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Артеріовенозні мальформації (АВМ) — 
судинна аномалія, яка складається з артерій 
та вен без проміжного капілярного русла. Такі 
гемодинамічні умови призводять до артеріа-
лізації венозного русла [31]. Вважається, що 
ці ураження є переважно природженими, ви-
никають приблизно на 3-му тижні вагітнос-
ті. У цей період порушується ангіогенез, що 
призводить до утворення безпосереднього 
з’єднання артерій та вен без проміжного капі-
лярного русла [27]. На частку АВМ припадає 

від 1,5 до 4,0 % внутрішньочерепних утворень 
і 10 % внутрішньочерепних аневризм [25].  
Поширеність АВМ  становить 1,34 випадку 
на рік на 100 тис. населення. Приблизно 65 % 
внутрішньочерепних АВМ локалізуються у 
півкулях головного мозку, 15 % — у глибин-
них та серединних структурах, а решта — у 
задній черепній ямці. [30].  Внутрішньочереп-
ні АВМ виникають дещо частіше у чоловіків, 
ніж у жінок. Аналіз 545 випадків внутріш-
ньочерепних АВМ, проведений G. Perret і 
H. Nishioka, виявив співвідношення чоловіків 
та жінок 1,1:1,0 [25].

Найпоширенішими виявами внутрішньо-
черепних АВМ є крововиливи, судомні на-
пади, головні болі, прогресуючий неврологіч-
ний дефіцит і розумова деградація [25].
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Проведено аналіз літератури щодо клінічних виявів артеріовенозних мальформацій (АВМ) 
головного мозку. Виявлено, що частка АВМ становить 1,5–4,0 % від внутрішньочерепних ут-
ворень, а їх поширеність — 1,34 випадку на 100 тис. населення. Внутрішньочерепні АВМ ви-
никають дещо частіше у чоловіків, ніж у жінок. Приблизно 65 % внутрішньочерепних АВМ 
локалізуються у півкулях головного мозку, 15 % — у глибинних та серединних структурах, а 
решта — у задній черепній ямці. Внутрішньочерепні АВМ виявляються крововиливами у 53 % 
випадків. Ризик повторного крововиливу  становить 6 % протягом першого року після крово-
виливу і 2 % на рік протягом 20 років після першого крововиливу. Автори вказують на відносно 
високий ризик крововиливу в дітей з АВМ. У 62 % хворих, які перенесли крововилив з АВМ, не 
було неврологічної інвалідизації, у 25 % мала місце незначна інвалідизація, у 6 % — значний 
неврологічний дефіцит. Судомні напади є другим за частотою виявом внутрішньочерепних 
АВМ — 24–32 %. Частота виникнення епілепсії de novo становила 18 % при спостереженні про-
тягом 20 років після встановлення діагнозу. Ризик розриву АВМ невеликого розміру дорівнював 
52 % при спостереженні протягом 5 років після встановлення первинного діагнозу, АВМ вели-
кого розміру — 10 %. Асоційовані аневризми є предиктором крововиливу у хворих з АВМ: ризик 
крововиливу становить 7 % на рік, тоді як при АВМ без аневризми — 1,7 %.
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У більшості хворих з АВМ головного моз-
ку симптоми виникають у віці від 20 до 40 ро-
ків, пік захворюваності — кінець другого–по-
чаток третього десятиліття життя без вікових 
відмінностей між чоловіками та жінками [29]. 

Більшість внутрішньочерепних АВМ ви-
являються крововиливами [5, 21], за даними 
багатоцентрового проспективного аналізу, у 
53 % випадків [12].

У своєму дослідженні, в яке було залуче-
но 284 хворих з АВМ, С. Stapf  та співавт. ви-
значили загальний коефіцієнт крововиливів 
з вперше виявлених АВМ — 0,51 на 100 тис. 
населення на рік при оцінці АВМ, які вже діа-
гностовано, крововиливи спостерігали 0,68 
на 100 тис. населення [29].  Це дослідження 
мало короткий період спостереження (27 міс). 
С. Graf та співавт. визначили ризик повторно-
го крововиливу  на рівні 6 % протягом першо-
го року після крововиливу і 2 % на рік про-
тягом 20 років після першого крововиливу [8].  
У дослідженні, проведеному у клініці Мейо, 
брали участь 168 хворих з нерозірваними 
АВМ, у 18 % випадків відзначено крововили-
ви при середньому періоді спостереження 8,2 
року із середнім ризиком крововиливу з неро-
зірваної АВМ 2,2  % на рік [4].   

