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МОРФОЛОГІЧНЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ 
 

 

Sakal H.O. , Potapov S.M.  , Horhol N.I. , Kykhtenko O.V.  Giant saccular aneurysm of the intra-

cranial vertebral artery: clinico-morphological case. 

Kharkiv National Medical University, Communal non-commercial enterprise of the Kharkiv Regional Council "Re-

gional Clinical Hospital", Kharkiv, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Giant vertebrobasilar aneurysms are rare and prognostically unfavorable lesions of the central 

nervous system. They are characterized by a pseudotumorous course, progressive mass effect, brainstem compression, and 

a high risk of fatal outcomes. Despite advances in endovascular treatment, periprocedural complications remain an important 

clinical problem. Objective. To increase physicians’ awareness of the clinical course, morphogenesis, and complications of 

giant intracranial vertebral artery aneurysms. Methods. A clinico-morphological case of giant saccular aneurysm of the 

intracranial (V4) segment of the right vertebral artery in a 57-year-old man was analyzed. Spiral computed tomography, 

cerebral angiography, endovascular coil embolization, and pathological examination findings were evaluated. Macroscopic 

assessment of the aneurysmal sac, thrombotic masses, and brain changes was performed. Results. The patient developed 

progressive neurological deficit with bulbar syndrome and alternating sensory disturbances. Neuroimaging revealed a giant 

vertebral artery aneurysm with severe mass effect. Subtotal endovascular coil embolization was performed. Pathological 

examination demonstrated an aneurysmal sac measuring 65×50×45 mm filled with mural thrombi at different stages of 

organization. Brainstem compression and displacement, cerebral edema, and cerebellar tonsillar herniation through the fo-

ramen magnum were identified. Death resulted from progressive compression of the vital medullary centers. Conclusions. 

Giant intracranial vertebral artery aneurysms are associated with severe pseudotumorous manifestations and a high risk of 

fatal complications. Endovascular treatment may increase the mass effect because of thrombosis within the aneurysm. Com-

prehensive pathological examination is essential for understanding tanatogenesis and improving diagnostic and therapeutic 

strategies. 
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Вступ 

Аневризми судин вертебробазилярного ба-

сейну є складною групою судинної патології цен-

тральної нервової системи, що зумовлено анато-

мічною складністю та функціональною значущі-

стю прилеглих структур. Вони становлять бли-

зько 3-10% усіх внутрішньочерепних аневризм. 

Найбільш прогностично несприятливою підгру-
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пою є гігантські мішкоподібні аневризми (діамет-

ром понад 25 мм), для яких характерна висока ле-

тальність, що за відсутності лікування сягає до 

80% [1-6]. 

На відміну від аневризм переднього відділу 

артеріального кола великого мозку, які найчас-

тіше маніфестують гострим субарахноїдальним 

крововиливом [7, 8], гігантські аневризми хребто-

вої артерії зазвичай мають псевдотуморозний пе-

ребіг. Зумовлюючи виражений мас-ефект, вони 

призводять до прогресуючої компресії стовбура 

головного мозку та каудальної групи черепних 

нервів. Клінічно це проявляється бульбарним си-

ндромом, парезами та статокінетичними пору-

шеннями, що нерідко стає причиною діагностич-

них помилок і призводить до їх помилкової інтер-

претації як пухлин мосто-мозочкового кута або 

демієлінізуючого процесу [5, 6, 9-12]. 

Сучасний погляд на формування гігантських 

аневризм базується на концепції складного бага-

тофакторного ремоделювання судинної стінки. 

Ключовими ланками патогенезу є фокальна де-

струкція внутрішньої еластичної мембрани та 

прогресуюча атрофія м’язового шару. Ці процеси 

підтримуються хронічним проліферативним запа-

ленням та підвищеною активністю матриксних 

металопротеїназ, що зумовлює прогресуючу 

структурну нестабільність судинної стінки Хара-

ктерною морфологічною ознакою є наявність ша-

руватих пристінкових тромбів різного ступеня ор-

ганізації. У поєднанні з активною неоваскуляри-

зацією через vasa vasorum це створює умови для 

циклічного ремоделювання аневризматичної сті-

нки, що лежить в основі формування вторинних 

аневризматичних випинань, та зумовлює прогре-

суюче збільшення самої аневризми [13-15]. 

