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Глубокоуважаемые коллеги!

Итоги VII съезда нейрохирургов РФ, прошедшего в г. Казани (02–06.06.2015 г.) свидетельст-

вуют об интенсификации научной и практической деятельности нейрохирургического сообщест-

ва. При этом отмечено увеличение активности научно-практических разработок не только феде-

ральных нейрохирургических учреждений, но и широкого числа клиник страны. Положительные 

результаты наиболее заметны в решении проблем диагностики и лечения нейротравмы, церебро-

васкулярной патологии, функциональной и реконструктивной нейрохирургии. 

На этом фоне происходит пересмотр приоритетов ряда системных показателей, характеризу-

ющих деятельность нейрохирургических учреждений: длительности до- и послеоперационного 

койко-дня, оборот и занятость койки, осложнения, смертность и др. Следует отметить, что на ос-

новные статистические показатели работы нейрохирургической службы влияют и социально-ге-

ографические особенности нашей страны — различное государственное обеспечение учреждений, 

длинное эвакуационное плечо, неоднородная догоспитальная подготовка больных и др. В настоя-

щее время оценка эффективности деятельности нейрохирургических учреждений возможна толь-

ко при адекватном функционировании системы диспансеризации и поэтапного лечения больных. 

Всё это требует инвариантного восприятия принципов диагностики, лечения и диспансеризации 

на всех уровнях нейрохирургической региональной и федеральной вертикали управления, дейст-

венного механизма сертификации специалистов и учреждений, системы послевузовской подго-

товки и совершенствования кадров.

Анализ материалов съезда позволяет оценить степень развития нейрохирургии детского воз-

раста: наряду с определенными достижениями выделена необходимость активации научно-пра-

ктической деятельности в проблемах пренатальной нейрохирургии, функциональной нейрохи-

рургии, создание центров диагностики и лечения нарушений мозгового кровообращения у детей, 

решение общих и региональных организационных проблем.

Существующий на сегодняшний день в стране статус нейрохирургии детского возраста, а имен-

но в рамках общей нейрохирургии с адекватным взаимодействием с детскими хирургами и невро-

логами, признан оптимальным. Отмечена целесообразность создания организационной вертика-

ли «детской» нейрохирургической службы — главный специалист МЗ РФ — «детский нейрохи-

рург» и главные специалисты «детские нейрохирурги» по федеральным округам, формирования 

системы сертификации «детских» нейрохирургов, лицензирования детских нейрохирургических 

учреждений и реорганизации их взаимодействия. 

Подчеркнута важность завершения подготовки и издания клинических рекомендаций по хи-

рургическому лечению заболеваний нервной системы у детей.

Редколлегия с удовлетворением сообщает, что VII съезд нейрохирургов РФ одобрил работу 

редакционных коллегий журналов «Вопросы нейрохирургии», «Нейрохирургия», «Российский 

нейрохирургический журнал» и итоги 12-летней деятельности редколлегии журнала «Нейрохи-

рургия и неврология детского возраста».

Редколлегия



НАУЧНО-

ПРАКТИЧЕСКИЙ

ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА2/1

5

6

СОДЕРЖАНИЕ CONTENTS

Неврология
СИМПТОМАТИЧЕСКИЕ ЭПИЛЕПСИИ У ДЕТЕЙ 
С ПОРОКАМИ РАЗВИТИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА. 
КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ
И.В. Охрим, В.И. Гузева, О.В. Гузева, В.В. Гузева, В.Н. Згода . . . 8

ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ СТРАТЕГИИ У МЛАДЕНЦЕВ 
С ВЫРАЖЕННЫМИ ЦЕРЕБРАЛЬНО-
СТРУКТУРНЫМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ В ПРОЦЕССЕ 
ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ С МАТЕРЬЮ (КЛИНИКО-
ИНТРАСКОПИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ)
Н.В. Андрущенко, И.И. Мамайчук, Е.Ю. Крюков, 
В.В. Лорер . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

Нейрохирургия
СОЧЕТАНИЕ НЕЙРОНАЛЬНО-ГЛИАЛЬНОЙ 
ОПУХОЛИ И МИКРОДИСГЕНЕЗИИ КОРЫ 
У РЕБЕНКА С СИМПТОМАТИЧЕСКОЙ 
ЭПИЛЕПСИЕЙ
А.Б. Козлова, Н.А. Архипова, А.Л. Головтеев, Л.В. Шишкина, 
А.Г. Меликян, А.А. Казарян . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25

СЛУЧАЙ ПРОНИКАЮЩЕГО ПОВРЕЖДЕНИЯ 
СПИННОГО МОЗГА У РЕБЕНКА 2 ЛЕТ. 
ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ 
И ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
И.И. Ларькин, В.И. Ларькин, А.С. Преображенский, 
Е.И. Мартыненко . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 35

НЕПРЯМЫЕ РЕВАСКУЛЯРИЗИРУЮЩИЕ 
ОПЕРАЦИИ У ДЕТЕЙ С КИСТОЗНО-
АТРОФИЧЕСКИМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ ГОЛОВНОГО 
МОЗГА
В.А. Хачатрян, П.В. Литвиненко . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41

РОЛЬ АЛГОРИТМА ДИАГНОСТИКИ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННЫМИ 
СПИННОМОЗГОВЫМИ ГРЫЖАМИ
Н.Й. Ваккасов, М.М. Ахмедиев . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 55

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ 
ОБ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ, 
СОПРОВОЖДАЮЩЕМ ЦЕРЕБРАЛЬНЫЕ 
АРТЕРИОВЕНОЗНЫЕ МАЛЬФОРМАЦИИ (АВМ) 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
А.Р. Тадевосян, Э.А. Асатрян. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 61

Neurology
SYMPTOMATIC EPILEPSY IN CHILDREN 
WITH MALFORMATIONS OF THE BRAIN. 
CLINICAL OBSERVATIONS 
I.V. Okhrim, V.I. Guzeva, O.V. Guzeva, V.V. Guzeva, V.N. Zgoda. . . 8

BEHAVIORAL STRATEGY IN INFANTS 
WITH SEVERE CEREBRAL STRUCTURAL CHANGES 
IN THE INTERACTION WITH THE MOTHER 
(CLINICAL INTRASKOPIC MONITORING)
N.V. Andruschenko, I.I. Mamaychuk, E.J. Kryukov, V.V. Lorer  . . . 16

Neurosurgery
NEURO-GLIAL TUMOR ASSOCIATED 
WITH CORTICAL MICRODYSGENESIS IN CHILD 
SUFFERING FROM SYMPTOMATIC EPILEPSY
A.B. Kozlova, N.A. Arkhipova, A.L. Golovteev, L.V. Shishkina, 
A.G. Melikyan, A.A. Kazaryan  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25

CASE OF PENETRATING SPINAL CORD INJURY 
IN A CHILD OF 2 YEARS. DESCRIPTION 
OF A CLINICAL CASE AND LITERATURE REVIEW
I.I. Larkin, V.I. Larkin, A.S. Preobrazhenskij, E.I. Martynenko . . . 35

INDIRECT REVASCULARIZATION SURGERY 
IN CHILDREN WITH CISTIC ATROPHIC BRAIN 
LESIONS
W.A. Khachatryan, P.V. Litvinenko  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41

THE ROLE OF THE DIAGNOSTIC ALGORITHM 
AND TREATMENT OF CHILDREN 
WITH CONGENITAL SPINA BIFIDA
N.Y. Vakkasov, M.M. Akhmediev  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 55

MODERN VIEW ON THE EPILEPTIC SYNDROME 
ACCOMPANYING CEREBRAL ARTERIOVENOUS 
MALFORMATIONS (AVMS) 
(REVIEW OF THE LITERATURE)
A.R. Tadevosyan, E.A. Asatryan . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 61



НАУЧНО-

ПРАКТИЧЕСКИЙ

ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 2/1

5

7

Новости науки и практики
ACCORDING TO THE RESULTS OF SCIENTIFIC-
PRACTICAL CONFERENCE «NEUROINFECTIONS 
IN CHILDREN»
E.Y. Skripchenko, O.V. Goleva . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 73

REVIEW OF THE JOINT MONOGRAPH 
«NEUROINFECTIONS IN CHILDREN» . . . . . . . . . . . . . . . . 84

Новости науки и практики
ПО ИТОГАМ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКОЙ 
КОНФЕРЕНЦИИ «НЕЙРОИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ»
Е.Ю. Скрипченко, О.В. Голева . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 73

РЕЦЕНЗИЯ НА КОЛЛЕКТИВНУЮ МОНОГРАФИЮ 
«НЕЙРОИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ»  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 84



НАУЧНО-

ПРАКТИЧЕСКИЙ

ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА2/1

5

8

© Коллектив авторов, 2015

СИМПТОМАТИЧЕСКИЕ ЭПИЛЕПСИИ У ДЕТЕЙ С ПОРОКАМИ 
РАЗВИТИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА. КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

И.В. Охрим1, В.И. Гузева1, О.В. Гузева1, В.В. Гузева1, В.Н. Згода2

1 Санкт-Петербургский педиатрический медицинский университет, Санкт-Петербург, Россия
2 Городской консультативный центр по лечению эпилепсий и пароксизмальных состояний, 
Санкт-Петербург, Россия

Выявление этиологического фактора возникновения эпилептических приступов в детском возрасте яв-
ляется одной из основных задач в работе клиницистов, поскольку часто определяет прогноз и тактику 
лечения симптоматических эпилепсий. Церебральные дисгенезии, в первую очередь мальформации корти-
кального слоя, формирующиеся после двух месяцев внутриутробной жизни плода, относятся к высокоэпи-
лептогенным патоморфологическим состояниям. Представлены результаты наблюдения групп пациентов 
с симптоматической эпилепсией с выявленными пороками и иными структурными изменениями головного 
мозга.

Ключевые слова: пороки развития, эпилепсия, центральная нервная система, лечение, дети.

SYMPTOMATIC EPILEPSY IN CHILDREN WITH MALFORMATIONS 

OF THE BRAIN. CLINICAL OBSERVATIONS 

I.V. Okhrim1, V.I. Guzeva1, O.V. Guzeva1, V.V. Guzeva1, V.N. Zgoda2

1 Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint Petersburg, Russia
2 City advisory center for the treatment of epilepsy and paroxysmal states, Saint Petersburg, Russia 

Identification of the etiological factor of epileptic seizures in childhood is one of the main tasks in the work of clini-
cians, as often determines the prognosis and treatment of symptomatic epilepsies. Cerebral malformation primarily 
cortical malformations, which are formed after two months of intrauterine fetal life are epileptogenic pathologic 
states. The results of observations of groups of patients with symptomatic epilepsy with known defects and other 
structural changes in the brain.

Key words: malformations, epilepsy, central nervous system, treatment, children.

Введение
Каждая нозологическая форма кортикаль-

ных мальформаций имеет свои отличительные 

визуализационные паттерны [1, 10, 11].

Эпилепсия, интеллектуальный, когнитив-

ный, поведенческий и неврологический дефи-

цит являются основными проявлениями разно-

образных кортикальных мальформаций. Эпи-

лепсия в структуре клинических проявлений 

составляет 75–80 % случаев [8,9]. С другой сто-

роны, различные варианты нарушения корково-

го развития оказываются этиологическими фак-

торами 3–5 % всех случаев эпилепсии [6, 13].

Резистентность к медикаментозному лече-

нию при наличии выявленной кортикальной 

аномалии может явиться показанием к резек-

ционным и паллиативным методам хирурги-

ческого лечения [4, 5]. Cреди пациентов с реф-

рактерными эпилепсиями, подвергшихся хи-

рургическому лечению, в 30–75 % случаев 

причиной фармакорезистентности оказались 

корковые мальформации [3, 7].

Поскольку не во всех случаях удается вы-

явить врожденную патологию даже при ней-

ровизуализации, истинные показатели могут 

оказаться еще более значительными, что под-

тверждается их идентификацией на постхи-

рургическом аутоптическом материале [2, 12].

Целью данного исследования является изу-

чение клинических, электроэнцефалографиче-

ских и нейровизуализационных особенностей 

возникновения и трансформации эпилепсии, 
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а также результатов антиэпилептической тера-

пии у пациентов с выявленными аномалиями 

развития головного мозга.

Материалы и методы

На базе психоневрологического отделения 

проведено комплексное обследование 123 де-

тей в возрасте от 3 месяцев до 18 лет, из кото-

рых 67 (54,5 %) мальчиков и 56 (45,5 %) девочек. 

У 104 пациентов выявлены кортикальные ано-

малии, из которых у 92 детей клинически и элек-

троэнцефалографически подтверждено наличие 

эпилептических приступов (1-я группа); у 19 па-

циентов с диагностированной симптоматиче-

ской эпилепсией обнаружено поражение голов-

ного мозга иной этиологии (Е-группа).

У 9 пациентов с пороками головного моз-

га эпилептических приступов клинически 

и электроэнцефалографически не зафиксиро-

вано. У 3 пациентов не отмечалось клиниче-

ских коррелятов выявленных эпилептиформ-

ных изменений на электроэнцефалограмме.

Материалом для исследования служили 

анамнестические, клинические, нейровизуа-

лизационные, электроэнцефалографические 

данные.

Результаты и обсуждение

У 87 матерей детей с эпилепсией (76,3 %) 

выявлен отягощенный акушерский анамнез: 

токсикозы 1-й и 2-й половины беременно-

сти, угроза прерывания беременности. У 76 

(66,7 %) матерей имелись осложнения в родах: 

преждевременные роды, быстрые роды, родо-

стимуляция, кесарево сечение.

Наследственной отягощенности по эпилеп-

сии у обследованных детей не выявлено.

Помимо кортикальных аномалий у 19 об-

следованных пациентов (Е-группа) выявле-

ны гипоксически-ишемические изменения 

головного мозга (11), аномалия Денди–Уоке-

ра (8), факоматозы (2), порэнцефалическая 

киста (1). В табл. 1 представлены данные 

о выявленных морфологических изменениях 

Таблица 1 

Характер структурных изменений головного мозга у обследованных детей
Character of structural changes in the brain in the examined children

Этиология эпилепсии Количество детей % среди детей 
с эпилепсиями

Гемимегалэнцефалия 1 0,81

Гетеротопии 35 30,70

Фокальная корковая дисплазия 23 20,17

Полимикрогирия 23 20,17

Туберозный склероз 16 14,03

Шизэнцефалия 8 7,01

Агирия, пахигирия 22 19,29

Всего детей с пороками ГМ 95 83,34

Всего сочетанных нарушений 33 28,94

Другие структурные нарушения головного мозга 19 16,66

Всего детей 114 100
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головного мозга у детей с симптоматически-

ми эпилепсиями.

Данные о наличии интеллектуального и мо-

торного дефицита у обследованных детей 

с эпилепсиями представлены в табл. 2.

У пациентов с наличием иных структур-

ных поражений головного мозга (преимуще-

ственно гипоксически-ишемического генеза), 

не включающих кортикальные мальформации, 

выявлено относительное преобладание выра-

женных моторных нарушений в виде парезов 

конечностей.

Эпилептические приступы в наблюдаемых 

группах детей дебютировали преимуществен-

но на первом году жизни (60 % случаев), чаще 

до 6 месяцев (44 %), независимо от этиологии 

возникновения симптоматических эпилепсий. 

На период от 1 года до 14 лет приходит-

ся до 40 % дебюта эпилепсий. В возрасте от 15 

до 18 лет не отмечалось манифестации  эпилепсии.

В табл. 3 рассмотрены варианты манифеста-

ции эпилептических приступов в группе детей 

с пороками головного мозга.

Данные, представленные в таблице, под-

тверждают, что сроки манифестации эпилеп-

тических приступов у детей с различными кор-

ковыми мальформациями в большинстве слу-

чаев приходятся на возраст до 1 года.

Семиология эпилептических приступов 

у обследованных детей представлена в табл. 4.

Таблица 2 

Характеристика неврологического статуса пациентов с указанием ведущего симптома
Characteristics of the neurological status of patients with an indication of the leading symptom

Особенности развития 1-я группа % в группе E-группа % в группе Всего

ЗПМРР* 46 50 7 36,84 53

Парезы 38 41,30 10 52,63 48

Когнитивные нарушения 1 1,09 0 0 1

Без особенностей 7 7,61 2 10,53 9

Всего 92 100 19 100 111

* Задержка психомоторного и речевого развития
Таблица 3 

Сроки манифестации судорог в группе детей с пороками головного мозга
Terms manifestation of seizures in children with malformations of the brain

Сроки дебюта 
судорог ГМЭ 1 НКГ 21 ФКД 21 ПМГ 22 ТС 14 ШЭ 10 Агирия, пахигирия 20

0–6 месяцев 1 7 7 11 8 3 11

7 мес. — 1 год 0 5 2 7 3 1 4

1 год — 6 лет 0 7 7 2 3 4 4

7–14 лет 0 2 5 2 0 2 1

Примечание: ГМЭ — гемимегалэнцефалия; НКГ — нейронально-клеточные гетеротопии; 
ФКД — фокальная корковая дисплазия; ПМГ — полимикрогирия; ТС — туберозный склероз; 
ШЭ — шизэнцефалия
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Таким образом, наиболее частым прояв-

лением эпилепсии у детей как с пороками го-

ловного мозга, так и наличием других этио-

логических факторов оказались фокальные 

судороги — у 55 пациентов (49,6 %) и фокаль-

ные с вторичной генерализацией — у 33 детей 

(29,7 %).

Всем пациентам в период наблюдения про-

водилось электроэнцефалографическое иссле-

дование.

Эпилептиформная активность чаще ре-

гистрировалась в лобной, височной, реже — 

в теменной и затылочной областях. Результа-

ты ЭЭГ-обследования продемонстрированы 

на рис. 1.

Сочетание морфологических нарушений 

головного мозга определяло характер патоло-

гических изменений на ЭЭГ.

Результаты ЭЭГ в группе детей с пороками 

головного мозга представлены на рис. 2.

Согласно анализу показателей рутинной 

ЭЭГ, эпилептиформная активность в виде гене-

рализованных разрядов наблюдалась в 9,83 % 

случаев, в виде гипсаритмии — у 12,3 % боль-

ных, очаговых изменений — у 30,33 % больных, 

сочетание диффузных и очаговых изменений — 

у 36,07 % больных.

83 % обследованных детей принимали ан-

тиэпилептические препараты до госпитализа-

ции. В период наблюдения проводилась кор-

рекция терапии.

Монотерапию получали 36 детей из раз-

ных групп (29 %), политерапию — 75 пациен-

тов (62 %).

У 62 % детей в монотерапии использовались 

вальпроаты, у 25 % — топирамат, частота приме-

нения остальных препаратов не превышала 2 %. 

В 94 % случаев отмечался положительный 

эффект от проводимой терапии в виде уреже-

ния и снижения интенсивности судорожных 

приступов, у 2 детей (6 %) — временное улуч-

шение. 

В табл. 5 представлены сводные данные 

о частоте применения АЭП в политерапии. 

