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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ, ДІАГНОСТИКИ 
ТА ЕНДОВАСКУЛЯРНОГО ЛІКУВАННЯ 

АНЕВРИЗМ СУДИН ГОЛОВНОГО
МОЗКУ ПРИ ПОЄДНАННІ З

ЦЕРЕБРАЛЬНИМИ АРТЕРІОВЕНОЗНИМИ
МАЛЬФОРМАЦІЯМИ

Мета роботи — визначити особливості клінічного перебігу захворювання залежно від на-
явності та локалізації аневризм, поєднаних із церебральними артеріовенозними мальформаці-
ями (АВМ), та поліпшити результати лікування цієї категорії хворих.

Матеріали та методи. Обстежено 91 хворого із АВМ у поєднанні з аневризмами судин 
головного мозку (АСГМ). Усі пацієнти перебували на стаціонарному лікуванні в ДУ «Науково-
практичний Центр ендоваскулярної нейрорентгенохірургії НАМН України» у період з 2004 до 
2016 р. Чоловіків було 47 (51,6 %), жінок — 44 (48,4 %). Вік пацієнтів становив від 10 до 64 
років (середній вік — 42 роки). Основним методом дослідження була церебральна ангіографія 
за методикою Сельдингера, яку доповнювали ротаційною 3D-ангіографією та додатковими  
проекціями. Вивчали анамнез захворювання, клініко-неврологічну картину, дані комп’ютерної і 
магнітно-резонансної томографії, а також комп’ютерної і магнітно-резонансної ангіографії. 
Тактику ендоваскулярного лікування визначали у відповідності до критеріїв сформульованих 
у класифікації запропонованій H. Perata та співавт. у 1994 р. Для виключення мальформацій 
із кровообігу використовували рідкі емболізувальні композиції (емболін, Onyx EV3, Histoacryl 
B. Braun), а для оклюзії аневризм — емболізувальні композиції та відокремлювані мікроспіралі, 
за потреби — із стент-підтримкою або балон-асистенцією.

Результати. У 91 хворого виявлено 112 АСГМ, поєднаних із АВМ. У 63 (69,2 %) хворих мав 
місце геморагічний дебют захворювання, у 24 (26,3 %) — епілептиформний, у 4 (4,4 %) — інші 
вияви. Особливістю аневризм аферентів АВМ вище за віллізієве коло була відносно висока час-
тота небіфуркаційної локалізації — 15 із 22 (68,2 %). За наявності гемодинамічно залежних 
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Асоціація аневризм та артеріовенозних 
мальформацій (АВМ) головного мозку відо-
ма більш ніж 70 років [21]. Повідомлення 
про це протягом багатьох років були описови-
ми несистематизованими і не містили даних 
щодо природи та особливостей діагностики 
і лікування цієї поєднаної патології [7, 8, 14, 
18]. Останні публікації свідчать про вищий 
ризик внутрішньочерепного крововиливу у 
пацієнтів із АВМ та однією або множинними 
аневризмами судин головного мозку (АСГМ) 
порівняно з пацієнтами із АВМ без такої асо-
ціації або з ізольованими АСГМ [20]. Щоріч-
ний ризик кровотечі при АВМ та асоційова-
них аневризмах становить 7 % порівняно з 
1,7 % для АВМ [4].

Частота виявлення асоціації АСГМ та це-
ребральних АВМ зростає з розвитком тех-
нології нейровізуалізації. Так, у дослідженні 
M.G. Yasargil за 1987 р. [22] вона становила 
від 2,7 до 16,7 %, а за даними Х. Lu та співавт. 
за 2012 р. [6] — 23,5 %.

У серії із 100 хворих із церебральними 
АВМ (F. Turjman та співавт., 1994) асоційовані 

аневризми виявлено з використанням методи-
ки суперселективної ангіографії у 58 % хво-
рих, множинні — у 34 % [2].

Удосконалення рентгеноендоваскулярних 
технологій суттєво поліпшило діагностику та 
результати лікування хворих із АВМ асоційо-
ваними аневризмами та дало змогу знизити 
показники смертності та інвалідизації [1].

