сердце. ИБС. 

Кардиосклероз. 

СН I ст. 

Тампонада сердца, 

разрыв аневризмы 

аорты 

(аутопсия 

проводилась) 

 



Из выживших пациентов не имели неврологических симптомов 55 

(65,5%) человек, умеренная инвалидизация отмечалась у 16 (18,8%) 

пациентов, грубая – у 14 (16,5%) пациентов. Эпилептические приступы 

наблюдались у одного пациента (1,2%), синдром Хакима-Адамса – у одного 

пациента (1,2%), повторных кровоизлияний не наблюдалось. 

Из 21 пациента, имевшего вторую степень в соответствии с GOS при 

выписке из отделения в отдаленном периоде заболевания у 11 (52,4%) 

наблюдалось полное восстановление неврологического дефицита. 

Уменьшение выраженности неврологической симптоматики с переходом от 

грубой к умеренной инвалидизации в отдаленном периоде заболевания 

наблюдалось у 7 (31,8%) пациентов из 22, имевших третью степень в 

соответствии с GOS при выписке. В одном случае (4,5%) отмечался полный 

регресс неврологической симптоматики в отдаленном периоде заболевания у 

пациента, имевшего III степень в соответствии с GOS при выписке. 

Необходимо отметить, что у большинства из обследованных нами 

пациентов продолжали сохраняться корригируемые факторы риска 

формирования новых интракраниальных артериальных аневризм и развития 

повторных САК. Продолжали курить 21 из 26 куривших перед началом 

заболевания пациентов, то есть отказались от курения только 4 (15,4%) 

пациентов, из пациентов с артериальной гипертензией стойкого контроля над 

уровнем артериального давления добились только 5 (12,2%) человек. Следует 

обратить внимание на то, что при выписке из нейрохирургического 

отделения пациенты были проинформированы о необходимости отказа от 

курения и контроле артериального давления, однако, не уделили этому 

должного внимания, то есть не находились на диспансерном наблюдении у 

терапевта и кардиолога, не предпринимали попыток самостоятельно или с 

врачебной помощью отказаться от табакокурения. 

Основные жалобы, предъявляемые пациентами в отдаленном периоде 

после оперативного лечения по поводу разрыва интракраниальных 

артериальных аневризм представлены в таблице 3.2. 
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Таблица 3.2. 

Основные жалобы, предъявляемые пациентами с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияними в отдаленном периоде заболевания 

Жалобы Количество 

наблюдений 

% 

Головная боль 35 45,5 

Головокружение 2 2,6 

Шум в ушах 3 3,9 

Повышенная утомляемость 22 28,6 

Повышенная раздражительность 14 18,2 

Двигательное беспокойство 1 1,3 

Снижение памяти 8 10,4 

Снижение настроения 3 3,8 

Бессонница 22 28,6 

Повышенная чувствительность к изменениям 

погоды 

3 3,9 

Нарушение речи 7 9,1 

Неустойчивость при ходьбе 1 1,3 

Слабость в конечностях 18 23,4 

Нарушение ходьбы 17 22,1 

Мелькание “мушек” перед глазами 2 2,6 

Двоение в глазах 2 2,6 

Нарушение обоняния 1 1,3 

Нарушение мочеиспускания 1 1,3 

 

Как видно из приведенной выше таблицы, наиболее часто пациентов 

беспокоили головная боль, по своим характеристикам соответствовавшая 

головной боли напряжения и сосудистой головной боли, как правило, 

наблюдавшаяся во второй половине дня и на фоне значительного подъема 
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артериального давления, а также нарушения сна, проявлявшиеся поздним 

засыпанием, ранним пробуждением и беспокойным сном. 

Уровни социальной адаптации пациентов с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном периоде заболевания 

(количество баллов по Оксфордской шкале социальной дезадаптации) 

представлены в таблице 3.3. 

 

Таблица 3.3. 

Уровни социальной адаптации пациентов с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном периоде заболевания 

(количество баллов по Оксфордской шкале социальной дезадаптации) 

Количество баллов по Оксфордской 

шкале социальной дезадаптации 

Количество 

пациентов 

% 

0 13 15,7 

1 34 41,0 

2 14 16,9 

3 8 9,6 

4 8 9,6 

5 6 7,2 

Всего 83 100 

 

Состояние социальной адаптации двоих пациентов не было 

определено, так как они только ответили на высланные им опросники. 

 

3.2. Показатели зависимого от здоровья качества жизни пациентов 

 

В результате проведенного исследования получены данные о 

показателях зависимого от здоровья качества жизни 79 пациентов, шестеро 

пациентов не смогли заполнить опросник вследствие афазии. 
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При исследовании показателей качества жизни в связи с тем, что на 

Украине не проводилось популяционных исследований, для сравнения нами 

были использованы данные, полученные МЦИКЖ при обследовании 2114 

жителей города Санкт-Петербурга [168]. Средние значения показателей 

зависимого от здоровья качества жизни во всей группе обследованных 

больных (n=79) представлены в таблице 3.4. и на рисунке 3.1. 

 

Таблица 3.4. 

Средние значения показателей зависимого от здоровья качества жизни 

по данным опросника SF-36 в группе больных с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями (n=79) в отдаленном периоде 

заболевания в сравнении с показателями в общей популяции (n=2114), (в 

скобках указано стандартное отклонение показателей) 

Показатели 

зависимого 

от здоровья 

качества 

жизни 

ФФ РФФ Б ОЗ Ж СФ РЭФ ПЗ 

Общая 

популяция 

(n=2114) 

79,6 

(22,0) 

64,9 

(37,0) 

66,4 

(25,0) 

54,1 

(19,4) 

56,2 

(18,2) 

68,0 

(22,1) 

66,5 

(36,7) 

58,0 

(16,4) 

Группа 

больных с 

САК (n=79) 

64,8 

(31,6) 

26,9 

(35,3) 

61,3 

(22,4) 

41,2 

(22,9) 

44,3 

(21,0) 

55,1 

(24,9) 

21,9 

(32,9) 

49,1 

(19,3) 
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Рисунок 3.1. Средние значения показателей зависимого от здоровья 

качества жизни по данным опросника SF-36 в группе больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями (n=79) в 

отдаленном периоде заболевания в сравнении с показателями в общей 

популяции (n=2114) 

 

Помимо оценки показателей зависимого от здоровья качества жизни во 

всей группе больных с аневризматическими САК в отдаленном периоде 

заболевания с учетом того, что, по данным зарубежных исследований, 

отсутствие неврологических симптомов часто не означает полного 

выздоровления пациентов, нами была отдельно проведена оценка 

показателей зависимого от здоровья качества жизни в подгруппе пациентов, 

имевших I степень в соответствии с GOS [47, 48, 49, 50]. 

Полученные в результате проведенного нами исследования данные о 

средних значениях показателей зависимого от здоровья качества жизни в 
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подгруппе больных с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями, имевших I степень в соответствии с GOS в отдаленном 

периоде заболевания в сравнении с показателями в общей популяции 

представлены в таблице 3.5. и на рисунке 3.2. 

 

Таблица 3.5. 

Средние значения показателей зависимого от здоровья качества жизни 

по данным опросника SF-36 в подгруппе больных с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями, имевших I степень в соответствии с 

GOS в отдаленном периоде заболевания (n=55), в сравнении с показателями в 

общей популяции  (n=2114), (в скобках указано стандартное отклонение 

показателей) 

Показатели 

зависимого 

от здоровья 

качества 

жизни 

ФФ РФФ Б ОЗ Ж СФ РЭФ ПЗ 

Общая 

популяция 

(n=2114) 

79,6 

(22,0) 

64,9 

(37,0) 

66,4 

(25,0) 

54,1 

(19,4) 

56,2 

(18,2) 

68,0 

(22,1) 

66,5 

(36,7) 

58,0 

(16,4) 

Подгруппа 

больных, 

имевших I 

степень в 

соответствии 

с GOS (n=55) 

76,8 

(20,8) 

28,6 

(34,5) 

63,3 

(20,5) 

46,6 

(20,7) 

48,4 

(21,3) 

61,9 

(21,4) 

26,7 

(34,8) 

53,0 

(19,7) 
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Рисунок 3.2. Средние значения показателей зависимого от здоровья 

качества жизни по данным опросника SF-36 в подгруппе больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями, имевших I 

степень в соответствии с GOS в отдаленном периоде заболевания (n=55), в 

сравнении с показателями в общей популяции (n=2114) 

 

Как видно из приведенной выше таблицы 3.5. и рисунка 3.2., сравнение 

показателей зависимого от здоровья качества жизни в общей популяции и 

показателей зависимого от здоровья качества жизни у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями, имевших I 

степень в соответствии с GOS в отдаленном периоде заболевания выявило 

снижение показателей зависимого от здоровья качества жизни по всем 
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субшкалам опросника, при этом наиболее существенное снижение 

показателей (более чем в два раза) было отмечено в областях ролевого 

физического и ролевого эмоционального функционирования. 

