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Запальна відповідь після аневризматичного СубАрахноїдального Крововиливу (аСАК) 

відіграє важливу роль у розвитку церебрального ангіоспазму. Це дослідження аналізує 

кореляцію між рівнем інтерлейкіну-6 (InterLeukin-6, IL-6) у спинномозковій рідині після 

аСАК та виникненням церебрального ангіоспазму. Ми проаналізували клінічні прояви, 

дані лабораторних та інструментальних методів обстеження у 45 пацієнтів, які перенесли 

внутрішньочерепний аСАК протягом 21 днів, вивчили зв’язок між розвитком спазму су-

дин та концентрацію медіаторів запалення, виявивши потенційне значення IL-6 для про-

гнозування вазоспазму, підтвердженого за допомогою церебральної ангіографії. Для кон-

тролю були проаналізовані аналізи спинномозкової рідини 15 пацієнтів, які лікувались 

з приводу безрозривних церебральних аневризм. За результатами дослідження,  вазо-

спазм розвинувся у 44 % пацієнтів в середньому на 6 добу від початку захворювання. 

Пацієнти з аСАК продемонстрували статистично значущі (р<0,05) вищі середні значення 

IL-6 у СМР на 3-ю, 7-му і 10-ту добу ніж контрольна група. Пацієнти з вазоспазмом про-

демонстрували статистично значущі (р<0,05) вищі середні значення IL-6 у СМР на 3-ю 

добу, натомість різниця на 7-у та 10-у добу (р<0,05) була статистично не значуща. Поро-

гове значення для прогнозування формування церебрального вазоспазму склало 325 

пг/мл на 3-ю добу від початку захворювання. Ми дійшли висновку, що IL-6 у спинномоз-

ковій рідині є потенційним раннім маркером для прогнозування спазму судин після суб-

арахноїдального крововиливу на 3-й день початку захворювання до початку клінічних 

проявів. 
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Вступ 

Аневризматичний СубАрахноїдаль-

ний Крововилив (aСАК) є тяжким за-

хворюванням, на яке припадає 5 % усіх 

інсультів, з частотою 6–9 випадків на 

100 000 осіб протягом року [1; 2]. Зага-

лом у 30–40 % пацієнтів з аСАК розви-

вається Церебральний Вазоспазм (ЦВ) 

та Відтермінована Церебральна Ішемія 

(ВЦІ), що призводить до невтішних клі-

нічних результатів у половини цих паці-

єнтів. Загалом близько 70 % пацієнтів 

з аСАК помирають або згодом потребу-

ють допомоги у звичайних повсякден-

них справах [3]. 

У дослідженнях було виявлено, що 

прогноз пацієнтів із аСАК безпосеред-

ньо залежить від неврологічного ста-

тусу при госпіталізації, стратифікова-

ного за шкалами Ханта-Хесса шкалою 

Всесвітньої федерації неврологічних хі-

рургів (World Federation of Neurosurgical 

Societies, WFNS), а також виникненням 

відстроченої ішемії. Розвитку церебра-

льного вазоспазму пов’язують із вели-

чиною початкової крововиливу на ком-

п’ютерній томографії голови, стратифі-

кований за модифікованою шкалою Фі-

шера [4–6]. Однак ці показники не зав-

жди підходять для прогнозування роз-

витку церебрального вазоспазму, моні-

торингу його прогресування або ВЦІ. 

Незважаючи на те, що численні дослід-

ники вивчали роль різних біомаркерів 

у розвитку ЦВ та наслідках аСАК, на-

разі не існує встановлених біомаркерів 

для ранньої діагностики цих ускладнень 

[7; 8]. 

Початок та етіологію ЦВ важко вста-

новити, і у пацієнтів із аСАК часто спо-

стерігається відстрочений початок, що 

призводить до ВЦІ. Хоча точна патофі-

зіологія аСАК залишається невідомою, 

попередні дослідження показали, що ін-

фільтрація еритроцитів у субарахноїда-

льний простір і церебральні цистерни, 

що супроводжується їх подальшим лізи-

сом, викликає виражені імунні відпові- 

 ді, опосередковані прозапальними цито-

кінами [9]. Наразі існує два головних на-

прямки досліджень для відкриття нових 

біомаркерів, які включають нейровізуа-

лізацію та біохімічні маркери в рідинах 

організму, таких як сироватка/плазма та 

СпинноМозкова Рідина (СМР) [9]. Під-

вищені запальні відповіді, опосередко-

вані вивільненням цитокінів у СМР та 

плазмі, корелюють із несприятливими 

клінічними результатами у пацієнтів із 

аСАК. Рівні цитокінів і рецепторів до 

них значно підвищуються в спинномоз-

ковій рідині після аСАК, але точний 

зв’язок між прогресуванням аСАК і ма-

ркерами запалення у СМР залишається 

невідомим. Таким чином, ідентифікація 

діагностичного біомаркера була б важ-

ливим кроком вперед у лікуванні ВС. 