Таблица 4 

Частота выявленных эпилептических приступов у обследованных детей
The detection rate of epileptic seizures in the examined children

Тип приступов 1-я группа % от общего 
количества E-группа % от общего 

количества Всего % от общего 
количества

Фокальные 45 40,54 10 9,01 55 49,55

ТКС* 14 12,61 7 6,30 21 18,91

Абсансы 8 7,21 1 0,90 9 8,11

Миоклонические 5 4,50 0 0 5 4,50

Эпилептические спазмы 23 20,72 3 2,70 26 23,42

Атонические 4 3,60 0 0 4 3,60

Фокальные 
с генерализацией

30 27,03 3 2,70 33 29,73

Сочетание приступов 37 33,33 5 4,50 42 27,83

Всего детей 
с клиническими 

проявлениями эпилепсии
92 82,88 19 17,12 111 100

* Тонико-клонические судороги
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Рис. 1. Процент выявления различных форм эпилепсии у обследованных детей 

Fig. 1. Percent of identify diff erent forms of epilepsy in children surveyed
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Рис. 2. Распределение эпилептиформных изменений (в %) у детей с пороками развития головного мозга 

на рутинной ЭЭГ

Fig. 2. Distribution of epileptiform changes in children with malformations of the brain on a EEG, %
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На основании полученных данных мож-

но сделать вывод, что при лечении эпилепсии 

незави симо от наличия порока головного мозга 

чаще использовались вальпроаты, топирамат 

и производные карбоксамида. Однако в груп-

пе 1 значительно чаще применялись АКТГ 

(20,65 %) и вигабатрин (18,48 %).

Отчетливый положительный эффект более 

чем у 50 % обследуемых детей с эпилепсией по-

лучен при дополнительном назначении валь-

проатов (50 %), топирамата (57 %), вигабатри-

на (50 %) и АКТГ (60 %).

Сравнительные данные об эффективности 

проводимой терапии в 1 и Е-группах наглядно 

представлены на рис. 3. 

Следует отметить, что у пациентов с поро-

ками головного мозга чаще формировалась 

фармакорезистентность, в некоторых случа-

ях с трансформацией судорожных приступов 

(в 31 %), чем в группе детей с эпилепсией иной 

этиологии (5 %). 

Несмотря на тенденцию к контролирова-

нию приступов АЭП (урежение, в ряде случаев 

сочетающееся с трансформацией приступов — 

в 42 % случаев в группе 1 и в 63 % — в группе Е) 

отчетливой положительной динамики на ЭЭГ 

не отмечалось у 63 % детей с пороками голов-

ного мозга и 74 % детей с эпилепсией другой 

этиологии.

Заключение

Выявление структурных изменений голов-

ного мозга при нейровизуализационных иссле-

дованиях позволяет сопоставить полученные 

результаты с данными электрофизиологиче-

ского обследования и клиническими проявле-

ниями симптоматических эпилепсий у детей.

Таблица 5 

Частота применения АЭП в политерапии у обследованных детей
Frequency of use of AEDs in polytherapy in the examined children

Препарат 1-я группа % применения 
в группе (n = 92) E-группа % применения 

в группе (n = 19)

Вальпроаты 59 64,13 12 63,16

Топирамат 31 33,69 5 26,32

Производные карбоксамида 29 31,52 3 15,79

АКТГ 19 20,65 1 5,26

Леветирацетам 17 18,48 2 10,53

Вигабатрин 17 18,48 1 5,26

Фенобарбитал 16 17,39 2 10,53

Бензодиазепины 13 14,13 3 15,79

Ламотриджин 9 9,78 1 5,26

Бензонал 4 4,35 1 5,26

Сукцинимиды 3 3,26 0 0

Дифенин 2 2,17 1 5,26

Без препаратов 0 0 0 0
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Установление диагноза и локализации эпи-

лептического очага помогают оптимизировать 

проводимую антиэпилептическую терапию 

и при отсутствии эффекта от медикаментозно-

го лечения принять решение о необходимости 

хирургического лечения эпилепсии.

Необходимо учитывать, что не во всех слу-

чаях удается выявить структурную патоло-

гию, даже при использовании высокоразреша-

ющих МРТ-сканеров и проведении исследо-

вания по специальным «эпилептологическим 

протоколам». Частота диагностирования це-

ребральных нарушений на МРТ у детей с фар-

макорезистентными парциальными эпилеп-

тическими припадками составляет 85–90 %, 

а в 10–15 % случаев структурные нарушения 

не выявляются. В таких случаях подробное из-

учение данных анамнеза (течение беременно-

сти, родов, неонатальный период, психомотор-

ное развитие, наследственность), в совокупно-

сти с результатами электрофизиологических 

методов исследования, а также фармакорези-

стентность эпилептических судорог являют-

ся основанием к углубленному нейровизуа-

лизационному исследованию для выявления 

микродисгенезий головного мозга, изучению 

косвенных признаков наличия аномалии раз-

вития, применению функциональных иссле-

дований иктально-интериктальной визуализа-

ции: ПЭТ, ОФЭКТ.

Охрим Инна Владимировна, 

заведующая отделением психоневрологии

e-mail: ochrim@yandex.ru
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ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ СТРАТЕГИИ У МЛАДЕНЦЕВ 
С ВЫРАЖЕННЫМИ ЦЕРЕБРАЛЬНО-СТРУКТУРНЫМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ 
В ПРОЦЕССЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ С МАТЕРЬЮ 
(КЛИНИКО-ИНТРАСКОПИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ)

Н.В. Андрущенко, И.И. Мамайчук, Е.Ю. Крюков, В.В. Лорер
СЗГМУ им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург, Россия
СПбГУ, Санкт-Петербург, Россия

Значительные достижения перинатальной нейромедицины привели к существенному снижению летально-
сти среди новорожденных высокой степени риска. Изучение поведенческих стратегий младенцев с цереб-
рально-органической недостаточностью во взаимодействии с близким взрослым и их возрастная динамика 
являются недостаточно изученными несмотря на необходимость их учета при разработке научно обосно-
ванных программ нейрореабилитации, включающих медико-психологическую помощь с целью ранней диа-
гностики, профилактики и прогностики имеющихся нарушений развития младенцев.

 В работе приводятся данные лонгитюдного исследования 38 материнско-детских пар, в которых 20 — ос-
новной группы (дети с выраженными церебрально-структурными изменениями), 18 — контрольной группы 
(условно здоровые дети). 

Ключевые слова: эмоциональная регуляция, родительско-детские отношения, младенчество, церебрально-
структурные изменения, церебрально-органическая недостаточность, гидроцефалия, абилитация младен-
цев, медико-психологическая реабилитация семьи.

BEHAVIORAL STRATEGY IN INFANTS WITH SEVERE CEREBRAL 
STRUCTURAL CHANGES IN THE INTERACTION WITH THE MOTHER 
(CLINICAL INTRASKOPIC MONITORING)

N.V. Andruschenko, I.I. Mamaychuk, E.J. Kryukov, V.V. Lorer 
I.I. Mechnikov North-Western State Medical University, Saint Petersburg, Russia
Saint Petersburg State University, Saint Petersburg, Russia

One of the aspects of the early interaction between mother and infant in the first half year of his life facilitating the 
identification of specific dyadic parent-child relationship, referred to in the «attachment theory» by John Bowlby 
(1907–1990), is the emotional self-regulation. This work shows a longitudinal study of 38 mother-child pairs in 
which 20 — the main group (children with cerebral damage), 18 — the control group (conditionally healthy children).

Key words: emotional regulation, parent-child relationships, infants, cerebral damage, cerebro-organic failure, 
hydrocephalus, babies abilitation, medical and psychological rehabilitation of the family.

Одним из аспектов раннего взаимодействия 

матери и грудного ребенка в первом полуго-

дии его жизни, способствующих установлению 

особых диадных родительско-детских отноше-

ний, обозначаемых в теории Джона Боулби 

(1907–1990) как привязанность, является эмо-

циональная саморегуляция [2–5, 7, 9, 10]. 

Эмоциональная регуляция рассматривается 

как сложный процесс, который включает ини-

циирование, избегание, торможение, поддер-

жание или модулирование аспектов функцио-

нирования, связанных с эмоциями. Учитывая 

существование различных трактовок терми-

на, мы остановились на следующем: эмоцио-

нальная регуляция младенцев — поведенческие 

стратегии, посредством которых младенцы ре-

гулируют и контролируют свои эмоциональ-

ные состояния и их выражения в ситуациях 

взаимодействия с матерями [1]. 

В настоящее время существует несколько 

направлений в изучении эмоциональной ре-

гуляции у младенцев. В первом из них эмо-
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циональная регуляция рассматривается как 

врож денная способность модулировать воз-

буждение, как результат реактивности на сен-

сорную стимуляцию. Исследователи темпе-

рамента подчеркивают, что эмоциональная 

регуляция является относительно стабиль-

ной «эндогенной» характеристикой человека, 

не подверженной значительным трансформа-

циям по мере развития индивида [4, 8].

Во втором направлении акцент делается на 

межличностной природе эмоциональной регу-

ляции. Ребенок использует эмоции для регуля-

ции взаимодействия с близким взрослым, а через 

влияние на взрослого — регуляции собственного 

эмоционального состояния. В этом случае можно 

ожидать существенной динамики поведения ре-

бенка в ходе процесса социализации [9, 10]. 

Оба этих направления, на наш взгляд, явля-

ются достаточно аргументированными, но ис-

следования проводились со здоровыми мла-

денцами. В доступной нам литературе мы 

не встретили работ, изучающих динамику эмо-

циональной регуляции у младенцев с цере-

брально-органической недостаточностью. Вме-

сте с тем данная группа представляет большой 

теоретический и практический интерес. В те-

оретическом плане сравнение динамики по-

ведения здоровых детей и детей с церебраль-

но-структурными изменениями служит для 

исследования влияний «биологических» и «со-

циальных» факторов развития на ранних этапах 

дизонтогенеза. В практическом плане данная 

работа поможет в выработке научно-обоснован-

ных подходов к медико-психологической реа-

билитации семей, имеющих детей с церебраль-

но-органической недостаточностью. Первые 

шесть месяцев развития предполагают наибо-

лее активное включение младенца во взаимо-

действие с социальной средой. В связи с этим 

в данной работе мы предприняли изучение ди-

намики поведения младенцев во взаимодейст-

вии с матерью в первом полугодии. 

Материалы и методы 

Всего в исследовании приняли участие 

38 пар мать–младенец. Основную группу со-

ставили 20 младенцев с выраженными струк-

турными внутричерепными изменениями 

в возрасте от 26 до 40 недель гестации (М = 

34,6; SD = ±5,63) и их матери. Набор детей про-

водился среди пациентов, проходивших лече-

ние на отделении патологии новорожденных 

Детской городской больницы № 1 г. Санкт- 

Петербурга. Среди детей 10 родились в срок 

и 10 были недоношенными, 15 детей являлись 

первенцами, 3 — вторыми детьми в семье, 2 де-

тей из близнецов. Показатели по шкале Ап-

гар варьировали от 4 до 8 баллов. По данным 

нейроизображения (УС, МРТ и КТ головно-

го мозга) у всех детей отмечались выражен-

ные церебральные структурные изменения. 

Среди них гипоксически-геморрагическое по-

ражение ЦНС в виде ВЖК тяжелой степени 

(II–III) у недоношенных с развитием постге-

моррагической прогрессирующей окклюзион-

ной гидроцефалии — у 9 детей (45 %), дизэм-

бриогенетические нарушения — у 8 младенцев 

(менингоцеле или миеломенингорадикулоце-

ле с развитием гидроцефалии у 6 детей — 30 %, 

стеноз водопровода мозга, прогрессирующая 

тривентрикулярная гидроцефалия — у 1 ре-

бенка, атрезия правого межжелудочкового от-

верстия, моновентрикулярная гидроцефа-

лия — у 1 ребенка), у оставшихся 3 детей — 

15 %, имелась гидроцефалия травматической 

этиологии в одном случае, воспалительной — 

у двоих детей. 

В лечении всех этих детей применялись 

нейрохирургические операции. Проводилась 

имплантация вентрикулосубгалеального дре-

нажа, а при формировании прогрессирующей 

гидроцефалии — эндоскопическая тривентри-

кулоцистерностомия или имплантация вент-

рикулоперитонеального шунта. На момент об-

следования у всех детей наблюдалась компен-

сация гидроцефалии. 

Возраст матерей из основной группы нахо-

дился в диапазоне от 19 до 34 лет (М = 26,5; 

SD = ±5,5). По уровню образования: 5 матерей 

имели среднее образование, 2 — средне-специ-

альное, 13 матерей имели высшее образование. 

Только в одном случае семья была неполной 

(мать-одиночка), в остальных случаях — пол-

ные семьи, все матери находились в зареги-

стрированных браках. 
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Контрольная группа состояла из 18 услов-

но здоровых детей (8 мальчиков и 10 девочек) 

и их матерей. Все дети были доношенными 

(M = 36,6; SD = ±1,1), не имели структурных 

изменений головного мозга по данным нейро-

изображения, без опыта операций и госпита-

лизаций. Средний возраст матерей составил 

29 лет (M = 29,3; SD = ±7,7), 9 матерей имели 

средне-специальное образование, 9 — высшее. 

Все семьи были полными. 

Исследование особенностей поведения мла-

денцев в процессе взаимодействия с матерями 

проводилось нами по достижении ребенком 

корригируемого возраста в 3 и 6 месяцев. Эк-

спериментальная процедура состояла из двух 

эпизодов взаимодействия ребенка с матерью 

(по 3 минуты каждый) и эпизода с «неподвиж-

ным лицом» (2 минуты) — модифицирован-

ный вариант «Still-Face процедуры» (Tronick 

et al., 1978). Для оценки поведенческих страте-

гий ребенка и матери использовался модифи-

цированный вариант методики «Мюнхенская 

шкала интеракционной диагностики» (Pa-

pousek, 1996). Поведение ребенка оценивалось 

по следующим показателям: общее состояние, 

направление взгляда, мимика, вокализации, 

Таблица 1

Характеристики изучаемых групп
The characteristics of the studied groups

Показатели Основная (n = 20) Контрольная (n = 18)

Пол ребенка (кол-во человек)
мальчики
девочки

11 (55 %)
9 (45 %)

8 (44 %)
10 (56 %)

Гестационный возраст (недели) 34,65±5,6 36,6±1,1

Вес (г) 2419,5±1120,12 3121,4±420, 29

Рост (см) 45,05±8,03 50,7±1,8

Кол-во недоношенных 10 –

Апгар I* 6,4±1,2 7,7±0,5

Апгар II** 7,3±0,9 8,6±0,5

Кол-во операций на 1-м году жизни 2,3±1,2 –

Длительность госпитализаций (дни) 50,6±32,7 –

Возраст матери 26,4±5,5 29,3±7,7

Уровень образования
среднее

средне-специальное
высшее

5 (25 %)
2 (10 %)

13 (65 %)
2 (29 %)
5 (71 %)

Семья (%)
полная

неполная
19 (95 %)

1 (5 %)
18 (100 %)

0

 * оценка по шкале Апгар на первой минуте после рождения;
** оценка по шкале Апгар через 5 минут после рождения ребенка
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общая моторика, направленная активность 

и реактивность. На основании этих показате-

лей было выделено несколько стратегий эмо-

циональной регуляции у ребенка, например 

«активное внимание», «интерес к проксималь-

ным предметам», «общая незаинтересован-

ность» и др. 

При анализе использовалась техника по-

интервального изучения видеоматериалов 

в 30 секунд. Следует отметить, что в одном 

эпизоде взаимодействия с матерью ребенок 

может использовать несколько регуляторных 

стратегий, но при этом можно выделить веду-

щую стратегию регуляции эмоционального со-

стояния. 

Анализировалась средняя частота встре-

чаемости каждой стратегии в группе младен-

цев с церебрально-органической недостаточ-

ностью, по трем эпизодам взаимодействия 

с матерями в указанные возрастные перио-

ды по сравнению с контрольной группой. При 

сравнении результатов использовался крите-

рий Стьюдента для независимых выборок. 

Результаты и обсуждение 

Сравнение стратегий у младенцев основной 

(I) и контрольной (II) групп в изучаемые воз-

растные периоды представлено в табл. 2.

Отмечен широкий репертуар поведенче-

ских стратегий младенцев, выявлены разли-

чия поведения детей в основной и контроль-

ной группе.

В возрасте 3-х месяцев в группе здоровых 

младенцев преобладала поведенческая стра-

тегия «активное внимание» (38,5 %), у младен-

цев с церебрально-органической недостаточ-

ностью наиболее часто встречались стратегии, 

ориентированные на мать, такие как «напря-

женное внимание» (20 %) и «перевозбужденное 

внимание» (19,7 %), а также стратегии, направ-

ленные на себя, такие как «саморегуляторное 

отключение» (21,4 %) и «активное избегание» 

(18,2 %). Результаты представлены на рис. 1. 

Сравнительный анализ между группами 

выявил достоверные различия в использо-

вании младенцами в 3 месяца таких страте-

гий, направленных на мать, как «напряженное 

внимание», «активное внимание» и «пассив-

ное внимание» (p ≤ 0,001). Общим для данных 

стратегий явилось преобладание у младен-

цев обеих групп готовности к взаимодействию 

с матерями и ориентирование на мать для ре-

гуляции эмоционального состояния и поведе-

ния. При данных стратегиях у младенцев на-

блюдаются такие реакции, как направление 

взгляда на мать, выражение интереса на лице, 

улыбки, движения рта, нейтральные или поло-

жительные вокализации, двигательная актив-

ность. Отличительная особенность используе-

мых младенцами стратегий заключается в том, 

что здоровые младенцы более активны при об-

щении с матерями, проявляют собственную 

инициативу, для привлечения внимания ма-

тери и поддержания взаимодействия исполь-

зуют полный репертуар коммуникативных 

средств (взгляд, улыбки, вокализации, движе-

ния). В то время как у младенцев с церебраль-

но-органической недостаточностью направ-

ленная активность на мать либо отсутствует 

(«пассивное внимание»), они только смотрят 

на мать и улыбаются, либо ограничена зри-

тельным контактом, иногда улыбками в соче-

тании с признаками напряжения в теле ребен-

ка, например напряженные кулачки, непод-

вижность, напряженные брови, вертикальная 

складка лба («напряженное внимание»). При 

этом в группе младенцев со структурными из-

менениями стратегия «напряженное внима-

ние» встречается достоверно чаще, чем «пас-

сивное внимание».

Выявлены различия между группами 

в стратегии «перевозбужденного внимания» 

у здоровых и младенцев с церебрально-орга-

нической недостаточностью. Данная страте-

гия характеризуется переходом от состояния 

активного бодрствования к перевозбужде-

нию или утомлению. Младенцы обеих групп 

поворачивались к матери при ее интенсив-

ной стимуляции, а затем быстро отворачива-

лись или отводили взгляд, изворачивались, 

улыбки сменялись раздраженным выраже-

нием лица, появлялись всхлипывания, иног-

да плач. Однако у младенцев с церебрально-

органической недостаточностью «перевозбу-

жденное внимание» было более выражено. 
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Таблица 2

Сравнение стратегий эмоциональной регуляции у младенцев основной и контрольной групп 
(средние значения, в %)

The comparison of emotional regulation’s strategies of infants in basic and control groups 
(mean values, %)

Стратегии Группа 3 месяца 6 месяцев

Напряженное внимание
I 20±7,3*** 6,9±3,7***

II 6,1±7,4 0,6±1,0

Активное внимание
I 12,8±7,4 6,2±1

II 38,5±11,1*** 27,15±10,4***

Пассивное внимание
I 5,7±1,4* 4,1±3,7*

II 0,9±1,2 0,6±0,9

Активное внимание с фокусом на игру
I 0,2±0,6 0,9±1,6

II 2,4±1,8 4,6±8,0

Перевозбужденное внимание
I 19,7±11 9,6±5,7

II 13,5±10,1 9,2±12,2

Интерес к дистальному окружению
I – 9,6±5,4

II 1,8±3,2 16,0±8,1***

Интерес к проксимальному
окружению

I – 19,3±9,0

II – 21,7±5,1

Ограниченность другими потребностями
I – –

II – –

Саморегуляторное отключение
I 21,4±11*** 13,3±7,0***

II 12,3±7,3 1,5±1,9

Общая незаинтересованность
I – –

II – –

Общая заторможенность поведения
I 2±2 4,3±1,5

II 2±2 4,3±1,4

Активное избегание
I 18,2±4,4 24,9±3,6***

II 19,5±3,8 15,6±2,5

* p  0,05; ** p  0,01; *** p  0,001 в сравнении с контрольной группой
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Это обусловлено состоянием повышенной 

возбудимости детей с церебрально-органиче-

ской недостаточностью и отмечается в связи 

с чрезмерной стимуляцией матерью в процес-

се взаимодействия с младенцем. 