У ретроспективному дослідженні 217 паці-
єнтів, яким не проводили оперативне втручан-
ня або радіохірургію, Р. Crawford та співавт. 
виявили, що щорічний ризик крововиливу 
становив 2,6 % у разі нерозірваних АВМ і 
1,7 % у разі АВМ з крововиливами. Серед-
ній період спостереження — 10,4 року [5]. У 
1985 р. R. Wilkins надрукував огляд 1500 хво-
рих і повідомив, що ризик кровотечі з нерозі-
рваної АВМ становив від 2 до 3 % на рік, імо-
вірність крововиливу протягом першого року 
після крововиливу — 6 %, у наступні роки — 
2 % [34]. С. Graf та співавт. повідомили, що 
ризик повторної геморагії становить 42 % 
протягом 20 років у хворих з крововиливом в 
анамнезі і 37 % — у хворих із судомними напа-
дами. У серії, яка була представлена хворими 
без крововиливів та судом в анамнезі, ризик 
кровотечі становив 45 % [8].  D. Fults і D. Kelly 
повідомили про 67 % випадків повторного 
крововиливу у хворих з геморагічним дебю-
том захворювання при спостереженні понад 
15 років і 27 % випадків крововиливів у хво-
рих із судомними нападами [7]. Деякі автори 

вказують на підвищений ризик крововиливу в 
осіб похилого віку [5, 8], інші — на відносно 
високий ризик крововиливу в дітей з АВМ [7].  
Р. Crawford та співавт. повідомили, що у хво-
рих, які перенесли крововилив із АВМ, у 62 % 
випадків не було неврологічної інвалідизації, 
у 25 % мала місце незначна інвалідизація і в 
6 % — серйозний неврологічний дефіцит [5].  
Ризик неврологічного дефіциту при крово-
виливі з АВМ становив приблизно 27 % при 
спостереженні близько 20 років. Смертність 
дорівнює 29 % протягом прогнозованого пері-
оду, в 65 % випадків — унаслідок крововили-
ву з АВМ [5]  Н. Svien зафіксував 85 % вижи-
вання з гарним неврологічним статусом після 
крововиливу з АВМ [32].

R. Brown та співавт. повідомили, що 29 %  
хворих з крововиливом з АВМ померли, а 
23 % мали тривалу інвалідизацію при спосте-
реженні протягом 12 років [4].  R. Wilkins та 
співавт. установили, що щорічна смертність 
від розриву АВМ  становить приблизно 1 % 
[34].  У дослідженні S. Ondra та співавт. із 166 
неоперованих хворих з АВМ 40 % перенесли, 
як мінімум, один крововилив за період спо-
стереження (в середньому — 23,7 року), 85 % 
хворих мали інвалідизацію або померли [22].  
Загальний темп смертності становив 1 % на 
рік протягом усього періоду спостереження. 
Висновок про те, що смертність у хворих з 
АВМ залишається стабільною протягом усьо-
го життя, не збігається з даними інших дослід-
ників [5, 7]. 23 % хворих, які брали участь у до-
слідженні, загинули безпосередньо внаслідок 
крововиливу. Щорічна летальність становила 
2,7 % на рік і була стабільною протягом усього 
періоду спостереження. За даними А. Hartman 
та співавт., 84 % хворих після первинного кро-
вовиливу не мали неврологічного дефіциту і 
могли самі себе обслуговувати (0 або 1 бал 
за шкалою Ренкіна). Із 115 випадків кровотеч 
30 % були субарахноїдальними, 23 % — па-
ренхіматозними, 16 % — внутрішньошлуноч-
ковими, у решті випадків — комбінованими 
[10]. Ризик захворюваності та смертності — 
приблизно 15 % для кожного епізоду крово-
течі. Щорічний рівень смертності у хворих 
з АВМ становив 1 %, ризик неврологічних 
ускладнень — 2–3 % на рік.

