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Цереброваскулярна патологія (ЦВП) є однією із найактуальніших медичних проблем у зв’язку з високою смертністю (друге місце після серцево-судинних захворювань), інвалідизацією, втратою працездатності, високим ризиком розвитку повторного епізоду порушення мозкового кровообігу. За останні 10 років поширеність ЦВП в Україні суттєво збільшилась, особливо хронічних форм недостатності мозкового кровообігу, переважно за рахунок тривало існуючої і погано контрольованої артеріальної гіпертензії [8].

Основними органами-мішенями артеріальної гіпертензії (АГ)  вважаються серце, кровоносні судини, нирки, сітківка ока та мозок. При цьому в патогенезі всіх зазначених уражень органів-мішеней ключову роль відіграє гіпертензивне пошкодження артеріального, артеріолярного і мікроциркуляторного русла судин. Ураження судин при АГ є генералізованим і проявляється як порушеннями у системі кровоносних судин у цілому, так і порушеннями в судинних басейнах різних органів [2,6].

Підвищений артеріальний тиск (АТ) може бути як безпосередньою причиною розвитку гострих мозкових катастроф, так і провокувати хронічне ураження артерій та артеріол, залучення їх до розвитку таких патологічних станів, як атеросклероз, хронічний вазоспазм, спричиняти гіпоперфузію  мозку і призводити до хронічного ураження  головного мозку, яке може протікати як безсимптомно, так і викликати стійкий неврологічний дефект. Найчастішими формами порушення мозкового кровообігу внаслідок прямої дії АГ прийнято вважати мозкові крововиливи (спонтанні субарахноїдальні, внутрішньомозкові), гостру гіпертонічну енцефалопатію. У процесі розвитку цереброваскулярних захворювань важливу роль відіграють не лише рівень АТ, а й тривалість захворювання на АГ. Крім того, у низці досліджень доведено, що судинно-мозкові катастрофи відбувалися частіше при низьких та нормальних рівнях АТ. Хронічне підвищення АТ викликає стійкі ішемічні ураження головного мозку, до яких зараховують гіпертонічні глибинні (лакунарні) інфаркти головного мозку, рідше корково-підкіркові інфаркти різних розмірів. У вагітних жінок найбільш часто АГ спостерігається при тяжкій акушерській патології (прееклампсія та еклампсія), що необхідно враховувати сімейним лікарям, акушерам-гінекологам, терапевтам при спостеріганні за плином вагітності, своєчасно її діагностувати та проводить профілактику ЦВП [5]. 

Частим проявом ЦВП є артеріовенозна мальформація (АВМ) – це сплетіння аномально розширених артерій і вен з відсутністю капілярної сітки. Для АВМ характерне прискорення кровотоку крізь артерії та вени. Ризик виникнення АВМ складає 10,3 на 100 тис. населення, а ймовірність верифікації симптомних АВМ - 0,94-1,1 на 100 тис. населення в рік. Церебральні АВМ діагностують частіше за все у пацієнтів в віці від 30 до 40 років, і тільки у 18–20 % - до 15 років. Виявлення АВМ в дитячому віці більш небезпечне, оскільки в термін від 15 до 40 років ризик розриву АВМ найбільший [11].

Розрив внутрішньочерепної АВМ при вагітності - рідкісне явище, але може мати летальні наслідки. Геморагічний інсульт є серйозним ускладненням під час вагітності та післяпологовому періоді, який має значну материнську смертність від 35% до 83%, сприяючи більш ніж від 5% до 12% усіх материнських смертей [17].

Під час вагітності частота спонтанних внутрішньочерепних крововиливів становить від 0,9 до 7,5 на 100 000 пологів, що вище, ніж у невагітних жінок такого ж самого віку. Збільшення поширеності найбільш очевидно у молодших вікових групах при вагітності. Наслідки інтракраніального крововиливу при вагітності значні: коефіцієнт материнською смертності складає 0,3 на 100 000 жінок, що народжують. Інтракраніальний крововилив відповідає від  4-12% усіх материнських смертей під час вагітності. Повідомляється, що мозкові АВМ відповідають від 8 - 38% спонтанному інтракраніальному крововиливу під час вагітності [23].

За будовою артеріальні аневризми діляться на три види: мішечкуваті (95,3%), фузіформні (4,0%) і лійкоподібні розширення (0,7%). Більшість артеріальних аневризм мають середні розміри (71,7%), дуже рідко зустрічаються гігантські артеріальні аневризми (2% випадків). Локалізація їх різноманітна, але зростає частота виявлення декількох аневризм в одному судинному басейні (можуть перебувати до 12%). Окремою формою судинних мальформацій  мозку є хвороба моя-моя, яка характеризується утворенням біфуркаційно-гемодинамічних артеріальних аневризм внаслідок регіонарних гемодинамічних порушень [25].

