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В статье описаны этиология, патогенез, клинические
проявления и диагностика артериовенозных мальформа)
ций и артериальных аневризм церебральных сосудов.
Приведены особенности клинического течения цереб)
ральных аневризм и мальформаций во время беременно)
сти и родов, клинические случаи их манифестации у бе)
ременных. 
Ключевые слова: артериальные аневризмы, артериове%
нозные мальформации церебральных сосудов, беремен%
ность. 

Артериальные аневризмы и артериовенозные мальфор7
мации сосудов головного мозга, несмотря на много7

летний опыт диагностики и лечения, остаются серьезной
проблемой. Распространенность данных патологий, вне7
запность развития симптоматики, тяжесть клинических
проявлений и высокая летальность при разрыве аневриз7
мы или артериовенозной мальформации сосудов головно7
го мозга обусловливают актуальность данной проблемы и
усиленный интерес к ее изучению.

Частота внутричерепных кровоизлияний у беремен7
ных колеблется от 1 до 5 на 10 000 беременных, леталь7
ность составляет от 30 до 40%. В структуре материнской
смертности эта причина составляет 10% среди неакушер7
ских причин [7]. Частота геморрагического инсульта в
акушерской практике составляет 0,04% от общего количе7
ства родов или 43 на 100 000 беременных женщин [30].
Субарахноидальное кровоизлияние составляет около 50%
всех церебральных кровоизлияний при беременности, и
на это осложнение приходится до 50% летальности [1]. 

Примерно 60% случаев субарахноидального кровоиз7
лияния при беременности приходится на разрыв аневриз7
мы и артериовенозной мальформации церебральных сосу7
дов. Риск внутричерепного кровоизлияния особенно вы7
сок в ІІІ триместре беременности, во время родов и в пос7
леродовой период (до 4 нед после родов) [6]. Существует
прямая связь между церебральным кровоизлиянием и ар7
териальной гипертензией, преэклампсией, эклампсией,
коагулопатией и другими акушерскими осложнениями.
Около 50% разрывов аневризм и мальформаций цереб7
ральных сосудов у женщин до 40 лет возникают во время
беременности [2].

В общей популяции артериовенозные мальформации
и интракраниальные артериальные аневризмы регистри7
руются с достаточно высокой частотой: частота выявле7
ния новых случаев артериовенозных мальформаций – 1,4
на 100 000 в год; интракраниальных артериальных анев7
ризм – 10,3 на 100 000 в год [8]. Распространенность инт7
ракраниальных артериальных аневризм достаточно высо7
ка и составляет 1–8% всех внутричерепных объемных об7
разований и обусловливает 80% нетравматического суб7

арахноидального кровоизлияния [10]. Хотя это заболева7
ние и имеет врожденный характер, семейные наблюдения
крайне редки [19]. Артериовенозные мальформации со7
ставляют 1–4% всех внутричерепных объемных образова7
ний, обусловливают 8,6% нетравматического субарахно7
идального кровоизлияния и 1% мозговых инсультов. Кли7
ническая манифестация артериовенозных мальформаций
чаще всего наступает у лиц трудоспособного возраста
(20–50 лет), а отдаленный прогноз неблагоприятен: 23%
больных погибают, а у 20–30% заболевание приводит к
развитию глубокой инвалидизации [3, 14, 26], что свиде7
тельствует о социальной значимости проблемы.

В нашем центре за период 2005–2013 гг. было диагно7
стировано три случая наличия аномалий сосудов головно7
го мозга у беременных, которые до беременности клини7
чески не проявлялись. Два случая – наличие артериаль7
ной аневризмы церебральных сосудов. 

Один случай с дебютом в виде судорожного синдрома
в ІІІ триместре беременности (36 нед). Пациентке было
проведено кесарево сечение под тотальной внутривенной
анестезией с искусственной вентиляцией легких (ИВЛ),
после чего, на четвертые сутки, была переведена в нейро7
хирургическое отделение Киевской областной клиничес7
кой больницы в связи с частыми полиморфными судо7
рожными приступами, и после специализированного ле7
чения была выписана домой. 

