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Резюме 
Введение. Вазоспазм и отсроченная церебральная ишемия (ОЦИ), развивающиеся после разрыва артериальных 

аневризм головного мозга и их хирургического лечения, являются серьезными осложнениями, ухудшающими клини-
ческий исход заболевания. Возможность прогнозирования риска развития данных осложнений является актуальной 
задачей, позволяющей уменьшить неврологический дефицит и улучшить качество жизни пациентов после разрыва 
аневризм. Цель – на основании изучения комплекса клинических проявлений и ряда лабораторных показателей раз-
работать прогностическую модель развития ОЦИ у пациентов с разрывом артериальных аневризм головного мозга. 
Материал и методы. Обследованы 91 пациент с разрывом артериальных аневризм и развитием субарахноидального 
кровоизлияния в остром периоде с выделением основной группы – с развитием ОЦИ (n=67) и группы сравнения – без 
ОЦИ (n=24) в до- и послеоперационном периодах. Проводили клинико-неврологическое и нейровизуализационное 
исследования. Изучали показатели кислородтранспортной функции крови, агрегации тромбоцитов, коагулограммы, 
концентрации нитратов/нитритов (NOx), ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) в венозной крови в до- и по-
слеоперационном периодах. Результаты. На основании уравнения логистической регрессии установлено, что к пре-
дикторам, влияющим на вероятность развития ОЦИ после разрыва и клипирования аневризмы, относятся балльная 
оценка по шкале комы Глазго (р=0,001), значение р50 – парциальное давление кислорода в крови, при котором гемо-
глобин насыщен кислородом на 50 % (р=0,001), концентрация АПФ (р=0,013), индекс NOх/АПФ (р=0,001) и степень 
агрегации тромбоцитов по Traptest (р=0,005). Пороговое значение результата уравнения логистической регрессии 
составило 0,58 при диагностической чувствительности 85,4 % и специфичности 69,3 %, площадь под ROC-кривой 
AUC – 0,88±0,015 (р<0,001), что свидетельствует о высоком качестве построенной модели. Заключение. Разработанная 
прогностическая модель вероятности развития ОЦИ у пациентов с разрывом артериальных аневризм головного мозга 
с диагностической эффективностью 88 % позволяет своевременно выявить пациентов, которым целесообразно начать 
проведение нейропротекторной терапии до хирургического лечения.
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явления, метаболизм, модель прогнозирования риска развития церебральной ишемии
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Summary
Introduction. Vasospasm and delayed cerebral ischemia (DCI), which develop after rupture of cerebral arterial aneurysms 

and their surgical treatment, are serious complications that worsen the clinical outcome of the disease. The ability to predict 
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Введение 
У пациентов с разорвавшимися артериальны-

ми аневризмами (АА) головного мозга и развити-
ем внутричерепных кровоизлияний, в том числе 
 субарахноидальных кровоизлияний (САК), наибо-
лее частым осложнением является сосудистый спазм 
(СС), возникающий после разрыва АА, что приводит 
к ухудшению клинического состояния и повышению 
летальности [1, 2]. Если ишемия головного мозга в 
первые часы после клипирования АА наблюдается по 
клинической оценке в 40–45 % случаев, то стойкий 
неврологический дефицит сохраняется у 20 % паци-
ентов, повышая послеоперационную летальность в 
3–3,5 раза [3].

Представления о причине и патогенезе развития 
отсроченной церебральной ишемии (ОЦИ) в послед-
нее время существенно изменились. Наличие СС, по 
мнению ряда авторов, не является необходимым ус-
ловием развития ОЦИ после разрыва аневризм [4–7]. 
Установлено, что операция клипирования АА также 
является фактором риска развития ОЦИ, особенно 
при ее раннем проведении [8]. Патогенез СС и ОЦИ 
сложен и многообразен, включает в себя многочис-
ленные патобиохимические нарушения. Большую 
роль в механизмах цереброваскулярного поврежде-
ния при развитии гипоксии структур головного моз-
га, независимо от этиологического фактора, играет 
первичная дисфункция нейроваскулярной единицы. 
При этом установлены признаки эндотелиальной 
дисфункции, повышение давления интерстициаль-
ной жидкости, возрастание концентрации продуктов 
обмена, в том числе амилоидного белка. На этом фоне 
снижается синтез миелина олигодендроцитами, что 
приводит к замедлению репарации нейронов, а это 
наряду с нарушением периваскулярно-глимфатиче-
ского транспорта способствует активации микро-
глии, развитию нейровоспаления, энергетической 
недостаточности и гибели нейрона [9]. Одним из 
медиаторов иммунного ответа при нейрональном 
повреждении является маркер воспаления – «High 
mobility group box 1» (HMGB1), вырабатываемый 