На даний момент найбільш поширеною теорією виникнення АВМ є теорія порушення ембріонального ангіогенезу на етапі диференціювання первинного капілярного сплетення на артеріальну і венозну складову, в результаті локальних мутацій генів, відповідальних за регуляцію ангіогенезу. Встановлено, що процес ангіогенезу опосередковується каскадом реакцій, які регулюють сигнальні білки, найбільш важливими з яких є група, що отримала назву VEGF (судинний ендотеліальний фактор росту) [7]. За сучасними уявленнями, ендотелій судин – це великий активний нейроендокринний орган, який дифузно розсіяний по всіх тканинах. Основними його функціями є регуляція проникності судин і судинного тонусу, участь у гемостазі, ремоделювання судин, контроль реакцій неспецифічного запалення, імунна та ферментативна активність [10]. 

Ендотеліальна дисфункція під час вагітності є патологічним станом і лежить в основі багатьох ускладнень вагітності, особливо вираженою вона виявляється у жінок з гіпертонічною хворобою, прееклампсією, що проявляється в порушенні вазодилятуючої функції. У процесі ендотеліальної дисфункції розрізняють стадію гіперактивації, напруження та виснаження. Ступінь виразності пошкодження ендотелію під час вагітності на фоні екстрагенітальної патології обумовлюється характером і ступенем компенсації основного захворювання. Комплекс змін стану клітин ендотелія судин при гіпертонічній хворобі є неадекватним і представляє дисбаланс між продукцією вазодилятуючих і ангіопротективних факторів, з однієї сторони, і вазоконстрикторних, протромботичних факторів - з іншої. Генералізована дисфукція ендотелія при ГХ та прееклампсії пов’язана з пошкодженням його продуктами перекисного окислення, дисбалансом синтезу оксида азота та ендотеліна-1. Дефіцит утворення NО при гіпертензії підтверджується зміною рівня кінцевих його метаболітів (нитратів і нитритів) в сироватці крові і сечі [32].

При вагітності розрив церебральної артеріальної аневризми частіше відбувається в третьому триместрі (в цей період відбувається максимальний запас рідини в організмі вагітної) і в післяпологовому періоді (починаючи з першої доби післяпологового періоду виникає мобілізація інтерстиціальноїрідини в судинне русло). Все це веде до збільшення об'єму циркулюючої крові, а відповідно і збільшується кількість крові, що потрапляє в аневризму, в результаті чого вона все більше розтягується і розривається. Під час пологів, виникає активація стресових систем, в тому числі і симпатоадреналової, в наслідок - підвищення середнього артеріального тиску і, як результат, церебрального перфузійного тиску (церебральний перфузійний тиск = середній артеріальний тиск - внутрішньочерепний тиск). При цьому спрацьовує авторегуляція церебрального кровотоку, виникає підвищення тонусу церебральних судин і зменшення їх просвіту і, як результат, не відбувається збільшення припливу крові до церебральних судин (не виникає зміна церебрального перфузійного тиску) і до самої аневризмі. Повторні крововиливи при цій же вагітності відзначаються, приблизно у половини жінок [24].

Розміри осередка різняться діаметром від 1 до 10 см. АВМ <3 см класифікуються як «малі». АВМ від 3 до 6 см класифікуються як "середні". АВМ> 6 см вважаються «великі». Більшість АВМ є середніми (~ 55%), за якими йдуть малі (~ 38%), а потім великі (~ 7%). Структура осередків зазвичай не перешкоджають кровотоку та функція органу зазвичай зберігається. Однак у рідкісних випадках (особливо великих АВМ) осередок орієнтований або структурований таким чином, що перешкоджає перфузії (явища крадіжки). Тут можуть бути клінічні особливості ішемії або відсутності функції мозку сьогодення [3, 22].

Етіопатогенез мозкової АВМ суперечливий: деякі автори висунули теорію їх розвитку протягом внутрішньоутробного життя та деякі інші виступали за ангіопатичну реакцію або церебрально-ішемічну, або геморагічна подія як “Primum movens” свого розвитку. Мозкові АВМ надзвичайно часті у певної групи пацієнтів, які страждають спадковістю на такі захворювання, як спадкова геморагічна телеангіектазія, синдром Паркеса-Вебера, синдром Виберна-Мейсона та Синдром Кобба [18]. АВМ можуть розвинутися внаслідок порушення нормального морфогенезу судин під час внутрішньоутробного розвитку - стійке з’єднання артерії з артерією і багато АВМ розташовані на територіях артеріальних прикордонних зон. Розвиток судин всередині мозку зазвичай відбувається у дві стадії: васкулогенез та ангіогенез. Спочатку ендотеліальні клітини походять з ангіобласт і утворюють первинне судинне сплетення. Після ангіогенез відбувається при реконструкції та реорганізації первинного судинного сплетіння шляхом складної білкової сигналізації. На жаль, конкретний патогенез АВМ досі невідомо. Деякі припускають, що АВМ можуть бути як стійке вроджене судинне сплетення без перебудови, оскільки артеріальні вени схожі на ембріональний візерунок. У той час як інші припускають, що АВМ - це  динамічний процес та є продуктом проліферативної капіляропатії через порушення венозного дренажу та венозних аномалій такі, як венозна оклюзія, стеноз або агенезія [14].