Двадцать восемь пациентов имели ноль баллов по шкале ролевого 

физического функционирования, что составило 50,9% от общего количества 

больных в этой группе. Двадцать три пациента имели ноль баллов по шкале 

ролевого эмоционального функционирования, что составило 54,5% от 

общего количества больных в этой группе. Общее количество баллов по 

шкале ролевого физического функционирования составило 44,1% от 

показателей в общей популяции, ролевого эмоционального 

функционирования – 40,2%. Низкие показатели зависимого от здоровья 

качества жизни по шкалам ролевого физического и ролевого эмоционального 

функционирования явились свидетельством того, что повседневная 

деятельность пациентов была значительно ограничена их физическим и 

эмоциональным состоянием. 

Характерным является клинический пример с больной П., 44 лет 

(история болезни № 11958), обследованной через 28 месяцев после операции 

по поводу впервые возникшего спонтанного субарахноидально-

паренхиматозно-вентрикулярного кровоизлияния вследствие разрыва 

артериальной аневризмы правой средней мозговой артерии. Кровоизлияние 

протекало без потери сознания и судорог, отмечались головная боль, 

тошнота, наличие менингеальных знаков, тяжесть состояния пациентки при 

поступлении в нейрохирургическое отделение соответствовала III степени по 

классификации Hunt-Hess. По классификации C. Fisher отмечалась 4 степень 

распространенности кровоизлияния. В первые трое суток от начала 

заболевания (18.10.02 г.) больной было проведено оперативное 

вмешательство – клипирование и окутывание артериальной аневризмы М1 – 

М2 справа, удаление внутримозговой гематомы (при выделении аневризмы 

открылось кровотечение из дивертикула аневризмы, на дивертикул наложен 

временный клипс). Размер аневризмы – 6 мм. Послеоперационный период 
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протекал гладко, отсроченной церебральной ишемии не наблюдалось. При 

выписке из нейрохирургического отделения, где находилась с 17.10.02 по 

11.11.02 г., неврологической симптоматики не наблюдалось. На момент 

обследования состояние пациентки соответствовало I степени в соответствии 

с GOS, больная вернулась на прежнее место работы. При осмотре 

предъявляла жалобы на повышенную утомляемость, раздражительность, 

периодическую головную боль диффузного характера, усиливающуюся при 

изменении погоды. Была фиксирована на своих ощущениях, с тревогой 

ожидала повторения кровоизлияния. Неврологический осмотр признаков 

очаговой неврологической патологии не выявил. Исследование состояния 

эмоциональной сферы выявило клинически выраженную тревогу и 

депрессию (12 баллов по субшкале А, 14 баллов по субшкале D HADS).При 

оценке зависимого от здоровья качества жизни с помощью опросника SF-36 

было обнаружено значительное снижение показателей по всем субшкалам 

опросника (ФФ – 45; РФФ – 0; Б – 32; ОЗ – 25; Ж – 20; СФ – 37,5; РЭФ – 0; 

ПЗ – 28). При оценке когнитивных функций выявлен очень низкий уровень 

концентрации внимания и аналитичности индуктивного мышления. Оценка 

состояния вегетативного тонуса с помощью таблицы “24 стигмы” выявила 

эйтонию, в сердечно-сосудистой системе наблюдалась парасимпатикотония. 

Нарушений вегетативной реактивности и вегетативного обеспечения 

деятельности не наблюдалось. Содержание натрия в сыворотке крови 

составило 152,0 ммоль/л, количество употребляемой жидкости 

ориентировочно ограничивалось 1,5 литрами в сутки, чувство жажды было 

снижено. Несмотря на данные лечащим врачом при выписке из 

нейрохирургического отделения рекомендации о необходимости 

прекращения курения, продолжала курить (до 20 сигарет в сутки). 

Отдельно были проанализированы показатели зависимого от здоровья 

качества жизни в подгруппе пациентов с наличием неврологической 

симптоматики в отдаленном периоде заболевания, приводящей к различной 

степени инвалидизации, то есть у пациентов, имевших вторую и третью 
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степень в соответствии с GOS. Полученные в результате проведенного нами 

исследования данные о средних значениях показателей зависимого от 

здоровья качества жизни в подгруппе больных с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями, имевших вторую и третью степень в 

соответствии с GOS в отдаленном периоде заболевания (n=24) в сравнении с 

показателями в общей популяции (n=2114), представлены в таблице 3.6., а 

также на рисунке 3.3. 

 

Таблица 3.6. 

Средние значения показателей зависимого от здоровья качества жизни 

по данным опросника SF-36 в подгруппе больных с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями, имевших II и III степень в 

соответствии с GOS в отдаленном периоде заболевания (n=24), в сравнении с 

показателями в общей популяции (n=2114), (в скобках указано стандартное 

отклонение показателей) 

Показатели 

зависимого 

от здоровья 

качества 

жизни 

ФФ РФФ Б ОЗ Ж СФ РЭФ ПЗ 

Общая 

популяция 

(n=2114) 

79,6 

(22,0) 

64,9 

(37,0) 

66,4 

(25,0) 

54,1 

(19,4) 

56,2 

(18,2) 

68,0 

(22,1) 

66,5 

(36,7) 

58,0 

(16,4) 

Подгруппа 

больных, 

имевших II и 

III степень в 

соответствии 

с GOS (n=24) 

37,3 

(35,1) 

22,9 

(37,5) 

57,0 

(26,3) 

28,8 

(23,5) 

35,0 

(17,5) 

39,6 

(25,7) 

11,1 

(25,4) 

38,5 

(16,3) 
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Рисунок 3.3 Средние значения показателей зависимого от здоровья 

качества жизни по данным опросника SF-36 в подгруппе больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями, имевших II и III 

степень в соответствии с GOS в отдаленном периоде заболевания (n=24), в 

сравнении с показателями в общей популяции (n=2114) 

 

Как видно из приведенной выше таблицы 3.6. и рисунка 3.3., у 

пациентов, имевших II и III степень в соответствии с GOS в отдаленном 

периоде заболевания, были значительно снижены показатели зависимого от 

здоровья качества жизни в областях физического функционирования, 
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ролевого физического и ролевого эмоционального функционирования. В 

отличие от подгруппы пациентов, не имевших неврологических расстройств 

в отдаленном периоде заболевания, более чем в два раза были снижены 

показатели зависимого от здоровья качества жизни в области физического 

функционирования, что обусловлено наличием у них неврологической 

симптоматики. В сравнении с пациентами, имевшими I степень в 

соответствии с GOS в отдаленном периоде заболевания, у пациентов с 

наличием неврологической симптоматики отмечалось более существенное 

снижение показателей качества жизни по всем субшкалам опросника SF-36. 

Наиболее существенное снижение (в 6 раз) было отмечено в сфере ролевого 

эмоционального функционирования и ролевого физического 

функционирования (в 2,8 раза). Таким образом, помимо наличия 

неврологических расстройств, нарушающих физическое функционирование 

пациентов, низкие показатели зависимого от здоровья качества жизни по 

шкале ролевого эмоционального функционирования являются 

свидетельством того, что повседневная деятельность пациентов также 

значительно ограничена их эмоциональным состоянием. 

 

3.3. Уровни тревожных и депрессивных расстройств среди пациентов с 

аневризматическими САК в отдаленном периоде заболевания 

 

Проведенное нами обследование с использованием опросника HADS 

выявило, что у большей части обследованных нами больных отмечалось 

наличие тревожных и депрессивных расстройств. Среди обследованных 

пациентов нормальные показатели были отмечены только у 26 человек, что 

составило 32,9% от общего количества больных. У 53 пациентов отмечалось 

наличие тревожных или депрессивных расстройств различной степени 

выраженности, что составило 67,1% от общего количества больных (таблица. 

3.7.). 
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Таблица 3.7. 