Сравнение малоадаптивных стратегий у де-

тей в возрасте 3-х месяцев выявило значимые 

различия в стратегии «саморегуляторное от-

ключение»: у младенцев с церебрально-органи-

ческими изменениями данная стратегия встре-

чается чаще, чем у здоровых младенцев. Дети, 

использующие стратегию «саморегуляторное 

отключение», были недостаточно восприимчи-

вы к контакту с матерью, отворачивали лицо, 

не вокализировали, были пассивны, проявля-

ли самоутешающее поведение (сосали пальцы 

или одежду). 

В отношении стратегии «активного избе-

гания» не было обнаружено значимых разли-

чий между группами. При этом стратегия «ак-

тивное избегание» довольно часто встречалась 

у младенцев обеих групп при взаимодействии 

с матерями. У детей наблюдались целенаправ-

ленные реакции избегания и сопротивления 

контакту с матерью, отведение взгляда, серьез-

ное выражение лица, мимолетная улыбка, во-

кализации отсутствовали, наблюдались пас-

сивные или, наоборот, напряженные движе-

ния конечностями; направленная активность 

к установлению контакта с матерью отсутство-

вала. 

Таким образом, в возрасте 3-х месяцев мла-

денцы обеих групп для регуляции своего эмо-

ционального состояния используют стратегии, 
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Рис. 1. Средняя частота встречаемости стратегий эмоциональной регуляции у младенцев в 3 месяца по трем 

эпизодам взаимодействия с матерями в основной и контрольной группе (в %): по оси абсцисс — обозначения 

регуляторных стратегий (1.1 — напряженное внимание; 1.2 — активное внимание; 1.3 — пассивное внимание; 

1.4 — активное внимание с фокусом на игру; 1.5 — перевозбужденное внимание; 2.1 — интерес к дистально-

му окружению; 2.2 — интерес к проксимальному окружению; 3.0 — ограниченность другими потребностя-

ми; 4.1 — саморегуляторное отключение; 4.2 — общая незаинтересованность; 4.3 — общая заторможенность 

поведения; 4.4 — активное избегание; 4.5 — общая недоступность). По оси ординат — среднее значение (%) 

Fig. 1. Average frequency of occurrence of emotional regulation’s strategies of 3-month infants in three moments of 

interaction with mothers in basic and control groups (%): X-axis — designations of regulation’s strategies (1.1 — in-

tense concentration; 1.2 — active attention; 1.3 — passive attention; 1.4 — active attention focused on playing; 1.5 — 

overexcited attention; 2.1 — interest to the distal environment; 2.2 — interest to the proximal environment; 3.0 — 

mind closed with other needs; 4.1 — autoregulatory tripping; 4.2 — general lack of interest; 4.3 — general inhibition 

of behavior; 4.4 — active avoidance; 4.5 — general inaccessibility). Y-axis — mean values (%)
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направленные на мать. Различия заключают-

ся в степени активности ребенка при общении 

с матерью и репертуаре используемых ком-

муникативных средств (взгляд, мимика, во-

кализации, движения). Так, у младенцев с це-

ребральными нарушениями чаще встречается 

стратегия «напряженное внимание», а у здоро-

вых младенцев — «активное внимание». Дан-

ные стратегии при интенсивной стимуляции 

со стороны матери при взаимодействии со сво-

им ребенком могут перейти в стратегию «пере-

возбужденное внимание». Эта стратегия пове-

дения наблюдается у детей в основной и кон-

трольной группе, однако в основной группе 

«перевозбужденное внимание» наблюдается 

чаще. Эта поведенческая особенность предъяв-

ляет высокие требования к развитию поведен-

ческих стратегий матери во взаимодействии 

с младенцем. При дальнейшей попытке сти-

мулировать младенца ребенок перестает обра-

щаться к матери и для регуляции эмоциональ-

ного состояния переключается на стратегии, 

ориентированные на себя.

У младенцев с церебрально-органической 

недостаточностью часто отмечаются страте-

гии, связанные с направленностью внимания 

на себя. Они регулируют свое эмоциональное 

состояние через «саморегуляторное отключе-

ние» и «активное избегание». Высокая часто-

та встречаемости этих стратегий может сви-

детельствовать о том, что дети с церебрально-

органической недостаточностью испытывают 

больше стресса при взаимодействии с ма-

терями по сравнению со здоровыми детьми. 

Стратегия «активное избегание» наблюда-

ется и в группе здоровых младенцев, одна-

ко в меньшей степени, и уменьшается с воз-

растом здорового ребенка, отражая процесс 

адаптивного согласования поведения матери 

и младенца. У детей с церебрально-органи-

ческой недостаточностью отмечается другая 

динамика. 

Исследование особенностей регуляторно-

го поведения детей в возрасте 6 месяцев по-

казало наличие не только большего количест-

ва стратегий, которые ребенок применял для 

регуляции своего эмоционального состояния, 

но и качественные различия внутри данной 

возрастной группы. Результаты представлены 

на рис. 2. 

При сравнительном анализе стратегий эмо-

циональной регуляции у младенцев в 6 месяцев 

получены статистически достоверные разли-

чия в стратегиях, связанных с направленностью 

внимания ребенка на мать: дети с церебраль-

но-органической недостаточностью чаще ис-

пользуют «напряженное внимание» (p ≤ 0,001) 

и «пассивное внимание» (p ≤ 0,05), а здоровые 

младенцы — «активное внимание» (p ≤ 0,001). 

При сравнении стратегии «перевозбужденное 

внимание» значимых различий не обнаружено. 

Кроме того, дети с церебрально-органической 

недостаточностью в 6 месяцев в целом исполь-

зуют значительно меньше стратегий, направ-

ленных на мать, по сравнению со здоровыми 

детьми. 

Обнаружено значимое различие между 

группами при сравнении стратегий, связан-

ных с направленностью внимания на объек-

ты. Здоровые младенцы чаще рассматривают 

окружение, фиксируют взгляд на предметах 

в помещении, на зеркале (p ≤ 0,001). Разли-

чия в стратегии «интерес к проксимальному 

окружению» обнаружены на уровне статисти-

ческой тенденции: чаще встречается в группе 

здоровых детей. Поскольку по инструкции ма-

тери не должны были использовать игрушки 

при общении с ребенком, то к проксимальным 

предметам относятся детское кресло, собствен-

ные ручки, одежда или руки матери. При «ин-

тересе к дистальному окружению» дети фик-

сировали взгляд на предметах в помещении, 

на зеркале, рассматривали окружение.

Результаты экспериментальных работ по 

изучению эмоциональной регуляции у здо-

ровых младенцев показали, что отведение 

взгляда в возрасте 3 и 6 месяцев является об-

щей стратегией для модулирования возбуж-

дения или напряжения в результате чрез-

мерной стимуляции, полученной от партнера 

[8]. При этом в 6 месяцев младенцы отводи-

ли взгляд на более продолжительное время, 

чем 3-месячные. Эти различия авторы объя-

сняют возрастными изменениями в развитии 

детей. В 6 месяцев отведение взгляда связано 

с переключением внимания ребенка с матери 
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на физические объекты. У младенца появля-

ется интерес к рассматриванию собственных 

ручек и тела или внешнего окружения (Пиа-

же, 1994), увеличивается собственная актив-

ность рук, включающая доставание и хвата-

ние объектов. 

В 6 месяцев у младенцев с церебрально- 

органической недостаточностью наиболее ча-

сто встречаются стратегии: «интерес к прок-

симальному окружению» (19,3 %), «активное 

избегание» (24,9 %) и «саморегуляторное от-

ключение» (13,3 %). На втором месте находятся 

«перевозбужденное внимание» (9,6 %) и «инте-

рес к дистальному окружению» (9,6 %). 

Сравнительный анализ малоадаптивных 

стратегий эмоциональной регуляции пока-

зал достоверно значимые различия между 

группами: такие стратегии, как «саморегу-

ляторное отключение» и «активное избега-

ние», значительно чаще применяются детьми 

с церебрально-органической недостаточно-

стью. Таким образом, ребенок с церебрально- 

органической недостаточностью значительно 

реже здорового младенца обращается к мате-

ри в ситуациях, связанных с необходимостью 

регуляции своего эмоционального состояния. 

Данные поведенческие стратегии, отражая 

обобщенный опыт взаимодействия ребенка 

с церебрально-органической недостаточно-

стью со взрослым, демонстрируют дисфунк-

циональный тип взаимодействия с матерью 

в первом полугодии жизни и находятся в тес-

ной связи с развитием дезадаптивных пове-

денческих стратегий матери. 
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Рис. 2. Средняя частота встречаемости стратегий эмоциональной регуляции у младенцев в 6 месяцев по трем 

эпизодам взаимодействия с матерями в основной и контрольной группе (в %): по оси абсцисс — обозначения 

регуляторных стратегий (1.1 — напряженное внимание; 1.2 — активное внимание; 1.3 — пассивное внимание; 

1.4 — активное внимание с фокусом на игру; 1.5 — перевозбужденное внимание; 2.1 — интерес к дистально-

му окружению; 2.2 — интерес к проксимальному окружению; 3.0 — ограниченность другими потребностя-

ми; 4.1 — саморегуляторное отключение; 4.2 — общая незаинтересованность; 4.3 — общая заторможенность 

поведения; 4.4 — активное избегание; 4.5 — общая недоступность). По оси ординат — среднее значение (%) 

Fig. 2. Average frequency of occurrence of emotional regulation’s strategies of 6-month infants in three moments of 

interaction with mothers in basic and control groups (%): X-axis — designations of regulation’s strategies (1.1 — in-

tense concentration; 1.2 — active attention; 1.3 — passive attention; 1.4 — active attention focused on playing; 1.5 — 

overexcited attention; 2.1 — interest to the distal environment; 2.2 — interest to the proximal environment; 3.0 — 

mind closed with other needs; 4.1 — autoregulatory tripping; 4.2 — general lack of interest; 4.3 — general inhibition 

of behavior; 4.4 — active avoidance; 4.5 — general inaccessibility). Y-axis — mean values (%)
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Выводы
1. Младенцы с церебрально-органической не-

достаточностью в возрасте 3 месяцев во взаимо-

действии с матерью чаще используют стратегию 

«напряженное внимание» и «саморегуляторное 

отключение», в отличие от здоровых младенцев, 

применяющих стратегию «активное внимание». 

2. В 6 месяцев при взаимодействии с матеря-

ми младенцы с церебрально-органической не-

достаточностью используют больше объектно- 

ориентированных стратегий и стратегий, на-

правленных на себя, в том числе — «активное 

избегание», в отличие от здоровых младенцев, 

которые предпочитают стратегии «активного 

внимания» по отношению к матери, интерес 

к дистальному окружению. 

3. Выявленная возрастная динамика в раз-

витии поведенческих стратегий у младенцев 

с церебрально-органической недостаточно-

стью и ее отличия от возрастной динамики по-

ведения здоровых младенцев обусловливают 

необходимость проведения психологической 

коррекции, способствующей гармонизации 

взаимодействия ребенка с матерью.

4. Психологическая коррекция должна быть 

направлена на психологическую поддержку 

матери с учетом ее индивидуально-личностных 

особенностей, предоставление обратной связи 

в отношении качества ее интеракции с младен-

цем (просмотр видеофрагментов) и обучение 

адаптивным стратегиям взаимодействия. 

Андрущенко Наталия Владимировна, 

к.м.н., доцент кафедры 

детской невропатологии и нейрохирургии 

СЗГМУ им. И.И. Мечникова, 

доцент кафедры психического здоровья 

и раннего сопровождения детей и родителей 

СПбГУ

e-mail: Nataliand@rambler.ru

БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК

1. Андрущенко Н.В., Лорер В.В. Психологическая 

помощь детям младенческого возраста с выражен-

ными церебрально-структурными изменениями // 

Врачи мира — пациентам. Материалы междуна-

родной конференции (21–23 сентября 2007 г.). — 

СПб., 2007. — С. 3.

2. Боулби Дж. Создание и разрушение эмоцио-

нальных связей. — М.: Академический проект, 2004. 

3. Изард К. Э. Психология эмоций. — СПб.: Пи-

тер, 1999. 

4. Лафренье П. Эмоциональное развитие детей 

и подростков. — СПб.: Прайм-Е, 2004. 

5. Мухамедрахимов Р.Ж. Мать и младенец: пси-

хологическое взаимодействие. — СПб.: Изд-во С.-Пе-

терб. ун-та, 2001. 

6. Шабалов Н.П. Физиологические аспекты 

и стандарты выхаживания недоношенных детей 

(части I и II). Учебно-методическое пособие. — 

СПб.: Коско, 2005. 

7. Papousek M. Vom ersten Schrei zum ersten Wort. — 

Bern: Hans Huber Verlag, 2001.

8. Rothbart M. K., Derryberry D. Development of in-

dividual diff erences in temperament // Advances in de-

velopmental psychology. — 1981. — N 1. — P. 37–86.

9. Tronick E. Emotions and emotional communication 

in infants // American Psychologist. — 1989. — Vol. 44; 

N 2. — P. 112–119. 

10. Weinberg K., Tronick E. Gender diff erences in 

emotional expressivity and self-regulation during ear-

ly infancy // Developmental Psychology. — 1999. — 

Vol. 35; N 1. — P. 175–188. 

 



НАУЧНО-

ПРАКТИЧЕСКИЙ

ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 2/1

5

25

 © Коллектив авторов, 2015

NEURO-GLIAL TUMOR ASSOCIATED 
WITH CORTICAL MICRODYSGENESIS IN CHILD SUFFERING 
FROM SYMPTOMATIC EPILEPSY

A.B. Kozlova, N.A. Arkhipova, A.L. Golovteev, L.V. Shishkina, A.G. Melikyan, 
A.A. Kazaryan 
N.N. Burdenko Neurosurgery Institute, Moscow, Russia

Intracerebral glioneuronal tumors in patients suffering from drug-resistant epilepsy often associated with cortical 
dysplasia. Video-EEG monitoring and high-resolution MRI are crucial techniques for such type of brain lesions, and 
in some cases invasive EEG recording is necessary. All these methods give the ability to precisely localize the epilepto-
genic zone in case of focal epilepsy, or to find the seizure onset zone in case of multiple lesions. Surgical intervention 
should be planned based on both neuroimaging and neurophysiological data.

Key words: epilepsy, glioneuronal tumor, focal cortical dysplasia, electrocorticography.

СОЧЕТАНИЕ НЕЙРОНАЛЬНО-ГЛИАЛЬНОЙ ОПУХОЛИ 
И МИКРОДИСГЕНЕЗИИ КОРЫ У РЕБЕНКА 
С СИМПТОМАТИЧЕСКОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ

А.Б. Козлова, Н.А. Архипова, А.Л. Головтеев, Л.В. Шишкина, А.Г. Меликян, 
А.А. Казарян
НИИ нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко, Москва, Россия

Внутримозговые нейронально-глиальные опухоли у пациентов, страдающих фармакорезистентной эпи-
лепсией, часто сочетаются с дисплазиями коры. При подозрении на подобный тип поражения мозга должно 
проводиться полное нейрофизиологическое и нейровизуализирующее обследование, включающее видео-ЭЭГ-
мониторинг и МРТ высокого разрешения, а при необходимости — исследование с вживленными электрода-
ми. Это позволяет более точно локализовать эпилептогенную зону в случае фокальности начала приступа, 
а при наличии эпилептической системы с двумя и более очагами эпилептиформной активности — выделить 
ведущий. Хирургическое вмешательство следует планировать с учетом как нейровизуализационных, так 
и нейрофизиологических данных.

Ключевые слова: эпилепсия, нейронально-глиальная опухоль, фокальная кортикальная дисплазия, электро-
кортикография.

Introduction 
Cortical dysplasia is often found in epilepsy as-

sociated with local brain lesions including conge-

nital neuronal glial tumors [3, 4, 6, 13]. MRI could 

be insuffi  cient for detection of cytoarchitectur-

al abnormalities or cortical microdysgenesis [15]. 

The presence of «double» pathology may signifi -

cantly worsen the estimated outcome of surgi-

cal treatment (reduce the eff ectiveness) in terms 

of seizure control. Increase of seizure frequency 

is a rare complication of benign tumor resection 

usually associated with concomitant epileptogen-

ic cortical dysplasia. Location of cortical dyspla-

sia distant from the tumor complicates its detec-

tion using intraoperative ECoG during tumor re-

section. Continuous ECoG video monitoring with 

implanted cortical electrodes allows better detec-

tion of epileptic cortex zone for resection planning. 

Materials and methods 

Patient U., f., 5 y. o. presented with complaints 

of frequent seizures debuted with episodes of diz-

ziness, which gradually became accompanied by 

right limbs dystonia, motor automatisms in the 

left arm, and head and eyes right rotation. To-

pamax 75 mg per day was prescribed; neverthe-

less, seizure frequency increased. On admission 

the patient had seizures 5–10 times a day with the 
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duration of up to 1 min each. MRI revealed a focal 

left parieto-occipital brain lesion (fi g. 1).

EEG monitoring revealed a continued slowing 

and seizure-free epileptiform signs in the left pa-

rieto-posttemporal brain cortex. Four seizure epi-

sodes were registered originating from the same 

location (fi g. 2).

A decision on tumor excision and ECoG-con-

trolled epileptogenic focus resection was made.

Scalp EEG monitoring with symmetrical 

leads from postfrontal, parietal and temporal 

cortex of both brain hemispheres and from para-

sagittal fi elds was performed during the parieto-

occipital tumor excision with propofol and fen-

Fig. 1. MRI. Sagittal and axial view. The tumor in left 

occipital lobe

Рис. 1. МРТ пациентки. Сагиттальный и аксиальный 

срезы. Опухоль левой затылочной области

Fig. 2. Ictal EEG. Epileptiform monophasic sharp waves is in the left posterior temporal zone

Рис. 2. Регистрация ЭЭГ во время приступа. Эпилептиформная активность в виде монофазных острых волн 

выражена в левой задневисочной области
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tanyl intravenous infusion. Hemispheric asym-

metry due to the predominant slow activity in 

the left hemisphere leads was seen at the begin-

ning of surgery.