несколькими типами клеток церебральных струк-
тур [10, 11]. HMGB1 является значимым маркером 
первичного и вторичного повреждения головного 
мозга при ишемическом инсульте. Описан феномен 
подавления HMGB1, что обеспечивает уменьшение 
воспаления в периинфарктной зоне и купирование 
перифокального отека [12].

По результатам ранее выполненных нами исследо-
ваний установлено, что к патогенетическим особен-
ностям развития СС при разорвавшихся аневризмах 
относятся активация процессов перекисного окисле-
ния липидов, развитие системной воспалительной 
реакции при участии моноцитарного хемотакси-
ческого протеина-1 (МСР-1), являющегося эффек-
тивным хемоаттрактантом для моноцитов, пере-
мещающихся в очаг воспаления, при значительном 
увеличении содержания фактора роста эндотелия со-
судов –А (VEGF-A), что может служить признаком 
адаптивного развития коллатеральной сосудистой 
сети при ангиоспазме и вторичном нейрональном 
повреждении ишемического генеза. Нарушение регу-
ляции тонуса церебральных сосудов поддерживается 
развитием дисфункции эндотелия при значительном 
снижении суммарной концентрации нитратов/ни-
тритов. Установлены 2 биохимических предиктора 
(МСР-1 и продукты, реагирующие с тиобарбитуро-
вой кислотой) развития церебрального вазоспазма 
после нейрохирургической операции у пациентов с 
аневризматическим внутричерепным кровоизлияни-
ем [13–15].

Следовательно, разрыв церебральных аневризм 
с развитием в ряде случаев СС и ОЦИ, при которых 
гипоксия церебральных структур служит сильно-
действующим триггером активации эндотелиальных 
клеток, приводит к высвобождению вазорегулято-
ров, активных форм кислорода, белков воспаления 
и ускорению апоптоза [16]. На протяжении послед-
них 10 лет исследованы различные медиаторы реак-
ций воспаления, в том числе маркеры воспаления, 
включая молекулы клеточной адгезии ICAM-1 и 
 VCAM-1, интегрины, цитокины,  метаболиты ара-

the risk of developing these complications is an urgent task allowing to reduce neurological deficits and improve the quality 
of the patients’ life after aneurysm rupture. Aim – to develop a prognostic model for the development of DCI in patients with 
ruptured cerebral arterial aneurysms based on the study of a complex of clinical manifestations and a number of laboratory 
parameters. Material and methods. We examined 91 patients with ruptured arterial aneurysms and the development of sub-
arachnoid hemorrhage in the acute period, identifying the main group with the development of DCI (n=67) and the comparison 
group without DCI (n=24) in the pre- and postoperative periods. Clinical neurological and neuroimaging studies have been 
carried out. We studied indicators of blood oxygen transport function, platelet aggregation, coagulogram, concentration of 
nitrates/nitrites (NOx), angiotensin-converting enzyme (ACE) in venous blood in the pre- and postoperative periods. Results. 
Based on the logistic regression equation, we determined that predictors influencing the probability of DCI development after 
aneurysm rupture and clipping include a score on the Glasgow Coma Scale (p=0.001), the p50 value is the partial pressure of 
oxygen in the blood at which hemoglobin is oxygen saturated by 50% (p=0.001), ACE concentration (p=0.013), NOx/ACE 
index (p=0.001) and the degree of platelet aggregation according to Traptest (p=0.005). The threshold value of the result of 
the logistic regression equation was 0.58 with a diagnostic sensitivity of 85.4% and specificity of 69.3%, the area under the 
ROC of the AUC curve was 0.88±0.015 (p<0.001), which indicates the high quality of the constructed model. Conclusion. The 
developed predictive model of the probability of DCI development in patients with ruptured arterial cerebral aneurysms with 
a diagnostic efficiency of 88% allows timely identifying patients for whom it is advisable to begin neuroprotective therapy 
before surgical treatment.