Второй случай закончился разрывом артериальной
аневризмы в первые сутки послеоперационного периода,
кровоизлиянием в ствол мозга и летальным исходом. До и
во время беременности аневризма не проявлялась. Кеса7
рево сечение проходило под тотальной внутривенной ане7
стезией с ИВЛ, без колебаний гемодинамики при опера7
ции и в послеоперационный период. 

Третий случай – наличие артериовенозной мальфор7
мации с дебютом в виде судорожного синдрома, который
возник в ІІІ триместре беременности. Пациентка была пе7
реведена в Институт нейрохирургии в судорожном стату7
се, который не поддавался медикаментозной коррекции.
Беременность была прервана в 25 нед по жизненным по7
казаниям. В дальнейшем состояние женщины потребова7
ло оперативного лечения (удаление артериовенозной
мальформации), которое интраоперационно осложнилось
кровотечением, в связи с чем была удалена правая лобная
доля головного мозга, что в дальнейшем привело к инва7
лидизации пациентки.

Артериальные аневризмы сосудов головного мозга
представляют собой отграниченное или диффузное выпя7
чивание стенки артериального сосуда. Характерным для
морфологического строения аневризм является отсут7
ствие нормальной трехслойной структуры стенки изме7
ненного участка сосуда – отсутствие мышечного слоя и
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эластической мембраны (или ее недоразвитие). Аневриз7
мы чаще всего располагаются в области отхождения вет7
вей от артерии или в месте изгибов, так как эти участки
испытывают наибольшее гемодинамическое воздействие.
Преимущественная локализация артериальных аневризм
– передние отделы артериального круга большого мозга
(виллизиева круга) (87%) [23, 25]. Направлена аневризма
всегда по току крови, принимая на себя основной удар
пульсовой волны. Вследствие этого она постоянно растя7
гивается, увеличивается в размере, стенка ее истончается
и в итоге разрывается [23]. 

Классифицируют артериальные церебральные анев7
ризмы по количеству, размеру и форме (табл. 1, рис. 1).

При разрыве аневризмы в 15–20% случаев возникают
паренхиматозные кровоизлияния с формированием внут7
римозговых гематом, в 5–8% кровь попадает в желудочко7
вую систему мозга, в 72–80% возникает субарахноидаль7
ное кровоизлияние [4, 23]. Все аневризмы сосудов голов7
ного мозга анатомически располагаются в субарахнои7
дальных цистернах и омываются спинномозговой жидко7
стью (ликвором). Поэтому при разрыве кровь прежде все7
го изливается в субарахноидальное пространство, что яв7
ляется отличительной особенностью аневризматических
кровоизлияний [23]. Обычно разрыв аневризмы возника7
ет внезапно, на фоне полного благополучия без продро7
мальных явлений. Лишь 10–15% пациентов отмечают
продромальные явления за 1–5 дней до кровотечения
(диффузная головная боль, преходящие фокальные нев7
рологические симптомы соответственно локализации ане7
вризмы, эпилептические приступы). Провоцировать раз7
рыв может любая стрессовая ситуация, физическое напря7
жение, вирусная инфекция [23, 25]. 

При беременности разрыв церебральной артериальной
аневризмы чаще происходит в ІІІ триместре (в этот пери7

од происходит максимальный запас жидкости в организме
беременной) и в послеродовой период (начиная с первых
суток послеродового периода возникает мобилизация ин7
терстициальной жидкости в сосудистое русло). Все это
ведет к увеличению объема циркулирующей крови, а со7
ответственно и увеличивается количество крови, попада7
ющей в аневризму, в результате чего она все больше рас7
тягивается и разрывается. Во время родов возникает акти7
вация стрессовых систем, в том числе и симпатоадренало7
вой, вследствие чего повышается среднее артериальное
давление и, как результат, церебральное перфузионное
давление (церебральное перфузионное давление – сред7
нее артериальное давление – внутричерепное давление).
При этом срабатывает ауторегуляция церебрального кро7
вотока, возникает повышение тонуса церебральных сосу7
дов и уменьшение их просвета и, как результат, не проис7
ходит увеличения притока крови к церебральным сосудам
(не возникает изменение церебрального перфузионного
давления) и к самой аневризме. Повторные кровоизлия7
ния при этой же беременности отмечаются примерно у по7
ловины женщин [5, 16]. 