Механізми, що беруть участь у зростанні, прогресуванні та розриву АВМ не чітко зрозумілі, але дослідження показали, що запалення робить великий внесок у їх патогенез. Активація декількох генетичних поліморфізмі в викликає запальну реакцію у стінках АВМ, який бере участь у формуванні та розриві АВМ. Виділяються цитокіни та прозапальні фактори, які супроводжуються запальними реакціями, що призводить до посилення  ангіогенеза та різних протеїназ, які призводить до розпаду позаклітинного матриксу і загибелі клітини, що сприяє ослабленню і розриву стінки АВМ. Розрив АВМ робить внутрішньомозкові крововиливи основною причиною захворюванності та смертності від АВМ. Запальна реакція сприяє вторинному пошкодженню головного мозку, який індукований інтракраніальним крововиливом, хоча механізми невідомі [8, 1259].

Серед основних проявів цереброваскулярних захворювань можна виділити наступні: кохлеовестибулярний синдром - шум у голові, зниження слуху, запаморочення, розлади рівноваги; атаксичний синдром - невпевненість та хиткість ходьби, нестійкість у позі Ромберга, розлади координації руху кінцівок, інтенційний тремор під час виконання координаторних проб, зниження м’язового тонусу; пірамідний синдром - дифузне та симетричне пожвавлення глибоких рефлексів, кистьові та стопні патологічні рефлекси, незначні парези кінцівок, високий ризик падінь; псевдобульбарний синдром:- дизартрія, дисфонія, дисфагія, напади плачу або сміху, симптоми орального автоматизму; синдром паркінсонізму: олігобрадикінезії, дрібний тремор, ригідність м’язів нижніх кінцівок; синдром когнітивних порушень; астенічний синдром: астенія, цефалгія, диссомнія, швидка втомлюваність, забудькуватість, сльозливість, дратівливість [4].
АВМ головного мозку слід диференціювати з аневризмами інтракраніальних артерій. Серед факторів ризику виділяють такі: куріння, алкоголізм, прийом оральних контрацептивів, сімейний анамнез, вагітність і пологи. До захворювань, асоційованих з розвитком аневризм, відносять патологію судин (васкуліти, хвороба моя-моя), ряд спадкових захворювань (синдром Марфана, синдром Ослера – Рандю, синдром Елерса – Данло), метастази пухлин у судини головного мозку (міксома, хоріонкарцинома, недиференційована карцинома), бактерійні і грибкові інфекції. У 85% аневризми виявляються в басейні передньої мозкової артерії, аневризми задньої мозкової артерії трапляються в 15% випадків, близько 5% пацієнтів мають множинні аневризми [27].

На даний час більшість неврологів вважають, що вагітну з гострою цереброваскулярною патологією необхідно обстежити за стандартним алгоритмом хворих на інсульт, знижуючи можливості небезпеки рентгенологічних методів дослідження. Необхідно пам'ятати, що дозу радіації, яку обстежувана отримує під час комп'ютерного сканування головного мозку, еквівалентна фоновій середньорічній дозі. Тому вагітність є відносним протипоказанням до проведення комп'ютерної томографії, рентгенівської ангіографії, але при необхідності дослідження може бути виконано з ретельним захистом живота [29].

Вагітним пацієнткам, які мають ознаки та симптоми, що вказують на внутрішньочерепний крововилив, потрібна своєчасна діагностика. Комп’ютерна томографія залишається стандартом для оцінки потенційного внутрішньочерепного крововиливу і може бути виконана у вагітних із свинцевим екрануванням живота та тазу. Золотим стандартним методом діагностики АВМ головного мозку залишається цифрова субтракційна ангіографія. Вважається, що цифрова субтракційна ангіографія доставляє плоду від 0,17 до 2,8 мГр радіації, що значно нижче прийнятої межі 50 мГр. 2 [28]. Однак найбільш проблематичним рішенням є ведення випадків вагітності без розривів АВМ. Хоча ризики опромінення або анестезії у матері та плоду зараз мінімізовані порівняно з ризиком розриву, проте противники раннього лікування використовують менш визначений ризик першого крововиливу, щоб рекомендувати лікувати неруйнований АВМ на постпатумній основі, подібний до лікування аневризми під час вагітності [24].

До розвитку нових проспективних досліджень з адекватною потужністю зразків, консультування з урахуванням ризику та вигоди залишається «золотим стандартом» управління термінами втручання АВМ незалежно від того, чи до концептуального або під час вагітності. Єдиним винятком є екстрене лікування розриву АВМ, особливо у клінічно нестабільних пацієнтов [15].
Магнітно резонансна томографія (МРТ) та магнітно резонансна ангіографія (МРА) можуть забезпечити візуалізацію змін у головному мозку, що прилягає до вогнища, такий як перинідальний або інтранідальний гліоз. Атрофія з вогнищевим розширенням шлуночків, гемосидерином, гідроцефалієй, шлуночковою компресією збільшених дощових вен можна побачити на МРТ / МРА [3].