Протягом останнього десятиліття терапевти-

чні підходи змістилися в бік ендоваскулярних 

втручань (емболізація мікроспіралями, викорис-

тання потокових стентів), що дозволяє знизити 

травматичність лікування [16-19]. Однак гігантські 

аневризми залишаються «критичною зоною» ендо-

васкулярного лікування. Навіть за технічно успіш-

ної оклюзії аневризми ризик несприятливих нас-

лідків залишається високим. Це зумовлено не лише 

незворотністю попередньої компресії нервових 

структур, а й можливим посиленням мас-ефекту 

внаслідок гострого післяопераційного тромбозу 

або перифокального набряку [20, 21]. 

Це зумовлює необхідність детального ретро-

спективного аналізу причин несприятливих нас-

лідків патологоанатомом з метою вдосконалення 

діагностичних і лікувальних алгоритмів [20, 22, 

23]. 

З огляду на рідкісність гігантських внутріш-

ньочерепних аневризм, наводимо клініко-морфо-

логічне спостереження з патологоанатомічної 

практики. 

 

 

Мета 

На прикладі клініко-морфологічного спосте-

реження підвищити обізнаність лікарів щодо гіга-

нтських внутрішньочерепних аневризм. 

Матеріали та методи 

У статті представлено аналіз рідкісного клі-

ніко-морфологічного випадку гігантської мішко-

подібної аневризми правої хребтової артерії (сег-

мент V4). Проаналізовано клінічний перебіг за-

хворювання у пацієнта з прогресуючим невроло-

гічним дефіцитом (парестезії, дисфагія, ознаки 

бульбарного синдрому), зумовленим мас-ефектом 

і компресією стовбура головного мозку. Оцінено 

результати прижиттєвої візуалізації (спіральна 

комп’ютерна томографія, церебральна ангіогра-

фія) та дані ендоваскулярного лікування (субтота-

льна емболізація порожнини аневризми мікроспі-

ралями). Проведено патоморфологічне дослі-

дження з макроскопічною оцінкою аневризмати-

чного мішка, стану прилеглих структур стовбура 

головного мозку та мозочка, а також аналізом вза-

ємодії ендоваскулярного інструментарію з тром-

ботичними масами в порожнині аневризми. Дос-

лідження виконано відповідно до чинних норма-

тивних документів МОЗ України щодо прове-

дення патологоанатомічних розтинів [24], з до-

триманням принципів біоетики відповідно до по-

ложень Гельсінської декларації [25]. 

Результати та їх обговорення 
Пацієнта К., чоловіка 57 років, було госпіта-

лізовано до нейрохірургічного відділення зі скар-

гами на інтенсивний головний біль розпираючого 

характеру, що посилювався при зміні положення 

тіла та супроводжувався нудотою. Неврологічний 

анамнез свідчив про прогресуючий дефіцит про-

тягом останніх 3-х місяців: пацієнт відмічав оні-

міння лівої половини тулуба та правої половини 

обличчя (альтернуючий тип розладу чутливості). 

У подальшому приєдналися ознаки бульбарного 

синдрому – дисфагія, поперхування під час при-

йому рідкої їжі та гугнявість голосу (дисфонія), 

що вказувало на ураження каудальної групи чере-

пних нервів (IX, X та XII пари). 

З анамнезу життя відомо, що пацієнт трива-

лий час страждав на гіпертонічну хворобу з висо-

кими показниками артеріального тиску, ішемічну 

хворобу серця та хронічне обструктивне захворю-

вання легень (ХОЗЛ), що створювало додаткові 

ризики для загального стану. 