Keywords: ruptured arterial aneurysm, delayed cerebral ischemia, clinical manifestations, metabolism, cerebral ischemia 
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хидоновой кислоты и другие в крови и ликворе у 
пациентов с САК и развитием вазоспазма, однако 
установлено, что они не являются предикторами ва-
зоспазма [17, 18]. Показано, что из многочисленных 
факторов эндотелиальной активации лишь фактор 
фон Виллебранда, измеренный в сыворотке крови в 
течение 3 суток после САК и продемонстрировавший 
значительное увеличение, связан с плохим исходом и 
развитием вторичной ишемии головного мозга [19]. 
Однако эти исследования не дают основания предпо-
лагать, что фактор фон Виллебранда может служить 
маркером ОЦИ. Необходимы дальнейшие исследова-
ния по изучению участия факторов эндотелиальной 
дисфункции, в т.ч. монооксида азота, в механизмах 
формирования ОЦИ.

Цель – на основании изучения комплекса клини-
ческих проявлений и ряда лабораторных показателей 
разработать прогностическую модель развития ОЦИ 
у пациентов с разрывом артериальных аневризм го-
ловного мозга.

Материал и методы исследования
Обследованы 91 пациент с разрывом АА и раз-

витием САК в остром периоде, поступившие в ней-
рохирургические отделения РНПЦ неврологии и 
нейрохирургии в 2021–2023 гг. В основную группу 
(с развитием ОЦИ) вошло 67 пациентов в возрасте 
49,0±9,8 лет (32 мужчины и 35 женщин). Количество 
дней после разрыва аневризмы на момент нейрохи-
рургического лечения у них составило 8 (5; 11) суток. 
Среди пациентов этой группы только САК развилось 
у 38 (57 %) пациентов, у 11 (16 %) – разрыв аневриз-
мы привел к САК и внутрижелудочковому кровоиз-
лиянию, у 18 (27 %) человек диагностировали САК 
и внутримозговое кровоизлияние. Размер аневриз-
мы в наибольшем измерении составил 6,2±1,9 мм по 
данным спиральной компьютерной томографической 
ангиографии; множественные аневризмы выявлены 
у 13 (19 %) человек. Летальность пациентов в этой 
группе в остром периоде составила 3 %.

В группу сравнения (без развития ОЦИ) включе-
ны 24 пациента в возрасте 52,8±11,2 лет (11 мужчин и 
13 женщин). Количество дней после разрыва аневриз-
мы – 10 (6; 13). Среди пациентов группы сравнения 
только САК развилось у 17 (71 %) пациентов, у 3 
(12 %) диагностировали САК и внутрижелудочко-
вое кровоизлияние, у 4 (17 %) человек было САК в 
сочетании с внутримозговым кровоизлиянием. Раз-
мер аневризмы составил 5,9±1,3 мм; множественные 
аневризмы выявлены у 5 (21 %) человек. 

Критерии включения: разорвавшиеся артериаль-
ные аневризмы головного мозга. 

Критерии исключения: инфаркт мозга, геморраги-
ческий инсульт (в качестве основного заболевания, 
не обусловленного наличием церебральной аневриз-
мы), каверномы, онкологические, дегенеративные, 
воспалительные заболевания головного мозга, ин-
фекционные заболевания в острой и хронической 
стадиях, психические заболевания, расстройства со-
знания различной степени выраженности, декомпен-
сированная патология органов сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем, цирроз печени с явлениями 

портальной гипертензии, сахарный диабет с отсут-
ствием эффекта от введения инсулина, тяжелая хро-
ническая почечная недостаточность, беременность.

В неврологическом статусе пациентов иссле-
довали состояние высшей нервной деятельности, 
функцию черепных нервов, двигательную, чувстви-
тельную, координаторную сферы, менингеальные 
знаки. Для оценки тяжести ишемического инсульта 
применяли шкалу NIHSS (англ. National Institutes of 
Health Stroke Scale). Тяжесть САК определяли по 
шкале Ханта–Хесса. Для оценки состояния паци-
ентов применяли шкалу комы Глазго (ШКГ), шкалу 
исходов Глазго (ШИГ) и модифицированную шкалу 
Рэнкина (МШР). Для определения размеров, локали-
зации аневризмы и внутримозговых кровоизлияний 
выполняли спиральную компьютерную томографию 
(СКТ) на аппарате Discovery CT750HD. 