Неконтрастна КТ має> 90% чутливості до гострого субарахноїдального крововиливу та геморагічного інсульту. Хоча обмежений у виявлення мозкової АВМ, неконтрастна КТ може продемонструвати особливості, включаючи збільшені або кальциновані судини по краю крововиливу або ділянки підвищеної щільності, що відповідають судинному вогнищу, що свідчить про судинну аномалію. Клінічний сценарій та місце внутрішньопаренхіматозного крововиливу також можуть бути корисними для диференціації первинного із вторинного патогенезу крововиливу, при якому глибокі відділи головного мозку та стовбура мозку більше пов'язані з первинними гіпертонічними причинами [1].

Цифрова субтракційна ангіографія є еталонним стандартом для діагностики мозкової АВМ. Крім того, цифрова субтракційна ангіографія забезпечує найбільш детальну та точну інформацію про ангіоархітектуру та гемодинаміку мозкової АВМ. Після виявлення або підозри на мозкову АВМ за допомогою КТ або магнітно-резонансної ангіографії, цифрова субтракційна ангіографія, як правило, проводиться для подальшої характеристики ураження, якщо розглядається лікування. 

Мозкові АВМ можуть лікуватися відкритою мікрохірургією, емболізацією, стереотаксичною радіохірургією (SRS) або комбінацією всіх 3 методик [12,16,19,20,21]. Основна мета лікування розривів церебральної АВМ з гематомою полягає в тому, щоб спочатку видалити гематому і контролювати гостру кровотечу, а потім видалити АВМ під час екстреної операції, якщо це можливо.
«Золотим стандартом»  лікування мозкової АВМ є хірургічне втручання, яке може бути частиною мультимодального терапевтичного управління за участю попереднього ендоваскулярного підходу з метою зменшення об’єму осередку та затвердіння або пом’якшення можливих додаткових судинних аномалій. Часто більшість нейрохірургів очікують від своїх нейроінтервенційних колег селективну емболізацію глибоких артерій годівниці, розташованих на протилежному місці хірургічної операції, що надає пріоритет використання оніксу, а не клею для поліпшення хірургічної резектабельністі. 
Для всіх кандидатів до хірургічних операцій - передопераційна стереотаксична нейронавігаційна МРТ із дифузійною тензорною трактографією полегшує планування хірургічних коридорів, в яких слід уникати виразні нервові області або тракти. Передопераційна цифрова субтракційна ангіографія – це передумова для розуміння динаміки потоку та ангіоархітектури вогнища АВМ. Деталі щодо артеріальних приплив, венозного дренажу та виявлення особливостей високого ризику, таких як інтранідальні аневризми, можливі лише за допомогою високоякісної цифрової субтракційної ангіографії [21].

SRS - це рекомендований спосіб лікування мозкової АВМ 3 см, коли мікрохірургія виключається. Рекомендації щодо лікування АВМ 3 см включають емболізацію для зменшення об’ємного вузла слідом SRS до залишку. Однак потенційна захворюваність на емболізацію та SRS може бути значною, причому декілька серій, що описує ускладнення обох методик. SRS є найбільш ефективним при лікуванні осередків мозкової АВМ, але є найменш ефективним при прямих артеріовенозних фістулах. Виявлення прямих фістул на звичайній ангіографії може бути важким, і у більшості випадків буде потрібно дослідження мікрокатетера за допомогою або без емболізації [26]. У випадках часткової регресії осередку, захист від крововиливу не здається істотним. Таким чином, додаткове лікування може бути рекомендовано. Якщо SRS є найкращим варіантом, повторне лікування можна розглянути. За умови, що це виконується ≥3 років після первинного лікування, повторний SRS зазвичай дає швидке знищення та несприятливий вплив радіації порівняно до початкового лікування [28]. Однак ефективність SRS для великих обсягів АВМ досі залишається сумнівним, зазвичай лікуються АВМ великого обсягу зі зниженими дозами. Низькодиференційовані АВМ, як правило, лікуються резекцією, оскільки цей варіант має найбільшу ймовірність досягнення облітерації рентгенологічними критеріями [30].

Основним недоліком радіохірургії є ризик кровотечі протягом латентного періоду, в якому відбувається облітерація. Питання про потенційний захист, наданий SRS до видалення АВМ залишається суперечливим [31]. Ендоваскулярна терапія може також використовуватися в мультимодальних методах лікування, щоб зменшити розмір, проводити хірургічне лікування або планування SRS. Деякі випадки виявляють лікувальний ефект емболізації, особливо при невеликих вадах розвитку. Для остаточної лікувальної облітерації необхідне тривале спостереження. Паліативна емболізація також використовується в деяких випадках для контроля нападу або стабілізації дефіцитів в АВМ, які не піддаються SRS або хірургічному висіченню. Переваги ендоваскулярної терапії включають малоінвазивність, може забезпечити негайну оклюзію та внутрішньопроцедурну ангіографічну оцінку. Проблеми, які можуть спостерігатися, це неповна емболізація, реканалізація, набряк або крововилив [1, 13].