При проведенні спіральної комп’ютерної то-

мографії (СКТ) головного мозку в проекції правої 

мосто-мозочкової цистерни виявлено додаткове 

об’ємне утворення з чіткими контурами, що спри-

чиняло деформацію та зміщення стовбура голов-

ного мозку ліворуч. Селективна церебральна ангі-

ографія (ЦАГ) підтвердила наявність гігантської 

мішкоподібної аневризми інтракраніального (V4) 

сегмента правої хребтової артерії. З урахуванням 

значних розмірів утворення, псевдотуморозного 
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перебігу та високого ризику спонтанного роз-

риву, було прийнято рішення про проведення ен-

доваскулярної емболізації порожнини аневризми 

мікроспіралями. Під час оперативного втручання 

було досягнуто субтотальної оклюзії аневризми. 

Незважаючи на технічний успіх операції та про-

ведення комплексної інтенсивної терапії в умовах 

реанімаційного відділення, стан пацієнта прогре-

сивно погіршувався з наростанням стовбурових 

розладів, пригніченням свідомості до рівня коми 

та подальшою зупинкою серцевої і дихальної дія-

льності. Констатовано біологічну смерть. 

Під час патологоанатомічного дослідження в 

ділянці правої мосто-мозочкової цистерни вияв-

лено масивне мішкоподібне аневризматичне 

утворення округло-овальної форми, синюшно-ба-

грового кольору, з напруженою стінкою, розмі-

рами 65×50×45 мм. Аневризма локалізувалася в 

правій хребтовій артерії на рівні проходження че-

рез великий потиличний отвір і поширювалася до 

місця її злиття з лівою хребтовою артерією. Сті-

нка аневризми характеризувалася вираженою ге-

терогенністю: щільні фіброзно змінені ділянки з 

множинними осередками кальцинозу чергува-

лися із зонами різкого стоншення, через які візуа-

лізувалися буро-коричневі тромботичні маси 

(Рис. 1). 

На розтині порожнина аневризми була запо-

внена масивними пристінковими тромботичними 

масами різного ступеня організації та давності. У 

центральній частині виявлено щільний конгломе-

рат ендоваскулярних мікроспіралей, оточений 

свіжими еритроцитарними тромботичними наша-

руваннями. Уздовж однієї зі стінок аневризми 

зберігався вузький залишковий просвіт, що відпо-

відало даним про субтотальне виключення анев-

ризми з кровотоку. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Мішкоподібна аневризма інтракраніального відділу правої хребтової артерії. 

 

Патоморфологічне дослідження підтвердило 

виражений мас-ефект аневризматичного мішка, 

який зумовлював зміщення та компресію правих 

відділів довгастого мозку та моста. Стовбур мозку 

був дислокований ліворуч від серединної лінії на 

8-10 мм. У зоні безпосереднього контакту аневри-

зми з мозковою речовиною виявлено ділянки її 

розм’якшення, анемічність та фокальну атрофію. 

Відзначався виражений набряк-набухання голов-

ного мозку зі згладженістю борозен та сплощен-

ням звивин. Танатогенетично значущою знахід-

кою стало формування глибокої странгуляційної 

борозни по краю мигдаликів мозочка внаслідок 

його вклинення у великий потиличний отвір. При 

дослідженні серцево-судинної системи виявлено 

генералізований атеросклероз із переважним ура-

женням аорти та коронарних артерій. Маса серця 

становила 400,0 г, товщина стінки лівого шлуно-

чка – 1,6 см, що відповідало тривалій артеріальній 

гіпертензії. У легенях визначено ознаки хронічної 

обструктивної емфіземи легень та дифузного пне-

вмосклерозу. Смерть пацієнта настала внаслідок 

прогресуючої дислокації та компресії стовбура 

головного мозку гігантською аневризмою хребто-

вої артерії, що призвело до незворотного ура-

ження центрів дихання та кровообігу на тлі на-

бряку-набухання речовини головного мозку і 

вклинення мигдаликів мозочка у великий потили-

чний отвір. 
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Аналіз представленого спостереження де-

монструє діагностичні та терапевтичні труднощі, 

характерні для гігантських аневризм вертеброба-

зилярного басейну. У даному випадку аневризма 

сегмента V4 правої хребтової артерії мала псевдо-

туморозний тип перебігу. Виявлений компресій-

ний синдром у вигляді бульбарних розладів та 

альтернуючої гемігіпестезії корелював із макрос-

копічними ознаками компресії та дислокації сто-

вбура мозку. 