During ECoG registration with two lamellar 

8-contact electrodes (grid) from convexital and 

medial left occipital lobe (fi g. 3), the focus of reg-

ular epileptiform activity was detected in the me-

dial parts of the left occipital lobe. Polymorphic 

slow-wave activity indicating only the presence 

of a pathologic mass was registered during ECoG 

from the convexital occipital lobe.

After the tumor excision, the scalp EEG hemi-

spheric asymmetry diminished due to the disap-

pearance of the slow-wave activity and epilep-

tiform signs in the left hemisphere. Rose-gray, 

smooth, almost without blood vessels tumor tis-

sue invaded pia-arachnoid of adjacent gyri. Indu-

ration and gliosis of adjacent brain tissue attract-

ed attention. Pathology report: dysembryoplastic 

neuroepithelial tumor.

Control ECoG revealed separate epileptiform 

potentials in the medial occipital cortex (fi g. 4). 

The zone of cortex generating this activity was 

also excised. 

Shortly after the patient was awakened, sei-

zures resumed. Seizure kinematics was identical 

to those pre-operatively. The frequency of sei-

zures continued to increase and reached about 

120–150 per day. Between seizure attacks the 

Fig. 3. ECoG registered from two 8-contact grids. 60 mm/s, fi lter 1–70 Hz, sensitivity 30 mcV/mm. 1–8 contacts 

are on convexital occipital cortex, 1*–8* contacts are on the medial surface of left occipital lobe. Epileptiform activ-

ity is under the 1, 5, 2*, 3*, 4* electrodes

Рис. 3. ЭКоГ с двух 8-контактных пластинок электродов. Скорость 60 мм/с, фильтры 1–70 Гц, чувствитель-

ность 30 мкВ/мм. 1–8 на конвекситальной поверхности затылочной доли, 1*–8* — в ее медиальных отделах. 

На конвекситальной пластинке эпилептиформные потенциалы проявляются на электродах 1, 5. С электро-

дов 1*, 2*, 3*, 5* медиальных отделов регистрируется регулярная эпилептиформная активность



НАУЧНО-

ПРАКТИЧЕСКИЙ

ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА2/1

5

28

girl was fully conscious, adequate. Eff orts of anti-

epileptic medication correction were unsuccess-

ful. Due to high doses of Topamax, Clonazepam, 

Convulex (Depakine Chrono), Benzonal, Rispo-

lept and periodic intravenous diazepam, hallu-

cinations started, the girl became somnolent, 

obtunded, consciousness depressed to sopor. 

CT-scan revealed no complications. EEG-mon-

itoring revealed focal initiation of the seizure at-

tacks in the left posttemporal, parietal and oc-

cipital cortex. Considering very aggressive pro-

gression of epilepsy — almost epileptic status, a 

decision on repeated surgery was made with the 

prior implantation of subdural electrodes and 

ECoG video monitoring for detection of the foci 

of seizure attack initiation and their possible re-

section. A total of two plates with 16 electrodes, 

two plates with 8 electrodes and two plates with 

4 electrodes were implanted. Two electrodes 

were also placed in the great longitudinal fi ssure: 

a dual- band 8-contact electrode in the cuneus 

and precuneus area, and a single-band 4-contact 

Fig. 4. ECoG registered from two 8-contact grids. 60 mm/s, fi lter 1–70 Hz, sensitivity 30 mcV/mm. 1–8 contacts 

are on basal surface of left occipital lobe, 1*–8* contacts are on the medial surface of occipital lobe. Epileptiform 

single and groups of spikes are on frequent beta-activity 

Рис. 4. ЭКоГ с двух 8-контактных пластинок электродов. Скорость 30 мм/с, фильтры 1–35 Гц, чувствитель-

ность 30 мкВ/мм, 1–8 в базальных отделах затылочной доли, 1*–8* в медиальных отделах затылочной доли. 

В области контактов 2*, 6*, 7* наиболее устойчиво регистрируются эпилептиформные знаки в виде отдель-

ных и групп спайков на фоне частой бета-активности
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electrode — lower, parallel to the fi rst electrode. 

A dual- band 8-contact electrode was placed at 

the occipital pole. Convexital areas of the occip-

ital and parietal lobes were covered with three 

electrodes: medially — a single-band 4-contact 

electrode, laterally — 2 dual-band 16-contact 

electrodes. Thus, the entire accessible cortex was 

covered with electrodes (fi g. 5).

Plenty (about two hundred) of stereotyped ep-

ileptic attacks were registered per day; they were 

accompanied by interruption of patient’s purpose-

ful activity, right head version, consciousness fl uc-

tuation, muscular atony and palpebral fl uttering. 

Seizures with colorful vivid hallucinations (visual, 

auditory, and sensory) were also registered. Clini-

cal seizure attacks were more prolonged, but the 

behavior of bioelectric activity changes on ECoG 

corresponded to subclinical attacks. Ictal activ-

ity in the form of synchronized frequent oscilla-

tions with increasing amplitude was registered 

on the 1–4 electrodes of the four-contact strip 

placed along the great longitudinal fi ssure; on the 

1–3 electrodes of the 16-contact convexital plate; 

on the 1, 2 electrodes of the 8-contact plate in the 

great longitudinal fi ssure (see the scheme on fi g. 

5, b). All paroxysms had a distinct zone of initia-

tion in the cortex of precuneus and upper parietal 

lobule (fi g. 6).

During SSEP registration with n. medianus 

stimulation in laboratory settings, maximum re-

sponse was detected from the electrodes 2, 9, 10 

of the lateral 16-channel plate; this suggests close 

arm representation in the sensorimotor cortex — 

zone «p» on the scheme; on stimulation of n. tib-

ialis, a response was detected from the electrode 

5 of the 8-channel plate in the great longitudinal 

fi ssure — the area close to the leg representation 

zone in the sensorimotor cortex, zone «н» on the 

scheme.

Intraoperative mapping (motor evoked poten-

tials) of zones representing right arm and leg mo-

tor functions confi rmed more (1–2 cm) rostral lo-

cation of these zones. ECoG registration from the 

medial, basal and convexital left parieto-occipital 

cortex with 3 multicontact plates was performed 

(fi g. 8, a, b).

During the surgical operation in the settings 

of continuous infusion of propofol and fentanyl, 

hemispheric asymmetry diminished and epilepti-

form signs disappeared even before the resection 

was started. After switching to sevofl urane the 

baseline picture was restored with the epilepti-

form activity seen predominantly in the left pa-

rieto-presagittal cortex zone. However, the mode 

of epileptiform activity on intraoperative ECoG 

diff ered from that during continuous registra-

Fig. 5. a) Convexital surface of the left hemisphere. Two 16-contact grids in lobulus parietalis superior et lobulus pa-

rietalis inferior, 4-contact strip near interhemispheric sulcus, 8-contact grid in the pole and basal surface of occipital 

lobe: P — zone of hand location of SSEP; b) medial surface of the left hemisphere. Two electrodes in the interhemi-

spheric sulcus: 8-contact grid and lower 4-contact strip: H — zone of leg location of SSEP, ОП — zone of resected 

before tumor

Рис. 5. а) Конвекситальная поверхность левого полушария, расположение двух 16-контактных электродов 

в проекции верхней теменной дольки, нижней теменной дольки, одного 4-контактного электрода в непо-

средственной близости межполушарной щели, 8-контактный электрод в области полюса затылочной доли 

с переходом на базальную ее поверхность: Р — зона, близкая к сенсомоторной коре, проекции руки по ССВП; 

б) медиальная поверхность левого полушария: в межполушарную щель уложены 2 электрода: 8-контактный 

в область клина и предклинья, и ниже 4-контактный параллельно первому электроду: Н — зона, близкая 

к сенсомоторной коре, проекции ноги по ССВП; ОП — область удаления опухоли

bа
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Fig. 6. ECoG in seizure onset, viewed in 8-contact grid in the interhemispheric sulcus, 4-contact strip on the con-

vex near interhemispheric sulcus, 16-contact grids in lobulus parietalis superior. 60 mm/s, fi lter 1–70 Hz, sensitiv-

ity 15 mcV/mm. Seizure onset pattern: frequent synchronized 70 Hz oscillations of increasing amplitude — max in 

1, 2th electrodes of 8 grid, 1–4th electrodes of 4 strip and 1, 2, 3rd electrodes of 16 grid

Рис. 6. ЭКоГ начала клинического приступа, зарегистрированная с 8-контактного электрода в межполушар-

ной щели в области предклинья, с 4-контактного — в непосредственной близости межполушарной щели 

на конвексе, с 16-контактного электрода на протяжении от сенсомоторной коры по верхней теменной доль-

ке до области клина. Развертка 60 мм/с, чувствительность 15 мкВ/мм. Паттерн начала приступа — частые 

синхронизированные колебания 70 Гц нарастающей амплитуды — максимально выражен на электродах 1, 2 

8-ячеечной сетки, всех электродах 4 лент и электродах 1, 2, 3 16-ячеечной сетки

tion with implanted electrodes. There were no 

ictal patterns, epileptiform activity between sei-

zures also changed: the intensity of the frequent 

beta-activity and the frequency of the spikes de-

creased. Stable epileptiform activity was detect-

ed in the medial left parieto-occipital cortex, less 

stable — in the basal areas of the left parieto-oc-

cipital cortex. Based on diff erentiation of epileptic 

initiation zone and functionally signifi cant zones 

of the left brain hemisphere, a selective resection 

of the precuneus cortex and a part of the lobulus 

parietalis superior was performed. Control corti-

cography revealed signifi cant slowing of bioelec-

trical activity along with sporadic isolated peaks 

in the caudal area of the lobulus parietalis superi-

or and lobulus parietalis inferior. Sporadic epilep-

tiform potentials were also registered on the post-

central cortex ECoG. After surgical removal of 

the epileptiform activity generating zone accord-

ing to ECoG data the hemispheric asymmetry on 

the scalp EEG diminished, although sporadic ep-

ileptiform signs were still registered. During 21 

months after the second surgery there have been 

no seizures.

Histological analysis of the resected cortex 

are as showed cortex fi brosis with abnormality of 

the layer architectonics along with clusters of im-

mature or giant neurons (IB type).
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Fig. 7. Propagation of ictal activity 10Hz spikes on 5,6th electrodes of 16 grid in lobulus parietalis superior. 30 mm/s

Рис. 7. Распространение иктальной эпилептической активности в виде ритмических спайков 10 Гц на элек-

троды 5, 6 8-контактного электрода в межполушарной щели и на электроды 10, 11, 12 16-контактного элек-

трода в области верхней теменной дольки. Развертка 30 мм/с

Discussion 
MRI of the zones resected during the second 

surgery did not reveal any changes. At the same 

time, sporadic, rhythmic or fl ash-like spikes on 

ECoG may refl ect the cortex microscopic dysplas-

tic changes that could fall below the MRI resolu-

tion threshold [15]. Internal epileptogenic poten-

tial of malformations discovered in this case is con-

fi rmed by many researches [7, 9, 16]. The pattern 

of seizure start in the form of frequent activity of 

increasing amplitude, later switching to rhythmic 

spikes, is specifi c for type IВ dysplasia [5]. 

This case presented a unique opportunity to 

observe ECoG signs of multiple clinical or sub-

clinical seizure attacks. Similar changes were seen 

in both cases, however shorter and less expand-

ed in subclinical seizures in terms of the number 

of leads of cortex electrodes. This allowed precise 

identifi cation of zones with the most sustained ep-

ileptic activity which could be classifi ed as a neu-

rophysiological equivalent of epileptogenic zone 

[1, 14]. The surgical removal of these zones result-

ed in gaining seizure control. Histological analy-

sis of the resected parts confi rmed the presence of 

cortical dysplasia in these areas.

Many authors describe the combination of neu-

ronal tumors and dysplasia [10, 13, 17]. Dyspla-

sia or neoplasia could be genetically determined or 

form during development as a result of an inducing 

event. Eventually, this damage could lead to hemi-

megalencephalia, hamartoma, tuberose sclerosis, 

congenital tumor or a combination of malformation 

and neoplasia. Phenotype of appearing tumors de-

pends on characteristics of the initial neuron pop-

ulation [4]. The question about extension of dys-

plastic changes in one patient with the drug-resis-

tant epilepsy and detected focal cortical dysplasia 

is being discussed [8, 10]. According to J. Lee et al. 
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Fig. 8. a) Comparison of intraoperative ECoG from 4-strip electrode on the parietal convex and medial cortex and 

EEG from the scalp. Spikes and sharp waves detected on ECoG prevail clearly under 1 and 4 electrodes. Sharp 

waves on the scalp predominate in the left temporo-parietal region, sometimes they appear simultaneously with 

discharges on ECoG. 30 mm/s 30 mV/s, 0.5 to 35 Hz; b) ECoG from 16-contact grids in lobulus parietalis superior. 

Epileptiform activity under 3,4,5th electrodes. 30 mm/s 30 mV/s, 0.5 to 35 Hz

Рис. 8. а) Сопоставление интраоперационной ЭКоГ с 4-контактного электрода в области перехода с конвекса 

на медиальную поверхность теменной доли и ЭЭГ со скальпа. На ЭКоГ регистрируются спайки и острые вол-

ны, четче под электродами 1 и 4. На скальпе отмечаются острые волны, преобладающие в левой височно-темен-

ной области, периодически единовременно с разрядами на ЭКоГ. 30 мм/с, 30 мкВ/с, 0,5–35 Гц; b) регистрация 

ЭКоГ с 16-контактного электрода на конвекситальной поверхности верхней теменной дольки. Более устойчи-

во эпилептиформная активность регистрируется с электродов 3, 4, 5 пластинки. 30 мм/с, 30 мкВ/с, 0,5–35 Гц

Fig. 9. Pathology: 1 — disembryoplastic neuroepithelial tumor, hematoxylin-eosin, ×400; 2 — cortical tangential 

dyslamination, type Ib, NeuN, ×100

Рис. 9. Результаты патоморфологического исследования: 1 — дисэмбриопластическая нейроэпителиальная 

опухоль, окрашивание гематоксилином и эозином, ув. ×400; 2 — прилежащая кора с нарушением 

архитектоники нейронов: кортикальная тангенциальная дисламинация по Ib типу. Иммуногистохимическое 

окрашивание NeuN, ув. ×100

b

2

а

1
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(2009), about 80 % of pediatric dysembryoplastic 

tumors are associated with cortical dysplasia [12]. 

The mechanism of dramatic increase of sei-

zure frequency after surgical removal of tumor 

and parts of epileptic cortex of the medial occipi-

tal lobe is still unclear. Seizure kinematics iden-

tical to those pre-operatively suggests signifi cant 

activation of epileptogenic zone in the dysplastic 

area of the upper parietal lobule and precuneus. 

The changes in epileptic system interrelation lead 

to activation of the dominant focus of epileptic ac-

tivity located in the zone of cortical dysplasia dis-

tant from the tumor. This zone was out of the sur-

gical fi eld and was not examined during tumor ex-

cision. At the end of the fi rst surgery hemispheric 

asymmetry of scalp EEG diminished due to dis-

appearance of slow-wave activity and epilepti-

form signs in the left hemisphere. The eff ect of 

prolonged anesthesia and surgical manipulation 

on bioelectrical activity should also be taken into 

account. Many authors mentioned depression of 

spike activity infl uenced by anesthetics; this fact 

is considered a limitation of intraoperative ECoG 

[2, 11]. Own experience of the authors in intra-

operative ECoG monitoring at Burdenko’s Sci-

entifi c Institute shows signifi cant changes of the 

mode of bioelectrical activity such as the decrease 

in bio-potential amplitude, the increase in activ-

ity frequency, neutralization of the local changes 

etc., during some prolonged surgical operations. 

During the second surgery on the presented here 

patient, the type of anesthesia had to be changed 

due to fatal for intraoperative monitoring low-

ering of epileptiform activity and diminishing of 

hemispheric asymmetry of biopotentials. This fact 

proves the powerful eff ect of anesthesia. 

In this particular case, intraoperative ECoG dur-

ing the fi rst surgical tumor excision could not detect 

the zone of persistent epileptic activity for a number 

of reasons. At the same time, continuous examina-

tion with implanted electrodes managed to localize 

the epileptogenic zone with suffi  cient precision.

Conclusion 

Intracerebral neuro-glial tumors in patients 

with pharmacoresistent epilepsy are often associ-

ated with cortical dysplasia. If this type of brain 

malformation is suspected, a full neurophysio-

logical and neurovisualization examination is re-

quired, including video EEG-monitoring, high 

resolution MRI and, if necessary, an examina-

tion with implanted electrodes. In case of focal 

seizures onset, this allows localizing epileptogen-

ic zone more precisely; if there’s an epileptic sys-

tem with two or more foci of epileptiform activity, 

this examination helps to identify the main focus. 

Surgical operation should be planned taking into 

account both the neurovisualization and neuro-

physiological data.

Kozlova Antonina B. 

Burdenko Neurosurgery Institute, 

E-mail: akozlova75@gmail.com
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СЛУЧАЙ ПРОНИКАЮЩЕГО ПОВРЕЖДЕНИЯ СПИННОГО МОЗГА 
У РЕБЕНКА 2 ЛЕТ. ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ И ОБЗОР 
ЛИТЕРАТУРЫ

И.И. Ларькин1, В.И. Ларькин1, А.С. Преображенский2, Е.И. Мартыненко2

1 Омская государственная медицинская академия, Омск, Россия
2 Городская детская клиническая больница № 3, Омск, Россия

Проникающие неогнестрельные ранения спинного мозга у детей относятся к редким повреждениям. Незре-
лость нервной системы, отсутствие четких данных анамнеза затрудняет своевременную диагностику 
таких травм. В литературе представлены отдельные клинические наблюдения, посвященные проблеме 
диагностики проникающих повреждений у детей, выбору оптимальной тактики лечения, однако мнения 
о целесообразности назначения метилпреднизолона, показаниях и видах оперативного лечения зачастую 
противоречивы.

Ключевые слова: проникающее повреждение, спинной мозг, дети.

CASE OF PENETRATING SPINAL CORD INJURY IN A CHILD OF 2 YEARS. 
DESCRIPTION OF A CLINICAL CASE AND LITERATURE REVIEW

I.I. Larkin1, V.I. Larkin1, A.S. Preobrazhenskij2, E.I. Martynenko2

1 Omsk State Medical Academy, Omsk, Russia
2 Children Hospital N 3, Omsk, Russia

Penetrating pellet injuries to the spinal cord in children are rare injuries. The immaturity of the nervous system, the 
lack of clear data history complicates timely diagnosis of such injuries. The literature presents some clinical observa-
tions on the problem of the diagnosis of penetrating injuries in children, the choice of optimal treatment, however, 
opinions about the advisability of administering methylprednisolone, indications and types of surgical treatment are 
often contradictory.

Key words: penetrating injury, spinal cord, children.