Різні фактори впливають на рівень 

цитокінів у рідинах організму. IL-1 

(InterLeukin-1), IL-6, IL-17 є цитокінами, 

які беруть активну участь у запаленні та 

відповіді організму на інфекції, а також 

відіграють важливу роль у регуляції ме-

таболізму, регенерації тканин і розвитку 

нервової системи. Підвищення рівня IL-6 

у спинномозковій рідині пов’язане з ви-

щою частотою ЦВ і гіршими результа-

тами для пацієнтів у кількох досліджен-

нях [10–12]. Тим не менш, попередні до-

слідження, які намагалися встановити 

кореляцію IL-6 у СМР з наслідками 

аСАК, повідомили про суперечливі ре-

зультати [13]. 

Метою дослідження було кількісно 

оцінити взаємозв’язок між рівнем IL-6 

у спинномозковій рідині на 3-ю, 7-у та 

10-ту добу від початку захворювання та 

розвитком вазоспазму, наслідками анев-

ризматичного субарахноїдального кро-

вовиливу. 

Матеріали і методи 

За період з вересня 2021 року по лис-

топада 2023 року до відділення нейрохі-

рургії Харківської обласної лікарні було 

госпіталізовано 45 пацієнтів із аСАК, 

які відповідали критеріям включення до  
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Основної Групи (ОГ) дослідження, які 

описані нижче. Серед цих пацієнтів бу-

ло 18 чоловіків і 27 жінок із середнім ві-

ком (45,9±8,5) року (діапазон від 32 до 

73 років). Крім того, 15 пацієнтів, що лі-

кувались з приводу безрозривних цере-

бральних аневризм (8 чоловіків і 12 жі-

нок) середнього віку (59,2±10,6) року 

(діапазон від 32 до 73 років) були зареє-

стровані як Контрольна Група (КГ). Па-

цієнти як основної так і контрольної 

групи не мали будь-якого анамнезу при-

йому стероїдних та імуносупресивних 

препаратів, не мали онкологічного ана-

мнезу та аутоімунних хронічних захво-

рювань. Жодних істотних відмінностей 

у віці, статі  між основною групою та ко-

нтрольною групами не спостерігалося. 

Протягом усього дослідження проспек-

тивно реєстрували клінічні та лабора-

торні та інструментальні показники па-

цієнтів. На основі наявності ЦВ пацієн-

ти основної групи були згруповані у 2 

категорії: основна група І (наявність ва-

зоспазму підтверджена ангіографічно), 

основна група ІІ (відсутній ангіографічно 

підтверджений вазоспазм). 

Критеріями для включення до основ-

ної групи в дослідження були верифіко-

вані за допомогою комп’ютерної томо-

графії випадки аСАК, а також наявність 

внутрішньочерепної аневризми за дани-

ми Комп’ютерної Томографічної Ангіо-

графії (КТА) та/або внутрішньоартері-

альної Цифрової Субтракційної Ангіог-

рафії (ЦСА). Пацієнти були виключені, 

якщо вони мали такі захворювання: ін-

фекційні, серцево-судинні захворюван-

ня, аутоімунні розлади, злоякісні пух-

лини, вагітність та приймали ліки, що 

впливають на імунні функції. Крім того, 

пацієнти, які були госпіталізовані піз-

ніше ніж через 3 дні після виникнення 

кровотечі, також були виключені. 

Тяжкість захворювання оцінювали при 

надходженні за шкалою Ханта-Хесса, 

неврологічним оглядом, появою голов-

ного болю та модифікованою шкалою 

 Фішера. Ангіографію проводили як стан-

дартну процедуру при надходженні, як 

післяопераційне спостереження та/або 

у разі неврологічного погіршення. Всім 

пацієнтам проводилось хірургічне клі-

пування або ендоваскулярну емболіза-

цію аневризми протягом 24–48 годин 

від початку кровотечі. Усі пацієнти 

отримували німодипін (60 мг кожні 4 

години) протягом 1–21 діб та інфузійну 

терапію в умовах нейрореанімації. 