Артериовенозные мальформации церебральных сосу7
дов являются врожденной аномалией развития сосудис7
той системы головного мозга и представляют собой раз7
личной формы и величины клубки, образованные вслед7
ствие беспорядочного переплетения патологических сосу7
дов. Эти сосуды по строению отдаленно напоминают вены
или артерии.

Установлено три варианта морфогенеза церебральных
мальформаций: 

1. Сохранение эмбриональных капилляров, из кото7
рых развивается сплетение патологических сосудов
(плексиформная мальформация).

2. Полная деструкция капилляров с сохранением свя7
зи между артерией и веной (фистульная мальформация).

3. Частичная деструкция капилляров приводит к фор7
мированию смешанных артериовенозных мальформаций.

Последний вид встречается чаще всего [23]. 
Классифицируют церебральные артериовенозные

мальфориации по локализации, размеру и гемодинамиче7
ской активности (табл. 2).

Выделяют следующие морфологические виды маль7
формаций (рис. 2):

1. Артериовенозные мальформации – клубок патоло7
гических сосудов с множеством фистул (фистулезные
мальформации – между петлями клубка есть мозговая
ткань, подверженная глиозу). Отдельно выделяют раце7
мозные мальформации, при которых между петлями
клубков патологических сосудов отсутствует мозговая
ткань. Они локализируются в любом участке мозга.

2. Венозные мальформации – возникают вследствие
агенезии соединительного венозного сегмента. Имеют вид
медузы, гриба (чаще локализируются в коре больших по7
лушарий и мозжечке).

3. Кавернозные мальформации – возникают вследствие
синусоидальных изменений капиллярно7венозной систе7
мы. В полостях кавернозных мальформаций кровь может

Таблица 1

Êëàññèôèêàöèÿ öåðåáðàëüíûõ àðòåðèàëüíûõ àíåâðèçì
(Äçÿê Ë.À. è äð., 2003; Ðîìîäàíîâ À.Ï., Ìîñèé÷óê Í.Ì., 1990)

А

В

Ðèñ. 1. Ôîðìû àðòåðèàëüíûõ öåðåáðàëüíûõ àíåâðèçì
А – Мешотчатая аневризма

В – Фузиформная (веретенообразная) аневризма

По количеству По размеру По форме

Единичные 

Множественные (9–11%)

Милиарные (2–3 мм)

Средней величины (4–20 мм), 

Большие (20–25 мм)

Гигантские (более 25 мм)

Мешотчатые (одно#, многокамерные)

Фузиформные (веретенообразные)
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циркулировать или практически неподвижно стоять с об7
разованием тромбов с последующей их реканализацией.

4. Телеангиэктазии возникают вследствие расширения
капилляров. Чаще всего локализируются в варолиевом
мосту [23].

Гемодинамически активные артериовенозные маль7
формации хорошо контрастируются на ангиограммах, а
неактивные при обычной ангиографии могут не выяв7
ляться  

Поскольку в большинстве мальформаций присутству7
ет артериовенозное шунтирование, сопротивление крово7
току в них снижено в несколько раз, а скорость кровотока
в приводящих артериях и отводящих венах во столько же
раз повышается. Чем больше размер мальформации и чем

больше в ней артериовенозных фистул, тем эти показате7
ли выше, а следовательно, большее количество крови про7
ходит через нее за единицу времени. Однако в самой маль7
формации из7за большого суммарного объема расширен7
ных сосудов кровоток замедляется. Эти особенности ска7
зываются на мозговой гемодинамике. Артериовенозная
мальформация, работая как насос, привлекает к себе ос7
новной объем крови, «обкрадывая» другие сосудистые
бассейны, вызывая в них ишемические изменения. В усло7
виях декомпенсации это проявляется преходящими нару7
шениями мозгового кровообращения или прогрессирую7
щей дисциркуляторной энцефалопатией. Если развивает7
ся грубая декомпенсация мозгового кровообращения, это,
как правило, завершается ишемическим инсультом. Наря7

По локализации По размеру По гемодинамической активности

Соответственно анатомическим

отделам, где они расположены

Поверхностные (расположенные в

коре мозга и предлежащем белом

веществе)

Глубокие (расположенные в глубине

извилин мозга, подкорковых ганглиях,

желудочках и стволе)

Микро (до 0,5 см в диаметре)

Малые (1–2 см)