Варіабельність структури АВМ у поєднан-
ні із аневризмами ускладнює прогноз клініч-
ного перебігу патології. В усіх випадках асо-
ціації природний перебіг обох патологій слід 
ретельно проаналізувати з урахуванням стану 
та віку хворого, клінічної презентації, анато-
мічних особливостей АВМ та аневризми, ри-
зику, пов’язаного із кожним видом лікування, 
та бажання хворого [11].

Ризик повторного розриву аневризми вище 
у гострий період, як і ризик смерті від анев-
ризматичного крововиливу порівняно з кро-
вовиливом із АВМ при асоціації із АСГМ [3]. 

За літературними даними, також при-
йнятною є поетапна хірургічна стратегія [19]. 
Рідкісні клінічні спостереження за гемоди-
намічно залежними аневризмами (ГЗА), які 
зменшуються у розмірах або зникають після 
виключення АВМ із кровообігу, пояснюють 
вибір деяких авторів на користь пріоритетно-
го лікування АВМ [10].

У випадках, коли джерело кровотечі досте-
менно не з’ясовано, сучасними рекомендація-

аневризм (ГЗА) в усіх випадках геморагічного перебігу захворювання визначався розрив анев-
ризми, лише в одному випадку мав місце крововилив із АВМ з інтранідальною аневризмою при 
поєднанні з аневризмою аферента АВМ. У 12 хворих із геморагічним перебігом захворювання 
(13,2 % від усіх хворих та 19,4 % від кількості хворих із крововиливами) мали місце крово-
виливи через розрив аневризми аферента вище за віллізієве коло, у 7 (7,7 та 11,0 %) — крово-
вилив із ГЗА в межах чи нижче за віллізієве коло, в 1 (0,89 %) — розрив не ГЗА, у 43 (47,3 та 
68,2 %) — розрив АВМ із інтранідальною аневризмою. В 1 (0,89 %) випадку відбувся спонтан-
ний регрес ГЗА, у 5 (5,4 %) — утворення de novo аневризми після субтотальної емболізації 
АВМ. Клінічні результати ендоваскулярного лікування у 78,5 % хворих оцінено 5 балами за 
Glasgow Outcam Scale.

Висновки. Частота геморагічних виявів при поєднанні АСГМ та церебральних АВМ вища, 
ніж при ізольованих патологіях. АСГМ в асоціації із церебральними АВМ є предиктором анев-
ризматичного крововиливу та «геморагічною домінантою». Методом вибору є одночасне 
ендоваскулярне виключення аневризми та АВМ із кровообігу, обов’язковою є оклюзія інтра-
нідальної або іншої поєднаної із АВМ аневризми. Встановлено високу частоту (68,2 %) не-
біфуркаційної локалізації аневризм аферентів АВМ та вищу порівняно з популяційно-статис-
тичною частоту утворення de novo аневризм (5,4 %).

Ключові слова: аневризма, артеріовенозна мальформація, головний мозок, ендоваскуляр-
не лікування.
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ми є первинне виключення АСГМ через агре-
сивніший перебіг та вищий ризик повторного 
розриву аневризм [4]. АСГМ мають бути пер-
винно оклюзовані, оскільки виключення АВМ 
із кровообігу може збільшити ризик розриву 
аневризми внаслідок підвищення дистального 
опору та трансмурального градієнта [10].

Досягнення в галузі суперселективної ангіо-
графії дали змогу значно поліпшити візуаліза-
цію інтранідальних аневризм [12], які є частою 
причиною крововиливу з АВМ. Їх наявність 
може значно збільшити ризик повторних кро-
вовиливів [13]. Успішна селективна емболізація 
інтранідальних аневризм у ранній постгемора-
гічний період може запобігти повторній кро-
вотечі. Крім того, емболізація інтранідальних 
аневризм може значно знизити ризик кровоте-
чі у випадках «неоперабельних» АВМ при по-
дальшому застосуванні радіохірургії [10, 12].

Мета роботи — визначити особливості 
клінічного перебігу захворювання залежно 
від наявності і локалізації аневризм, поєд-
наних із церебральними артеріовенозними 
мальформаціями, та поліпшити результати лі-
кування цієї категорії хворих.