Показатели состояния эмоциональной сферы у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания 

Количество пациентов без 

тревожных и депрессивных 

расстройств 

Количество пациентов с наличием 

тревожных и депрессивных 

расстройств 

абс % абс % 

26 32,9 53 67,1 

 

Клинически выраженная тревога наблюдалась у 26 (32,9%) пациентов, 

клинически выраженная депрессия - у 20 (25,3%) пациентов. В подгруппе 

пациентов, имевших I степень в соответствии с GOS в отдаленном периоде 

заболевания тревожные и/или депрессивные расстройства были обнаружены 

у 33 пациентов, что составило 60% от общего количества больных в этой 

подгруппе (таблица 3.8.). 

 

Таблица 3.8. 

Показатели состояния эмоциональной сферы у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями, имевших I 

степень в соответствии с GOS в отдаленном периоде заболевания 

Количество пациентов без 

тревожных и депрессивных 

расстройств 

Количество пациентов с наличием 

тревожных и/или депрессивных 

расстройств 

абс % абс % 

22 40,0 33 60,0 
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Коморбидные тревожно-депрессивные расстройства наблюдались у 26 

(32,9%) пациентов в общей группе, и у 11 (20%) пациентов, имевших I 

степень в соответствии с GOS в отдаленном периоде заболевания. 

В качестве иллюстрации приведем пример с больной Р. (история 

болезни №7909), обследованной через 32 месяца после развития 

субарахноидально-паренхиматозного кровоизлияния в результате разрыва 

артериальной аневризмы левой средней мозговой артерии и оперативного 

лечения (клипирования артериальной аневризмы M1 - M2), проведенного 

через 12 суток от начала заболевания. Послеоперационный период протекал 

гладко, на момент выписки из отделения, где находилась с 10.07.02 по 

01.08.02, признаков неврологической патологии не наблюдалось. На момент 

обследования предъявляла жалобы на головокружение, тяжесть в области 

левого виска, общую слабость, повышенную утомляемость. При осмотре 

признаков неврологической патологии нет. Исследование состояния 

эмоциональной сферы с помощью опросника HADS выявило клинически 

выраженную тревогу и субклинически выраженную депрессию (11 баллов по 

субшкале A, 10 баллов по субшкале D). Исследование показателей 

зависимого от здоровья качества жизни с помощью опросника SF-36 

показало их существенное снижение по всем субшкалам (ФФ – 20; РФФ – 0; 

Б – 41; ОЗ – 5; Ж – 35; СФ – 25; РЭФ – 0; ПЗ – 44). При исследовании 

состояния когнитивной сферы были обнаружены очень низкие уровни 

концентрации внимания и аналитичности индуктивного мышления. Оценка 

состояния вегетативного тонуса с помощью таблицы “24 стигмы” выявила 

симпатикотонию, в сердечно-сосудистой системе также наблюдалась 

симпатикотония. Вегетативная реактивность была повышена, вегетативное 

обеспечение деятельности находилось в границах нормы. Уровень натрия 

сыворотки крови составил 152,3 ммоль/л, чувство жажды было снижено, 

прием жидкости имел “ритуальный” или привычный характер, количество 

употребляемой жидкости колебалось в пределах 1,5 -1,75 литров. 
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3.5. Основные показатели состояния когнитивной сферы пациентов с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания 

 

Оценка состояния когнитивной сферы включала в себя исследование 

кратковременной и долговременной слуховой памяти, определение 

концентрации и переключения внимания а также оценку аналитичности 

индуктивного мышления. 

Показатели состояния кратковременной и долговременной слуховой 

памяти у пациентов с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями в отдаленном периоде заболевания, определенные с 

помощью пробы на запоминание десяти слов, представлены в таблице 3.9. и 

на рисунках 3.4., 3.5., 3.6. 

 

Таблица 3.9. 

Показатели состояния кратковременной и долговременной слуховой 

памяти у пациентов с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями в отдаленном периоде заболевания (n=73), (в скобках 

указано стандартное отклонение показателей) 

Среднее количество 

непосредственно 

воспроизведенных 

слов 

Максимальное 

количество 

непосредственно 

воспроизведенных 

слов 

Среднее количество 

отсроченно 

воспроизведенных 

слов 

7,0 

(1,5) 

8,4 

(1,5) 

6,9 

(2,4) 
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Рисунок 3.4. Показатели кратковременной слуховой памяти у больных 

с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания (среднее количество непосредственно 

воспроизведенных слов в пробе на запоминание 10 слов) 
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Рисунок 3.5. Показатели кратковременной слуховой памяти у больных 

с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания (максимальное количество непосредственно 

воспроизведенных слов в пробе на запоминание 10 слов) 

0

5

10

15

20

25

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Максимальное количество непосредственно воспроизведенных слов

К
о
л
и

ч
ес

тв
о
 п

ац
и

ен
то

в



 93 

Рисунок 3.6. Показатели долговременной слуховой памяти у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания 

 

Показатели концентрации внимания приведены в таблице 3.10. и на 

рисунках 3.7 и 3.8. 

 

Таблица 3.10. 

Показатели концентрации внимания (количеств обработанных фигур в 

тесте Пьерона-Рузера) у больных с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями в отдаленном периоде заболевания (n=70) 

Среднее 64,64 

Стандартная ошибка 2,24 

Медиана 70 

Мода 82 

Стандартное отклонение 18,73 

Наибольшее количество фигур 90 

Наименьшее количество фигур 28 

Уровень надежности (99,0%) 5,93 
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Рисунок 3.7. Показатели концентрации внимания (ранги) у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания (n=70) 

 

Рисунок 3.8. Уровни концентрации внимания у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания (n=70) 
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Показатели времени переключения внимания по черно-красной 

таблице (в секундах) представлены в таблице 3.11. и на рисунках 3.9. и 3.10. 

 

Таблица 3.11. 

Показатели времени переключения внимания по черно-красной 

таблице 

Среднее 148,56 

Стандартная ошибка 5,58 

Медиана 136 

Мода 135 

Стандартное отклонение 43,97 

Наибольшее время 255 

Наименьшее время 75 

Уровень надежности (99,0%) 14,85 

Примечание. Выполнили пробу 62 пациента. 

 

Рисунок 3.9. Ранги переключения внимания по черно-красной таблице 

у пациентов с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в 

отдаленном периоде заболевания. 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Ранги переключения внимания по черно-красной 

таблице

К
о

л
и

ч
ес

тв
о

 п
ац

и
ен

то
в



 96 

 

Рисунок 3.10. Уровни переключения внимания по черно-красной 

таблице у пациентов с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями в отдаленном периоде заболевания 

 

Показатели аналитичности индуктивного мышления представлены в 

таблице 3.13. и на рисунке 3.11. 

 

Таблица 3.13. 

Показатели аналитичности индуктивного мышления у пациентов с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания 

Аналитичность 

мышления 

Количество пациентов 

абс % 

Очень низкая 31 41,3 

Низкая 14 18,7 

Средняя 24 32,0 

Высокая 6 8,0 

Всего 75 100 
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Рисунок 3.11. Показатели аналитичности индуктивного мышления у 

пациентов с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в 

отдаленном периоде заболевания (n=75) 

 

Как следует из приведенных выше данных в когнитивной сфере 

пациентов с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями 

наибольшие нарушения отмечались в сферах концентрации внимания и 

аналитичности индуктивного мышления, при этом очень низкий и низкий 

уровень концентрации внимания наблюдался у 47 (67,1%) пациентов, очень 

низкий и низкий уровень аналитичности индуктивного мышления – у 45 

(60,0%) пациентов. 

 

3.5. Характеристика состояния вегетативной нервной системы у 

пациентов с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в 

отдаленном периоде заболевания 
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Показатели вегетативного тонуса, определенные с помощью таблицы 

“24 стигмы” у пациентов с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями в отдаленном периоде заболевания, представлены в 

таблице 3.14. 

Таблица 3.14. 

Показатели вегетативного тонуса пациентов с аневризматическими 

интракраниальными кровоизлияниями в соответствии с таблицей “24 

стигмы” 

Вегетативный тонус Количество пациентов 

абс % 

Эйтония 42 50,6 

Симпатикотония 26 31,3 

Ваготония 15 18,1 

Всего 83 100 

 

Показатели вегетативного тонуса в сердечно-сосудистой системе у 

пациентов с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в 

отдаленном периоде заболевания по результатам вычисления индекса Кердо 

представлены в таблице 3.15. 

Таблица 3.15. 