Проникающие повреждения спинного моз-

га в детском возрасте встречаются достаточно 

редко. Наиболее часто в литературе описаны 

случаи огнестрельных повреждений. Данные 

повреждения обычно являются фатальными [3, 

11, 28, 43, 54]. Ножевые проникающие повреж-

дения чаще встречаются в подростковом возра-

сте либо у молодых мужчин, но они не всегда 

проникают в позвоночный канал и повреждают 

спинной мозг [41, 46, 55]. Наиболее часто такие 

повреждения встречаются в Южной Африке 

[44], где эти инциденты составляют примерно 

25 % от всех повреждений позвоночника, в то 

время как среди населения США они состав-

ляют не более 11 % от всех травм позвоночника 

[15, 42]. Травмы шейного отдела спинного моз-

га или краниоцервикального стыка очень редки 

и в большинстве случаев приводят к смертель-

ному исходу [18, 33, 36, 37]. В литературе пред-

ставлены единичные случаи проникающих 

повреждений у детей, когда травмирующи-

ми агентами являлись осколок стекла, каран-

даш, деревянные щепки, велосипедные спицы, 

гвоздь [6, 21, 32, 39, 51], стрела, выпущенная 

из лука [50], игла для эпидуральной анестезии 

[34]. В большинстве работ, посвященных про-

никающим повреждениям ЦНС у детей, опи-

сываются фронто-орбитальные повреждения 

[22, 29, 50]. Самое большое количество про-

никающих ранений ЦНС у детей представле-

но К.Х. Мутабагани (K.H. Mutabagani) и соавт. 

(1995) [40]. Авторы опубликовали результаты 

лечения 46 детей в возрасте от 2 до 16 лет, про-

водят анализ клинической симптоматики, опи-

сывают выбор стратегии и результаты лечения. 

Многие авторы подчеркивают объективные 
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трудности диагностики и выбора рациональ-

ной лечебной тактики при повреждениях у де-

тей [3, 40, 47, 48].

В большинстве случаев, описанных в лите-

ратуре, повреждение спинного мозга у детей 

является неполным и проявляется в виде син-

дрома Броун–Секара [2, 4, 16, 19, 25], в редких 

случаях такие повреждения сопровождаются 

минимальным неврологическим дефицитом 

[23]. Наиболее часто отмечаются повреждения 

грудного и поясничного отделов [12].

Среди всех проникающих повреждений 

в литературе наиболее часто сообщается о по-

вреждениях нижне-грудного и поясничного 

уровней [1, 5, 11, 17, 20]. Редкость данной па-

тологии, отсутствие четкого анамнеза, стертые 

клинические проявления затрудняют своевре-

менную диагностику, при этом многие авторы 

отмечают важность применения в диагностике 

КТ и МРТ [2, 6, 10, 39], поскольку травмиру-

ющие агенты не всегда проникают в позвоноч-

ный канал [22, 27, 30] либо, проникая, могут 

мигрировать.

Приводим клиническое наблюдение прони-

кающего ранения спинного мозга.

Пациент П., 2 года, 24.06.11 получил удар 

косой в поясничную область. Пациент нахо-

дился в траве на покосе и отец случайно на-

нес ему повреждение косой. Ребенок был до-

ставлен в ЦРБ. В поясничной области справа 

на уровне L5–S1 ушибленная рана. Рана была 

ушита, ребенок переведен в областную больни-

цу на следующие сутки в связи с имеющимся 

подозрением на повреждение правого мочеточ-

ника. Об особенностях раневого хода в сопро-

вождающих документах сведений не имелось. 

Лечащий врач обратил внимание, что из раны 

на 2-е сутки появилось светлое прозрачное от-

деляемое, количество не установлено, но по-

вязка промокала и требовала смены несколько 

раз в день. В клинических анализах изменения 

отсутствовали. Для исключения повреждения 

правого мочеточника было выполнено УЗИ, 

экскреторная урография, цистоскопия, бу-

жирование правого мочеточника, установлен 

стенд катетера — достоверных данных в пользу 

повреждения мочеточника не получено. У ре-

бенка к тому времени отмечался подъем тем-

пературы, нарастание лейкоцитоза в крови. 

В связи с подозрением на забрюшинную ин-

фицированную урогематому 25.06.11 предпри-

нята люмботомия справа с ревизией мочеточ-

ника. При ревизии повреждений мочеточни-

ка не выявлено. В раннем послеоперационном 

периоде отмечалось продолжение истечения 

жидкости из первичной раны в поясничной 

области, подъем температуры до фебриль-

ных цифр, появление менингеальных знаков. 

На 9-е сутки попытка люмбальной пункции — 

ликвор не получен. На 11-е сутки произведено 

исследование жидкости из раны цитоз 78/3 бе-

лок 1,02, нейтрофилы 55 %. Произведена пов-

торная люмбальная пункция, ликвор мутный, 

под низким давлением цитоз 1094/3, нейтро-

филов 50 %, при посеве микрофлора не обнару-

жена. Проведена консультация с нейрохирур-

гом по телефону.

На 11-е сутки после травмы ребенок был 

переведен в отделение детской нейрохирургии 

ГДКБ № 3 с подозрением на наличие проника-

ющего ранения спинного мозга, осложненного 

менингитом. При поступлении состояние ре-

бенка тяжелое, поза «легавой собаки», уровень 

сознания — глубокое оглушение, однотонный, 

протяжный стон, температура 39 °С. Ригид-

ность мышц затылка 5 п/пальцев, положитель-

ные симптомы Кернига и Брудзинского. Сухо-

жильные рефлексы S = D. Нарушений чувст-

вительности не выявлено (повреждение типа 

Е по Frankel). Местно: в поясничной области 

рана до 6 см, с ровными краями, с мацерацией 

кожи вокруг (рис. 1), между швами прозрачное 

отделяемое. На МРТ (рис. 2) признаки прони-

кающего повреждения спинного мозга. Дан-

ных в пользу наличия инородных тел в позво-

ночном канале нет. Анализ крови: Нb 101 г/л; 

Л 12,2×109; СОЭ 12 мм/ч. В формуле сдвиг вле-

во. Сформулирован диагноз: открытая, прони-

кающая позвоночно-спинномозговая травма 

пояснично-крестцового отдела позвоночника, 

резаная рана поясничной области слева с по-

вреждением оболочек на уровне L5, ликворея, 

пневмоцефалия. Гнойный менингит. Состоя-

ние после люмботомии справа. 

Принято решение о проведении двухэтап-

ного хирургического лечения: первым этапом 
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ревизия раны, вторичная пластика, наложение 

наружного люмбального дренажа, проведе-

ние антибактериальной терапии. Вторым эта-

пом в случае сохраняющейся ликвореи пред-

полагалась люмботомия, ламинотомия, пла-

стика твердой мозговой оболочки. Ребенок 

взят в операционную, сняты швы. При реви-

зии раны — раневой ход направляется на бо-

ковую (правую латеральную) поверхность по-

звоночника, источник ликвореи в ране не вы-

явлен. Выполнена вторичная хирургическая 

обработка раны, установлен наружный люм-

бальный дренаж. Ликвор взят на исследова-

ние. Цитоз 1820 в 3 полях, преимущественно 

нейтрофильный, белок 3,149 г/л.

В послеоперационном периоде проводи-

лись инфузии, антибактериальная терапия 

(меронем 500 мг 3 раза внутривенно) в усло-

виях отделения реанимации. Посев ликво-

ра выявил St. aureus. По дренажу на 2-е сутки 

получено 450 мл мутного ликвора. К 9-м сут-

кам количество ликвора по дренажу уменьши-

лось (50 мл). Отмечалась нормализация тем-

пературы, регресс менингеальных симптомов, 

снижение лейкоцитоза в крови и цитоза в ли-

кворе. Наружный люмбальный дренаж уда-

лен на 14-е сутки. Анализ ликвора на момент 

удаления: цитоз 14/3 (Н 14 %, Л 86 %), белок 

0,11 г/л. Ликворея из раны не возобновлялась. 

На 22-е сутки проведено МРТ-исследова-

ние, которое выявило рубцово-спаечные из-

менения в мягких тканях поясничной области 

на уровне L5 (рис. 3). Выписан на 31-е сутки 

в удовлетворительном состоянии.

Обсуждение

Авторы не считают возможным обсуждать 

трудности диагностики и ошибки при оказа-

нии медицинской помощи данному пациенту. 

В то же время при лечении пациента возникли 

некоторые проблемы, которые требуют анали-

за и обсуждения.

Первое — назначение метилпреднизоло-

на при проникающих повреждениях спинно-

Рис. 1. Внешний вид раны в поясничной области 

справа, нанесенной косой (до ревизии). Мацерация 

кожи, продолжающаяся ликворея между швами

Fig. 1. Damage to the lumbar region, made by scythe 

(before revision of the wound). Maceration of the skin, 

the outfl ow of cerebrospinal fl uid between the joints of 

the wound Рис. 2. МРТ пациента П. 2 лет с признаками прони-

кающего повреждения спинного мозга (пневмоце-

фалией) на уровне D3–D7

Fig. 2. MRI of the patient P. 2 years with signs of penet-

rating spinal cord injuries (air in the spinal canal) level 

D3–D7
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го мозга. Данные литературы весьма противо-

речивы. М. Бракен (M. Bracken) и М. Шефад 

(M. Shephad) (1997) [14] рекомендуют исполь-

зовать стероиды в первые часы при закры-

той травме спинного мозга согласно NASCIS. 

Часть авторов разделяют данную точку зре-

ния [47], другая часть считает, что примене-

ние стероидов при проникающих поврежде-

ниях приводит к угнетению иммунного ответа 

и способствует возникновению воспалитель-

ных осложнений [8, 13, 24, 35]. В нашем случае 

перед нами такой вопрос не стоял — пациент 

поступил в нейрохирургический стационар 

на 10-е сутки после травмы, на фоне гнойного 

менингита, после перенесенной люмботомии. 

Метилпреднизолон нами не назначался.

Второе — сроки и объем выполнения пер-

вичной обработки повреждения позвоночни-

ка, спинного мозга и оболочек. 

До Второй мировой войны большинство 

проникающих повреждений лечили консер-

вативно. В результате летальность составля-

ла до 18 %, применение оперативного лечения 

дало снижение летальности до 7 %, что приве-

ло к принятию правила «обязательной опера-

ции». «Золотым стандартом» при стабильных 

повреждениях позвоночника является ламино-

томия, ревизия раны, удаление инородных тел, 

гемостаз, первичная пластика ТМО. Подобной 

тактики предлагали придерживаться Г. К. Пра-

тер (G. C. Prather) (1953) (цит по В.М. Угрю-

мову) и др. Однако в настоящее время показа-

ния к оперативному лечению пересмотрены. 

Т. Скадорва (T. Skadorwa) (2013) призывает 

отказаться от обязательной ламинотомии и ре-

визии у детей, поскольку «в ряде случаев боль-

ше пользы может оказаться от задержки вмеша-

тельства». Многие авторы безусловным показа-

нием к оперативному лечению считают наличие 

инородного тела в позвоночном канале, наличие 

компрессии, миграцию травмирующего агента 

в позвоночный канал, нарастание неврологи-

ческих симптомов, связанное с кровотечением, 

и ликворею [26, 38, 49]. По различным данным 

хирургическое удаление инородных тел при-

водит к регрессу неврологического дефицита 

у 61–78 % [2, 37, 51]. Показанием к оперативно-

му лечению являются также нестабильные по-

вреждения [47]. А. Кумар (A. Kumar) с соавт. 

(2011) предлагает случаи неогнестрельного по-

вреждения грудного и поясничного отделов по-

звоночника лечить консервативно с примене-

нием антибиотиков широкого спектра действий 

[31]. Скадорва с соавт. (2013) рекомендует ис-

пользовать сочетание: цефтриаксон, амикацин 

и метронидазол [47].

Относительно сроков оперативного лече-

ния мнение авторов единодушно — как можно 

раньше, до развития воспалительных осложне-

ний. В нашем случае отсутствие нейрохирурга 

в стационаре и поздняя консультация внесла 

существенную коррекцию в тактику лечения.

В приведенном нами случае повреждение 

позвоночника было стабильным. Тяжесть со-

стояния, сопутствующий гнойный менингит, 

перенесенная операция, возраст, отсутствие 

достоверных данных о величине дефекта твер-

дой мозговой оболочки значительно затруд-

няло рациональный выбор лечебной тактики. 

Однако выбранная нами тактика этапного ле-

чения была эффективна. 

Представленное наблюдение свидетельст-

вует о том, что проникающее ранение не всегда 

Рис. 3. Результат МРТ-исследования пациента П. 

(контроль на 22-е сутки после наложения наружно-

го дренажа)

Fig. 3. The result of the MRI patient P. (22 days after 

the operaition of external drainage)
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нуждается в ревизии, конечно если это повре-

ждение стабильно и нет инородных тел. Тем 

не менее лечебная тактика при таких повре-

ждениях требует обсуждения.

Ларькин Игорь Иванович, ОГМА

e-mail: larkinomsk@mail.ru
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INDIRECT REVASCULARIZATION SURGERY IN CHILDREN 
WITH CISTIC ATROPHIC BRAIN LESIONS

W.A. Khachatryan, P.V. Litvinenko 
A.L. Polenov Russian Neurosurgical Institute, Saint-Petersburg, Russia

The aim of paper is to examine the results of indirect revascularization operations in treatment of moyamoya dis-
ease, consequences of birth traumas and hemorrhages leading to great vessels occlusion and cystic atrophic changes. 
Indirect revascularization surgery (pial synangiosis, encephaloduroarterio(myo)synangiosis, galeopial synangiosis 
through burr holes, dural inversion) was applied for treatment of 8 children with moyamoya disease and 10 child-
ren with local morphological changes of the brain and arterial occlusive disease that vascularized the affected area. 
Before and after the operation neurophysiologic research (EEG) and neurovisualization (CT, CT angiography, 
MRI, MR angiography, triplex ultrasonography, PET, SPECT, etc.) had been done. The viability of anastomosis was 
achieved in 7 of 8 patients with moyamoya disease and in 6 of 8 patients with cystic glial changes of the brain. Partial 
or complete regression of clinical implications was achieved in all patients of both groups. Indirect revascularization 
surgery (IRS) is the treatment of choice for cerebral revascularization in children of younger age groups, as well as 
in cases of moyamoya disease. In cases of local cysts formation and occlusion of blood vessels which feed this area in 
children with consequences of perinatal and postnatal lesions and congenital neurologic impairment it is appropriate 
to include IRS in the combined surgical treatment. 

Key words: indirect revascularization, moyamoya disease, cystic glial local atrophy, persistent neurologic impairment. 

НЕПРЯМЫЕ РЕВАСКУЛЯРИЗИРУЮЩИЕ ОПЕРАЦИИ У ДЕТЕЙ 
С КИСТОЗНО-АТРОФИЧЕСКИМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

В.А. Хачатрян, П.В. Литвиненко
РНХИ им. проф. А.Л. Поленова, Санкт-Петербург, Россия

Авторы стремились изучить результаты применения непрямых реваскуляризирующих операций (НРО) в ле-
чении болезни моя-моя (БММ), последствий родовых травм и кровоизлияний с окклюзией магистральных со-
судов и кистозно-атрофическими изменениями. Для лечения 8 детей с БММ и 10 детей с локальными морфо-
логическими изменениями мозга и окклюзиями артерий, васкуляризирующих зону поражения, применяли НРО 
(пиальный синангиоз, энцефалодуроартерио(мио)синангиоз (ЭДА(М)С), галеопиальные синангиозы через фре-
зевые отверстия, дуральная инверсия). До и после операции проводилось нейрофизиологическое исследование 
(ЭЭГ), нейровизуализация (КТ, КТ-ангиография, МРТ, МР-ангиография, триплексное УЗИ, ПЭТ, ОФЕКТ и др.).
Состоятельность анастомозов достигнута у 7 из 8 больных с болезнью моя-моя, а также у 6 из 8 больных 
с кистозно-глиозными изменениями мозга. Частичный или полный регресс клинических проявлений отмечен 
у всех пациентов обеих групп. НРО являются методом выбора при реваскуляризации головного мозга у де-
тей малых возрастных групп, а также при БММ. При локальном кистообразовании и окклюзии сосудов, 
питающих эту зону, у детей с последствиями родовых и постнатальных поражений и врождённым невро-
логическим дефицитом целесообразно включение НРО в комплекс хирургического лечения.

Ключевые слова: непрямая реваскуляризация, болезнь моя-моя, кистозно-глиозная локальная атрофия, 
стойкий неврологический дефицит.

Introduction 

Revascularization operations in neurosurgery 

are used to improve blood supply to the aff ect-

ed areas of the brain, eliminating neurologic im-

pairment caused by constrictive or occlusive pro-

cesses in the arterial bed, prevention of transient 

ischemic attack (TIA) and acute cerebrovascular 

accidents [7]. 

The use of direct extra-intracranial microanas-

tomosis (EICMA) is impossible or inappropriate 

when there are no suitable donor and/or recipi-

ent vessels, that is why in pathological conditions 
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 Характеристика  
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T
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ce
re
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lla

r 
dy

sf
un

ct
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n.

co
ur

se
1 2 y/f +/– +/– +/– P +/+ +/+ +/+ +/+ +

2 3 y/f +/+ +/– +/– P + + + + +

3 6 y/f +/– P +/+ +/+ +/+ +/+ +

4 8 y/m +/– +/– +/– P +/+ +/+ +/+ +/+ +

5 10 y/f +/+ P +/+ +/+ +/+ +/+

6 11 y/m +/– +/– +/– P +/+ +/+ +/+ +/+

7 12 y/m +/– +/– +/+ +/– P + +/+ +/+ +

8 14 y/f +/+ +/– +/– P +/+ +/+

9 2 m/m + +/– +/– +/– P + + +

10 7 m/m +/– +/+ + +/+ P +/+ +/+ +/+

11 1 y/m +/– +/+ +/– +/– P +

12 8 y/m +/– +/+ +/+ P +/+ +

13 2,5 y/m +/+ +/– S +/+ + + +

14 3 y/f +/– +/– + +/+ +/+ P –/+ –/+ +

15 8 y/m +/– + +/+ P +

16 11 y/f +/+ +/– +/– P +/+ +/+ +

17 13 y/f +/– + +/– P +/+ +/+ +/+

18 13 y/f +/– +/– + +/+ +/– +/– P –/+ –/+ + +/+

«+» — yes, «–» — no. Course: P — progressive, S — stationary. Operations: EDA(M)S —   
tions: 1 — secondary trophic disorders, 2 — subdural hygroma
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Table 1

of the clinical material 
клинического материала

Morphology Surgery
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f p

er
fu

si
on

+ + + + + 1,2 9 y + +

+ + + + 1 y

+ + – 1 y + +

+ + + – 2 y + +

+ + + – 1 y + +

+ + + – 3 y + +

+ + + – 3 y + +

+ + + + – 2 y +

+ + + + + –

+ + + + – 5 y +

+ + + + + + – 12 y _

+ + + + + – 11 y +

+ + + + + + – 2 y +

+ + + + – 5 y +

+ + + + + –

+ + + + – 11 y +

+ + + + + – 6 y +

+ + + – 12 y _

encephaloduroarterio(myo)synangiosis, VPS — ventriculoperitoneal shunting. Postoperative complica-
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(moyamoya disease (MMD) and similar diseases) 

indirect revascularization operations (IRO) are 

used. This need arises more frequently in patients 

of infant and pre-school age group, whose brain 

vessels are of small diameter [7, 11].

IRO (pial synangiosis, myosynangiosis, en ce-

pha lo duroarterio(myo)synangiosis (EDA(M)S), 

transposition of the greater omentum fragment etc.) 

were used in treatment of those conditions, where 

hypoperfusion caused by arterial occlusive disease 

of the brain played signifi cant role in pathogenesis 

of clinical manifestations: MMD and moyamoya 

syndrome (sickle-cell anemia, neurofi bromatosis of 

the 1st type, Graves’ syndrome etc. [1, 4, 9, 15]), in-

tracranial carotid arteries stenosis, other intracrani-

al arterial occlusive diseases causing ischemia, atro-

phy and other structural changes [6, 10, 11]. There 

are data on successful use of IRO in treatment of 

Parkinson’s syndrome, Alzheimer’s disease, Hun-

tington’s disease, intractable epilepsy etc. [12, 13].