Матеріали та методи

Обстежено 91 хворого із АВМ у поєднанні 
з АСГМ. Усі пацієнти перебували на стаціо-
нарному лікуванні в ДУ «Науково-практич-
ний Центр ендоваскулярної нейрорентгено-
хірургії НАМН України» у період з 2004 до 
2016 р. Чоловіків було 47 (51,6 %), жінок — 
44 (48,4 %). Вік пацієнтів становив від 10 до 
64 років (середній вік — 42 роки).

Основним методом дослідження була це-
ребральна ангіографія (ЦАГ) за методикою 
Сельдингера, яку доповнювали ротаційною 
3D-ангіографією та додатковими  проекціями. 
Вивчали анамнез захворювання, клініко-не-
врологічну картину, дані комп’ютерної (КТ) і 
магнітно-резонансної томографії (МРТ), а та-
кож комп’ютерної і магнітно-резонансної ангі-
ографії. Тактику ендоваскулярного лікування 
визначали у відповідності до критеріїв сфор-
мульованих у класифікації запропонованій 
Н. Perata та співавт. у 1994 р. [14]. Для ви-
ключення мальформацій із кровообігу вико-
ристовували рідкі емболізувальні композиції 
(емболін, Onyx EV3, Histoacryl B. Braun), а для 

оклюзії аневризм — емболізувальні композиції 
та відокремлювані мікроспіралі, за потреби — 
із стент-підтримкою або балон-асистенцією.

Результати

Усіх хворих відповідно до критеріїв, сформу-
льованих Н. Perata та співавт., було розділено на 
п’ять груп: 1-ша (2 хворих, 2,2 %) — із аневриз-
мами та АВМ, розташованими у різних судин-
них басейнах, 2-га (10 хворих, 10,1 %) — із ГЗА, 
розташованими в межах або нижче за віллізієве 
коло, 3-тя (12 хворих, 13,2 %) — із аневризмами 
аферентів АВМ вище за віллізієве коло, 4-та (54 
хворих, 59,3 %) — із інтранідальними аневриз-
мами, 5-та (13 хворих, 14,2 %) — із множинними 
аневризмами різної локалізації (рис. 1).

У 63 (69,2 %) хворих мав місце геморагіч-
ний дебют захворювання, у 24 (26,3 %) — епі-
лептиформний, у 4 хворих (4,4 %) — інші ви-
яви (АВМ була знахідкою при виконанні МРТ 
з приводу головного болю, а ЦАГ виявила по-
єднану АСГМ).

У 91 хворого виявлено 112 АСГМ, поєдна-
них із АВМ, із них 67 (59,8 %) інтранідальних, 
25 (22,3 %) аневризм аферентів, 17 (15,1 %) — 
ГЗА нижче за віллізієве коло, 3 (2,6 %) — не 
ГЗА, у 43 (38,4 %) випадках — розрив АВМ з 
інтранідальною аневризмою, у 12 (10,1 %) — 
розрив аневризми аферента, у 7 (6,3 %) — ГЗА 
нижче за віллізієве коло, в 1 (0,89 %) — не ГЗА 
(рис. 2).

Особливістю аневризм аферентів АВМ у 
групах 3 та 5 була відносно висока частота не-
біфуркаційної локалізації — у 15 випадках із 
22 (68,2 %).

За наявності ГЗА (групи 2 та 3) у всіх ви-
падках геморагічного перебігу хвороби мав 
місце розрив аневризми. Лише в одному ви-
падку у групі 5 виявлено крововилив із АВМ 
з інтранідальною аневризмою при поєднанні 
із аневризмою аферента АВМ.