Показатели вегетативного тонуса в седечно-сосудистой системе у 

пациентов с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в 

отдаленном периоде заболевания 

Вегетативный тонус Количество пациентов 

абс % 

Эйтония 15 18,1 

Симпатикотония 21 25,3 

Парасимпатикотония 47 56,6 

Всего 83 100 
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Состояние вегетативной реактивности по результатам проведения 

пробы Даньини-Ашнера представлено в таблице 3.16. 

 

Таблица 3.16. 

Состояние вегетативной реактивности у пациентов с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания 

Вегетативная 

реактивность 

Количество пациентов 

абс % 

Пониженная 9 10,8 

Повышенная 2 2,4 

Нормальная 69 83,2 

Извращенная 3 3,6 

Всего 83 100 

 

Состояние вегетативного обеспечения деятельности по результатам 

ортоклиностатической пробы представлено в таблице 3.17. 

 

Таблица 3.17. 

Состояние вегетативного обеспечения деятельности у пациентов с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания 

Вегетативное обеспечение деятельности Количество пациентов 

абс % 

Нормальное 55 79,7 

Недостаточноея 3 4,3 

Избыточное 11 16,0 

Всего 69 100 
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Характерен клинический пример с больным А., 31 года (история 

болезни №6830), обследованным через 10 месяцев после развития 

спонтанного субарахноидально-паренхиматозно-вентрикулярного 

кровоизлияния в результате разрыва артериальной аневризмы передней 

соединительной артерии. Кровоизлияние протекало с выраженной головной 

болью, утратой сознания, многократной рвотой. Тяжесть состояния пациента 

при поступлении в нейрохирургическое отделение соответствовала III 

степени по классификации Hunt-Hess. По классификации C. Fisher 

отмечалась 4 степень распространенности кровоизлияния. На третьи сутки от 

начала заболевания (03.06.05 г.) больному была проведена операция – 

клипирование фузиформной аневризмы ПСА (произвести треппинг не 

представлялось возможным вследствие отхождения от ПСА артерии 

Гюбнера). При наложении клипса возникло контролируемое 

интраоперационное кровотечение, наложены временные клипсы на обе А1, 

длительность временного клипирования – 5 минут. Послеоперационный 

период протекал тяжело, с 03.06.05 по 14.06.05 находился в реанимационном 

отделении вследствие развившегося отека головного мозга и двусторонней 

пневмонии, 06.06.05г. была проведена нижняя трахеотомия. При выписке из 

нейрохирургического отделения больной нуждался в постоянном 

постороннем уходе вследствие наблюдавшихся нарушений высшей нервной 

деятельности (имел III степень в соответствии с GOS). Состояние пациента 

на момент обследования соответствовало I степени в соответствии с GOS, 

неврологическая симптоматика отсутствовала. При осмотре предъявлял 

жалобы на неприятные ощущения в области послеоперационной раны, 

беспокойный сон. При измерении артериального давления было обнаружено 

его повышение до 160/110 мм.рт.ст. с сопутствующим учащением пульса до 

100 ударов в минуту. Исследование состояния эмоциональной сферы с 

помощью опросника HADS выявило субклинически выраженную тревогу и 

депрессию (9 баллов по субшкале A, 10 баллов по субшкале D). 

Исследование показателей зависимого от здоровья качества жизни с 
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помощью опросника SF-36 продемонстрировало их снижение по субшкале 

ролевого эмоционального функционирования (ФФ – 95; РФФ – 75; Б – 100; 

ОЗ – 57; Ж – 60; СФ – 100; РЭФ – 33,3; ПЗ – 56). При исследовании 

состояния когнитивной сферы были обнаружены средние уровни 

концентрации и переключения внимания и низкий уровень аналитичности 

индуктивного мышления. Оценка состояния вегетативного тонуса с 

помощью таблицы “24 стигмы” выявила симпатикотонию, в сердечно-

сосудистой системе наблюдалась парасимпатикотония. Вегетативная 

реактивность была извращена, вегетативное обеспечение деятельности 

являлось избыточным. Уровень натрия сыворотки крови составил 152,3 

ммоль/л, чувство жажды было снижено, прием жидкости был ограничен 1,5 -

2,0 литрами в сутки. Пациент продолжал курить (более 20 сигарет в сутки), 

попыток отказаться от курения либо снизить количество выкуриваемых 

сигарет не предпринимал, несмотря на рекомендации лечащего врача. 

Контроля артериального давления у данного пациента не проводилось, 

антигипертензивные препараты не принимал, под наблюдением терапевта не 

находился. 

Анализируя полученные данные можно сделать вывод о том, что в у 

большинства пациентов нарушается вегетативный тонус в сердечно-

сосудистой системе с преобладанием парасимпатикотонии, наблюдающейся 

у 47 (56,6%) пациентов, симпатикотония имеет место у 21 (25,3%) пациента, 

вегетативная реактивность и вегетативное обеспечение деятельности 

страдают в значительно меньшей степени. 

 

3.6. Состояние водного обмена и содержание натрия в сыворотке крови 

у больных с аневризматическими САК в отдаленном периоде заболевания. 

 

У всех больных целенаправленно выяснялось состояние чувства жажды 

и определялось наличие клинических признаков дегидратации. Характерной 

особенностью, выявленной у обследованных больных, явилось нарушение 
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чувства жажды, отмечавшееся у 19 (24,1%) больных и выражавшееся в его 

значительном снижении, хронологически связанном с аневризматическим 

интракраниальным кровоизлиянием. Количество употребляемой жидкости 

составляло в среднем около полутора литров. Прием жидкости носил 

преимущественно “ритуальный” характер, основанный на устоявшихся 

привычках, в то же время спонтанного употребления жидкости, в том числе 

при высокой окружающей температуре воздуха, не наблюдалось. В то же 

время клинических признаков дегидратации у обследованных больных не 

было выявлено. Проведенное исследование уровня натрия в сыворотке крови 

у 17 пациентов, согласившихся на забор и исследование крови, выявило 

гипернатриемию [191].  

Результаты оценки уровня натрия в сыворотке крови у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями с применением 

статистики малых выборок и бутстреп-метода представлены в таблице 3.18., 

3.19. и на рисунке 3.12. 

 

Таблица 3.18. 

Содержание натрия в сыворотке крови (ммоль/л) у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания 

Среднее значение содержания натрия в сыворотке крови 151,9 

Средняя ошибка выборки 1,21 

Медиана 152 

Мода 152 

Стандартное отклонение 4,84 

Наибольший уровень натрия в сыворотке крови 165 

Наименьший уровень натрия в сыворотке крови 137,7 

Предельная ошибка Δ (p<0,05) 2,54 
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Таблица 3.19. 

Результаты оценки уровня натрия в сыворотке крови (ммоль/л) у 

больных с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в 

отдаленном периоде заболевания с помощью бутстреп-метода 

Характеристики вариационного ряда Значение 

Среднее значение 151,90 

Верхняя оценка среднего 153,89 

Нижняя оценка среднего 149,91 

Среднекв. отклонение (S) 4,70 

Дисперсия 22,05 

Дисперсия (несмещ. оценка) 23,43 

Среднекв. откл. (несмещ. оценка) 4,84 

Среднее линейное отклонение (L) 1,84 

Коэффициент асимметрии A  -0,35 

Несмещенная оценка A -0,38 

Среднекв. отклонение A 0,55 

Коэффициент эксцесса E 0,00 

Несмещенная оценка E 0,46 

Среднекв. отклонение E 1,06 

Мода 152,00 

Размах (R) 27,30 

Коэффициент вариации по R 17,97 

Коэффициент вариации по L 1,21 

Коэффициент вариации по S 3,09 
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Рисунок 3.12. Содержание натрия в сыворотке крови у больных с 

аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания 

 

Как видно из приведенных таблиц 3.18., 3.19. и рис. 3.12. практически 

все наблюдаемые величины содержания натрия в сыворотке крови 

превышали верхнюю границу нормы в 145 ммоль/л с незначительным 

колебанием относительно средней величины в 151,9 ммоль/л (от 149,4 до 

154,4 с вероятностью 0,955).  

Определение осмоляльности сыворотки крови у больных проводилось 

расчетным методом с использованием минимально возможных нормальных 

показателей содержания глюкозы и мочевины в сыворотке крови по 

формуле: 

 

Осмоляльность сыворотки (мОсм/л) = 1,86×Na + Г + М + 9, 
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где: Na – натрий, Г – глюкоза, М – мочевина в плазме крови в ммоль/л. 