Ангіографічно спазм визначався за 

церебральними ангіограмами, проаналі-

зованими нейрорадіологами. ЦВ визна-

чався за результатами транскраніальної 

допплерографії (середній швидкість кро-

вотоку в Середній Мозковій Артерії 

(СМА) або Передній Мозковій Артерії 

(ПМА) >120 см/с та індекс Ліндегарда 

>3 (співвідношення пікової систолічної 

швидкості в СМА/ПМА та гомолатера-

льної внутрішньої сонної артерії за да-

ними транскраніальної доплерографії 

та/або ангіографічним вазоспазмом на 

КТА або ЦСА). ВЦІ визначалась як ві-

зуальне підтвердження вторинних ін-

фарктів, не пов’язаних із процедурою 

оклюзії аневризми чи іншими втручан-

нями; та/або як вторинне неврологічне 

порушення після виключення конкуру-

ючих причин з вторинними інфарктами 

або без них [14]. 

Зразки спинномозкової рідини (3 мл) 

пацієнтів із aСАК збирали з вентрикуло-

стомічної трубки, з люмбальних дрена-

жів або шляхом люмбальної пункції на 

3-й, 7-й та 10-й дні після виникнення 

кровотечі. Зібрані зразки центрифугу-

вали при 800 g протягом 10 хвилин для 

видалення клітин і зберігали при –70°C 

до подальшого аналізу. Рівні IL-6 у спин-

номозковій рідині вимірювали за допо-

могою імуноферментного аналізу (ELISA, 

Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) 

з використанням комерційно доступних 

наборів ELISA (Elabscience, США) 

і з дотриманням усіх інструкцій вироб-

ника. 
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Усі пацієнти були обстежені в амбу-

латорних умовах через 3 місяці після ін-

сульту або за допомогою телемедичних 

консультацій, а клінічний результат оці-

нювався за модифікованою шкалою 

Ренкіна (англ. – modified Rankin Scale, 

mRS). 

Дослідження було схвалено Комі-

сією з біоетики Харківського національ-

ного медичного університету (протокол 

№ 3 від 14 вересня 2021 року). 

Для статистичного аналізу даних, 

отриманих у цьому дослідженні за до-

помогою U-критерію Манна-Уітні, було 

використано програмне забезпечення 

GraphPad Prism 10.0 (GraphPad Software, 

США). Дані представлені як медіана та 

інтерквартильний діапазон (InterQuarti-

le Range, IQR [25–75] %). Категоріальні 

дані були представлені як медіана зі стан-

дартним відхиленням. Значення p не 

вище 0,05 вказували на статистичну зна-

чущість. 

 

Результати 

Середні значення за шкалою Хант-

Хесса, модифікованою шкалою Фішера, 

при госпіталізації становили (2,22±0,97) 

од. і (2,43±1,20) од. відповідно. Аневриз-

ми були розташовані переважно в пе-

редньому напівколі мозкового кровоо-

бігу (76,2 %), у задньому відділі крово-

обігу (23,8 %). Середній розмір аневри-

зми становив (7±3,6) мм, виміряний від 

купола до шийки. Хірургічне лікування 

аневризм проводилось переважно клі-

пуванням (66,7 %), а не ендоваскуляр-

ними методами (33,3 %). Церебральний 

вазоспазм був задокументований у 20 

пацієнтів (44,0 %), тоді як відтерміно-

вана церебральна ішемія була у 27 паці-

єнтів (60,0 %). Оцінка за модифікова-

ною шкалою Ренкіна становила (2,95± 

±1,56) од. після 3 місяців лікування. 

Дані представлені у таблиці 1.  