Ендоваскулярне втручання направлене на тотальне або часткове виключення АВМ із кровотоку шляхом суперселективного введення у її вузол емболізуючих матеріалів. При неможливості тотальної облітерації АВМ метою ендоваскулярного втручання є зменшення її розмірів для подальшого більш безпечного мікрохірургічного видалення чи стереотаксичного опромінення [13].

Повідомляють про значне поліпшення результатів лікування АВМ у пацієнтів із доопераційною емболізацією, яка сприяє зменшенню кровотоку в АВМ, особливо в глибоких живильних судинах, полегшуючи хірургічне видалення мальформації [18].

Тільки емболізація може бути використана єдиним способом терапії церебральної АВМ, однак, лікування лише емболізацією не показало сприятливий рівень повної облітерації. Емболізація все ще відіграла важливу роль у мультимодальному лікуванні церебрального АВМ, і емболізація застосовується як доповнення перед SRS для великого обсягу АВМ. Роль емболізації preSRS полягає в постійному зменшенні обсягу вогнища і лікувати ураження високого ризику, такі як аневризма, пов’язана з АВМ, та високопоточний артеріовенозний шунт. Кілька недоліків цього підходу включає захворюваність, пов'язану з емболізацією, потенціал для реканалізації та той факт, що емболізація може розділити осередок на кілька відділень, не зменшуючи розмір осередку для SRS [21].

Наводимо власний приклад лікування вагітної з АВМ.

Вагітна Р. , 25 років, надійшла у нейрохіругічне відділення Харківської обласної клінічної лікарні ургентно, у  важкому стані. З анамнезу - 2 години тому хвора почала блювати, відмічались судоми, втратила свідомість. При надходженні у стаціонар: стан украй важкий, по шкалі Глазго – 8 балів, вітальні функції компенсовані, артеріальний тиск – 120/80 мм.рт.ст., пульс– 72 уд./хв. У неврологічному статусі: свідомість – сопор, зіниці D=S, фотореакції знижені, корнеальні рефлекси знижені, рухи очних яблук плаваючи, лицьова іннервація симетрична, лівобічний геміпарез, менінгеальні знаки сумнівні. Оглянута акушером-гінекологіом: вагітність 17 тижнів, плод 1, частота серцевих скорочень плода 132 уд/хв. Ургентно проведена операція – видалення інтрацеребральної гематоми. Томографічне дослідження  після операції : крововилив в речовину правої лобної частки, гематома 45-62 мм розташована в середньо-задніх відділах правої лобної частки, латеральний варіант розташування з проривом крові в шлуночки; правий боковий, 3-й та 4-й шлуночки заповнені кров’ю, злегка розширені, лівий боковий шлуночок злегка розширений; зміщення серединних структур вліво 5 мм; кора гемісфер злегка дифузно гіпотрофічна; субарахноїдальні простори правої гемісфери звужені, лівої гемісфери не змінені, оболонки не змінені. Томографічне дослідження через добу після операціі: визначається патологічна судина яка слідує із задніх відділів правого бічного шлуночку (задній ріг) в зону верхніх відділів кровопостачання у верхніх відділах якого визначається ділянка, що накоплю контраст; вказана судина і його термінальні відділи є джерелом крововиливу, що продовжується в даний момент. СКТ ангіографія: глибинна артеріо-венозна мальформація вентрикулярно-паравентрикулярних відділів з геморагічним перебігом, з формуванням рецидивуючого поширеного вентрикулярно-паренхіматозного крововиливу праворуч. Проведена повторна операція – декомпресивна краніотомія в правій тім’яній ділянці, видалення артеріовенозної мальформації вентрикулярно-паравентрикулярних відділів правої скронево-тім’яної ділянки. Стан хворої після оперативного лікування задовільний, шкала Глазго 15 балів, зберігається виразний лівобічний геміпарез до плегії в лівих кінцівках. Вагітна виписана додому з діагнозом: вагітність 17 тижнів, прогресуюча. Стан після оперативного лікування АВМ.