Всем пациентам выполнено микрохирургическое 
клипирование аневризмы. Оценку качества клипи-
рования ЦА проводили с использованием интра-
операционной флуоресцентной ангиографии с ин-
доцианином зеленым (ИФАИЗ) на микроскопе Leica 
M720 OH5 с модулем Leica FL800 компании Leica 
Microsystems (Schweiz) AG. В момент исследования 
оценивали, полностью ли перекрыта шейка аневриз-
мы клипсом, сохранена ли при этом проходимость 
несущего сосуда и отходящего от него ветвей. 

Для диагностики ОЦИ у пациентов на момент по-
ступления в стационар, на 2-е и 8-е сутки после кли-
пирования аневризмы проводили КТ или магнитно-
резонансную томографию (МРТ) головного мозга на 
аппарате Discovery MR750w 3.0 T, Discovery MR450w 
1.5 T или СКТ на аппарате Discovery CT750HD. Под-
счет объема ишемического инсульта производили по 
шкале ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT 
score – программа Alberta для оценки ранних КТ-
изменений при инсульте). 

Забор образцов крови для исследования кислород-
транспортной функции крови (КТФК), первичного и 
вторичного гемостаза, вазорегулирующих метаболи-
тов выполняли из кубитальной вены натощак в 1-е 
сутки госпитализации пациентов и на 10–12-е сутки 
после нейрохирургического лечения. 

Изучение КТФК проводили на газоанализаторе 
АВL-800 FLEX (Radiometer). Определяли следу-
ющие показатели: парциальное давление О2 (рО2), 
сатурацию крови (sО2). Критерием оценки кривой 
диссоциации оксигемоглобина, а следовательно, и 
сродства гемоглобина к кислороду, является показа-
тель р50 – парциальное давление кислорода в кро-
ви, при котором гемоглобин насыщен кислородом 
на 50 %. Количественное определение концентрации 
нитратов/нитритов (NOx) в плазме крови выполняли 
с помощью реактива Грисса.

Функциональную активность тромбоцитов изуча-
ли с помощью импедансной агрегатометрии на ав-
томатическом тромбоагрегометре Multeplate (Roche 
Diagnostics). Определяли тромбин-зависимую ско-
рость агрегации (AU/мин), степень агрегации (AU) 
и площадь под кривой агрегатограммы (AUC, U). 

Концентрации маркера фибринолиза – ингиби-
тора тканевого активатора плазминогена 1 (PAI-1) в 
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плазме крови, а также фактора эндогенной вазокон-
стрикции – ангиотензин-превращающего фермен-
та (АПФ) в сыворотке крови определяли методом 
твердофазного иммуноферментного анализа тест-
набором R&Dsystems на иммуноферментном ана-
лизаторе BioTek. 

Для сравнения использовали аналогичные показа-
тели 26 практически здоровых лиц, средний возраст 
которых составил 49,4±14,6 лет, р˃0,05 относительно 
возраста пациентов. 

Статистический анализ полученных данных 
проводили с использованием программы Statis-
tica 10.0. В таблицах данные представлены в виде 
среднего арифметического (М) и стандартного от-
клонения (SD) в случае нормального распределе-
ния данных, либо в виде медианы (Ме), 25-го и 
75-го перцентилей при распределении, отличном 
от нормального. Сравнительный анализ количе-
ственных признаков в двух группах выполняли 
с использованием t-критерия Стьюдента либо 
U-критерия Манна–Уитни. Статистически значи-
мыми считали результаты при p<0,05. В качестве 
метода многомерного анализа, применяемого для 
оценки одновременного влияния на исход более 
чем одного фактора, использовали логистическую 
регрессию, с помощью которой построили модель 
прогнозирования вероятности развития ОЦИ у па-
циентов с разрывом АА. Для определения уровня 
диагностической эффективности, а также чувстви-
тельности и специфичности разработанной модели 
применяли ROC-анализ. 