 Таблиця 1. Дані про пацієнтів, 

лікування та його результати 

в основній групі 

 

 

Параметри 

Кіль-

кість па-

цієнтів 

 Стать 

 чоловіки 19 

 жінки 26 

 Оцінка за шкалою Ханта-Хесса 

 1 8 

 2 12 

 3 15 

 4 7 

 5 3 

 Оцінка крововиливу за шкалою Фішера 

 1 7 

 2 9 

 3 17 

 4 10 

 Локалізація аневризм 

 ПСпА 19 

 ЗСпА 5 

 ВСА 4 

 СМА 12 

 БА та ХА 5 

 Хірургічна тактика 

 Хірургічне кліпування 30 

 Ендоваскулярна емболізація 15 

 Ступінь інвалідизації після інсульту 

(mRs) 

 0–2 28 

 3–6 17 

  

 Примітки: 

ПСпА – передня сполучна артерія;  

ЗСпА – задня сполучна артерія;  

ВСА – внутрішня сонна артерія;  

СМА – середня мозкова артерія;  

БА – базилярна артерія;  

ХА – хребетна артерія;  

mRS – modified Rankin scale, модифі-

кована шкала Ренкіна. 
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У таблиці 2 наведені середні значен-

ня IL-6 речовин по відношенню до дос-

ліджуваних ускладнень. Значення IL-6 

у спинномозковій рідині. Взаємозв’язок 

між медіаною IL-6CМР на 3-й, 7-й та 10-й 

дні для двох підгруп, які були визначені 

як «з вазоспазмом або без нього», вив-

чали за допомогою бінарної логістичної 

регресії, яка показала, що значення 

IL-6CМР у пацієнтів з субарахноїдальним 

крововиливом значно вище ніж у конт-

рольної групи (р<0,001). 

 У пацієнтів основної групи відміча-

лись статистично значуще (р<0,001) ви-

щі показники IL-6 у СМР 3 добу від по-

чатку захворювання ніж пацієнтів конт-

рольної групи.  

 

Пацієнти з вазоспазмом продемон-

стрували статистично значущі вищі се-

редні значення IL-6 у СМР на 3-ю добу 

(р<0,05), натомість різниця на 7-у та 10-у 

добу була статистично не значуща (ри-

сунок 1). 

 

Таблиця 2. Концентрація IL-6 у спинномозковій рідині (пг/мл)  

у пацієнтів основної та контрольної груп в динаміці  

 

Група 
Кількість  

пацієнтів, n 
3-й день 7-й день 10-й день 

Основна  45 295,0 45,0 23,0 

Контрольна  15 7,5 - - 

Основна І 20 366,0 78,0 41,0 

Основна ІІ 25 225,0 11,0 6,0 
 

Примітки: ІФА – імуноферментний аналіз; аСАК – субарахноїдальний крововилив. 

 

 
 

Рис. 1. Концентрація інтерлейкіну IL-6 (пг/мл) у спинномозковій рідині  

у пацієнтів з субарахноїдальним крововиливом: 

а) основної та контрольної груп; b) з вазоспазмом та без на 3-ю добу;  

с) з вазоспазмом та без на 7-у добу;  

d) з вазоспазмом та без на 10-у добу від початку захворювання. 
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На основі аналізу ROC-кривих ми ви-

значили порогову концентрацію на рів-

ні IL-6 СМР 325 пг/мл у лікворі для про-

гнозу спазму судин. Прогностична чут-

ливість IL-6 СМР в порівнянні з ангіог-

рафічно підтвердженим вазоспазмом 

становить 100,0 %, специфічність – 86,5 %, 

позитивна прогностична цінність – 92,3 %, 

негативна прогностична цінність – 87,5 % 

(рисунок 2). 

 

 церебральної ішемії. Патофізіологія фор-

мування вазоспазму та вторинних ін-

фарктів залишається неясною, але за-

пальна реакція, викликана крововили-

вом, може відігравати значну патогене-

тичну роль [15]. 

Патологія аСАК обумовлена надход-

женням екстравазованої крові в субара-

хноїдальний простір. Після аСАК ком-

поненти гематоми імбібують паренхіму 

головного мозку разом із спинномозко-

вою рідиною, викликаючи низку дестру-

ктивних реакцій, які призводять до заги-

белі нейронів та гліальних клітин. Ком-

поненти гематоми в основному склада-

ються з еритроцитів, їх лізату та гемо-

глобіну. Гемоглобін, молекулярні фраг-

менти асоційовані з ураженням (Dama-

ge-associated molecular pattern), що ви-

вільняються з еритроцитів, мають силь-

ний цитотоксичний ефект, який викли-

кає загибель нейронних клітин [16]. 

Шкалу Фішера вважають ефективним 

прогностичним фактором ЦВ після аСАК. 