Средние (2–4 см)

Большие (4–6 см)

Гигантские (больше 6 см в диаметре)

Активные (фистульные, смешанные)

Неактивные (капиллярные, венозные и

отдельные виды кавернозных)

Гемодинамически активные

артериовенозные мальформации

хорошо контрастируются на

ангиограммах, а неактивные при

обычной ангиографии могут 

не выявляться

Êëàññèôèêàöèÿ àðòåðèîâåíîçíûõ ìàëüôîðìàöèé
(Äçÿê Ë.À. è äð., 2003; Ðîìîäàíîâ À.Ï., Ìîñèé÷óê Í.Ì., 1990)

Ðèñ. 2. Âèäû ñîñóäèñòûõ ìàëüôîðìàöèé [31]
А – артериальная; В – артериовенозная фистулезная; С – артериовенозная рацемозная; D – артериовенозная микромальформация;

Е – артериовенозная кавернозная; F – телеангиоэктазия; G – венозная

А
B

C

D

E

F

Таблица 2
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ду с этим нарушается и общая гемодинамика. Хроничес7
кий выраженный артериовенозный сброс увеличивает на7
грузку на сердце, приводя вначале к гипертрофии правых
отделов, а затем и к развитию правожелудочковой недо7
статочности. Все эти особенности следует учитывать
прежде всего при проведении анестезии [10, 11, 23, 24, 27]. 

Если кровоизлияние случилось, то риск рецидива со7
ставляет около 25%. Риск разрыва мальформации при бе7
ременности, по данным некоторых авторов, составляет
87% [15]. При наблюдении 451 беременной с артериове7
нозной мальформацией было установлено, что риск раз7
рыва у них составляет 3,5%, а в общей популяции состав7
ляет 1,5–3% [12, 18].

Высокоскоростной ток крови в приводящих артериях
нередко приводит к формированию в их стенке артериаль7
ных аневризм, которые по различным данным имеют мес7
то в 10–58% всех наблюдений артериовенозных мальфор7
маций, развитие аневризм связывают с гемодинамичес7
ким фактором [17, 19, 22].

Разрыв церебральной артериовенозной мальформа7
ции в 50% случаев является первым симптомом, что обус7
ловливает летальный исход в 10–15% и инвалидизацию в
20–30% пациентов [13]. Ежегодный риск кровоизлияния
из артериовенозных мальформаций составляет 1,5–3%, а
риск повторного кровотечения в течение первого года со7
ставляет 6% [3, 13]. Разрыв стенок мальформации возни7
кает вследствие того, что в ее сосудах циркулирует сме7
шанная кровь под давлением, близким к артериальному.
Высокое давление приводит к растяжению дегенератив7
но7измененных сосудов, увеличению их объема и истонче7
нию стенки. В конечном счете, в наиболее истонченном
месте возникает разрыв, чаще без каких7либо предвестни7
ков [23]. Провоцирующими факторами могут быть: физи7
ческая нагрузка, нервно7психическое напряжение, стрес7
совая ситуация и другие. Значительно чаще, при их раз7
рыве встречаются внутримозговые и субдуральные фор7
мы кровотечения [19, 20, 22, 23, 32]. 

Повышение риска разрыва артериовенозной мальфор7
мации во время родов скорее всего связано с повышением
внутрибрюшного, внутригрудного и внутричерепного
давления при потугах. Эти изменения ведут к ухудшению
оттока крови от мозга. Соответственно будет повышаться
давление в церебральных венах, при этом приток по цере7
бральным артериям будет сохраняться. Это приведет к по7
вышению гидростатического давления в самой мальфор7
мации и повысит вероятность ее разрыва.

Клинические проявления церебральных аневризм и
мальформаций очень похожи. Выделяют два периода те7

чения: догеморрагический и геморрагический [22, 23, 25,
29, 31]. Догеморрагический период – чаще бессимптомное
течение, реже псевдотуморозное – дебют в виде эпилепти7
ческих припадков или, достигая больших размеров, они
могут сдавливать прилегающие к ним черепные нервы
(выпадение функции черепных нервов и общемозговая
симптоматика разной степени выраженности). Чаще всего
наблюдаются симптоматические судорожные припадки
(30–67% всех пациентов с артериовенозными мальформа7
циями). Простые парциальные припадки наблюдаются у
10%, сложные парциальные – у 4,3%, парциальные со вто7
ричной генерализацией – у 22,4%, генерализованные – у
63,3% пациентов. Из других симптомов отмечаются про7
грессивные неврологические нарушения (20%), головная
боль (13%). 28% псевдотуморозного течения осложняется
кровоизлияниями, которые обусловливают последующее
развитие судорожного синдрома у 18% пациентов. 