Результаты исследования и их обсуждение 
В основной группе до хирургического лечения 

у 11 пациентов (16 %) имелись очаги ишемии го-
ловного мозга по данным нейровизуализационного 
исследования головного мозга при незначительных 
неврологических нарушениях 0 (0; 2) баллов по 
шкале NIHSS. На 2-е и 8–10-е сутки после операции 
у 67 (100 %) пациентов этой группы диагностиро-
вали неврологические нарушения легкой степени 
по шкале NIHSS, подтвержденные данными КТ- и 
МРТ-исследований. В послеоперационном периоде 
у пациентов установлено достоверное возрастание 
баллов по шкале NIHSS (р=0,0003) и снижение 
баллов по ШКГ (р=0,007) относительно исходных 
значений. По данным КТ/МРТ выявлено наличие 
ишемических изменений со средним баллом по 
шкале ASPECTS 7,5±2,4 на 1–2-е сутки после опе-
рации, который достоверно уменьшился до 6,0±2,7 
(р=0,0001) на 8–10-е сутки, что указывает на об-
ширную гиподенсивную зону в бассейне СМА и 
коррелирует с прогнозом плохого функционального 
исхода. В группе сравнения (без ОЦИ) количество 
баллов по NIHSS и ШКГ до и после операции не 
изменялось, средний балл по шкале ASPECTS со-
ставлял 9,7±0,7 на 1–2-е сутки после операции и 
9,8±0,7 баллов – на 8–10-е сутки. 

До хирургического лечения между группами 
установлены достоверные отличия в клиническом 
состоянии пациентов по балльным оценкам ШКГ 
(р=0,07) и NIHSS (p=0,002). После клипирования 

аневризмы на 8–10-е сутки выявлены различия в 
клиническом состоянии пациентов по балльным 
оценкам ШКГ (р=0,031), NIHSS (p=0,0001), МШР 
(р=0,0002) и ШИГ (р=0,0004), а также по данным 
нейровизуализационного исследования голов-
ного мозга по балльной оценке шкалы ASPECTS 
(р=0,00005), свидетельствующие о более высокой 
степени неврологического дефицита, а также худ-
шего функционального исхода и качества жизни у 
пациентов основной группы (с ОЦИ). 

При анализе показателей КТФК у пациентов ос-
новной группы до операции отмечалось существен-
ное возрастание сатурации венозной крови (р=0,042); 
значение р50 превышало нормальные данные 
(р=0,0004), что свидетельствует о снижении сродства 
гемоглобина к кислороду и ускорении диссоциации 
оксигемоглобина с высвобождением свободного кис-
лорода, который диффундирует в ткани мозга [20]. 
У пациентов группы сравнения до хирургического 
лечения уровни парциального давления кислорода, 
р50 и сатурация венозной крови не отличались от 
таковых у здоровых лиц.

В основной группе пациентов установлен дисба-
ланс содержания изученных сосудорегулирующих 
метаболитов со снижением суммарной концентрации 
нитратов и нитритов (NOx) в крови в дооперацион-
ном периоде более чем в 2 раза относительно нормы 
(р˂0,001), при неизменном уровне АПФ. В этой же 
группе установлено низкое соотношение NOx/АПФ, 
которое составило 0,13 (0,09; 0,17) при норме 0,22 
(0,15; 0,32) (р˂0,001). В группе сравнения в этот же 
период обследования не отмечается отклонений от 
нормы соотношения NOx/АПФ при достоверном 
уменьшении содержания NOx и АПФ.

Проведен сравнительный анализ параметров 
первичного гемостаза у пациентов обеих групп. До 
операции у пациентов основной группы выявлена 
достоверно более высокая степень агрегации тром-
боцитов – 234 (207; 267) AU против 204 (171; 238) 
AU в группе сравнения (p=0,032), что характеризу-
ет более вязкое состояние внутрисосудистого звена 
микроциркуляции у пациентов с ОЦИ в этот период 
наблюдения. 

До операции у пациентов основной группы выяв-
лена достоверно более высокая концентрация PAI-1 
относительно группы сравнения (p=0,034), что ука-
зывает на снижение у них активности противосвер-
тывающей системы крови и способствует увеличе-
нию риска тромбообразования.