A number of patients with infantile cerebral 

palsy (ICP) show a combination of persistent 

neurologic impairment with local severe brain le-

sions (hypotrophy, gliosis, cystic degeneration, 

etc.), that may be the result of large intracrani-

al arteries branches occlusion (stenosis, throm-

bosis, deformation) in the corresponding areas of 

the brain according to clinical manifestations and 

structural lesions. In these cases the persistence 

of neurologic impairment is explained i.a. by local 

and dyscirculatory brain lesion [8, 14].

Apparently, there is reason to believe that use 

of IRO is appropriate in complex surgical treat-

ment of cystic atrophic lesions of the brain com-

bined with occlusive processes in the great vessels 

feeding this area.

The aim of the research: to study the results 

of using IRO in treatment of MMD, consequences 

of birth traumas and hemorrhages, which cause oc-

clusion of great vessels and cystic atrophic changes.

Materials and methods 

The work includes the results of examination 

and treatment of 18 children in the Clinic of Pe-

diatric Neurosurgery at RNSI n.a. professor Pole-

nov during the period from 2001 to 2014. The fi rst 

group consists of children with MMD (8 patients), 

the second one — of children with consequences of 

birth traumas and hemorrhages (10 children).

We studied short-term (in 18 patients) and 

long-term (in 16 patients: 8 with MMD and 8 with 

cystic atrophic changes) results of surgical treat-

ment, which were assessed by comparing the data 

of pre- and postoperative survey with catamne-

sis from 1 year to 14 years (table 1). The peculiar 

manifestations of cognitive, motor, sensory disor-

ders and paroxysmal syndrome were specifi ed dur-

ing neurological and neuropsychological tests. The 

nature and severity of structural brain lesions, hy-

drocephalic and hypertension syndrome were de-

termined by comparing the data from clinical and 

neurovisualization studies (neurosonography, CT, 

MRI, PET CT). Peculiarities of the blood supply 

to the brain were studied by triplex ultrasonogra-

phy of the cerebral vessels, CT and MR angiogra-

phy, CT and MR perfusion, SPECT.

As revascularization operative interventions the 

following procedures were used: pial sinangiosis in 

11 cases, EDA(M)S — in 5 cases, myosynangio-

sis — in 1 case, galeopial synangiosis through burr 

holes — in 1 case, EDA(M)S and dural inversion — 

in 1 case, pial synangiosis and galeopial synangiosis 

through burr holes — in 1 case. Methods of these 

operations have been previously described [3]. To-

tally 18 primary and 2 repeated operations were ex-

ecuted (table 2). Phase-by-phase revascularizations 

of the hemisphere contralateral to that of the previ-

ous intervention were repeated in 3 and 8 months. 

Results of the research and treatment 

The age of patients ranged from 2 months to 

14 years, 6 patients were younger than 3 years, 

8 — from 6 to 11 years, 4 — from 12 to 14 years 

(see table 1). There were 9 girls and 9 boys. The 

fi rst and the second groups of patients were com-

parable according to the aspects of gender and age.

Cognitive impairments, motor and sensory dis-

orders, psycho-physical development delays and 

remittent or progressive course of pathological 

processes prevailed in the clinical course of both 

groups. TIA is typical for children with MMD; 

symptoms of hydrocephaly and hypertensive syn-

drome, pyramidal and cerebellar impairment — 

for people with cystic glial changes (table 3).
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Table 2

Indirect revascularization operations performed
Выполненные непрямые реваскулярные операции

Operation MMD Cystic atrophic brain lesions Total

Pial synangiosis 2 9 11 (55 %)

EDA(M)S 4 1 5 (25 %)

Myosynangiosis 1 – 1 (5 %)

Galeopial synangiosis through burr holes 1 – 1 (5 %)

EDAMS and dural inversion 1 – 1 (5 %)

Pial synangiosis and galeopial synangiosis 
through burr holes

1 – 1 (5 %)

TOTAL 10 10 20 (100 %)

Table 3

Clinical manifestations
Клинические манифестации

Kind of disorder MMD Cystic atrophic brain lesions Total

Pyramidal insufficiency 6 (75 %) 9 (90 %) 13 (65 %)

Cognitive disorders 4 (50 %) 5 (50 %) 9 (45 %)

Paroxysmal syndrome 3 (37,5 %) 4 (40 %) 7 (35 %)

Hydrocephaly 1 (12,5 %) 6 (60 %) 7 (35 %)

Cranial nerves dysfunction – 5 (50 %) 5 (25 %)

Cerebral symptoms 2 (25 %) 3 (30 %) 5 (25 %)

TIA 6 (75 %) – 5 (25 %)

Cerebellar dysfunction 1 (12,5 %) 3 (30 %) 4 (20 %)

Hypertensive syndrome – 4 (40 %) 4 (20 %) 

Sensory disorders 2 (25 %) 1 (10 %) 3 (15 %)

Signs of stagnation in the eye fundus – 2 (20 %) 2 (10 %)

Optic nerve atrophy – 1 (10 %) 1 (5 %)

Extrapyramidal dysfunction 2 (25 %) – 2 (10 %)
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Birth traumas were diagnosed in 5 of 10 patients 

with cystic atrophic changes (the second group), 

other had such etiological factors as toxico-hemat-

ic and hypoxic-ischemic lesions of the central ner-

vous system — in 2 cases, infectious and hypoxic 

brain damage — in 2 cases, hemorrhage — in 1 case. 

Neurovisualization showed typical clinical pic-

ture of vascular pattern changes in patients with 

MMD, as well as brain hypotrophy in a varying 

degree. In the group of patients with cystic gli-

al changes an occlusive process of the large ma-

gistral artery and its branches was detected com-

bined with local hypotrophy and cystic transfor-

mation in the blood supply in the area of the vessel 

(fi g. 1). It should be noted that the structure and 

localization of motor and sensory defi cits in this 

group of children generally coincided with the 

corresponding vascularization area of the aff ected 

vessel and the morphological changes of the brain.

The patients with MMD showed no dynam-

ics in the immediate postoperative period, while 

6 (60 %) patients with cystic atrophic brain lesions 

showed favorable evolution of neurological status 

manifested as regression of hypertensive syndrome, 

extrapyramidal disorders, increase of strength and 

range of motion in the paresthetic limbs, improve-

ment of visual and speech functions, increase of the 

child’s activity, termination of epileptic seizures.

All patients in group I in the long-term postoper-

ative period showed full or partial regression of py-

ramidal and static co-ordination disorders, cerebral 

symptoms, loss in frequency (in 1 case) or termina-

tion (in 2 cases) of epilepsy seizures; one child from 

this group got another TIA in the hemisphere con-

tralateral to that which had undergone operation 

a year after the application of indirect anastomosis. 

Favorable evolution in the neuropsychological 

status was observed, manifesting in acceleration 

of the rate of intellectual development with reten-

tion of behavioral disorders.

Electroencephalography over time showed im-

provement of brain potentials, right shift of the 

amplitude frequency spectrum and regression of 

paroxysmal activity (fi g. 2).

Triplex ultrasonography of the cerebral vessels 

in all tests showed an increase of the blood fl ow 

in the superfi cial temporal artery and retrograde 

fi lling of the MCA and ACA through the artifi cial 

anastomoses (fi g. 3).

CT, MRI and digital angiography show func-

tional anastomoses (7 out of 8 examined) (fi g. 4).

Fig. 1. Patients from the group with cystic glial lesions: 

a) cerebral angiography, patient H., 8 y. o.: nonopaque 

anterior cerebral artery (ACA); b) MR angiography, 

patient K., 2 y. o.: poor opaqueness of the middle cereb-

ral artery (MCA)

Рис. 1. Пациенты из группы с кистозно-глиозными 

поражениями: а) церебральная АГ больной Х., 8 лет: 

отсутствие контрастирования передней мозговой ар-

терии (ПМА); b) МР АГ больного К., 2 года: бедное 

контрастирование средней мозговой артерии (СМА)

b

а
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CT or MRI perfusion before and after the 

treatment showed improvement of cerebral blood 

supply in 6 of 6 patients (fi g. 5).

PET with 18F-fl uorodeoxyglucose showed 

zones of ametabolism and hypometabolism in the 

MCA and in the post-ischemic changes area in 2 

Fig. 3. Triplex ultrasound angioscan of the patient L. 

6 y. o. Anastomosis (green arrow) between the superfi cial 

temporal artery (white arrow) and cortical branches (red 

arrow) is visualized 

Рис. 3. Триплексная УЗ-ангиосканограмма больной 

Л., 6 лет. Визуализирован анастомоз (зеленая стрел-

ка) между поверхностной височной артерией (белая 

стрелка) и корковыми ветвями (красная стрелка)

Fig. 4. Angiograms of patient K., 10 y. o.: a) before the surgery; b) after the surgery. Angiograms of patient I., 7 y. o.: 

c) before the surgery; d) after the surgery. MRI angiograms of patient L., 6 y. o.: e) before the surgery; f) 6 months af-

ter the surgery. CT angiography of the patient P., 2 y. o.: g) before the surgery; h) 3 months after pial synangiosis and 

dural inversion

Рис. 4. Ангиограммы больной К., 10 лет: а) до операции; b) после. Ангиограммы больного И., 7 лет: c) до опера-

ции; d) после. МРТ-ангиограммы больной Л., 6 лет: e) до операции; f) через 6 месяцев после операции. КТ-ангио-

графия больной П., 2 года: g) до операции; h) через 3 месяца после пиального синангиоза и дуральной инверсии

a b c d

hgfe
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a
b

c

Fig. 5. Patient P., 2 y. o.: a) CT perfusion before revascularization procedures; b) 3 months after ; c) the same patient 

after the second stage of surgery, MRI perfusion MRI before (top row) and 3 months after the operation (bottom 

row). Increase of cerebral blood fl ow, decrease of blood volume, reducing the average transit time and time-to-peak 

concentration of opaque agent in the right temporal and occipital areas 

Рис. 5. Больная П., 2 года: а) КТ-перфузия до реваскуляризирующего вмешательства; b) через 3 месяца после 

него; c) та же больная после второго этапа хирургического лечения, МРТ-перфузия до операции (верхний 

ряд), через 3 месяца после нее (нижний ряд). Увеличение мозгового кровотока, уменьшение объема крови, 

сокращение среднего времени прохождения и времени достижения максимума концентрации контраста 

в правой височно-затылочной области
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of 2 patients. Local enhancement of metabolism 

in the area corresponding to the angiographical-

ly confi rmed anastomosis was observed in one of 

the patients in the long-term postoperative peri-

od (fi g. 6).

The follow-up examination of children of the 

group II (10 patients) showed favorable evolu-

tion of neurological status manifested in increase 

of muscle strength and range of motion, partial re-

gression of visual disorders, reduction of frequen-

cy of headaches and epileptic seizures.

Neuropsychologist’s examination showed im-

provement of oral and impressive speech para-

meters its regulatory function and stereognosis.

EEG over time showed the right shift of the am-

plitude frequency spectrum with decrease in pro-

portion of slow wave activity elements, and the ten-

dency to improvement of brain excitability (fi g. 7). 

Expected local EEG-signs of irritation of the brain 

in the synangiosis area were registered in 1 case of 

10, manifested in occurrence of α-spindles, which 

had been observed only once in a child 6 days after 

the surgery. The following tests (7, 8, 10 days after 

the surgery) did not show this phenomenon.

Triplex cerebrovascular ultrasonography showed 

anastomosis in two patients; normalization of speed 

performance in intracranial magistral arteries and 

reduction of the resistance indices in superfi cial 

temporal artery was observed in all four patients.

MRI and CT 6 or more months after the sur-

gery showed partial or complete resolution of the 

cysts (fi g. 8). Reduction of hydrocephalus intensi-

ty was observed in all cases. Reduction of atrophy 

zone was registered in one case.

Angiography showed well-functioning anasto-

moses of frontal or parietal branches of the super-

fi cial temporal arteries in 4 cases of 6 (fi g. 9, b); 

two tests showed negative results (fi g. 9, e).

SPECT and PET with glucose revealed zones 

of impaired metabolism of the radiopharmaceuti-

cal agent, thus helping in the surgical treatment 

planning (fi g. 9, a, c, d).

Discussion 

Our data confi rm the previously known idea 

that the use of the IRO has a positive impact on 

the MMD course [3, 4, 9, 11, 15]. Improvement of 

neurological status, regression of epilepsy symp-

toms and TIA prevention were achieved after the 

operation. Dynamic neurovisualization in our 

case revealed viability of the artifi cial extra-intra-

cranial revascularization in patients with positive 

dynamics in the clinical picture, which explains 

the clinical outcome.

A combination of locally manifested brain hy-

potrophy (or atrophy), cysts formation and oc-

clusive process of great vessels vascularizing 

the zone was observed in the group of children 

with cystic atrophic brain lesions under exami-

nation. It gives us ground to assert that in this 

case a combination of three mechanisms of persis-

Fig. 6. Patient P., 2 y. o. PET with 18F-fl uorodeoxyglucose 3 months after the revascularization 

Рис. 6. Больная П., 2 года. ПЭТ с 18F-фтордезоксиглюкозой через 3 месяца после реваскуляризации
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Fig. 7. Patient C., 13 y. o.: a) EEG before surgery: pathological activity lesion in the temporal area of the right hemi-

sphere; b) one year after the intervention, positive changes: reduction of the action potential amplitude, slow waves 

in the temporal leads appear much less frequently

Рис. 7. Пациент Ч., 13 лет: а) ЭЭГ до оперативного лечения: очаг патологической активности в височном 

отделе правого полушария; b) через год после интервенции положительная динамика: снижение амплитуды 

биопотенциалов, медленные волны в височных отведениях регистрируются гораздо реже

a

b
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Fig. 9. a) SPECT. Patient P., 11 y. o. The area of disaccumulation of the radiopharmaceutical agent corresponding to 

the aperfusion and hypoperfusion zone is observed in the lateral area of the left parietal lobe projection; b) CT angi-

ography. Patient Ch., 13 y. o. PET with 18F-fl uorodeoxyglucose; c) patient I., 2 y. 6 m. o. Giant substitutive cysts of 

the right frontal and temporal lobes with metabolic disorders in the cortical and subcortical structures of adjacent 

brain areas and progressive secondary atrophy of the intact parts of the right hemisphere; d) patient Ch., 13 y. o. 

Multiple arachnoid cysts of both cerebral hemispheres with impaired glucose metabolism in the adjacent cortex. 

Glucose hypometabolism in both thalami, brain stem and cerebellum; e) cerebral angiography. Patient H., 12 years 

after surgery. Stop contrast of the parietal branch of the superfi cial temporal artery 

Рис. 9. а) ОФЭКТ больной П., 11 лет. Очаг отсутствия накопления радиофармпрепарата, соответствующий 

зоне аперфузии и гипоперфузии в проекции латеральных отделов левой теменной доли; b) КТ-ангиография 

больной Ч., 13 лет. ПЭТ с 18F-фтордезоксиглюкозой; c) больной И., 2 года 6 мес. Гигантские заместительные 

кисты правых лобной и височной долей с метаболическими нарушениями в коре и подкорковых структурах 

смежных участков мозга и растущей вторичной атрофией сохранных отделов правого полушария; d) боль-

ной Ч., 13 лет. Множественные арахноидальные кисты обоих больших полушарий со снижением метабо-

лизма глюкозы в прилежащей коре головного мозга. Гипометаболизм глюкозы в обоих таламусах, а также в 

стволе и мозжечке; e) церебральная ангиография больной Х., 12 лет после операции. Стоп-контраст темен-

ной ветви поверхностной височной артерии

a b c

ed

a b

Fig. 8. Patient P., 12 y. o.; a) CT before the surgery; 

b) MRI after the surgery

Рис. 8. Больная П., 12 лет: а) КТ до операции; 

b) МРТ после операции
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tent or progressive neurologic impairments may 

be pointed out: structural brain damage, impaired 

cerebral fl uid circulation and formation of cysts, 

brain hypoperfusion in these patients. The ne-

cessity to eliminate the epileptic focus, excision 

of cysts and formation of cystocysternal anasto-

moses, correction of hydrocephalic-hypertensive 

syndrome are appropriate from the point of view 

of the current thinking [5, 8, 14]. At the same 

time, additional use of revascularization opera-

tions insignifi cantly increases the volume of in-

tervention, while the range of its modifi cations 

allows choosing the most appropriate one in each 

case for the required craniotomy, brain revision, 

cystocysternostomy and treatment of the epi-

leptic focus without aff ecting the course of ope-

ration. In our case only one infant patient with 

MMD had problems with dermal wound healing 

in the operation area.

We do not have precise data specifying the 

sanogenetic mechanisms. Perhaps this refers to 

stimulation of polymodal structures being in 

parabiotic state, as well as to activation of the 

neighboring comparatively damaged nerve cen-

ters aimed at replacement (duplication or com-

pensation) of the neurological impairment under 

the conditions of improving perfusion. Obviously, 

we are to search the direct mechanisms of realiz-

ing this phenomenon. 

Morphological changes and their clinical ma-

ni festations in patients of the group II had devel-

oped in infancy, so the given algorithm of treat-

ment with usage of IRO is to be applied more fre-

quently particularly in early childhood.

Conclusion 

• IROs allow resuming blood supply from the 

extracerebral circulation system to the intracra-

nial arteries distal to the occlusion. They are the 

method of choice in treatment of infants and pa-

tients with cerebral vessels hypoplasia, when 

EICMA is technically diffi  cult or impossible be-

cause of the recipients’ small diameters.

• Local morphological damage of brain tis-

sue as well as cerebrospinal fl uid fl ow impairment 

and brain hypoperfusion play an important role in 

case of local cystic atrophic brain changes com-

bined with unilateral occlusive process of a magis-

tral artery in children with cerebral palsy in their 

pathogenesis of residual neurological fallouts and 

delays in neuropsychological development.

• The combination of craniotomy, cysts exci-

sion and cystocysternostomy is aimed at elimina-

tion of the brain deformation and hypertension 

hydrocephalic syndrome. NRAs favourably aff ect 

the course of disease in children and are appropri-

ate from the point of view of pathophysiology.