Пульсирующий клубок сосудистой мальформации об7
ладает раздражающим воздействием на кору мозга, что
наряду с рубцово7атрофическими изменениями по пери7
метру мальформации может объяснить патогенетические
механизмы формирования судорожного синдрома и про7
грессирующего неврологического дефицита. Судорожный
синдром также провоцируют гемоциркуляторные измене7
ния в соседних областях мозга, связанные с феноменом
«обкрадывания» [19, 20, 22, 27]. 

Судорожный синдром при наличии артериальной це7
ребральной аневризмы обусловлен увеличением самой
аневризмы и раздражением прилегающих мозговых струк7
тур. Разновидности судорожных приступов при наличии
артериальной церебральной аневризмы не описаны. Нали7
чие четкого очагового компонента в эпиприпадке, при от7
сутствии общемозговой симптоматики, должно натолк7
нуть на мысль об артериовенозной мальформации [23]. 

Геморрагический период характеризируется развити7
ем клиники геморрагического инсульта [4, 23, 25, 31]. При
разрыве аневризмы чаще всего возникает субарахнои7
дальное кровоизлияние, а при разрыве мальформации –
паренхиматозные и субдуральные формы. Отличительной
особенностью кровоизлияния из артериовенозной маль7
формации является относительно низкий темп кровотече7
ния, которое быстро останавливается (давление крови в
мальформации ниже, чем в приводящих артериях, и стен7
ка более податлива к сдавлению излившейся кровью) в
сравнении с артериальными аневризмами, поэтому сте7
пень повреждающего воздействия на мозг ниже. Извест7
но, что разрыв артериальной аневризмы чаще всего при7
водит к субарахноидальному кровоизлиянию и развитию

МР�ангиография КТ�ангиография Ангиография

Ðèñ. 3. Àíãèîãðàôè÷åñêàÿ èäåíòèôèêàöèÿ öåðåáðàëüíûõ àðòåðèîâåíîçíûõ ìàëüôîðìàöèé [23, 28]
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ангиоспазма, который с первых минут носит защитный ха7
рактер, способствуя остановке кровотечения, а впослед7
ствии представляет основную опасность для жизни паци7
ента – ведет к ишемизации и отеку мозга. В отличие от
этого спазм приводящей артерии артериовенозной маль7
формации, наоборот, улучшает кровоснабжение мозга,
уменьшая артериовенозный сброс [23].

Диагностика аневризм и мальформаций церебраль7
ных сосудов является сложным вопросом. Они в боль7
шинстве случаев протекают бессимптомно и манифести7
руют кровоизлиянием, судорожным синдромом или оча7
говой неврологической симптоматикой. Лишь небольшое
количество аневризм в своем течении имеет продромаль7
ный период с общемозговой симптоматикой разной сте7
пени выраженности. 

«Золотым стандартом» диагностики и планирования
хирургической тактики лечения церебральных мальформа7
ций и аневризм является церебральная ангиография, кото7
рая позволяет уточнить их ангиоархитектонику и точное
расположение [10, 23, 27, 28]. В современных компьютер7
ных модификациях ангиография дает возможность четкой
визуализации узла мальформации, ее приводящих и отво7
дящих сосудов или артериальной аневризмы (рис. 3, 4). 