Майже через 5 місяців вагітна надходить до пологового відділення Харківського регіонального перинатального центру для обстеження та пологорозродження з діагнозом: Вагітність 38 тижнів, пологи перші, 1 позиція передній вид потиличного передлежання. Стан після оперативного лікування АВМ.  Проведена консультація суміжних спеціалістів: офтальмолог - ангіопатія сітківки обох очей, невропатолог – стан після перенесеної операції з приводу АВМ, гематоми правої середньої мозкової артерії, виражений лівобічний геміпарез, порушення амплітуди ходи і рухів лівої верхньої кінцівки, нейрохірург – АВМ скронево-тім’яної ділянки праворуч (позавентрикулярна), стан після видалення АВМ, кістковий дефект тім’яно-скроневої ділянки праворуч. Результати нейрофізіологічних досліджень: ЕЕГ-дифузні зміни ірритативного характеру з акцентом гострих хвиль у скронево-тім’яній ділянці праворуч. РЕГ – зміни за дистонічним типом, ускладнений венозний відтік. ЕХО-ЕС – середні структури головного мозку не зміщені.  Проведено консиліум для визначення тактики ведення вагітної, враховуючи вищевикладені результати клініко-інструментального обстеження, складну неврологічну патологію, перенесене нейрохірургічне втручання, яке  вимагає виключення потужного періоду пологів, для попередження материнської та перинатальної смертності, вирішено  розродження жінки провести  шляхом кесарського розтину в терміні 38 тижнів вагітності. Визначена тактика співпадає з вітчизняними та міжнародними клінічними протоколами ведення вагітних з ЦВП  [9]. Вагітній було проведено кесарів розтин у плановому порядку у 38 тижнів вагітності з початком пологової діяльності під загальною анестезією. Операція була проведена успішно, пацієнтка була виписана додому у задовільному стані разом з дитиною.

Через місяць після пологів хвора поступає у нейрохірургічне відділення  в плановому порядку проведена операція: краніопластика правої скронево-тім’яної ділянки. Після видалення країв кісткового дефекту було встановлено пластину,  післяопераційна рана зашита внутрішньошкірно, розсмоктуючимся шовним матеріалом. КТ головного мозку - післяопераційний кістковий дефект лобової, скроневої, тімяної кісток справа, прикритий імплантатом, на рівні якого набряк, бульбашки повітря, серединні структури не зміщені. Четвертий, бічний шлуночки, більш справа, помірно розширені, конвексітальні субарахноідальні простори справа декілька згладжені. Стан хворої на момент виписки задовільний, відмічається значне покращення самопочуття. Зберігається виразний лівобічний геміпарез, до плегії в руці.

У дослідженому клінічному випадку АВМ головного мозку, який спостерігався у вагітної жінки молодого віку - 25 років на тлі повного здоров’я, розриви АВМ спричинили паренхіматозні крововиливи. Хірургічне лікування АВМ є безпечним на сьогодні методом лікування, але може супроводжуватися ускладненнями (порушення рухів лівої верхньої кінцівки). Розродження проведено шляхом кесарського розтину для попередження материнських та перинатальних ускладнень.

Таким чином, отримано ефективний результат після проведеного нейрохірургічного лікування артеріовенозної мальформації у вагітної в другому триместрі вагітності, що дозволило доносити вагітність до фізіологічного терміну розродження з наступним відновленням кісткової ціліссності черепа.

Висновок. Враховуючи дані літератури та представлений клінічний випадок, проблема ЦВП  під час вагітності обумовлена недостатньою вивченістю причин захворювання, складністю діагностичних та лікувальних підходів, високою материнською та перинатальною смертністю.  Дотепер немає єдиної думки щодо ведення вагітності та пологів у жінок з ЦВП, тому вирішення цієї важливої проблеми залишається  актуальним завданням сучасного акушерства  

Список використаної літератури: 

1. Альтман ІВ. Проблема ускладнень та рецидиві при лікуванні артеріовенозних мальформацій головного мозку. Погляд на проблему з точки зору теорії неоангіогенезу. Нові можливості лікування. Зб. наук. прац. співробіт. НМАПО імені П. Л. Шупика. 2017; 8: 227-235.

2. Барна ОМ, Корост ЯВ, Аліфер ОО, Одинець МО. Хронічні цереброваскулярні захворювання в практиці сімейного лікаря: місце комбінованого ноотропа Олатропілу. Ліки України. 2017; 9-10:40-44.

3. Гончарук ОМ, Бабкіна ТМ. Артеріовенозні мальформації та аневризми головного мозку. Клінічні прояви та методи сучасної променевої діагностики. Променева діагностика, променева терапія.  2010; 1: 50-54.

4. Дзяк ЛА. Сосудистые мальформации головного мозга. Здоров’я України. 2008; 12 (1): 14.

5. Дідкова ЮП, Білошицький ВМ. Роль гіпертонічної хвороби як предиктора розвитку гострих і хронічних форм цереброваскулярної патології.  Гіпертонічна хвороба та інсульти. 2012; 6: 10-14.

6. Ждан ВМ, Кітура ЄМ, Бабаніна МЮ, Кітура ОЄ. Артеріальна гіпертензія і цереброваскулярні захворювання у загальнолікарській практиці. Сімейна медицина. 2017; 5 (73): 61-65.

7. Зелінка-Хобзей ММ, Тарасенко КВ. Ендотеліальна дисфункція, як патогенетична основа акушерських ускладнень у вагітних з ожирінням (огляд літератури). Вісник проблем біології і медицини. 2019; 1 (2):34-40.