У 12 хворих із геморагічним перебігом за-
хворювання (13,2 % від усіх хворих та 19,4 % 
від кількості хворих із крововиливами) мали 
місце крововиливи через розрив аневризми 
аферента вище за віллізієве коло, у 7 (7,7 та 
11,0 %) — крововилив із ГЗА в межах чи ниж-
че за віллізієве коло, в 1 (0,89 %) — розрив не 
ГЗА, у 43 (47,3 та 68,2 %) — розрив АВМ із 
інтранідальною аневризмою.
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Рис. 1. Розподіл хворих на групи залежно від локалізації аневризм, поєднаних із церебраль-
ними артеріовенозними мальформаціями: 1 — аневризма розташована в іншому щодо АВМ 
судинному басейні; 2 — аневризма розташована у межах або нижче за віллізієве коло в афе-

рентному до АВМ басейні; 3 — аневризма аферента АВМ вище за віллізієве коло;
4 — інтранідальна аневризма; 5 — множинні аневризми різних локалізацій

Рис. 2. Розподіл аневризм, асоційованих із церебральними артеріовенозними мальформація-
ми, за класифікацією Н. Perata та співавт. відповідно до геморагічних виявів (чорним кольором 
позначено схематично зображені гемодинамічно залежні аневризми (ГЗА), білим — не ГЗА)



27

Оригінальні дослідження

Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія • 2016 • №3(17)

В 1 (0,89 %) хворої із групи 2 відбувся 
спонтанний регрес ГЗА, у 5 (5,4 %) — утво-
рення de novo аневризми (у 4 хворих з групи 
2 та 1 — з групи 3) після субтотальної ембо-
лізації АВМ.

Клінічні результати ендоваскулярного лі-
кування у 78,5 % хворих оцінено 5 балами за 
Glasgow Outcam Scale.

Новітніми даними, отриманими у дослі-
дженні, є відносно висока частота (68,2 %) не-
біфуркаційної локалізації аневризм аферентів 
АВМ та вища порівняно з популяційно-ста-

тистичною частота утворення de novo анев-
ризм (5,4 %).

Обговорення

За даними великих серій клінічних до-
сліджень, de novo аневризми розвиваються у 
2,5 % хворих [17]. Новоутворені аневризми ма-
ють вищий ризик розриву (14,5 %) порівняно 
з первинно виявленими нерозірваними анев-
ризмами [16]. Імовірно, частота винекнення 
de novo аневризм вища при поєднанні АСГМ 

Рис. 3. Хворий М., 56 років, епілептиформний дебют захворювання: А — ЦАГ: АВМ правої 
лобної ділянки та мікроаневризма внутрішньої сонної артерії; Б — мікроаневризма 

супракліноїдного відділу внутрішньої сонної артерії із збільшенням; В — інтраопераційна 
ЦАГ: одномоментна тотальна оклюзія мікроаневризми внутрішньої сонної артерії та 

субтотальна емболізація АВМ; Г — нативна ангіографія демонструє мікроспіралі в проекції 
аневризми та ебмолізат у структурі АВМ
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та АВМ (5,4 % у нашому дослідженні), що 
можна пояснити гемодинамічним патогене-
тичним чинником.

Визначення особливостей клінічного пе-
ребігу та ангіографічних відмінностей у хво-

рих із АСГМ у поєднанні із церебральними 
АВМ та розробку тактики ендоваскулярного 
лікування проведено з урахуванням критері-
їв, запропонованих Н. Perata та співавт. [14]. 
В основі класифікації лежить принцип гемо-

Рис. 4. Хворий П., 59 років: А — КТ у першу добу захворювання: базальний крововилив із про-
ривом у шлуночкову систему (4 бали за шкалою Фішера); Б — інтраопераційна ЦАГ: лобно-

полюсна АВМ зліва в асоціації із трьома аневризмами аферентів, етап суперселективної 
катетеризації аневризми орбітофронтальної гілки; В — суперселективна ЦАГ; Г —тоталь-

но емболізована гістоакрилом аневризма разом із відповідним сектором АВМ; 
Д — суперселективна катетеризація аневризми у місці впадіння в АВМ; Е — суперселектив-
на ангіографія; Ж — інтраопераційна ЦАГ — аневризма фронтополярної гілки та частково 
емболізована АВМ; З — суперселективна ангіографія демонструє небіфуркаційну локалізацію 

аневризми; И — етапи заповнення аневризми та структури АВМ емболізатом; К — кон-
трольна ЦАГ наприкінці операції: тотальне виключення аневризм аферентів та субтоталь-