Виявлені під час аутопсії ділянки вираженого 

атеросклеротичного ураження стінки аневризми сві-

дчать про тривалий характер її формування на тлі гі-

пертонічної хвороби. Нерівномірна товщина стінки 

та наявність шаруватих пристінкових тромбів різ-

ного ступеня організації і давності відображають 

концепцію циклічного ремоделювання аневризма-

тичної стінки. Згідно з сучасними даними, організа-

ція тромботичних мас з подальшою неоваскуляри-

зацією через vasa vasorum створює умови для перси-

стуючого ремоделювання стінки та прогресуючого 

збільшення аневризматичного мішка [26]. 

Сучасна нейрохірургічна стратегія при гіга-

нтських аневризмах спрямована на їх виключення 

з кровотоку з метою зниження ризику розриву. 

Проте представлене спостереження демонструє 

потенційні несприятливі наслідки ендоваскуляр-

ної емболізації мікроспіралями. Морфологічно 

встановлено, що імплантація спіралей ініціює ін-

тенсивне тромбоутворення, що є очікуваним 

етапом оклюзії аневризми. Водночас при гігант-

ських розмірах аневризми це супроводжується 

швидким збільшенням об’єму тромботичних мас 

і транзиторним посиленням мас-ефекту на приле-

глі структури стовбура мозку. Подібні зміни опи-

сані як тромбоз-асоційоване збільшення об’єму та 

перианевризматичний набряк після ендоваскуля-

рного лікування [16, 17, 19-21]. 

Незважаючи на відсутність геморагічних 

ускладнень (розриву аневризми), причиною сме-

рті стала прогресуюча декомпенсація внутріш-

ньочерепного гомеостазу. Гігантська аневризма 

формувала значний мас-ефект у замкненому про-

сторі задньої черепної ямки. Провідною ланкою 

танатогенезу було тривале механічне стиснення 

стовбура мозку з розвитком ішемії та функціона-

льного виснаження життєво важливих центрів ди-

хання і кровообігу. Подальше наростання на-

бряку-набухання мозку, ймовірно пов’язане з ге-

модинамічними та посттерапевтичними змінами, 

призвело до вклинення мигдаликів мозочка у ве-

ликий потиличний отвір. 

Представлене спостереження узгоджується з 

наведеними літературними даними щодо високої 

частоти перипроцедуральних ускладнень при гі-

гантських інтракраніальних аневризмах, що зумо-

влено їх критичною локалізацією у вертеброба-

зилярному басейні та тяжким вихідним клінічним 

станом пацієнтів. 

Висновки 
1. Гігантські мішкоподібні аневризми ін-

тракраніального сегмента хребтової артерії є рід-

кісною та прогностично несприятливою патоло-

гією судин вертебробазилярного басейну, кліні-

чна картина якої характеризується псевдотуморо-

зним перебігом із переважанням прогресуючого 

мас-ефекту, розвитком бульбарного синдрому та 

критичною компресією стовбура головного мо-

зку. 

2. Патоморфологічною основою форму-

вання гігантських аневризм є поєднання хроніч-

них дегенеративних змін судинної стінки (атрофія 

м’язового шару, фрагментація еластичних мем-

бран) із процесами хронічного пристінкового тро-

мбоутворення з організацією та неоваскуляриза-

цією на тлі системного атеросклерозу і тривалої 

артеріальної гіпертензії. 

3. Ендоваскулярна емболізація мікроспіра-

лями є ефективним малоінвазійним методом про-

філактики розриву аневризматичного мішка. Во-

дночас при гігантських розмірах аневризми акти-

вне тромбоутворення після оперативного втру-

чання може супроводжуватися транзиторним по-

силенням мас-ефекту за рахунок збільшення 

об’єму тромботичних мас, що потребує ретель-

ного післяопераційного моніторингу. 