Судомні напади є другим за частотою ви-
явом внутрішньочерепних АВМ [10].  У до-
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слідженні S. Ondra та співавт. у 24 % хворих 
виявом АВМ були судомні напади [22]. За 
даними C. Graf та співавт., 43 (32,1 %) із 134 
хворих, які перенесли крововилив, страждали 
на судоми. Строки появи судом різні: менш 
ніж у половині випадків перший судомний на-
пад стався під час крововиливу, приблизно в 
19 % — судоми виникли у різні строки після 
крововиливу (в середньому — через 4,8 року). 
Третина хворих мали судоми до крововиливу 
(в середньому — за 11,1 року) [8].  В іншому 
дослідженні ризик епілепсії de novo визначе-
но на рівні 18 % при спостереженні протягом 
20 років після встановлення діагнозу  [5]. Зро-
зуміло, що епілепсія може виявитись у хво-
рих з АВМ до, під час та після крововиливу, 
хоча тяжко оцінити захворюваність у кожній 
з цих категорій. У проспективному аналізі С. 
Hofmeister та співавт. 1289 хворих з АВМ моз-
ку з трьох незалежних баз фокальні судомні 
напади спостерігали у 10 % випадків, генера-
лізовані — у 30 % [12].  Згідно з даними літе-
ратури, щорічна захворюваність на епілепсію 
de novo становить від 1 до 4 % [5, 8].

У дослідженні брали участь 48 хворих з 
АВМ великих півкуль головного мозку струк-
тура клінічних виявів була такою: крововили-
ви — у 42  %, епілепсія — у 33 %, геміпарез — 
у 23 %, головні болі — у 14 %, афазія — у 8 % 
і шум у голові — у 2 % [26]. Крім крововиливу, 
запропоновано декілька механізмів для пояс-
нення симптомів у хворих з внутрішньочереп-
ними АВМ: синдром артеріального обкрадан-
ня, порушення венозного відтоку, мас-ефект, 
гідроцефалія, венозна ішемія та неврологічні 
дисфункції, вторинні щодо венозного застою 
[13, 16].  З огляду на складну ангіоархітектоні-
ку складно визначити, який механізм відіграє 
основну роль у конкретному випадку [13].

Деякі дослідники висловлюють припу-
щення, що анатомічні параметри внутріш-
ньочерепних АВМ можуть впливати на їх 
клінічний перебіг. C. Graf та співавт. повідо-
мили, що ризик розриву АВМ невеликого роз-
міру становив 52 % при спостереженні про-
тягом 5 років після встановлення первинного 
діагнозу, АВМ великого розміру — 10 % [8]. 
Р. Crawford та співавт. виявили меншу різни-
цю при п’ятирічному спостереженні — відпо-
відно 21 і 18 % [31]. В. Guidetti і А. Delitala ви-
явили, що частота кровотеч при АВМ малого 

розміру була більшою, ніж при АВМ великого 
розміру [9]. Spetzler та співавт. виявили збіль-
шення частоти крововиливів при АВМ мало-
го розміру і пов’язали це з високим тиском в 
аферентних артеріях таких АВМ. Вони при-
пустили, що АВМ великого розміру мають 
більшу швидкість кровотока та нижчий тиск 
крові в аферентах, що зменшує ризик крово-
виливу. Однак ці гемодинамічні особливості 
АВМ великого розміру спричиняють інші клі-
нічні вияви: синдром обкрадання церебраль-
ного кровотока та судомні напади [28]. Схожу 
думку щодо механізму клінічних виявів АВМ 
висловлювали й інші автори [14, 21]. Окрім 
розміру АВМ, на думку деяких авторів, має 
значення локалізація АВМ. Так, мальформа-
ції, локалізовані у скроневих і тім’яних ділян-
ках, частіше виявляються судомними напада-
ми порівняно з АВМ, розташованими в інших 
ділянках [5, 22]. Для АВМ, локалізованих у 
тім’яній ділянці, характерні фокальні судомні 
напади, тоді як для розташованих у лобній ді-
лянці — генералізовані [34]. 