8. Коваль СМ, Мисниченко ОВ. Артеріальна гіпертензія і цереброваскулярні ураження: епідеміологічні, клінічні, терапевтичні та профілактичні аспекти (огляд літератури та сучасних рекомендацій). Артеріальна гіпертензія. 2020; 1 (13):10-19.

9. Мехедко ВВ. Беременность и артериальные аневризмы и артериовенозные мальформации сосудов головного мозга. «Biomedical and biosocia l anthropology». 2014;23: 284-290.

10. Михайлик-Пішак ЛВ. Ендотеліальна дисфункція у вагітних із гіпертонічною хворобою. «Архів клінічної медицини». 2010; 1 (16): 56- 57.

11. Фаліон РІ, Кузик ЮІ, Ковалик ОЯ. Артеріовенозні мальформації головного мозку в дитячому віці: аналіз летального випадку. Проблема клінічної педіатрії. 2015; 3 (29):22-26.

12. Цимбалюк ВІ, Цімейко ОА, Мороз ВВ, Костюк КР, Костюк МР, Орлов МЮ, Лісчак Р. Радіохірургічне лікування артеріовенозних мальформацій головного мозку на установці гамма-ніж. Український медичний часопис. Оригінальні дослідження. 2011; 6 (86) XI – XII: 112-117.

13. Щеглов ДВ, Гудим МС, Свиридюк ОЄ, Бортнік ІМ, Виваль МБ. Комбіноване (мікрохірургічне та ендоваскулярне) лікування артеріовенозних мальформацій головного мозку. Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія. Оригінальні дослідження. 2019; 3(29):21-26.

14. Щеглов ДВ, Свиридюк ОЄ, Найда АВ, Самоненко ЮМ, Слободян ОВ. Клінічні та ангіографічні результати тривалого спостереження за пацієнтами після ендоваскулярного лікування артеріовенозних мальформацій спинного мозку. Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія. Оригінальні дослідження. 2019; 4(30):14-22.

15. Barbarite E, Hussain S, Dellarole A. The Management of Intracranial Aneurysms During Pregnancy: A Systematic Review. Turk Neurosurg. 2016; 7:13-23.

16. Byun Joonho, Do Hoon Kwon, Do Heui Lee, Wonhyoung Park, Jung Cheol Park, Jae Sung Ahn. Radiosurgery for cerebral arteriovenous malformation (AVM): Current treatment strategy and radiosurgical technique for large cerebral AVM. Journal Korean Neurosurg Soc. 2020; 63 (4): 415-426.

17. Davidoff CL, Presti AL, Rogers JM, Simons M, Assaad NNA, Stoodley MA, Morgan MK. Risk of First Hemorrhage of Brain Arteriovenous Malformations During Pregnancy: A Systematic Review of the Literature. Neurosurgery. 2019; 85 (5):E806–E814.

18. Derdeyn CP, Zipfel GJ, Albuquerque FC, Cooke DL, Feldmann E, Sheehan JP, Torner JC. Management of Brain Arteriovenous Malformations: A Scientific Statement for Healthcare Professionals From the American Heart Association/American Stroke Association. Stroke. 2017; 48(8):200-224.

19. Ding D, Starke RM, Kano H, et al. Stereotactic radiosurgery for ARUBA (arandomized trial of unruptured brain arteriovenous malformations) – eligible Spetzler-Martin grade I and II arteriovenous malformations: A multicenter study. World Neurosurgery. 2017;102: 2-5.

20. Hirsh N, Amir A, Saar G. Advocating Intraluminal Radiation Therapy in Cerebral Arteriovenous Malformation Treatment. Vascular Malformations of the Central Nervous System. 2020; 5: 1-33.

21. Hodgson TJ, Kemeny AA, Gholkar AR, Deasy N. Embolization of Residual Fistula Following Stereotactic Radiosurgery in Cerebral Arteriovenous Malformations. American Journal of Neuroradiology. 2008; №30 (1):109-110.

22. Kim EJ, Vermeulen S, Li FJ, et al. A review of cerebral arteriovenous malformations and treatment with stereotactic radiosurgery. Translational Cancer Research. 2014; 3: 399-410.

23. Matthew EF. What Is the Risk of Hemorrhage During Pregnancy for a Woman with Brain Arteriovenous Malformation? Journal of Neurosurgery. 2017; 48: 1507-1513.

24. Mohamed A, Ahmed S,  Tamer H, Tamer I, Amr ES, Nagy E, Waseem A. Cranial аrteriovenous malformations during pregnancy: A multidisciplinary algorithm for safe management. case series and review of the literature. Journal of Neurology & Stroke. 2016;  4(2): 1-11.

25. Peschillo S, Caporlingua A, Colonnese C, Guidetti G. Brain AVMs: An Endovascular, Surgical, and Radiosurgical Update. The scientific world journal. 2014; 14:1-6.