на емболізація АВМ, зберігається ангіоматозне заповнення із гілок очної артерії
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Рис. 5. Хвора Б., 47 років, геморагічний дебют захворювання: А — ЦАГ: АВМ з 
інтранідальною аневризмою (пряма проекція); Б — ЦАГ у бічній проекції: АВМ лівої лобно-

тім’яної ділянки із інтранідальною аневризмою; В — нативна інтраопераційна ЦАГ: оклюзія 
інтранідальної аневризми емболізатом; Г — оклюзована порожнина аневризми та запо-

внення структури АВМ емболізатом; Д — нативна рентгенографія демонструє ебмолізат 
в інтранідальній аневризмі та структурі АВМ; Е — контрольна ЦАГ наприкінці операції: 

аневризма не заповнюється, часткове виключення АВМ із кровообігу
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динамічної залежності АСГМ від АВМ та їх 
співвідношення із церебральними артеріями. 
Ця класифікація є найпростішою із запропо-
нованих та вирішальною щодо визначення су-
часної тактики ендоваскулярного лікування.

Розподіл частоти виявлення асоційованих 
із церебральними АВМ аневризм демонструє 
збільшення частоти виявлення аневризм із 
зменшенням відстані до ядра АВМ (див. рис. 
1 та 2). Імовірно, це є наслідком збільшення 
гемодинамічного навантаження на судинну 
стінку внаслідок артеріовенозного шунтуван-
ня при наближенні до АВМ.

Найвагомішими у структурі смертності 
та інвалідизації є геморагічні вияви захворю-
вання, котрі домінують при поєднанні АСГМ 
та церебральних АВМ. Геморагічним дебют 
захворювання вважали у разі клінічної його 
презентації та за умови верифікації крово-
виливу за допомогою КТ або МРТ. Розрив 
аневризми визначався у разі топографічно-
го зв’язку та характерного розподілу крово-
виливу відповідно до локалізації аневризми 
у поєднанні із характерними рентгеноангі-
ографічними даними (неправильна форма, 
хвилястий контур аневризми, наявність ди-
вертикулів) [3, 5, 9, 15].

У ситуаціях, коли джерело кровотечі до-
стеменно не було з’ясовано, згідно із сучасни-
ми рекомендаціями слід виконувати первинне 
виключення із кровообігу аневризми через 
агресивніший природний перебіг та вищий 
ризик повторного розриву.

У структурі геморагічних виявів найбіль-
ша частка припадає на інтранідальні аневриз-
ми. Частота аневризмальних крововиливів 
зменшується при віддаленні аневризми від 
ядра АВМ (див. рис. 2).

Техніка ендоваскулярної хірургії залежала 
від локалізації поєднаної з АВМ аневризми: у 
групах 1 і 2 проводили оклюзію аневризми мі-
кроспіралями та емболізацію АВМ. У групах 
3 та 5 за наявності аневризми на артеріях, які 
беруть участь у кровопостачанні мозку, засто-
совували оклюзію аневризм мікроспіралями 
та емболізацію АВМ (рис. 3). При аневризмах 
аферентів АВМ та відсутності ризику пору-
шення кровопостачання тканини мозку, інтра-
нідальних аневризмах виконували одночасну 
емболізацію мальформації та аневризми з ви-
користанням рідких сумішей для емболізації 
(рис. 4 та 5).

Висновки

Частота геморагічних виявів при поєд-
нанні аневризм судин головного мозку та це-
ребральних артеріовенозних мальформацій 
вища, ніж при ізольованих патологіях.

Аневризми судин головного мозку в асо-
ціації із церебральними артеріовенозними 
мальформаціями є предикторами аневризма-
тичного крововиливу та «геморагічною домі-
нантою».

Методом вибору є одночасне ендоваску-
лярне виключення аневризми та артеріовеноз-
ної мальформації із кровообігу, обов’язковою 
є оклюзія інтранідальної або іншої поєднаної 
з артеріовенозною мальформацією аневриз-
ми.