Висловлено припущення, що будь-яка ан-
гіоструктурна особливість АВМ, яка призво-
дить до венозної гіпертензії, збільшує ризик 
кровотечі [17]. Високий тиск у структурах 
АВМ може спричинити розрив вен, оскіль-
ки вони не адаптовані до такого гемодина-
мічного навантаження. Mansmann та співавт. 
продемонстрували кореляцію між внутріш-
ньочерепною кровотечею з АВМ і чотирма 
особливостями ангіоархітектоніки мальфор-
мації: виключно глибокий дренаж, венозний 
стеноз, венозний рефлюкс, більша величина 
співвідношення притоку в дренажній систе-
мі (аферентних/еферентних співвідношень). 
В іншому дослідженні артеріальний стеноз, 
артеріальна ангіоектазія  та артеріальні фіс-
тули обернено пропорційно корелювали з 
крововиливами, тоді як з венозним стенозом 
у більшості випадків – прямо пропорційно. 
Автори виявили, що АВМ кіркової локалізації 
з венозним стенозом асоціюються з меншою 
частотою крововиливів, ніж АВМ глибинних 
локалізацій [17]. F. Turjman та співавт. устано-
вили, що АВМ у певних ділянках, таких, як 
базальні ганглії та середня лінія, тісно коре-
люють з крововиливом [33]. Можливі меха-
нізми схильності до кровотечі: стеноз вени 
Галена, короткі артерії з високим тиском, які 
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глибоко розташовані і мають глибокий дре-
наж [33]. Зв’язок між глибоким венозним дре-
нажем та крововиливами з АВМ виявлено в 
деяких дослідженнях [19, 20].

Гемодинамічний стрес, який виникає в 
результаті артеріовенозного шунтування, як 
причина утворення аневризм вперше був опи-
саний понад півстоліття тому. Аналіз більш 
ніж 600 випадків АВМ виявив, що аневризми 
в 11,2 % випадків локалізувалися на артеріях, 
які живлять АВМ, і лише в 0,8 % випадків — 
на артеріях, які не брали участі в кровопоста-
чанні мальформації. Подібну велику (7–10 %) 
поширеність аневризм на артеріях, які жив-
лять АВМ, описано в іншій серії з понад 400 
випадків. Значно рідше (в 1 % випадків) анев-
ризми виявляли при проведенні ангіографій 
хворим без цереброваскулярних захворювань. 
Висока частота аневризм артерій, які живлять 
мальформацію, пов’язана з гемодинамічни-
ми навантаженнями, при цьому ангіографіч-
но ці аневризми ідентичні аневризмам, які 
спостерігають у хворих без мальформацій (в 
етіології яких основну роль відіграють гемо-
динамічні чинники). Підтвердженням цього 
є той факт, що усунення цих чинників може 
сприяти спонтанному зникненню аневризми, 
але оклюзія артеріовенозного шунта може 
призвести до розриву аневризми внаслідок 
підвищення тиску в артерії. Підтвердженням 
гемодинамічної теорії є той факт, що аневриз-
ми найчастіше розташовані в проксимальній 
частині артерії у разі АВМ великого розміру 

та в дистальній частині живлячої артерії — у 
разі АВМ малого розміру, тобто в зонах най-
більшого гемодинамічного навантаження. 
Асоційовані аневризми є предиктором крово-
виливу у хворих з АВМ: ризик крововиливу 
становить 7 % на рік, тоді як при АВМ без 
аневризми — 1,7 %. Щорічний ризик крово-
виливу дорівнює 5,3 % для аневризм, які роз-
ташовані в проксимальній частині артерії, що 
живить мальформацію; 9,8 % — для аневризм, 
розташованих у структурі мальформації  [25].

Спонтанний регрес внутрішньочерепних 
АВМ — явище рідкісне. S. Abdulrauf та спів-
авт. повідомили про 24 випадки спонтанної 
ангіографічної облітерації АВМ [25]. Біль-
шість випадків спостерігали серед дорослих у 
строки від 6 міс до 21 року після встановлення 
діагнозу, регресія найчастіше була гострою, 
рідше — поступовою [33]. Запропоновано 
декілька механізмів, щоб пояснити спонтан-
ну регресію: атеросклероз судин, які живлять 
АВМ, тромбоемболія з аневризми, компресія 
гематомою або локальним набряком унаслі-
док крововиливу [11].