Церебральная ангиография – инвазивный метод ис7
следования, сопряженный с развитием ряда осложнений
(эмболия мозговых артерий, ангиоспазм в ответ на введе7
ние в артерию катетера или контрастного вещества, тром7
боз артерии в месте пункции, аллергические реакции на
контрастное вещество и др.). Риск возникновения невро7
логических осложнений в виде постоянного неврологиче7
ского дефицита после катетерной ангиографии составляет
от 0,1% до 1,0%. Это определяет необходимость приме7
нять церебральную ангиографию только в строго обосно7
ванных случаях или в качестве компонента хирургическо7
го пособия [23, 27]. Ангиография абсолютно показана
всем пациентам со спонтанным внутричерепным кровоиз7
лиянием, поскольку только этот вид диагностики позво7
ляет уточнить истинную причину кровоизлияния. В пла7
новом порядке все пациенты с одним из типов клиничес7
кого течения данной патологии подлежат всем неинвазив7
ным методам исследования (ультразвуковая транскрани7
альная допплерография, КТ, МРТ). Если при этих иссле7
дованиях выявлен хоть один признак мальформации или
аневризмы, ангиографию считают показанной [23, 27].

В настоящее время большинство неврологов полагают,
что беременную с острой цереброваскулярной патологией

необходимо обследовать по стандартному алгоритму
больных с инсультом, снижая по возможности опасность
рентгенологических методов исследования. Необходимо
помнить, что доза радиации, которую обследуемая полу7
чает во время компьютерного сканирования головного
мозга, эквивалентна фоновой среднегодовой дозе. Поэто7
му беременность является относительным противопоказа7
нием к проведению КТ, рентгеновской ангиографии, но
при необходимости исследование может быть выполнено
с тщательной защитой живота [21]. 

Наличие церебральных артериальных аневризм или
артериовенозных мальформаций у беременных является
серьезной проблемой. Их практически бессимптомное
течение затрудняет раннюю диагностику и профилакти7
ку осложнений, которые могут привести к инвалидиза7
ции или летальному исходу. Актуальность проблемы в
акушерстве обусловливает отягощающее влияние бере7
менности и родов на клиническое течение аневризм.
Знание данной патологии и ее осложнений обосновывает
усиленное наблюдение за данным контингентом пациен7
ток с использованием лечебно7охранительного режима,
рекомендацией эмоционального и физического спокой7
ствия, а также постоянным контролем стабильности ге7
модинамики. 

При диагностировании доклинического течения анев7
ризмы или мальформации церебральных сосудов, боль7
шинство авторов рекомендуют плановое кесарево сечение
в сроке 38 нед беременности, с применением регионарных
методов анестезии. При наличии противопоказаний к
проведению регионарных методов анестезии методом вы7
бора является тотальная внутривенная анестезия с ИВЛ.
Во время проведения анестезии нужно избегать колеба7
ний гемодинамики в сторону повышения. Необходимо ис7
ключить препараты с проконвульсивным эффектом, а так7
же повышающие артериальное и внутричерепное давле7
ние, или же оценить возможную пользу с риском от их
введения (утеротоники). Согласно результатам ретро7
спективных исследований пациентки с данной патологией
могут рожать и самостоятельно, под прикрытием эпиду7
ральной анестезии, если для ее проведения нет противо7
показаний [9].

Наличие патологии церебральных сосудов у беремен7
ных требует особого внимания от акушеров7гинекологов
и анестезиологов. Возникает необходимость выработки в
дальнейшем оптимальной тактики родорозрешения, вида
анестезии и методов ранней диагностики.

Ангиография (мешотчатая аневризма) Ангиография (фузиформная аневризма) КТ�ангиография
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Артеріальні аневризми та артеріовенозні 
мальформації судин головного мозку 
під час вагітності
А.А. Падалко, Д.О. Гончаренко, А.О. Жежер,
В.В. Мехедко

В огляді описані етіологія, патогенез, клінічні прояви та діагности7
ка артеріовенозних мальформацій та артеріальних аневризм цере7
бральних судин. Наведені особливості їхнього перебігу під час
вагітності та клінічні випадки їхньої маніфестації у вагітних.
Ключові слова: артеріальні аневризми та артеріовенозні маль%
формації церебральних судин, вагітність.

Arterial aneurysms 
and arteriovenous malformations 
in pregnancy
A.A. Padalko, D.A. Goncharenko, 
A.A. Zhezher, V.V. Mekhedko 

The overview describes: etiology, pathogenesis, clinical manifestations
and diagnosis of arteriovenous malformations and arterial aneurysms of
cerebral vessels. Describes peculiarities of their flow during pregnancy
and provides clinical cases their manifestation in pregnant women.
Key words: arterial aneurysms and arteriovenous malformations of the
cerebral vessels, pregnancy.
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