 

В результате проведенного изучения уровня натрия было выявлено, что 

осмоляльность у обследованных пациентов в среднем составила 298,6 

мОсм/л, что также превышало верхнюю границу нормы в 295 мОсм/л, то есть 

у пациентов наблюдалась также и гиперосмолярность сыворотки крови [66]. 

Серьезность и значимость для здоровья пациентов вышеприведенных 

нарушений иллюстрирует пример с больным Д., 35 лет (истории болезни 

№5049 и № 6258), поступившим в стационар в состоянии эпилептического 

статуса 25.05.04 г. Ранее (07.05.02 г.) больной был прооперирован по поводу 

разрыва артериальной аневризмы левой передней мозговой артерии 

(клипирование шейки артериальной аневризмы левой ПМА, коагуляция и 

окутывание артериальной аневризмы офтальмического сегмента левой ВСА). 

Работа больного перед возникновением эпилептических приступов 

проходила в неблагоприятных температурных условиях. 

При поступлении: Состояние больного тяжелое, АД – 170/100 

мм.рт.ст., пульс – 90 в 1 минуту. Глубокое оглушение. По Glasgow – 12 

баллов. Конантероградная амнезия. Моторная афазия. Зрачки равны, 

фотореакция снижена. Парез конвергенции с 2-х сторон. Нистагм 

горизонтальный среднеразмашистый при взгляде в обе стороны. Сглажена 

правая носогубная складка. Сухожильные и периостальные рефлексы с рук и 

ног равны. Менингеальных, патологических стопных знаков нет. Локально: В 

левой лобно-височной области послеоперационный рубец в 

удовлетворительном состоянии. В общем анализе крови следует отметить 

высокие цифры гематокрита (0,48) и протромбинового индекса (105%). При 

проведении 27.05.04 г. электроэнцефалографического исследования на фоне 

общемозговых изменений зарегистрирован очаг патологической активности 

в височных отделах слева и центральных отделах. Проведенное 

компьютерно-томографическое исследование головного мозга от 25.05.04 г. 

выявило наличие в левой лобной области послеоперационного костного 
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лоскута, обусловленного операцией клипирования АА ПМА, в левой лобной 

доле, начиная с базальных отделов, выявлена маляционная киста 6,0×3,7×6,4 

см, плотностью +4+6 ЕH, сообщающаяся с телом левого бокового желудочка. 

За время нахождения в стационаре (с 25.05.04 по 10.06.04) у больного 

отмечалось два генерализованных эпиприступа с очаговым компонентом в 

виде правостороннего гемипареза и моторной афазии с полным регрессом 

очаговой симптоматики после приступа. В отделении получал сосудистую, 

ноотропную, десенсибилизирующую, симптоматическую терапию, тканевые 

и рассасывающие препараты, курс физиотерапии. Уровень натрия сыворотки 

больного составил 165 ммоль/л (исследование было проведено после 

выведения больного из эпистатуса, незадолго перед выпиской из отделения, 

на момент проведения исследования больной не предъявлял жалоб и у него 

не наблюдалось патологии со стороны нервной системы). Пациент отмечал 

значительное снижение количества употребляемой жидкости вследствие 

уменьшения чувства жажды после клипирования интракраниальной 

артериальной аневризмы, имевшей место два года назад (с 2-3 и более литров 

жидкости в зависимости от погодных условий и температуры окружающего 

воздуха до разрыва аневризмы до 1-1,5 литров после разрыва), и не имел 

клинических признаков дегидратации. Прием жидкости носил характер 

привычного действия, не обусловленного наличием чувства жажды. 

Исследование зависимого от здоровья качества жизни у данного пациента 

показало наиболее существенное снижение показателей по шкалам ролевого 

эмоционального функционирования (до 0 баллов) и социального 

функционирования (до 25 баллов), другие показатели были снижены 

незначительно, а физическое функционирование не пострадало вовсе. Не 

было найдено свидетельств наличия тревожных или депрессивных 

расстройств. Исследование когнитивных функций выявило очень низкий 

уровень концентрации внимания и аналитичности индуктивного мышления. 

Вегетативный тонус в сердечно-сосудистой системе был представлен 

парасимпатикотонией. 
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РАЗДЕЛ 4 

 

ПРОГНОЗ ОТДАЛЕННЫХ ПОСЛЕДСТВИЙ 

АНЕВРИЗМАТИЧЕСКИХ ИНТРАКРАНИАЛЬНЫХ КРОВОИЗЛИЯНИЙ 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

4.1. Прогноз инвалидизации 

 

Для определения факторов, приводящих к инвалидизации в 

отдаленном периоде аневризматических САК был использован 

дискриминантный анализ. 

В анализируемую группу были включены все пациенты, в том числе, 

имевшие летальный исход, наличие у них инвалидности в отдаленном 

периоде заболевания было установлено путем опроса родственников и 

наблюдавших за ними врачей. 

В состав комплекса предикторов на первом этапе анализа были 

включены: пол пациентов; возраст; наличие артериальной гипертензии; 

табакокурение и злоупотребление алкоголем; группы крови по системе АВ0 

и Rh; клиника кровоизлияния; степень тяжести по Hunt-Hess и количество 

баллов по Glasgow Coma Scale при поступлении в отделение; степень 

распространенности кровоизлияния по C. Fisher; наличие раннего 

хирургического вмешательства и сутки проведения оперативного 

вмешательства от начала заболевания; клинико-анатомическая форма 

кровоизлияния; наличие паренхиматозного кровоизлияния и 

внутрижелудочкового кровоизлияния; наличие интраоперационного разрыва 

и временного клипирования; наличие отсроченной ишемии; локализация 

аневризмы; степень в соответствии с GOS при выписке (всего – 30 факторов). 

Так как дискриминантное уравнение, полученное в результате 

вычисления, не являлось статистически значимым (p>0,05), в дальнейшем 
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был применен пошаговый метод уменьшения количества переменных, 

позволивший получить следующее уравнение (4.1) 

 

F1 = -3,33 - 0,72×X1 + 1,88×X2 + 2,05×X3,     (4.1) 

 

где X1 – локализация аневризмы в области ПМА-ПСА; 

X2 – наличие судорог в дебюте заболевания; 

X3 – состояние пациента при выписке из стационара. 

Наличие первого и второго факторов обозначалось цифрой 1, их 

отсутствие – цифрой 0, состояние пациента при выписке из стационара 

оценивалось в 1 балл при хорошем восстановлении, умеренно выраженная 

неврологическая симптоматика соответствовала 2 баллам, грубая – 3 баллам, 

вегетативное состояние – 4 баллам. 

Если значение функции F1<0, то пациентов относили к первой группе, 

представители которой не имели признаков инвалидизации; при значениях 

F10 – ко второй группе, у представителей которой наблюдались признаки 

инвалидизации. Полученное уравнение является статистически значимым 

(p<0,001). 

Классификационная таблица для полученного дискриминантного 

уравнения 4.1 приведена ниже (таблица 4.1.). 

Таблица 4.1. 

Классификационная таблица для дискриминантного уравнения 4.1 

Существующая 

подгруппа 

Количество пациентов 

в подгруппе 

Прогнозируемая 

подгруппа 

1 2 

1 57 
53 

(92,98%) 

4 

(7,02%) 

2 32 
0 

(0,00%) 

32 

(100,00%) 

Общий процент корректно классифицированных случаев – 95,51%. 
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Как видно из приведенного выше уравнения, безусловно, основную 

роль в наличии инвалидности в отдаленном периоде заболевания имеет 

степень в соответствии с GOS при выписке из отделения. Вторым по 

значимости фактором является наличие судорог в дебюте заболевания. 

Локализация аневризм в области ПМА-ПСА способствует лучшему исходу 

заболевания. 

Возникновение эпистатуса, наблюдавшегося в одном случае в 

отдаленном периоде заболевания, было связано с наличием маляционной 

порэнцефалической кисты в левой лобной доле и выраженной 

гипернатриемией. 

Возникновение синдрома Хакима-Адамса было ассоциировано с 

наличием обструктивной гидроцефалии в остром периоде заболевания. 

 

4.2. Прогноз зависимого от здоровья качества жизни 

 

Для оценки влияния возраста на показатели зависимого от здоровья 

качества жизни нами были применены параметрические и 

непараметрические методы анализа. 