Проблема прогнозирования исходов аневризмати-
ческих САК с учетом риска развития ОЦИ практиче-
ски не освещается в доступной научной литературе. 
Крайне сложно выделить безусловные прогностиче-
ские факторы, которые способны точно предсказать 
исходы патологического процесса либо развития ос-
ложнений основного заболевания. В связи с этим осу-
ществили построение прогностической модели раз-
вития ОЦИ у пациентов с аневризматическим САК 
как бинарной переменной – ОЦИ развилась либо не 
развилась – с помощью логистической регрессии. 
Опираясь на полученные результаты исследова-
ния, выделены факторы, влияющие на вероятность 
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 развития ОЦИ после разрыва АА и клипирования 
шейки аневризмы с учетом их достоверного отличия 
от аналогичных параметров по сравнению с группой 
без ОЦИ до операции (табл. 1). 

Логистическая регрессия позволяет рассчитать 
вероятность наступления события в зависимости от 
значения нескольких входных независимых перемен-
ных. С целью создания прогностической модели ве-
роятности развития ОЦИ проведен многофакторный 
анализ на основе бинарной логистической регрессии 
по данным 91 пациента, где мы рассматривали два 
варианта исхода САК (зависимая переменная): 1 – 
«развитие ОЦИ» и 0 – «отсутствие ОЦИ», в качестве 
независимых категориальных переменных рассма-
тривали упомянутые выше факторы риска. Выдви-
нута нулевая гипотеза H0: β=0; где коэффициент ре-
грессии β не отличается от нуля, и, следовательно, 
влияние предикторов на зависимую переменную от-
сутствует, то есть связи рассматриваемых факторов с 
развитием ОЦИ не существует. Если регрессионный 
коэффициент статистически значимо отличается от 
нуля, то нулевая гипотеза отвергается – это значит, 
что предиктор вносит статистически значимый вклад 
в предсказательную способность модели. Результаты 

анализа с учетом лишь статистически значимых пре-
дикторов приведены в табл. 2.

Построенная модель, параметры которой пред-
ставлены в таблице 2, оказалась значимой, посколь-
ку вероятность выполнении гипотезы H0 стремится к 
нулю, то есть это свидетельствует о том, что хотя бы 
один предиктор не равен нулю и оказывает влияние на 
зависимую переменную, при этом все коэффициенты 
регрессии имеют статистически значимое значение 
больше нуля. У пациентов с САК шансы развития 
ОЦИ увеличиваются при повышении уровня р50 в 
3,64 раза (ДИ 1,68–5,34), содержания АПФ – в 5,0 раз 
(ДИ 2,54–8,09), степени агрегации тромбоцитов – в 
8,4 раза (ДИ 4,61–13,87) при условии снижения ин-
декса NOх/АПФ и балльной оценки по ШКГ (табл. 2).

В бинарную логистическую регрессию были 
включены переменные, имеющие статистически 
значимое влияние на исход лечения по данным 
регрессии Кокса. Многофакторный анализ по-
казал, что статистически значимыми факторами 
 являются: оценка в баллах по ШКГ, уровни р50, 
АПФ, индекса NOх/АПФ и степени агрегации 
тромбоцитов по Traptest. Указанные факторы слу-
жат входными независимыми переменными для 

Таблица 1 
Факторы, влияющие на вероятность развития ОЦИ после разрыва и клипирования аневризмы,  

установленные на основании однофакторного анализа
Table 1

Factors influencing the probability of DCI development after aneurysm rupture and clipping, established by means  
of univariate analysis

Фактор, установленный до операции Норма Основная группа Группа сравнения р

1 I степень градации WFNS, абс. (%) 0 49 (72) 23 (96) 0,04
2 ШКГ, балл 15 14,5±1,1 14,9±0,2 0,07
3 NIHSS, балл 0 0 (0; 2) 0 (0; 0) 0,002
4 p50, мм рт. ст. 25,2 (24,3; 26,8) 28,1 (26,4;31,4) 26,6 (26,4; 27,3) 0,05
5 АПФ, пг/л 107,2 (75,8; 128,4) 107,7 (74,4; 121,1) 77,4 (64,4; 101,0) 0,05
6 Соотношение NOх/АПФ 0,22 (0,15; 0,32) 0,13 (0,09; 0,16) 0,19 (0,11; 0,22) 0,035
7 Степень агрегации тромбоцитов  

по Traptest, AU
171,8 (142,4; 192,3) 234 (207; 267) 214 (181; 255) 0,053

8 PAI-1, пг/л 2,7 (2,2; 4,1) 4,5 (3,7; 5,7) 3,5 (3,4; 4,2) 0,034

Таблица 2 
Предикторы, влияющие на вероятность развития ОЦИ, установленные на основании логистической 