Litvinenko Peter Viktorovich

A.L. Polenov Russian Neurosurgical Institute 

e-mail: glikodinnow@mail.ru
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РОЛЬ АЛГОРИТМА ДИАГНОСТИКИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ДЕТЕЙ 
С ВРОЖДЕННЫМИ СПИННОМОЗГОВЫМИ ГРЫЖАМИ

Н.Й. Ваккасов, М.М. Ахмедиев
Республиканский научный центр нейрохирургии, Узбекистан, Ташкент

Спинномозговая грыжа часто сочетается с гидроцефалией и другими аномалиями развития невральной труб-
ки, которые отягощают клиническое течение и исход заболевания. Причинами частых неудовлетворительных 
результатов хирургического лечения следует считать тяжесть патологии, сочетание множественных 
аномалий, отсутствие четкого алгоритма ведения больных с данной аномалией. Проанализированы резуль-
таты обследования, хирургического лечения и наблюдения 109 больных с врожденными спинномозговыми грыжа-
ми в Республиканском научном центре нейрохирургии МЗ РУз. В зависимости от тактики диагностических 
и лечебных мероприятий все больные были разделены на 2 группы. Разработанный авторами «Алгоритм 
ведения ребенка со спинномозговой грыжей» позволил определить пошаговые действия диагностических 
и лечебных мероприятий, оценить характер и течение заболевания, виды и степень неврологических нару-
шений, определить сопутствующие патологии и выбрать соответствующую тактику лечения, а также 
наметить план реабилитационных мероприятий. При выборе тактики лечения новорожденных с СМГ не-
обходимо учитывать наличие сопутствующих аномалий и изменения, связанные с оболочками грыжевого 
мешка. Использование возможностей методов нейровизуализации позволяет получить исчерпывающую 
информацию о морфологических формах СМГ, выявить сопутствующие пороки развития, на основе этих 
данных выбрать индивидуальную тактику комплексного лечения и добиться в послеоперационном периоде 
улучшения качества жизни. 

Ключевые слова: спинномозговая грыжа, хирургическое лечение, качество жизни.

THE ROLE OF THE DIAGNOSTIC ALGORITHM AND TREATMENT 
OF CHILDREN WITH CONGENITAL SPINA BIFIDA

N.Y. Vakkasov, M.M. Akhmediev 
Republican Scientific Center of Neurosurgery, Uzbekistan, Tashkent 

Spina bifida aperta is often associated with hydrocephalus and other congenital malformations of the neural tube, 
which burdens the clinical course and the outcome of the disease. Frequent cause of unsatisfactory results of surgical 
treatment should be considered as disease severity, the combination of multiple anomalies, lack of a clear algorithm of 
treating patients with this anomaly. We analyzed the results of survey, observation and surgical treatment of 109 pa-
tients with congenital spina bifida in the Republican Scientific Center of Neurosurgery MOH Uzbekistan. Depending 
on the diagnostic and therapeutic tactics all patients were divided into 2 groups. We have developed «an algorithm 
of treatment of a child with a spina bifida» that allowed us to determine the step-by-step actions of diagnostic and 
therapeutic measures, to evaluate the nature and the course of the disease, type and degree of neurological disorders, 
identify comorbidities and select an appropriate treatment strategy to outline a plan of rehabilitation. When choos-
ing a treatment strategy to newborns with SB one should take into account the presence of associated anomalies and 
changes associated with the membranes of the hernia sac. Harnessing the power of neuroimaging techniques allows 
to obtain comprehensive information about the morphological forms of SB, identify associated malformations, thus 
choose an individualized comprehensive treatment and tactics to achieve postoperative quality of life. 

Key words: spina bifida, surgical treatment, quality of life.

Введение
Врожденное расщепление дужек позвонков 

(spina bifi da) — наиболее часто встречающаяся 

форма дефектов первичной невральной труб-

ки, отмечающаяся в 1 случае из 1000 беремен-

ностей в США [14]. По всему миру ежегодно 

рождается более 300 000 новорожденных с та-

ким дефектом [13]. По данным ряда авторов, 

в структуре пороков невральной трубки спин-

номозговые грыжи (СМГ) составляют 65 % 
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и встречаются в 0,4–4,2 случаев на 1000 ново-

рожденных [3–5]. ВПР центральной нервной 

системы (ЦНС) составляют около 25 % от всех 

врожденных пороков у детей и обусловливают 

выраженную неврологическую симптоматику 

[3, 6, 7, 12]. 

При выборе тактики лечения новорожден-

ных с СМГ необходимо учитывать наличие 

сопутствующих аномалий и изменения, свя-

занные с оболочками грыжевого мешка [6, 7, 

12–14]. Использование возможностей мето-

дов нейровизуализации позволяет получить 

исчерпывающую информацию о морфологи-

ческих формах СМГ [8, 11, 16], выявить со-

путствующие пороки развития, на основе этих 

данных выбрать индивидуальную тактику 

комплексного лечения и добиться в послеопе-

рационном периоде улучшения качества жиз-

ни [9, 10, 15]. 

Цель исследования: улучшить результаты 

хирургического лечения детей с врожденными 

спинномозговыми грыжами с помощью разра-

ботанного алгоритма диагностики и лечения. 

Материалы исследования

Работа основана на анализе данных обсле-

дования и лечения 109 больных с врожденной 

СМГ, находившихся в Республиканском на-

учном центре нейрохирургии МЗ РУз с 2010 

по 2013 г. 

Из числа этих больных мальчиков — 58 

(53,2 %), девочек — 51 (46,8 %). Возраст детей 

варьировался от 10 дней с момента рождения 

до 12 лет. 

Из отобранных для исследования боль-

ных было сформировано две группы: основ-

ную группу (ОГ) составили 79 пациентов, ко-

торым проводилось комплексное (хирурги-

ческое + консервативное восстановительное) 

лечение по специально разработанной компью-

терной программе «Алгоритм ведения ребенка 

со спинномозговой грыжей» (№ DGU 02519, 

2012 г.) в клинике РНЦНХ МЗ РУз. Кон-

трольную группу (КГ) составили 30 детей, 

у которых хирургическое лечение проводи-

лось по традиционной методике. Эти больные 

были оперированы и в центре нейрохирургии, 

и в других клиниках республики. При обраще-

нии в РНЦНХ изучались результаты их хирур-

гического лечения. Эта группа включала в себя 

подгруппу КГ-1, охватившую 8 детей, которым 

произведена реоперация в отдаленном периоде. 

Диагностический алгоритм действия включал 

в себя МРТ позвоночника и головного мозга, 

НСГ, ЭНМГ, клинико-неврологическое иссле-

дование, которые производились до операции 

и в послеоперационном периоде.

Результаты исследования 

Комплексное обследование больных с СМГ 

выявило ряд сопутствующих заболеваний, 

отя гощающих их течение. У 39 (35,8 %) детей 

выявлена гидроцефалия, у 33 (30,3 %) — маль-

формация Арнольда–Киари, у 11 (10,1 %) — 

диастематомиелия, у 25 (22,9 %) — гидро-

миелия, у 4 (3,7 %) — дермальный синус, у 4 

(3,7 %) — гипоплазия и агенезия копчика. 

По локализации СМГ разделены на: располо-

женные в шейной области — 3 (2,8 %), в груд-

ной области — 7 (6,4 %), в грудопоясничной 

области — 13 (11,9 %), в поясничной обла-

сти — 21 (19,3 %), пояснично-крестцовой об-

ласти — 56 (51,4 %), в крестцовой области — 9 

(8,3 %) случаев. СМГ распределялись по сле-

дующим видам: менингоцеле — 8 (7,4 %), ме-

нингомиелорадикулоцеле — 51 (46,8 %), ме-

нингорадикулоцеле — 24 (22 %), липоменинго-

радикулоцеле — 26 (23,8 %). 

Компьютерная программа «Алгоритм веде-

ния ребенка со спинномозговой грыжей» по-

зволила определить пошаговые действия диа-

гностических и лечебных мероприятий, оце-

нить характер и течение заболевания, виды 

и степень неврологических нарушений, выя-

вить сопутствующие патологии и выбрать со-

ответствующую тактику лечения, а также на-

метить план реабилитационных мероприятий. 

У больных с липоменингорадикулоцеле для 

профилактики повреждения корешков, пре-

дотвращения усугубления неврологическо-

го дефицита и минимизации хирургической 

травмы оперативное вмешательство произво-

дилось под контролем интраоперационного 

мониторинга механограммы, что обеспечивало 
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безопасность хирургического вмешательства, 

позволяло повысить эффективность операции 

и улучшить качество жизни больных. Объем 

и последовательность проведенных нами ре-

конструктивных операций определялись с уче-

том выраженности и динамики клинических 

проявлений, а также с учетом анатомической 

структуры грыжевого мешка и сопутствующих 

аномалий. При сочетании грыжи с гидроцефа-

лией осуществлялись этапные операции. Пер-

вым этапом проводились шунтирующие опе-

рации, направленные на ликвидацию гипер-

тензионно-гидроцефального синдрома и, как 

следствие, на предотвращение возможного 

разрыва грыжевого мешка. Последнее наруше-

ние при выраженной гидроцефалии требовало 

экстренной операции. У 32 (29,3 %) больных 

была выявлена гидроцефалия, для коррекции 

которой были проведены шунтирующие опе-

рации. После ликвидации нарушения ликво-

родинамики у этих больных вторым этапом 

проводили иссечение грыжевого мешка и пла-

стику грыжевых ворот. В ближайшем после-

операционном периоде концентрировали вни-

мание на ранней диагностике гипертензионно- 

гидроцефальной симптоматики, проводили 

УЗИ-мониторинг, осмотр окулиста. У 7 (6,4 %) 

больных после ранее проведенной герниото-

мии определены клинические проявления гид-

роцефалии, которые до первичной операции 

не были выявлены. У этих больных шунти-

рующие операции проведены вторым этапом. 

Также наблюдали больных после выписки 

из стационара, изучали динамику клинико- 

неврологической симптоматики. У больных 

основной группы при сопутствующих анома-

лиях спинного мозга (диастематомиелия, ги-

дромиелия, костный шип, липома, дермальный 

синус) во время операции герниотомии устра-

нялись сопутствующие аномалии: у 9 (11,4 %) 

больных удалена костная перегородка или из-

мененные дужки, в 4 (5 %) случаях проведено 

иссечение дермального синуса. В отдаленном 

послеоперационном периоде обращали внима-

ние на возможность развития вторичной фик-

сации спинного мозга — тетринг-синдрома. 

С этой целью неоднократно проводили МРТ- 

или КТ-исследование позвоночника, ЭНМГ. 

У 8 (26,7 %) больных контрольной груп-

пы в отдаленном послеоперационном перио-

де наблюдались признаки фиксации спинно-

го мозга. У этих больных при ЭНМГ на фоне 

минимальных нарушений нервной проводи-

мости по двигательным волокнам в виде лег-

кого повышения СПИ диагностировано резкое 

повышение порога раздражения мочевого пу-

зыря до 27–30 мА и снижение СПИ по аффе-

рентным волокнам. У этих больных произве-

дена реоперация с целью устранения синдрома 

фиксированного спинного мозга. После опера-

ции отмечалось улучшение СПИ по афферент-

ным нервам, снижение порога раздражения мо-

чевого пузыря, приближающееся к норме (19–

20 мА при норме 16–18 мА).

При положительной динамике клинико- 

неврологической симптоматики и удовлетво-

рительных результатах инструментальных ис-

следований (ЭНМГ, МРТ, КТ головного мозга 

и позвоночника) продолжали консервативную 

восстановительную терапию. Всем 79 (100 %) 

детям основной группы в послеоперационном 

периоде проводили восстановительную тера-

пию, которая включала медикаментозное и фи-

зиотерапевтическое лечение. Медикаментоз-

ная терапия была направлена на предупрежде-

ние развития спаечного процесса, улучшение 

кровообращения в корешках и спинном мозге, 

облегчение проведения нервных импульсов. 

Физиотерапевтическое лечение (электрофо-

рез, магнит, массаж, электростимуляция моче-

вого пузыря) предусматривало восстановле-

ние функции нейромышечного аппарата. 

Результаты оценивались по динамике нев-

рологической симптоматики (снижение степе-

ни парезов и параличей, чувствительных рас-

стройств, улучшение функции тазовых органов, 

регресс или нарастание гипертензионной симп-

томатики). Мы считали положительной дина-

микой увеличение силы мышц на 1 балл и боль-

ше, появление или улучшение чувствительно-

сти, уменьшение частоты мочеиспускания или 

увеличение эффективного объема мочевого пу-

зыря, а также улучшение функции кишечника 

(регресс задержки или недержания). Оценка 

ближайших результатов производилась через 

сутки после операции и при выписке. Динамика 
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неврологических симптомов после операции 

герниотомии отображена в табл. 1.

Из табл. 1 следует, что более устойчивы-

ми к лечению оказались нарушения чувстви-

тельности, составившие 47 (59,5 %) в основной 

группе и 21 (70 %) в контрольной группе. Ко-

личество больных без нарушений чувствитель-

ности в основной группе после операции уве-

личилось в 1,1 раза; в контрольной группе этот 

показатель остался без существенной динами-

ки. Самые хорошие результаты хирургического 

лечения проявились в нормализации наруше-

ний функций тазовых органов. До операции на-

рушение стула в основной группе наблюдалось 

у 64 (81 %) больных, в контрольной группе — 

у 24 (80 %); после операции эти показатели со-

ставляли 19 (24,1 %) и 21 (70 %) соответствен-

но. Регулярный стул до операции отмечен у 15 

(19 %) детей основной группы и у 6 (20 %) де-

тей контрольной группы. После операции гер-

ниотомии этот показатель составил 60 (75,9 %) 

и 9 (30 %) соответственно. Улучшение сту-

ла в основной группе проявлялось в 2,66 раза 

чаще, чем в контрольной. Регулярный диурез 

до операции отмечен у 14 (17,7 %) детей основ-

ной группы и у 4 (13,3 %) детей контрольной 

группы. После операции гернио томии этот по-

казатель составил 18 (22,8 %) и 8 (26,7 %) со-

ответственно. В основной группе больных от-

мечен рост числа легких парезов (от 34,2±5,3 

до 43±5,6 %, р < 0,01) с уменьшением грубых 

парезов (от 48,1±5,6 до 38±5,5 %, р < 0,01) 

Таблица 1

Динамика неврологических симптомов до и после операции герниотомии
Dynamics of neurological symptoms before and after the herniotomic surgery

Симп-
томы Степень нарушения

Основная группа (79) Контрольная группа (30)

до операции после опер. до операции после опер.

абс %±m абс %±m абс %±m абс %±m

Д
ви

га
те

ль
-

ны
е 

на
ру

-
ш

ен
ия

Без нарушений 8 10,1±3,4 11 13,9±3,9 1 3,3±3,3 1 3,3±3,3

Легкий парапарез 27 34,2±5,3 34 43±5,6 11 36,7±8,8 14 46,7±9,1

Грубый парапарез 38 48,1±5,6 30 38±5,5 14 46,7±9,1 11 36,7±8,8

Параплегия 6 7,6±3 4 5,1±2,5 4 13,3±6,2 4 13,3±6,2

Ч
ув

ст
-

ви
те

ль
-

но
ст

ь

Без нарушений 32 40,5±5,5 35 44,3±5,6 9 30±8,4 9 30±8,4

Гипестезия 41 51,9±5,6 39 49,4±5,6 18 60±8,9 18 60±8,9

Анестезия 6 7,6±3 5 6,3±2,7 3 10±5,4 3 10±5,4

А
кт

 
 де

ф
ек

ац
ии Без нарушений 15 19±4,4 60 75,9±4,8 6 20±7,3 9 30±8,4

Недержание 29 36,7±5,4 7 8,9±3,2 14 46,7±9,1 10 33,3±8,6

Задержка 35 44,3±5,6 12 15,2±4 10 33,3±8,6 11 36,7±8,8

А
кт

 м
оч

еи
с-

пу
ск

ан
ия

Без нарушений 14 17,7±4,3 18 22,8±4,7 4 13,3±6,2 8 26,7±8

Тотальное 
недержание

61 77,2±4,7 7 8,9±3,2 23 76,7±7,7 18 60±8,9

Частичное 
недержание

4 5,1±2,8 54 68,3±5,2 3 10±5,4 4 13,3±6,2
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и плегии (от 7,6±3 до 5,1±2,5 %, р < 0,01). 

В контрольной группе наблюдалось уменьше-

ние количества грубых парезов и увеличение 

числа легких парезов на 3 (10 %). Количество 

больных без двигательных нарушений в основ-

ной группе увеличилось в 1,4 раза (от 10,1±3,4 

до 13,9±3,9 %, р < 0,01), у кон трольной группы 

этот показатель остался без существенной ди-

намики (р > 0,01).

ЭНМГ проведена у 61 (56 %) ребенка основ-

ной группы; исследования производились с ре-

гистрацией порога раздражения, СПИ по эф-

ферентным и афферентным волокнам на нали-

чие патологических волн. Данные показатели 

ЭНМГ приведены в табл. 2.

У 4 (6,5 %) детей с оболочечной формой СМГ 

изменений по ЭНМГ отмечено не было. У 22 

(36 %) больных выявлены преимущественно ра-

дикулопатические нарушения. У этих больных 

отмечались повышение порога раздражения 

до 45,5±3 мА и резкое снижение СПИ по аф-

ферентным и эфферентным волокнам нер вов, 

а также регистрировались острые патологиче-

ские волны. После операции герниотомии от-

мечалась умеренная положительная динамика 

по параметрам порога раздражения с регрессом 

до 35,5±4 мА. Показатели СПИ характеризова-

лись некоторым повышением преимуществен-

но по афферентным волокнам (30,5±2,5). 

У 35 (57 %) больных отметилось снижение 

СПИ по эфферентным и афферентным волок-

нам на фоне снижения или относительной сох-

ранности порога раздражения, наличия пато-

логических F-волн, указывающих на компрес-

сионные нарушения спинного мозга. Из них 

у 4 (11,4 %) детей М-ответ был абсирован; 

у этих детей прогнозировался неблагоприят-

ный исход. 

Применение стимуляционной электро-

нейромиографии (ЭНМГ) на этапе предопе-

рационного исследования позволят оценить 

и объек тивизировать функциональную недо-

статочность тех или иных спинномозговых 

структур до хирургического вмешательства [1, 

2, 11]. Полученные результаты ЭНМГ-иссле-

дований у 61 (56 %) больного после проведен-

ных оперативных вмешательств и комплек-

сной терапии доказывали эффективность вы-

бора проведенных лечебных мероприятий.

Выводы 

1. Разработанный алгоритм ведения боль-

ных со спинномозговыми грыжами позволил 

дифференцировать подход к хирургическому 

лечению и, как следствие, улучшить ближай-

шие результаты лечения: улучшение чувст-

вительности в 1,1 раза, восстановление стула 

Таблица 2

Показатели ЭНМГ у детей основной группы до и после операции герниотомии (n = 61)
ENMG indicators of children of basic group before and after herniotomic surgery (n = 61)

Тип нарушений 
по ЭНМГ Периоды ПР 

(мА)
СПИ (эф.) 

(м/с)
СПИ (аф.) 

(м/с)

Патол. волны

F-волны Острые 
волны

Без нарушений (4)
До опер. 13±2 42,5±2 49,5±2 – –

После опер. 13±2 42,5±2 49,5±2 – –

Радикулопатия (22)
До опер. 45,5±3 21,6±3 26,5±3 + +++

После опер. 35,5±4 29,5±3 30,5±2,5 – ++

Миелопатия (35)
До опер 10±4 34,5±3 37±3 +++ +

После опер 11±4 35,6±3 38±3 + +
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в 2,66 раза, увеличение объема движения в ко-

нечностях в 1,4 раза. 

2. Диагностика СМГ помимо лучевых мето-

дов (МРТ, КТ, УЗИ) должна включать ЭНМГ-

метод, который имеет огромное значение для 

прогноза заболевания. ЭНМГ-данные обладают 

высокой информативностью и достоверностью 

в определении функциональной состоятельно-

сти структур спинного мозга у детей с аномали-

ями развития позвоночника и спинного мозга.