Так как распределение больных по возрасту являлось нормальным и 

такой же характер распределения имели показатели качества жизни по 

шкалам боли, общего здоровья и социального функционирования, то эти 

параметры были проанализированы с помощью параметрического 

коэффициента корреляции Пирсона. Так как значимость коэффициентов 

корреляции для этих субшкал превышала 0,05, то была принята нулевая 

гипотеза о том, что коэффициент корреляции не отличен от нуля, и, 

следовательно, взаимосвязь между возрастом и показателями качества жизни 

по субшкалам Б, ОЗ и СФ опросника SF-36 отсутствует. 
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Вследствие того, что распределение показателей качества жизни по 

субшкалам ФФ, РЭФ, Ж, РЭФ и ПЗ отличалось от нормального, для анализа 

был применен коэффициент ранговой корреляции Спирмена. 

Коэффициент Спирмена для субшкалы ФФ был равен - 0,2017 со 

значимостью 0,0309, что позволило отвергнуть нулевую гипотезу о том, что 

коэффициент корреляции не отличен от нуля и, следовательно, взаимосвязь 

между возрастом и показателями качества жизни по субшкале ФФ опросника 

SF-36 существует. 

Во всех остальных случаях значимость коэффициентов кореляции 

превышала 0,05, что позволило принять нулевую гипотезу о том, что 

коэффициент корреляции не отличен от нуля и, следовательно, взаимосвязь 

между возрастом и показателями качества жизни по субшкалам РЭФ, Ж, 

РЭФ и ПЗ опросника SF-36 отсутствует. 

Таким образом, нами выявлена взаимосвязь только между 

показателями качества жизни по субшкале физического функционирования и 

возрастом пациентов, во всех остальных случаях она отсутствует. 

Для определения факторов, оказывающих влияние на показатели 

качества жизни пациентов в отдаленном периоде заболевания был 

использован регрессионный анализ. В состав комплекса предикторов на 

первом этапе анализа были включены: пол пациентов; возраст; наличие 

артериальной гипертензии; табакокурение и злоупотребление алкоголем; 

группы крови по системе АВ0 и Rh; клиника кровоизлияния; степень тяжести 

по Hunt-Hess и количество баллов по Glasgow Coma Scale при поступлении в 

отделение; степень распространенности кровоизлияния по C. Fisher; наличие 

раннего хирургического вмешательства и сутки проведения оперативного 

вмешательства от начала заболевания; клинико-анатомическая форма 

кровоизлияния; наличие паренхиматозного кровоизлияния и 

внутрижелудочкового кровоизлияния; наличие интраоперационного разрыва 

и временного клипирования; наличие отсроченной ишемии; локализация 

аневризмы; степень в соответствии с GOS при выписке и после 6 месяцев 
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(всего – 31 фактор). Полученные в результате анализа регрессионные 

уравнения не являлись статистически значимыми, применение пошагового 

регрессионного анализа также не позволило получить статистически 

значимого уравнения. 

 

4.3. Прогноз тревожных и депрессивных расстройств 

 

Для определения факторов, оказывающих влияние на наличие 

тревожных и депрессивных расстройств у пациентов в отдаленном периоде 

заболевания был использован дискриминантный анализ. 

В состав комплекса предикторов на первом этапе анализа были 

включены: пол пациентов; возраст; наличие артериальной гипертензии; 

табакокурение и злоупотребление алкоголем; группы крови по системе АВ0 

и Rh; клиника кровоизлияния; степень тяжести по Hunt-Hess и количество 

баллов по Glasgow Coma Scale при поступлении в отделение; степень 

распространенности кровоизлияния по C. Fisher; наличие раннего 

хирургического вмешательства и сутки проведения оперативного 

вмешательства от начала заболевания; клинико-анатомическая форма 

кровоизлияния; наличие паренхиматозного кровоизлияния и 

внутрижелудочкового кровоизлияния; наличие интраоперационного разрыва 

и временного клипирования; наличие отсроченной ишемии; локализация 

аневризмы; степень в соответствии с GOS при выписке и после 6 месяцев 

(всего – 31фактор). Так как дискриминантное уравнение, полученное в 

результате вычисления, не являлось статистически значимым (p>0,05), в 

дальнейшем был применен пошаговый метод уменьшения количества 

переменных. 

В результате применения пошагового метода было получено 

дискриминантное уравнение (4.2) 

 

F2 = -1,18 + 1,74×X1 + 1,31×X2 + 1,37×X3,     (4.2) 
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где X1 – паренхиматозное кровоизлияние; 

X2 – внутрижелудочковое кровоизлияние; 

X3 – временное клипирование. 

Наличие этих факторов обозначалось цифрой 1, их отсутствие – 

цифрой 0. 

Если значение функции F2<0, то пациентов относили к первой группе, 

представители которой не имели тревожных и депрессивных расстройств; 

при значениях F20 – ко второй группе, у представителей которой 

наблюдались тревожные или депрессивные расстройства. Полученное 

уравнение является статистически значимым (p=0,0011). 

Классификационная таблица для полученного дискриминантного 

уравнения 4.2 приведена ниже (таблица 4.2.). 

 

Таблица 4.2. 

Классификационная таблица для дискриминантного уравнения 4.2 

Существующая 

подгруппа 

Количество пациентов 

в подгруппе 

Прогнозируемая 

подгруппа 

1 2 

1 26 
17 

(65,38%) 

9 

(34,62%) 

2 53 
13 

(24,53%) 

40 

(75,47%) 

Общий процент корректно классифицированных случаев – 72,15%. 

 

Как видно из приведенной таблицы, наиболее высокий процент 

соответствия прогнозируемых и фактических результатов (75,47%) 

наблюдался у пациентов, фактически имевших тревожных или депрессивных 

расстройства, точность прогноза для пациентов, не имевших эти расстройств, 

был несколько ниже и составил 65,38%. 
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Аналогичная процедура анализа с использованием той же группы 

предикторов была применена в подгруппе пациентов, имевших I степень в 

соответствии с GOS в отдаленном периоде заболевания. Уравнение, 

полученное на первом этапе, также не являлось статистически значимым 

(p>0,05), применение пошагового дискриминантного анализа позволило 

получить дискриминантное уравнение (4.3) 

 

F3 = - 0,75+ 1,43×X1 + 2,31×X2,      (4.3) 

 

где X1 – внутрижелудочковое кровоизлияние, 

X2 – паренхиматозное кровоизлияние. 

Наличие этих факторов обозначалось цифрой 1, их отсутствие – 

цифрой 0. Если значение функции F3<0, то пациентов относили к первой 

группе, представители которой не имели тревожных и депрессивных 

расстройств; при значениях F30 – ко второй группе, у представителей 

которой наблюдались тревожные или депрессивные расстройства. 

Полученное уравнение также является статистически значимым (p=0,0062). 

Классификационная таблица для полученного дискриминантного 

уравнения 4.3 приведена ниже (таблица 4.3.) 

 

Таблица 4.3. 

Классификационная таблица для дискриминантного уравнения 4.3 

Существующая 

подгруппа 

Количество пациентов 

в подгруппе 

Прогнозируемая 

подгруппа 

1 2 

1 22 
19 

(86,36%) 

3 

(13,64%) 

2 33 
15 

(45,45%) 

18 

(54,55%) 

Общий процент корректно классифицированных случаев – 67,27%. 
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Как видно из приведенной таблицы, наиболее высокий процент 

соответствия прогнозируемых и фактических результатов (83,86%) 

наблюдался у пациентов, не имевших тревожных или депрессивных 

расстройств, в то же время точность прогноза для пациентов, фактически 

имевших эти расстройства, достаточно низкая и составила 54,55%. 

В качестве примера применения дискриминантного уравнения 4.2 

приведем пример с больным М., 60 лет (история болезни №8075), 

обследованным через 31 месяц после развития спонтанного 

субарахноидально-паренхиматозного кровоизлияния вследствие разрыва 

артериальной аневризмы передней соединительной артерии. Кровоизлияние 

протекало с потерей сознания, выраженной головной болью, тошнотой, 

рвотой, отмечалось наличие менингеальных и патологических стопных 

знаков, спонтанный горизонтальный мелкоразмашистый нистагм и 

левосторонний гемипарез. Тяжесть состояния пациента при поступлении в 

нейрохирургическое отделение соответствовала III степени по 

классификации Hunt-Hess. По классификации C. Fisher отмечалась 4 степень 

распространенности кровоизлияния. Отсроченной церебральной ишемии не 

было. На 13 сутки от начала заболевания (25.07.02 г.) больному было 

проведено оперативное вмешательство – клипирование шейки артериальной 

аневризмы передней соединительной артерии. Интраоперационного разрыва 

не наблюдалось, размер аневризмы составил 15 мм, послеоперационный 

период протекал гладко. 