Пацієнти з вищим ступенем оцінки за Фі-

шером мають вищий ризик розвитку 

спазму судин [17]. Цей висновок під-

тверджено і в нашому дослідженні. 

Транскраніальна доплерографія мо-

же виявляти ангіоспазм до появи кліні-

чних симптомів і для подальшого ліку-

вання як неінвазивний діагностичний 

метод, що відображає гемодинамічні 

зміни в судинах. Хоча позитивна про-

гностична цінність є низькою, доплеро-

графія також розглядається як важливий 

засіб виявлення вазоспазму до появи 

симптомів [13]. 

У різних джерелах [18] відзначаєть-

ся, що IL-6 у крові та спинномозковій рі-

дині є потенційним фактором прогнозу-

вання вазоспазму. Дослідження проде-

монстрували [19; 20], що IL-6 у спинно-

мозковій рідині є надійним раннім мар-

кером для прогнозування спазму судин 

після субарахноїдального крововиливу 

на 4-й і 5-й дні до початку клінічних 

проявів. 

 
 

 

 

Рис. 2. ROC-аналіз щодо пацієнтів 

з вазоспазмом на 3-ю добу  

після початку захворювання. 
 

 

Обговорення 

Субарахноїдальний крововилив най-

частіше виникає внаслідок розриву ане-

вризми церебральної артерії, в резуль-

таті чого відбувається викид крові в суб-

арахноїдальний простір, який призво-

дить до серії ранніх та відтермінованих 

неврологічних ускладнень. Постсубара-

хноїдальний вазоспазм є основною при-

чиною захворюваності та смертності па-

цієнтів. Багатьом хворим остаточно вста-

новлюють діагноз після того, як розви-

ваються ішемічні ускладнення і попере-

дити чи вплинути на перебіг цих ускла-

днень дуже важко. Ключовим моментом 

для лікування субарахноїдального кро-

вовиливу є передбачення розвитку цере-

брального вазоспазму та відтермінованої 
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Було відзначено статистично значу-

ще підвищення концентрації IL-6 у спин-

номозковій рідині у гострій фазі після 

САК, у перші три дні від розриву анев-

ризми, у пацієнтів у важкому клінічно-

му стані, які схильні до більшого ризику 

спазму судин та церебральної ішемії 

у подальшому [14]. Підвищення рівня 

IL-6 у лікворі, ймовірно, пов’язане з ін-

тенсивністю САК і вторинно посилює 

вазоспазм та ішемічні зміни в головно-

му мозку. 

У нашому дослідженні з 45 пацієн-

тами вимірювання IL-6 у спиномозковій 

рідині також показали, що середні зна-

чення IL-6 у лікворі пацієнтів, у яких ро-

звивався вазоспазм, були статистично 

значуще вищими, ніж у пацієнтів без ва-

зоспазму з першого дня після лікування. 

Цей результат вказує на те, що IL-6 

у спинномозковій рідині може швидко 

збільшуватися, що має значення для 

прогнозування вазоспазму, навіть якщо 

пацієнти перебувають у хорошому клі-

нічному стані, що збігається з літерату-

рними даними [15]. Відповідно, значне 

підвищення концентрації IL-6 у спинно-

мозковій рідині для прогнозування ва-

зоспазму після гострого аневризматич-

ного субарахноїдального крововиливу 

можна узагальнити для всіх пацієнтів 

незалежно від їх клінічного стану. 

Вивчено роль запальної реакції на 

аСАК у вазоспазмі. Декілька дослід-

жень довели, що підвищена секреція IL-

6 позитивно корелює з концентрацією 

ендотеліну-1 (ET-1) [21]. Деякі дослід-

ники повідомили, що IL-6 може індуку-

вати вазоспазм, сприяючи вивільненню 

ендотеліну 1, що стимулює надмірну 

експресію рецептора ангіотензину II ти-

пу 1 (AT1) і, можливо є антагоністом 

проти деяких вазодилататорів, таких як 

простагландин I2 [16–18]. 

У даному дослідженні ми отримали 

дані, що збільшення IL-6 у спинномоз-

ковій рідині може використовуватися 

для прогнозування церебрального вазо- 

 спазму. Але оскільки пацієнту з неопе-

рованою аневризмою протипоказано 

проведення пункції, її довелося викону-

ванувати після хірургічного лікування. 