Новітніми даними, отриманими у дослі-
дженні, є відносно висока частота (68,2 %) не-
біфуркаційної локалізації аневризм аферентів 
артеріовенозних мальформацій та вища по-
рівняно з популяційно-статистичною частота 
утворення de novo аневризм (5,4 %).
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ, ДИАГНОСТИКИ И
ЭНДОВАСКУЛЯРНОГО ЛЕЧЕНИЯ АНЕВРИЗМ СОСУДОВ
ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ СОЧЕТАНИИ С ЦЕРЕБРАЛЬНЫМИ 
АРТЕРИОВЕНОЗНЫМИ МАЛЬФОРМАЦИЯМИ
И.Н. БОРТНИК

ГУ «Научно-практический Центр эндоваскулярной нейрорентгенохирургии НАМН 
Украины», г. Киев

Цель работы — определить особенности клинического течения в зависимости от наличия 
и локализации аневризм сосудов головного мозга в сочетании с церебральными артериовеноз-
ными мальформациями (АВМ) и улучшить результаты лечения этой категории больных.

Материалы и методы. Обследован 91 больной с АВМ в сочетании с аневризмами сосудов 
головного мозга (АСГМ). Пациенты находились на стационарном лечении в ГУ «Научно-прак-
тический Центр эндоваскулярной нейрорентгенохирургии НАМН Украины» в период с 2004 
по 2016 г. Мужчин было 47 (51,6 %), женщин — 44 (48,4 %). Возраст пациентов составлял от 
10 до 64 лет (средний возраст — 42 года). Основным методом исследования была церебральная 
ангиография по методике Сельдингера, которую дополняли ротационной 3D-ангиографией и 
дополнительными проекциями. Изучали анамнез болезни, клинико-неврологическую картину, 
данные компьютерной и магнитно-резонансной томографии, а также компьютерной и магнит-
но-резонансной ангиографии.

Тактику эндоваскулярного лечения определяли с учетом критериев, предложенных Н. Perata 
и соавт. в 1994 г. Для выключения мальформаций из кровообращения использовали жидкие 
эмболизирующие композиции (эмболин, Onyx EV3, Histoacryl B. Braun), а для окклюзии анев-
ризм — эмболизирующие композиции и отделяемые микроспирали, в случае необходимос- 
ти — со стент-поддержкой или баллон-ассистенцией.

Результаты. У 91 больного выявлено 112 АСГМ, сопряженных с АВМ. У 63 (69,2 %) боль-
ных имел место геморрагический дебют заболевания, у 24 (26,3 %) — эпилептиформный, у 4 
(4,4 %) — другие проявления. Особенностью аневризм афферентов АВМ выше виллизиева круга 
была относительно высокая частота небифуркационной локализации — 15 из 22 (68,2 %). При 
наличии гемодинамически зависимых аневризм (ГЗА) во всех случаях геморрагического течения 
заболевания определялся разрыв аневризмы, только в одном случае имело место кровоизлияние 
из АВМ с интранидальной аневризмой при сочетании с аневризмой афферента АВМ. У 12 боль-
ных с геморрагическим течением заболевания (13,2 % от всех больных и 19,4 % от количества 
больных с кровоизлияниями) имели место кровоизлияния из-за разрыва аневризмы афферентов 
выше виллизиева круга, у 7 (7,7 и 11,0 %) — кровоизлияние из ГЗА в пределах или ниже вилли-
зиева круга, у 1 (0,89 %) — разрыв не ГЗА, у 43 (47,3 и 68,2 %) — разрыв АВМ с интранидальной 
аневризмой. В 1 (0,89 %) случае произошел спонтанный регресс ГЗА, в 5 (5,4 %) — образование 
de novo аневризмы после субтотальной эмболизации АВМ. Клинические результаты эндоваску-
лярного лечения у 78,5 % больных оценены 5 баллами по Glasgow Outcam Scale.

Выводы. Частота геморрагических проявлений при сочетании АСГМ и церебральных АВМ 
выше, чем в случае изолированных патологий. АСГМ в ассоциации с церебральными АВМ 
является предиктором аневризматического кровоизлияния и «геморрагической доминантой». 
Методом выбора является одновременное эндоваскулярное выключение аневризмы и АВМ 
из кровообращения, обязательной является окклюзия интранидальной или иной сочетанной с 
АВМ аневризмы. Установлена высокая частота (68,2 %) небифуркационной локализации анев-
ризм афферентов АВМ и более высокая по сравнению с популяционно-статистической частота 
образования de novo аневризм (5,4 %).