По результатам вычисления дискриминантного уравнения 4.2 больной 

был отнесен к группе с высоким риском развития тревожных и депрессивных 

расстройств. На момент осмотра пациент предъявлял жалобы на 

периодическую головную боль умеренной интенсивности, ноющего 

характера, возникающую при изменении погоды. При исследовании 

неврологического статуса патологии не было выявлено. Исследование 

состояния эмоциональной сферы с помощью опросника HADS выявило 

клинически выраженную депрессию (6 баллов по субшкале A, 12 баллов по 
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субшкале D). Исследование показателей зависимого от здоровья качества 

жизни с помощью опросника SF-36 продемонстрировало их резкое снижение 

по субшкалам ролевого физического и ролевого эмоционального 

функционирования (ФФ – 90; РФФ – 0; Б – 51; ОЗ – 40; Ж – 35; СФ – 75; РЭФ 

– 0; ПЗ – 36). При исследовании состояния когнитивной сферы выявлено 

снижение кратковременной слуховой памяти (среднее количество 

воспроизведенных слов – 3,2) и долговременной слуховой памяти 

(воспроизведено 4 слова). Также был отмечен очень низкий уровень 

концентрации и переключения внимания, на том же уровне находилась и 

аналитичность индуктивного мышления. Оценка состояния вегетативного 

тонуса с помощью таблицы “24 стигмы” выявила эйтонию, в сердечно-

сосудистой системе наблюдалась симпатикотония. Вегетативная 

реактивность и вегетативное обеспечение деятельности не были нарушены. 

Уровень натрия сыворотки крови составил 150,0 ммоль/л, чувство жажды 

было снижено, прием жидкости составлял ориентировочно 1,5 – 1,75 литра 

сутки. 

Следующий пример демонстрирует применение уравнения 4.3 на 

практике. Больной Х., 58 лет, обследован через 10 месяцев после 

оперативного лечения по поводу разрыва артериальной аневризмы правой 

средней мозговой артерии. Заболел 27.05.05 г., потери сознания, тошноты, 

рвоты не наблюдалось. Тяжесть состояния при поступлении в отделение 

соответствовала II степени по классификации Hunt-Hess. По классификации 

C. Fisher отмечалась 2 степень распространенности кровоизлияния. 

Отсроченной церебральной ишемии не наблюдалось. На 11 сутки от начала 

заболевания была проведена операция – клипирование артериальной 

аневризмы средней мозговой артерии справа (размер аневризмы – 9 мм). 

Послеоперационный период протекал гладко, при выписке из отделения 

неврологической патологии не наблюдалось. 

По результатам вычисления дискриминантного уравнения 4.3 был 

отнесен к группе с низким риском развития тревожных и депрессивных 
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расстройств. При проведении исследования в отдаленном периоде 

заболевания жалоб не предъявлял. Неврологический осмотр признаков 

патологии не выявил. Исследование состояния эмоциональной сферы с 

помощью опросника HADS не выявило никакой патологии (2 балла по 

субшкале A, 1 балл по субшкале D). Исследование показателей зависимого 

от здоровья качества жизни с помощью опросника SF-36 

продемонстрировало высокий уровень показателей по всем субшкалам 

опросника (ФФ – 100; РФФ – 100; Б – 84; ОЗ – 72; Ж – 75; СФ – 87,5; РЭФ – 

100; ПЗ – 86). При исследовании состояния когнитивной сферы был выявлен 

только низкий уровень концентрации внимания, других нарушений в 

когнитивной сфере не наблюдалось. Оценка состояния вегетативного тонуса 

с помощью таблицы “24 стигмы” выявила симпатикотонию, в сердечно-

сосудистой системе наблюдалась парасимпатикотония. Вегетативная 

реактивность и вегетативное обеспечение деятельности не были нарушены. 

Уровень натрия сыворотки крови больного составил 151,1 ммоль/л, чувство 

жажды было снижено, прием жидкости носил привычный характер, а ее 

ориентировочное количество в сутки колебалось в границах 1,5 – 1,75 

литров, лишь изредка выходя за эти пределы. 

Возникновение эпилептических приступов в нашем исследовании было 

связано с наличием маляционной порэнцефалической кисты в левой лобной 

доле и выраженной гипернатриемией, что подтверждает результаты 

исследования Claassen J et al. (2003) о влиянии на возникновении 

эпилептических приступов прежде всего очагового поражения головного 

мозга [85]. 

Обнаруженное в нашем исследовании снижение показателей 

зависимого от здоровья качества жизни в областях ролевого физического и 

ролевого эмоционального функционирования подтверждает результаты 

исследования, проведенного Hackett M. и Anderson C. (2000) [21]. 

В то же время, в отличие от исследования, проведенного Beristain X. et. 

al. (1996), где клинически выраженная депрессия была выявлена у 75 % 
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пациентов, в нашем исследовании она была обнаружена у 20 пациентов, или 

у 25,3% от общего количества пациентов [17]. Это, вероятно, обусловлено 

характеристиками опросника HADS, содержащего значительно меньше 

вопросов, направленных на выявление депрессии, чем в использованной 

Beristain X. шкале депрессии Бека, специально предназначенной для 

выявления данной патологии. Расстройства сна, наблюдавшиеся нами у 

пациентов, мы трактуем как проявления тревоги и/или депрессии [192]. 

Особое внимание необходимо уделить найденному нами нарушению 

водно-электролитного обмена. Важность изучения содержания натрия в 

сыворотке крови обусловлена тем, что натрий является основным катионом, 

участвующим в поддержании осмотического давления внутриклеточных и 

внеклеточных жидкостей. От выведения или удержания натрия в организме 

зависит регуляция объема внеклеточной жидкости и плазмы крови, так как 

одна молекула натрия осмотически связывает 400 молекул воды. Задерживая 

воду в тканях, он обусловливает способность биологически важных 

коллоидов тканей к набуханию. Вместе с калием натрий участвует в 

возникновении нервного импульса, играя основную роль в механизме 

кратковременной памяти. Натрий также оказывает влияние на состояние 

мышечной и сердечно-сосудистой систем. Считают, что натрий опосредует 

развитие гипертонической болезни как за счет увеличения объема 

внеклеточной жидкости, так и повышения тонуса артериол, капилляров и 

прекапилляров. Заболеваемость гипертонической болезнью в местностях с 

высоким содержанием NaCl в почве и воде, а также среди лиц, 

употребляющих много поваренной соли, повышается в несколько раз. В этих 

случаях причиной гипертензии является увеличение трансмембранного 

градиента ионов Na+ при повышении содержания натрия в плазме крови, а 

также образование стойких нейтральных биополимеров, в основном – 

гликозаминогликанов, связывающих натрий и фиксирующих 

компенсаторное сужение сосудистого просвета. Регуляция выделения воды и 

натрия почками осуществляется ЦНС, получающей информацию от 
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специфических осморецепторов, кровоснабжение которых осуществляется за 

счет пенетрирующих ветвей ПМА-ПСА (рисунок 4.1.). 

 

1 – зона кровоснабжения медиальных стриарных ветвей передней мозговой 

артерии; 2 – зона кровоснабжения латеральных стриарных ветвей средней 

мозговой артерии; 3 – зона кровоснабжения передней артерии сосудистого 

сплетения; 4 – зона кровоснабжения переднелатеральных ветвей средней и 

передней мозговых артерий; 5 – зона кровоснабжения переднемедиальных 

ветвей передней мозговой и передней соединительной артерии; 6 – 

зрительный тракт; 7 – гипоталамус; 8 – передняя спайка; 9 – передняя 

продырявленная субстанция; 10 – бледный шар; 11 – скорлупа; 12 – 

миндалевидное тело; 13 – ограда; 14 – переднее бедро внутренней капсулы; 

15 – головка хвостатого ядра; 16 – столбы свода; 17 – мозолистое тело; 18 – 

прозрачная перегородка 

 

Рисунок 4.1. Сосудистая анатомия гипоталамической области и 

расположенных рядом образований. Из статьи Nguyen B.N. et al. в 

модификации (Brain Inj (England). – 2001. – Vol. 15, N 11). 
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У больных с разрывом интракраниальных артериальных аневризм 

закономерно страдает функциональная активность гипоталамо-гипофизарной 

области. Как правило, нарушается функция осморецепторов, находящихся 

вблизи супраоптического ядра гипоталамуса, что приводит к развитию 

гиподипсической гипернатриемии (рисунок 4.2.) [68]. 