4. Основним механізмом танатогенезу у да-

ному спостереженні стала прогресуюча дислока-

ція стовбура головного мозку: наростаючий на-

бряк-набухання мозку та компресія життєво важ-

ливих центрів довгастого мозку призвели до тер-

мінального вклинення мигдаликів мозочка у ве-

ликий потиличний отвір. 

Перспективи подальших досліджень 

Перспективним напрямом подальших дослі-

джень є комплексне зіставлення патоморфологіч-

них змін із даними сучасних методів нейровізуа-

лізації та результатами ендоваскулярного ліку-

вання для поглиблення розуміння патогенезу піс-

ляопераційних ускладнень при судинній патології 

центральної нервової системи. Отримані дані мо-

жуть бути використані для вдосконалення діагно-

стично-лікувальних алгоритмів і прогнозування 

перебігу захворювання. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається.  

Інформація про фінансування 

Це дослідження не отримувало спеціального 

гранту від жодної фінансової установи у держав-

ному, комерційному чи некомерційному секто-

рах. 
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Сакал Г.О., Потапов С.М., Горголь Н.І., Кихтенко О.В. Гігантська мішкоподібна аневризма інтра-

краніального відділу хребтової артерії: клініко-морфологічне спостереження. 

Харківський національний медичний університет; КНП Харківської обласної ради «Обласна 

клінічна лікарня», Харків, Україна. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Гігантські аневризми вертебробазилярного басейну є рідкісною та про-

гностично несприятливою патологією центральної нервової системи. Вони характеризуються псевдотумо-

розним перебігом, прогресуючим мас-ефектом, компресією стовбура головного мозку та високим ризиком 

летальних наслідків. Незважаючи на розвиток ендоваскулярних методів лікування, проблема перипроце-

дуральних ускладнень залишається актуальною. Мета: на прикладі клініко-морфологічного спостере-

ження підвищити обізнаність лікарів щодо гігантських внутрішньочерепних аневризм. Методи. У статті 

представлено аналіз рідкісного клініко-морфологічного випадку гігантської мішкоподібної аневризми 

правої хребтової артерії (сегмент V4). Проведено патоморфологічне дослідження з макроскопічною оцін-

кою аневризматичного мішка, стану прилеглих структур стовбура головного мозку та мозочка, а також 

аналізом взаємодії ендоваскулярного інструментарію з тромботичними масами в порожнині аневризми. 

Результати. Клінічний перебіг супроводжувався прогресуючим неврологічним дефіцитом із розвитком 

бульбарного синдрому та альтернуючих чутливих порушень. За даними нейровізуалізації виявлено гіга-

нтську аневризму правої хребтової артерії з вираженим мас-ефектом. Виконано субтотальну ендоваскуля-

рну емболізацію. Під час патологоанатомічного дослідження встановлено наявність аневризматичного мі-

шка розмірами 65×50×45 мм із масивними пристінковими тромбами різного ступеня організації. Виявлено 

компресію та дислокацію стовбура головного мозку, набряк-набухання мозку і вклинення мигдаликів мо-

зочка у великий потиличний отвір. Причиною смерті стала прогресуюча компресія життєво важливих цен-

трів довгастого мозку. Підсумок. Гігантські аневризми інтракраніального сегмента хребтової артерії ха-

рактеризуються тяжким псевдотуморозним перебігом і високим ризиком фатальних ускладнень. Ендова-

скулярне лікування може супроводжуватися посиленням мас-ефекту внаслідок тромбозу аневризми. Ком-

плексне патоморфологічне дослідження є важливим для розуміння механізмів танатогенезу та вдоскона-

лення діагностично-лікувальних алгоритмів. 

Ключові слова: гігантська мішкоподібна аневризма, хребтова артерія, ендоваскулярна емболізація, 

патоморфологічне дослідження. 
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