Ключевые слова: аневризма, артериовенозная мальформация, головной мозг, эндоваску-
лярное лечение.
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CLINICAL AND DIAGNOSTICAL EVALUATION AND
ENDOVASCULAR TREATMENT OF CEREBRAL ANEURYSMS 
IN ASSOCIATION WITH ARTERIOVENOUS
MALFORMATIONS
І.М. BORTNIK

SO «Scientific-practical Center of Endovascular Neuroradiology NAMS of Ukraine», Kyiv

Objective — to determine the clinical peculiarities which depends on the presence and localiza-
tion of cerebral aneurysms which are associated with arteriovenous malformations (AVM) and to 
improve the results of their treatment.

Materials and methods. We investigate 91 patients with AVMs and cerebral aneurysms that 
were treated in SO «Scientific-practical Center of Endovascular Neuroradiology NAMS of Ukraine» 
since 2004 to 2016. The main research method was digital subtraction angiography according to Sel-
dinger’s technique with 3D-rotational angiography. The anamnesis, neurological status, data of CT/
MRI scans and CT/MRI angiography have been studied. We have used the classification proposed by 
Perata et al. (1994) to evaluate clinical course and to determine the strategy of endovascular treatment 
of patients with aneurysms and AVMs. In order to occlude the malformations we have used liquid 
embolants (embolin,  Onyx ev3, Histoacryl B. Braun), and for aneurysms occlusion we have used 
embolants and coiling. In rare cases, a stent-assissted or balloon-assissted techniques were used.

Results. In 91 patients with AVM 112 cerebral aneurysms were discovered. 63 (69.2 %) patients 
have debuted with a hemorrhage, 24 (26.3 %) — with seizures and 4 (4.4 %) with other manifesta-
tions. The peculiarity of AVMs afferent aneurysms distal to the Circle of Willis was a relatively high 
incidence of non-bifurcative localization of aneurysms — in 15 of 22 patients (68.2 %). In the pres-
ence of flow dependent aneurysms (FDA) every single hemorrhagic debute was caused by aneurysm 
rupture. In only one patientwith association of AVM and afferent aneurysm the hemorrhage was 
caused by the AVM rapture with a intranidal aneurysm.

In 12 patients with hemorrhage (13.2 % of all patients and 19.4 % of patients with hemorrhage) 
the hemorrhage was caused by afferent aneurysm rupture that was situated distally to the Circle of 
Willis. In 7 (7.7 % of all patients and 11.0 % of patients with hemorrhage) patients the hemorrhage 
was caused by FDA in or proximal to the Circle of Willis. In one patient (0.89 %) the hemorrhage was 
caused by non-FDA. In the majority of patients (43 patients, 47.3 % of all or 68.2 % of patients with 
hemorrhage) the cause of hemorrhages was AVMs ruptures with intranidal aneurysms. In 1 (0.89 %) 
case spontaneous FDA regression have occurred and in 5 (5.4 %) — a de novo formation of aneu-
rysms was visualized after subtotal AVM embolization.

The rate of good functional outcomes (Glasgow Outcome Scale Score 5) after endovascular treat-
ment in patients with cerebral aneurysms associated with AVMs was documented in 78.5 %.

Conclusions. The incidence of hemorrhage in patients with cerebral aneurysms associated with 
AVMs is higher than in patients with solitary pathology. Cerebral aneurysm associated with AVM is 
an aneurysmal hemorrhage predictor and should be considered as a «hemorrhagic dominant» An op-
timal way of treatment is a simultaneous endovascular occlusion of the aneurysm and the AVM with 
obligatory occlusion of the intranidal or other AVM-associated aneurysm. Important data attained in 
the research is a relatively high incidence of non-bifurcative location of AVMs afferent aneurysms 
(68.2 %) and a high incidence of de novo aneurysms formation in patients with AVM-associated an-
eurysms (5.4 %).
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