 
1 – эпифиз; 2 – мамиллярное тело; 3 – нейрогипофиз; 4 – аденогипофиз; 5 – 

тракт к нейрогипофизу; 6 – зрительный перекрест; 7 – передняя спайка; 8 – 

импульсы жажды к коре головного мозга 

 

Рисунок 4.2. Анатомия гипоталамических осморецепторов, 

регулирующих чувство жажды и освобождение вазопрессина. Из статьи 

Nguyen B.N. et al. (Brain Inj (England). – 2001. – Vol. 15, N 11). 

 

Также возможно поражение самого супраоптического ядра и снижение 

продукции вазопрессина, в норме вызывающего задержку воды вследствие ее 

реабсорбции из дистальных канальцев и собирательных протоков почки. Как 

уже отмечалось, в литературе описаны единичные случаи гиподипсической 

гипернатриемии, выявленные при госпитализации больных в стационары [68, 

69, 70]. 
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Характерной особенностью, обнаруженной у обследованных нами 

больных при сборе анамнеза, явилось то, что у большинства из них 

отмечалось резкое снижение либо отсутствие чувства жажды а также 

снижение количества употребляемой жидкости. Ежедневное количество 

выпиваемой жидкости составляло 1 – 1,5 литра. Вышеописанные изменения 

чувства жажды в 100% случаев были хронологически связаны с развитием 

аневризматических интракраниальных кровоизлияний. Также необходимо 

отметить, что у пациентов не отмечалось клинических признаков 

дегидратации. 

По нашему мнению данная проблема является наиболее актуальной для 

южных регионов страны, а также для пациентов, посещающих жаркие 

страны, либо работающих в неблагоприятных температурных условиях. 

В связи с вышеизложенным, мы рекомендуем всем больным с 

разрывом интракраниальных аневризм после выписки из стационара 

проводить исследование уровня натрия сыворотки крови, а при выявлении 

гипернатриемии – ее коррекцию в соответствии с общепринятыми 

правилами. 

Следует акцентировать внимание на том, что данная патология имеет 

тенденцию к своему развитию именно в условиях самостоятельного приема 

больными жидкости, в то время как показатели натрия сыворотки крови в 

условиях стационара не всегда отражают реальное состояние системы 

регуляции водно-электролитного обмена вследствие инфузионной терапии и, 

как правило, значительного количества парентерально вводимой жидкости. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. В результате проведенных исследований  разработана система 

прогноза отдаленных результатов хирургического лечения 

аневризматических интракраниальных кровоизлияний, заключающаяся в 

применении трех дискриминантных уравнений (F1 = -3,33 - 0,72×X1 + 

1,88×X2 + 2,05×X3, где: X1 – локализация аневризмы в области ПМА-ПСА, 

X2 – наличие эпилептических приступов в дебюте заболевания, X3 – 

состояние пациента при выписке из стационара; F2 = -1,18 + 1,74×X1 + 

1,31×X2 + 1,37×X3, где: X1 – паренхиматозное кровоизлияние, X2 – 

внутрижелудочковое кровоизлияние, X3 – временное клипирование; F3 = - 

0,75+ 1,43×X1 + 2,31×X2, где: X1 – внутрижелудочковое кровоизлияние, X2 

– паренхиматозное кровоизлияние), позволяющих спрогнозировать наличие 

признаков инвалидности (F1), возникновение тревожных и депрессивных 

расстройств во всей группе пациентов (F2) и в подгруппе пациентов, 

имеющих I степень в соответствии с GOS (F3) в отдаленном периоде 

заболевания. 

2. У 67,1% пациентов с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями, подвергшихся клипированию артериальных аневризм 

каротидного бассейна, в отдаленном периоде заболевания отмечаются 

тревожные и депрессивные расстройства различной степени выраженности; у 

них отмечается существенное (более чем в два раза) снижение показателей 

зависимого от здоровья качества жизни в областях ролевого физического и 

ролевого эмоционального функционирования; в когнитивной сфере 

наибольшие нарушения отмечаются в сферах концентрации внимания и 

аналитичности индуктивного мышления; у 81,9% пациентов наблюдаются 

нарушения вегетативного тонуса в сердечно-сосудистой системе с 

преобладанием парасимпатикотонии у 56,6%; у 24,1% пациентов нарушается 

водно-электролитный обмен, что проявляется в снижении чувства жажды и 

повышении уровня натрия в сыворотке крови. 
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3. Возникновение тревожных и депрессивных расстройств у пациентов 

с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями в отдаленном 

периоде заболевания статистически достоверно связано с наличием у них в 

остром периоде паренхиматозного, внутрижелудочкового кровоизлияния и 

временного клипирования. Наличие признаков инвалидизации в отдаленном 

периоде заболевания статистически достоверно связано с состоянием 

пациента при выписке из стационара, наличием эпилептических приступов в 

дебюте заболевания и локализацией аневризмы. 

4. На основании созданной системы прогноза отдаленных последствий 

аневризматических интракраниальных кровоизлияний разработан комплекс 

практических рекомендаций, заключающийся в исследовании 

психоэмоционального состояния пациентов, отнесенных к группе с высоким 

риском развития тревожных и депрессивных расстройств с помощью 

Госпитальной Шкалы Тревоги и Депрессии, определении показателей 

зависимого от здоровья качества жизни с применением опросника SF-36, а 

также в контроле уровня натрия в сыворотке крови у пациентов с 

нарушенным чувством жажды. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Для прогнозирования наличия признаков инвалидности в 

отдаленном периоде заболевания у пациентов, прооперированных по поводу 

разрыва интракраниальных артериальных аневризм рекомендуется 

применение дискриминантного уравнения 4.1. 

Если полученное значение функции F1<0, то пациентов относят к 

первой группе, представители которой, наиболее вероятно, не будут иметь 

признаков инвалидности в отдаленном периоде заболевания, при значениях 

F10 – ко второй группе, у представителей которой, как правило, будут 

наблюдаться признаки инвалидности. 

2. Для прогнозирования наличия тревожных и депрессивных 

расстройств в отдаленном периоде заболевания во всей группе пациентов, 

прооперированных по поводу разрыва интракраниальных артериальных 

аневризм, рекомендуется применение дискриминантного уравнения 4.2. 

Если значение функции F2<0, то пациентов относят к группе с низким 

риском возникновения  тревожных и депрессивных расстройств в 

отдаленном периоде заболевания, при значениях F20 – к группе с высоким 

риском возникновения тревожных и депрессивных расстройств в отдаленном 

периоде заболевания. 

3. Для прогнозирования наличия тревожных и депрессивных 

расстройств в отдаленном периоде заболевания в группе пациентов, 

имеющих I степень в соответствии с GOS, рекомендуется применение 

дискриминантного уравнения 4.3. 

Если значение функции F3<0, то пациентов относят к группе с низким 

риском возникновения тревожных и депрессивных расстройств в отдаленном 

периоде заболевания, при значениях F30 – к группе с высоким риском 

возникновения тревожных или депрессивных расстройств в отдаленном 

периоде заболевания. 
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4. Для определения наличия и степени выраженности тревожных и 

депрессивных расстройств у пациентов, отнесенных к группе риска по 

результатам применения разработанных нами дискриминантных уравнений, 

при выписке из стационара и в отдаленном периоде заболевания 

рекомендуется использовать Госпитальную Шкалу Тревоги и Депрессии. 

При выявлении наличия тревожных и/или депрессивных расстройств 

пациентам рекомендуется консультация психиатра и дальнейшее лечение у 

невролога или психиатра. 

5. При выписке из стационара и в отдаленном периоде заболевания 

рекомендуется проводить исследование показателей зависимого от здоровья 

качества жизни всем больным с аневризматическими интракраниальными 

кровоизлияниями с использованием опросника SF-36. При выявлении 

снижения показателей качества жизни пациентам рекомендуется 

консультация психиатра и дальнейшее лечение у невролога и психолога или 

психиатра. 

6. У всех больных, прооперированных по поводу аневризматических 

интракраниальных кровоизлияний при выписке из стационара и в 

отдаленном периоде у больных, имеющих снижение чувства жажды, 

необходимо определять содержание натрия в сыворотке крови, при 

выявлении повышенного уровня натрия рекомендуется его коррекция в 

соответствии с общепринятыми нормами. 
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