 регрессии
Table 2

Predictors influencing the probability of DCI development, established by means of logistic regression

Предиктор Коэффициент регрессии Стандартная ошибка р ОШ 95 % ДИ

ШКГ, баллы 0,204 0,001 0,001 0,83 0,65−0,96
p50, мм рт. ст. 0,264 0,042 0,001 3,64 1,68–5,34
АПФ, пг/л –0,057 0,001 0,013 5,02 2,54–8,09
Соотношение NOх/АПФ 10,8 3,47 0,001 0,31 0,23–0,58
Степень агрегации тромбоцитов  
по Traptest, AU

–0,021 0,001 0,005 8,4 4,61−13,87

Константа 1,912 0,306 <0,001
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прогноза вероятности ОЦИ при САК. Прогнози-
рование осуществляется на основании расчета ве-
роятности с использованием уравнения логисти-
ческой регрессии. Математическая зависимость 
имеет следующий вид: 

y = 𝑒 1,912+0,204𝑎+0,264𝑏−0,057𝑐+10,8𝑑−0,021𝑓/
1 + 𝑒 1,912+0,204𝑎+0,264𝑏−0,057𝑐+10,8𝑑−0,021𝑓,

где y – числовое значение вероятности развития 
ОЦИ; e – число Эйлера (e≈2,718); a – значение по 
ШКГ в баллах; b – величина р50; c – концентрация 
АПФ; d – значение индекса NOх/АПФ; f – степень 
агрегации тромбоцитов. 

Количественную оценку качества прогности-
ческой модели прогнозирования развития ОЦИ у 
пациентов, перенесших САК, с определением ее 
чувствительности и специфичности проводили 
с помощью ROC-анализа, кривая которого пред-
ставлена на рисунке. По мнению ряда экспертов, 
современными требованиями к медицинским про-
гностическим моделям для их применения в кли-
нической практике являются показатели чувстви-
тельности от 85 % и выше и специфичности – от 
80 % и выше [21]. 

Установлено, что пороговое значение (порог по 
разделению двух групп пациентов cut-off) состави-
ло 0,58 при диагностической чувствительности и 
специфичности прогностической модели 85,4 % и 
69,3 % соответственно, площадь под ROC-кривой 
AUC составила 0,88±0,015 (ДИ 0,80–0,94; р<0,001), 
что свидетельствует о высоком качестве построенной 
модели. Максимум чувствительности и специфично-
сти достигается в точке cut-off 0,58, что означает, что 
классификатором будет выявлено 85,4 % пациентов 
с высоким риском развития ОЦИ, и лишь у 14,6 % 
пациентов будет ошибочно спрогнозировано разви-
тие ОЦИ (рисунок). 

Прогнозирование вероятности развития ОЦИ при 
аневризматическом САК позволяет выявить пациен-
тов, которым целесообразно проведение нейропро-
текторной терапии до операции. Метод применяют 
следующим образом: определяют количественные 
значения следующих показателей пациента – баллы 
по ШКГ, значение р50 в мм рт. ст., концентрация АПФ 
в пг/л, соотношение NOх/АПФ и степень агрегации 
тромбоцитов по Traptest в AU. Прогноз дается на 
основании вычисленной по формуле 2 вероятности 
развития ОЦИ и ее принадлежности к одному из двух 
числовых промежутков, соответствующих высокому 
и низкому шансу предсказываемого события: если 
результат составляет 0,58 и более, делают вывод о 
высокой вероятности развития ОЦИ; если результат 
составляет менее 0,58, то делают вывод о его низкой 
вероятности.

Заключение 
Таким образом, многофакторный анализ на основе 

логистической регрессии с включением таких неза-
висимых переменных, как балльная оценка по ШКГ, 
величина р50, концентрация АПФ, индекс NOх/АПФ 
и степень агрегации тромбоцитов показал, что оценка 
состояния пациента по ШКГ наряду с нарушением 
газотранспортных и гемореологических характе-

ристик крови являются значимыми предикторами 
развития ОЦИ при аневризматическом САК. Диа-
гностическая эффективность данной прогностиче-
ской модели составила 88 %, что свидетельствует о 
высоком ее качестве.
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