J. Lakke зробив припущення, що часті мі-
крокрововиливи з мальформації з подальшою 
організацією і гліозом згустка спричиняють 
перегин аферентних судин і внаслідок цього — 
її тромбоз [20]. Не виявлено чіткого механіз-
му, який би пояснив спонтанний регрес вну-
трішньочерепних мальформацій. Найчасті-
шою причиною є компресія судин унаслідок 
крововиливу з АВМ [32].
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КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ АРТЕРИОВЕНОЗНЫХ МАЛЬ-
ФОРМАЦИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
Д.В. ЩЕГЛОВ, О.Е. СВИРИДЮК, С.В. КОНОТОПЧИК, А.В. БАРКАНОВ, Н.Б. ЧАБАНОВИЧ,
А.В. НАЙДА

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

Проведен анализ литературы относительно клинических проявлений артериовенозных 
мальформаций (АВМ) головного мозга. Выявлено, что доля АВМ составляет 1,5–4,0 % вну-
тричерепных образований, распространенность — 1,34 случая на 100 тыс. населения. Вну-
тричерепные АВМ возникают несколько чаще у мужчин, чем у женщин. Примерно 65 % 
внутричерепных АВМ локализуются в полушариях головного мозга, 15 % — в глубинных 
и срединных структурах, остальные — в задней черепной ямке. Внутричерепные АВМ про-
являются кровоизлияниями в 53 % случаев. Риск повторного кровоизлияния составляет 
6 % в течение первого года после кровоизлияния и 2 % в год в течение 20 лет после первого 
кровоизлияния. Авторы указывают на относительно высокий риск кровоизлияния у детей 
с АВМ. У 62 % больных, перенесших кровоизлияние из АВМ, не было неврологической 
инвалидизации, у 25 % имела место незначительная инвалидизация, у 6 % — серьезный не-
врологический дефицит. Судорожные припадки являются вторым по частоте проявлением 
внутричерепных АВМ — 24–32 %. Частота возникновения эпилепсии de novo составляла 
18 % при наблюдении в течение 20 лет после установления диагноза. Риск разрыва АВМ 
небольшого размера равнялся 52 % при наблюдении в течение 5 лет после установления пер-
вичного диагноза, АВМ большого размера — 10 %. Ассоциированные аневризмы являются 
предиктором кровоизлияния у больных с АВМ: риск кровоизлияния составляет 7 % в год, 
тогда как при АВМ без аневризмы — 1,7 %.

Ключевые слова: артериовенозные мальформации, клинические проявления, кровоиз-
лияние, судорожные припадки.
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CLINICAL MANIFESTATIONS OF ARTERIOVENOUS 
MALFORMATIONS OF THE BRAIN (REVIEW)
D.V. SCHEGLOV, O.E. SVIRIDYUK, S.V. KONOTOPCHIK, A.V. BARKANOV,
N.B. CHABANOVICH,  A.V. NAYDA

SO «Scientific Practical Center of endovascular neuroradiology of NAMS of Ukraine», Kiev

The analysis of the literature on the clinical manifestations of arteriovenous malformations (AVM) 
of the brain. The analysis revealed that the AVM comprise 1.5–4.0 % of intracranial structures and the 
prevalence level — 1.34 per 100.000 population. Intracranial AVM occur more often in men than in 
women. Approximately 65 % of all intracranial AVM are located in cerebral hemispheres, 15 % — in 
deep and medial structures, and 20 % — in the posterior cranial fossa. Intracranial hemorrhages occur 
AVM — 53 %. The risk of rebleeding rate of 6 % during the first year after hemorrhage and 2 % per 
year for 20 years after the initial hemorrhage. The authors point to a relatively high risk of hemorrhage 
in children with AVM. In patients who have had bleeding from the AVM in 62 % of cases had no 
neurological disability, 25 % had no significant disability and 6 % severe deficiency. Seizures are the 
second most frequently a manifestation of intracranial AVM — 24–32 %. The incidence of epilepsy 
de novo was determined at 18 %, when observed 20 years after diagnosis. The risk of AVM rupture of 
small size was 52 %, when observed within 5 years after initial diagnosis, the risk of malformations 
hemorrhage same large size was 10 %. Associated aneurysm is a predictor of bleeding in patients with 
AVM: the risk of hemorrhage is 7 % per year, compared with 1.7 %, when there is no AVM aneurysm.

Key words: arteriovenous malformations, clinical manifestations, bleeding, seizures.