26. Plasencia AR, Santillan A. Embolization and radiosurgery for arteriovenous malformations. SNI: Stereotactic.  A Supplement to Surgical Neurology International. 2012; 3 (Suppl 2):90-104.

27. Porras JL., Yang W, Philadelphia E, Law J, Garzon-Muvdi T, Caplan JM, Colby GP, Coon AL, Tamargo RJ, Huang J. Hemorrhage risk of brain arteriovenous malformations during pregnancy and puerperium in a North American Cohort. Stroke.  2017; 48:1507-1513.

28. Qiang Cai, Baowei Ji, Zhiyang Li, Wenju Wang, Junhui Liu, Zhibiao Chen. Cerebral Arteriovenous Malformation Treatment by Full Transcranial Neuroendoscopic Approaches. Neuropsychiatric Disease and Treatment. 2020; Volume 16: 1899-1905.

29. Rispoli R, Donati L, Bartolini N, Bolli L, Sulis AM, Zofrea G, Passalacqua GP, Carletti S. Rupture of an Intracranial Arteriovenous Malformation (AVM) in Pregnancy: Case Report. Journal of J Stem Cell Research & Therapy. 2015; 5:1-3.

30. Sackey FA, Pinsker N R, Baako B N. Highlights on Cerebral Arteriovenous Malformation Treatment Using Combined Embolization and Stereotactic Radiosurgery: Why Outcomes are Controversial? Cureus.  2017; 9(5):1-15.

31. Winkler EA, Lu A, Morshed RA. Bringing high-grade arteriovenous malformations under control: clinical outcomes following multimodality treatment in children. J. Neurosurg Pediatr. 2020; 26 (1):1-10.

32. Zhang Sunfu, Jing Zhang, Qingqing Ren, Min He, Baoyin Shan, Yunhui Zeng, Zhiyong Liu, Hao Liu, Jianguo Xu. Prognostic role of neutrophil-to-lymphocyte ratio in patients with brain arteriovenous malformations. Oncotarget. 2015; 9 (1); Suppl. 1: s1259-s1266.
ВАГІТНІСТЬ ТА ПОЛОГИ У ЖІНОК З ЦЕРЕБРО-ВАСКУЛЯРНИМИ ПОРУШЕННЯМИ
Лазуренко В.В., Абдуллаєва Н.А.

Харківський національний медичний університет,   м.Харків

Цереброваскулярна патологія (ЦВП) є однією із найактуальніших медичних проблем у зв’язку з високою смертністю (друге місце після серцево-судинних захворювань), інвалідизацією, втратою працездатності, високим ризиком розвитку повторного епізоду порушення мозкового кровообігу. Частим проявом ЦВП є артеріовенозна мальформація (АВМ) –сплетіння аномально розширених артерій і вен з відсутністю капілярної сітки. Розрив внутрішньочерепної АВМ при вагітності - рідкісне явище, але може мати летальні наслідки. Геморагічний інсульт є серйозним ускладненням під час вагітності та післяпологовому періоді, який має значну материнську смертність від 35% до 83%, сприяючи більш ніж від 5% до 12% усіх материнських смертей.
Враховуючи дані літератури та представлений клінічний випадок, проблема ЦВП  під час вагітності обумовлена недостатньою вивченістю причин захворювання, складністю діагностичних та лікувальних підходів, високою материнською та перинатальною смертністю.  Дотепер немає єдиної думки щодо ведення вагітності та пологів у жінок з ЦВП, тому вирішення цієї важливої проблеми залишається  актуальним завданням сучасного акушерства.

Ключові слова: вагітність, цереброваскулярна патологія, артеріовенозна мальформація.
БЕРЕМЕННОСТЬ И РОДЫ У ЖЕНЩИН С ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ

Лазуренко В.В., Абдуллаева Н.А.

Харьковский национальный медицинский университет, Харьков

Цереброваскулярная патология (ЦВП) является одной из самых актуальных медицинских проблем в связи с высокой смертностью (второе место после сердечно-сосудистых заболеваний), инвалидизацией, потерей работоспособности, высоким риском развития повторного эпизода нарушения мозгового кровообращения. Частым проявлением ЦВП является артериовенозная мальформация (АВМ) - сплетение аномально расширенных артерий и вен с отсутствием капиллярной сетки. Разрыв внутричерепной АВМ при беременности - редкое явление, но может иметь летальный исход. Геморрагический инсульт является серьезным осложнением во время беременности и послеродовом периоде, который имеет значительную материнскую смертность от 35% до 83%, способствуя более чем от 5% до 12% всех материнских смертей.

Учитывая данные литературы и представленный клинический случай, проблема ЦВП во время беременности обусловлена ​​недостаточной изученностью причин заболевания, сложностью диагностических и лечебных подходов, высокой материнской и перинатальной смертностью. До сих пор нет единого мнения по ведению беременности и родов у женщин с ЦВП, поэтому решение этой важной проблемы остается актуальной задачей современного акушерства.

Ключевые слова: беременность, цереброваскулярная патология, артериовенозная мальформация.