Ця різниця у часі спостереження може 

створювати відхилення для кожного па-

цієнта, якому лікування починається 

у різний час після крововиливу. Ми 

включали до дослідження лише пацієн-

тів з точною датою початку захворю-

вання та проводили забір спиномозкової 

рідини у однакові проміжки часу. Тим 

часом, хоча IL-6 підвищується з пер-

шого дня після початку захворювання, 

і найвищі значення ми отримали саме 

у перший часовий проміжок, а саме на 

3-ю добу після початку захворювання, 

у проміжки часу, коли вазоспазм прояв-

ляється клінічно, значення IL-6 у спино-

мозковій рідині знижується. Таким чи-

ном, точна значущість впливу IL-6СМР 

на спазм судин залишається суперечли-

вою [19], але використання для прогно-

зування розвитку цього стану можливе 

за цим прозапальним цитокіном. Де-

тальні висновки залежать від подаль-

ших рандомізованих подвійно засліпле-

них досліджень та більшої вибірки паці-

єнтів. 

Висновки 

Ми виявили, що кількісні відмінності 

концентрації IL-6 у спиномозковій рі-

дині пацієнтів із вазоспазмом і без вазо-

спазму є статистично значущим на 3-ю, 

7-у, 10-у добу після початку захворю-

вання та корелює з розвитком церебра-

льного ангіоспазму. Гранична концент-

рація IL-6 у спиномозковій рідині стано-

вила 325 пг/мл на 3-й день після початку 

захворювання для прогнозування вазос-

пазму. Таким чином, моніторинг зна-

чення IL-6 у спинномозковій рідині на 

третю добу після розриву аневризми 

є потенційно значущим для ранньої діа-

гностики вазоспазму. 

Перспективність дослідження 

Подальші дослідження потрібні для 

уточнення значення запалення у спинно- 
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мозковій рідині для формування цереб-

рального ангіоспазму та для розробки 

патогенетичних засобів профілактики 

цього ускладнення аневризматичного 

субарахноїдального крововиливу.  

Фінансування 

Дослідження було профинансоване 

МОЗ України за кошти державного бюд- 

 жету як фрагмент НДР «Розробка мето-

дів прогнозування наслідків церебраль-

них інсультів після перенесеної SARS-

Cov2 інфекції на основі дослідження 

крові та спинномозкової рідини» (номер 

державної реєстрації 0122U000120).  
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Kaliuzhka V. 

THE VALUE OF IL-6 IN CEREBROSPINAL FLUID FOR DETERMINING THE 

DEVELOPMENT OF CEREBRAL VASOSPASM AFTER SUBARACHNOID HEMO-

RRHAGE 

An inflammatory response following aneurysmal SubArachnoid Hemorrhage (aSAH) plays 

a significant role in the development of cerebral vasospasm. This study analyzes the correlation 

between the level of InterLeukin-6 (IL-6) in CerebroSpinal Fluid (CSF) after aSAH and the 

occurrence of cerebral vasospasm. We analyzed clinical manifestations, laboratory data, and 

instrumental examination methods in 45 patients who were treated for intracranial aSAH within 

21 days, studying the relationship between the development of cerebral angiospasm and the 

concentration of the inflammatory factor. We found the potential significance of IL-6 in pre-

dicting vasospasm, confirmed by cerebral angiography. As a control, we analyzed the CSF 
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samples of 15 patients treated for unruptured cerebral aneurysms. According to the study re-

sults, vasospasm developed in 44% of patients, on average on the 6th day from the onset of the 

disease. Patients with aSAH demonstrated statistically significant (p<0.05) higher mean IL-6 

values in CSF on the 3rd, 7th, and 10th days compared to the control group. Patients with vas-

ospasm showed statistically significant (p<0.05) higher mean IL-6 values in CSF on the 3rd 

day, while the differences on the 7th and 10th days (p<0.05) were not statistically significant. 

The threshold value for predicting the formation of cerebral vasospasm was determined to be 

325 pg/ml on the 3rd day from the onset of the disease. We concluded that IL-6 in cerebrospinal 

fluid is a potential early marker for predicting vascular spasm after subarachnoid hemorrhage 

on the 3rd day of the disease, before the onset of clinical manifestations. We concluded that 

monitoring the value of IL-6 in the cerebrospinal fluid on the third day after aneurysm rupture 

is potentially significant for the early diagnosis of vasospasm. 

Keywords: intracranial aneurysm, vasospasm, stroke, cytokines. 
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