3. Сравнительный анализ результатов хи-

рургического лечения детей с СМГ по данным 

основной группы и контрольной группы пока-

зал целесообразность по возможности одно-

моментного устранения сопутствующих ано-

малий спинного мозга во время герниотомии. 

Адекватный выбор метода и этапов хирургиче-

ского лечения при сопутствующих аномалиях 

нервной трубки достоверно улучшает резуль-

таты хирургического лечения, что проявляется 

в регрессе неврологического дефицита.

Ваккасов Н.Й., РНЦН,

Узбекистан, Ташкент, Мирзо-Улугбекский 

район, массив Хумаюн 40, 100201

e-mail: vakkasov77@mail.ru
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОМ 
СИНДРОМЕ, СОПРОВОЖДАЮЩЕМ ЦЕРЕБРАЛЬНЫЕ 
АРТЕРИОВЕНОЗНЫЕ МАЛЬФОРМАЦИИ (АВМ) (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

А.Р. Тадевосян, Э.А. Асатрян
РНХИ им. проф. А.Л. Поленова, Санкт-Петербург, Россия

Эпилептические припадки по частоте встречаемости являются вторым симптомом манифестации пи-
альных супратенториальных артериовенозных мальформаций (АВМ) головного мозга после внутричереп-
ных кровоизлияний (ВЧК). АВМ являются одной из причин фармакорезистентной эпилепсии, что значи-
тельно влияет на семейную, социальную и профессиональную жизнь пациентов. Патогенетическая основа 
и потенциальные факторы риска эпилептических приступов у больных с АВМ головного мозга недоста-
точно изучены. В статье представлены литературные данные о факторах риска и патогенетических ме-
ханизмах эпилептических припадков у пациентов с АВМ головного мозга, в частности о роли демографи-
ческих факторов (возраст, пол), ангиоархитектонических особенностей АВМ, феномена «обкрадывания», 
внутримозгового отложения железосодержащих компонентов крови, нарушения проницаемости гемато-
энцефалического барьера (ГЭБ), фокальной кортикальной дисплазии (ФКД) и нейрональной гетеротопии, 
множественных патологий и вторичного эпилептогенеза.

Ключевые слова: АВМ, эпилептические припадки, особенности ангиоархитектоники, феномен «обкрады-
вания», дисфункция гемато-энцефалического барьера (ГЭБ), фокальная кортикальная дисплазия (ФКД), 
вторичный эпилептогенез.

MODERN VIEW ON THE EPILEPTIC SYNDROME ACCOMPANYING 
CEREBRAL ARTERIOVENOUS MALFORMATIONS (AVMS) 
(REVIEW OF THE LITERATURE)

A.R. Tadevosyan, E.A. Asatryan
A.L. Polenov Russian Neurosurgery Research Institute, Saint Petersburg, Russia

Epileptic seizures are the second common symptom of brain pial supratentorial arteriovenous malformations (AVMs) 
manifestation following by intracranial hemorrhage (ICH). AVMs are one of the causes of pharmacoresistant epilep-
sy, which can considerably affect patients’ domestic, social, and professional lives. Little is known about the patho-
genetic basis and potential risk factors for epilepsy in patients with brain AVMs. This article considers literature data 
about the risk factors and pathogenetic mechanisms of epileptic seizures in patients with brain AVMs, particularly 
the role of demographic factors (age, sex), angioarchitectural characteristics of AVMs, «steal» phenomenon, intrace-
rebral deposition of iron-containing blood products, blood-brain barrier (BBB) dysfunction, focal cortical dysplasia 
(FCD) and neuronal heterotopy, multiple lesions, and secondary epileptogenesis.

Key words: AVMs, epileptic seizures, angioarchitectural characteristics, «steal» phenomenon, blood-brain barrier 
(BBB) dysfunction, focal cortical dysplasia (FCD), secondary epileptogenesis.

Церебральные артериовенозные мальфор-

мации (АВМ) являются врожденными поро-

ками развития сосудов головного мозга, так-

же известны как внутримозговые (паренхима-

тозные) или пиальные АВМ [93]. АВМ — это 

самые частые симптоматически проявляемые 

сосудистые мальформации головного мозга 

[23]. Во-первых, важно по дчеркнуть тот факт, 

что АВМ не являются неопластическим пора-

жением, ангиома — неподходящий термин для 

них, который часто применяется [108]. АВМ 

головного мозга представляют собой непос-

редственно связанные друг с другом артерии 

и вены без промежуточного капиллярного рус-

ла [1, 2, 4, 85, 97, 124, 131].

Церебральные АВМ являются частыми при-

чинами смерти и долгосрочной заболеваемо-

сти, главным образом из-за внутричерепного 
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кровоизлияния и эпилептических приступов, 

однако они могут оставаться бессимптомными 

в течение длительного периода времени и даже 

на всю жизнь [22, 107].

Из-за редкости АВМ головного мозга и час-

то бессимптомного течения, установление 

истинной степени их распространения труд-

но осуществимо, особенно в детской популя-

ции [119]. В литературе встречаются лишь 

немногие исследования, изучающие распро-

страненность этой патологии. Распространен-

ность АВМ среди населения, по данным ау-

топсии в одном широкомасштабном иссле-

довании, составила 1,4–4,3% — 1400–4300 

на 100 000 [113]. По данным литературы, рас-

пространенность выявленных АВМ среди на-

селения варьирует в широких пределах (от 

0,2 до 0,8 % или 200–800 на 100 000 человек) 

[12, 17, 23, 26, 58, 101, 110, 113, 123, 128, 129, 

131], а частота симптоматически проявляемых 

АВМ — 0,51–1,34 на 100 000 человек в год [9, 

12, 18, 19, 59, 117, 118]. По данным Р. Гарца-

Меркадо (R. Garza-Mercado) с соавт. (1987), 

распространенность выявленных АВМ голов-

ного мозга среди детской популяции варьиру-

ет в диапазоне от 0,014 до 0,028 % (14–28 слу-

чаев на 100 000 детей) [43]. Данные вскрытий 

показали, что только 12 % из выявленных АВМ 

имели клиническое проявление в течение жиз-

ни [113, 124], при этом внутричерепное крово-

излияние являлось наиболее распространен-

ным типом клинической манифестации [53, 

110, 124].

Возрастной пик начальных проявле-

ний АВМ головного мозга как у мужчин, 

так и у женщин находится в пределах от 20 

до 40 лет (средний возраст на момент постанов-

ки диагноза — 31,2 лет) [53, 59, 124]. У мужчин 

АВМ встречается немного чаще (55 % всех слу-

чаев) [53, 116, 124]. В детской популяции АВМ 

у мальчиков выявляется почти в два раза чаще, 

чем у девочек [38, 67, 71].

Около 10–20 % первично выявленных АВМ 

головного мозга наблюдается у детей [21, 32, 

55, 85]. У 15–33 % больных АВМ выявляется 

до 20-летнего возраста [46, 99, 122].

Считается, что у каждого ребенка со спонтан-

ным внутричерепным кровоизлиянием в пер-

вую очередь необходимо исключить АВМ. АВМ 

головного мозга является наиболее распростра-

ненной внутричерепной сосудистой патологией 

и наиболее частой причиной внут ричерепных 

кровоизлияний у детей [28, 52]. Среди взросло-

го населения АВМ лишь в 1–2 % случаев служат 

причиной внутричерепных кровоизлияний [16, 

110, 117]. У больных детского возраста причи-

ной церебро-геморрагического синдрома в 14–

57 % случаев является АВМ головного мозга [8, 

21, 25, 45, 63, 79, 84].

У детей манифестация АВМ головного моз-

га с кровоизлиянием наблюдается в 50–80 % 

случаев [1, 2, 4, 15, 21, 49, 67, 72, 74, 87, 121], 

а с эпилептическими приступами — 8–25 % 

случаев [2, 4, 15, 21, 44, 47, 49, 67, 72, 78, 121]. 

Хотя отдельные сообщения говорят о том, что 

при АВМ головного мозга дети имеют более 

высокий риск развития внутричерепных кро-

воизлияний, чем взрослые, но Г.Д. Фуллер-

тон (H.J. Fullerton) с соавт. (2005) показал, что 

ежегодный риск развития кровоизлияния у де-

тей (в возрасте < 20 лет) и взрослых сущест-

венно не отличался друг от друга — 2,0 и 2,2 % 

соответственно [40]. В целом риск развития 

кровоизлияния при АВМ головного мозга 

во многих сообщениях составляет от 2 до 4 % 

человек в год [19, 27, 40, 95, 129].

В литературе существует мало работ, посвя-

щенных теме эпилептического синдрома, со-

провождающего АВМ головного мозга у детей. 

Существуют многочисленные работы, изучаю-

щие факторы риска кровоизлияния при АВМ 

головного мозга, но относительно эпилепти-

ческих приступов таких работ мало, особенно 

у детей.

Эпилептические приступы, являясь вто-

рым наиболее распространенным проявлени-

ем АВМ головного мозга, также оказывают су-

щественное влияние на качество жизни этих 

больных [19, 79, 128, 129, 135]. Эпилептиче-

ские приступы иногда сохраняются даже после 

хирургической резекции АВМ и на фоне ме-

дикаментозной терапии антиэпилептически-

ми препаратами [27, 51, 53, 54, 64, 72, 91, 126]. 

Важность контроля над приступами часто не-

дооценивается в лечении АВМ головного моз-

га; большинство клинических исследований 
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и повседневная практическая деятельность 

прежде всего направлены на предотвращение 

первичного и/или повторных кровоизлияний 

[29, 40, 61, 95, 129].

Риск развития эпилептических приступов 

у больных с АВМ головного мозга составля-

ет 1–4 % в год [27, 46]. В одном ретроспектив-

ном исследовании 19 % случаев из вновь вы-

явленных АВМ головного мозга проявлялись 

эпилептическими приступами [17], а в двух 

других исследованиях — соответственно в 18 

и 27 % случаев [27, 81]. В целом частота эпи-

лептических приступов у больных с АВМ го-

ловного мозга по данным литературы варьиру-

ет в большом диапазоне — от 8 до 57 % случаев 

[1, 2, 4, 19, 27, 29, 46, 51, 54, 61, 64, 65, 72, 80, 91, 

95, 131, 135].

Очевидно, что эпилептические  приступы 

у пациентов с АВМ могут проявляться до, 

во время и/или после внутричерепных крово-

излияний, хотя трудно оценить частоту их вы-

являемости в каждой из этих категорий. Ряд 

авторов сообщают, что у больных с АВМ нали-

чие внутричерепного кровоизлияния в анам-

незе сочетается с более высоким риском раз-

вития эпилептических приступов (32–43 % па-

циентов с внутричерепным кровоизлиянием), 

чем при отсутствии кровоизлияния в анамнезе 

(13–17 %) [27, 29, 30, 46, 54, 61].

К.Д. Граф (C.J. Graf) с соавт. (1983) полага-

ли, что при АВМ головного мозга почти в 50 % 

случаев первый приступ наблюдается во время 

кровоизлияния. Около 19 % пациентов отмеча-

ют эпилептические приступы в анамнезе после 

эпизода кровоизлияния (в среднем в течение 

4,8 года), а у 33 % больных приступы наблюда-

ются еще до того, как произошло первое крово-

излияние (в среднем в течение 11,1 лет) [46].

К.Б. Джозефсон (C.B. Josephson) и Д.П. Лич 

(J.P. Leach) с соавт. (2011) сообщили, что у па-

циентов с АВМ головного мозга без внутриче-

репного кровоизлияния в анамнезе и/или без 

очагового неврологического дефицита, не свя-

занного с кровоизлиянием, пятилетний риск 

развития эпилептических приступов после 

первого приступа составил 58 % [65].

Анатомическая локализация АВМ явля-

ется одним из факторов, определяющих риск 

развития эпилептических приступов [4, 3, 5, 

64, 135–137]. Эпилептогенные механизмы мо-

гут в основном функционировать в коре лоб-

ных и височных долей головного мозга, пред-

ставляющих основные субстраты фокальной 

эпилепсии. В частности медиальные структу-

ры височных долей восприимчивы к процес-

сам синхронизации и персистирующим эпи-

лептическим разрядам. АВМ височных долей 

могут вызывать своего рода kindling-like («раз-

жигать», «поджигать») феномен с участием 

энторинально-гиппокампальных цепей [10, 

62, 136]. Энторинальная кора (ento = interior 

+ rhis, rhinos = nose; regio entorhinalis = interior 

to the rhinal sulcus) является частью промежу-

точной старой коры (архикортекс), занимает 

бо´льшую часть парагиппокампальной изви-

лины и выполняет функции связующего зве-

на при обмене информацией между ассоциа-

тивными областями неокортекса и гиппокам-

пом. Ряд авторов сообщают, что локализация 

АВМ в височных (от 12 до 16 % внутричереп-

ных АВМ) [19, 34, 92] и лобных долях чаще со-

четается с эпилептическими приступами, чем 

при других локализациях [27, 54, 108].

При АВМ головного мозга часто происхо-

дят приступы парциальные (простые и ком-

плексные) или парциальные с вторичной ге-

нерализацией. При АВМ теменной доли су-

дороги, как правило, парциальные, а судороги 

при АВМ лобных долей часто бывают генера-

лизованными [129]. При АВМ головного мозга 

в структуре эпилептических приступов генера-

лизованные приступы встречаются в 27–35 % 

случаев [96]. Клинически приступы лобного 

происхождения начинаются с принудительно-

го отклонения глаз в сторону, противоположно 

очагу приступа. Фокальные приступы от ме-

диальных лобных структур часто происходят 

во снe и проявляются аритмичными движе-

ниями (например толчкообразные движения 

таза, движения, похожие на езду на велосипе-

де) с быстрой генерализацией и характеризу-

ются недлительным постиктальным периодом. 

Эпилептические приступы височного проис-

хождения, как правило, протекают в виде déjà 

vu, вегетативных расстройств (например из-

менения сердечного ритма), обонятельных 
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галлюцинаций, пристального взгляда, причмо-

кивания и других автоматизмов. Приступы 

от теменных долей, как правило, проявляются 

контралатеральными сенсорными расстройст-

вами, а затылочные приступы можно охаракте-

ризовать как «необычные изменения» в контр-

алатеральных зрительных полях (фотопсии, 

метаморфопсии). Частота и тяжесть присту-

пов также существенно различаются. Особен-

ности приступов при АВМ связаны с их распо-

ложением, размером, а также самой природой 

этого поражения [1, 3, 4, 27, 78, 110, 135].

Некоторые исследования показали, что ле-

вое полушарие головного мозга является более 

восприимчивым к эпилептогенезу, чем правое. 

Однако надо учитывать, что приступы, обуслов-

ленные раздражением правой височной доли, 

могут остаться недооцененными [41, 42, 68].

Некоторые факторы чаще сочетаются 

с эпилептическими приступами при АВМ го-

ловного мозга. В частности, наличие внутри-

черепного кровоизлияния в анамнезе увели-

чивает риск развития эпилептических при-

ступов. Это предполагает, что раздражающий 

эффект продуктов деградации крови в парен-

химе головного мозга может способствовать 

эпилептогенезу. Массивное кровоизлияние 

при разрыве АВМ головного мозга приводит 

к энцефаломаляции и формированию рубца, 

способствующих раздражению окружающей 

мозговой ткани.

Последние данные свидетельствуют о том, 

что у пациентов с анамнезом внутричереп-

ного кровоизлияния результат хирургиче-

ского лечения АВМ относительно контроля 

эпилептических приступов лучше, чем у па-

циентов без предыдущего внутричерепного 

кровоизлияния [31, 76, 77]. Отложение гемо-

сидерина в тканях головного мозга с железо-

гидроксидным комплексом провоцирует про-

дукцию свободных радикалов и реакции пе-

рекисного окисления липидов. Эти факторы 

могут в свою очередь модифицировать «теку-

честь» клеточных мембран и вызывать фун-

кциональные изменения ионных каналов, ре-

цепторов, транспортеров и возбуждающих 

нейромедиаторов, что лежит в основе эпилеп-

тогенеза [27, 73].

Ряд исследований показал, что приступы 

также чаще встречаются при АВМ размера-

ми ≥ 3 см. Это, скорее всего, связано с тем, что 

такие патологические очаги имеют большую 

площадь контакта с неокортексом, который 

является более возбудимым. Особенностями 

топографии и ангиоархитектоники АВМ, со-

четающимися с эпилептическими приступами, 

являются: поверхностная топография, аффе-

ренты из средней мозговой артерии, располо-

жение афферентов в коре, наличие варикоз-

ных расширений на венозных дренажах, по-

верхностные венозные дренажи, отсутствие 

внутриузловых аневризм и наличие очагово-

го неврологического дефицита, не связанного 

с внутричерепным кровоизлиянием. Эти фак-

ты необходимо учитывать при планировании 

хирургического лечения и эндовазальной эм-

болизации АВМ для достижения хорошего ре-

зультата относительно эпилептических при-

ступов. Определение особенностей ангиоархи-

тектоники АВМ дает возможность понимать 

причину сохранения эпилептических присту-

пов после их удаления и/или эмболизации [27, 

41, 60, 64, 108, 127]. Локализация АВМ в зад-

ней черепной ямке и глубоких структурах го-

ловного мозга обычно не сочетается с эпилеп-

тическими приступами [3]. При АВМ с глубо-

кими венозными дренажами эпилептические 

приступы встречаются сравнительно реже, чем 

при АВМ без глубоких дренажей. Такие де-

мографические показатели, как возраст менее 

65 лет и мужской пол, тоже сочетаются с бо-

лее высоким риском развития эпилептических 

приступов [27, 29, 35, 50, 54, 64, 100, 127].

Мозговая ткань внутри узла АВМ является 

нефункционирующей, следовательно, не мо-

жет стать эпилептогенной. Причины эпилеп-

тогенеза при АВМ головного мозга до конца 

не выявлены. Предложен ряд различных ги-

потез [54, 73, 78, 126, 134—136], в том числе 

и гипотеза очаговой ишемии ткани головного 

мозга, которая связана с феноменом «обкра-

дывания» вследствие прилегающего артерио-

венозного шунтирования, нейрохимических 

изменений внутри и/или вокруг АВМ и ве-

нозной гипертензии. Также выявлена роль та-

ких факторов, как глиозные изменения в тка-
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ни мозга, окружающей АВМ, деградация и по-

теря нейронов, демиелинизация, дисфункция 

нейротрансмиттеров и вторичных мессендже-

ров, образование свободных радикалов, сосу-

ществующие фокальная кортикальная дис-

плазия (ФКД) и гетеротопия серого вещест-

ва [56, 73, 120]. Было описано сочетание АВМ 

и перивентрикулярной узелковой гетерото-

пии с мутацией гена infi lamin 1, что предпо-

лагает существующую потенциальную связь 

между нарушением нейрональной миграции 

и формированием сосудистых мальформаций 

[6, 11, 66].

Также была установлена роль вторичного 

эпилептогенеза при АВМ головного мозга — 

развитие отдаленных ипсилатеральных и даже 

контралатеральных эпилептических очагов. 

Формирование вторичных очагов эпилептоге-

неза авторы связывают с феноменом kindling, 

при котором эпилептические разряды усили-

ваются возбуждающими синаптическими свя-

зями с первичным очагом эпилептогенеза, на-

ходящимся вокруг АВМ. Считается, что этот 

механизм участвует в эпилептогенезе пример-

но у 20 % пациентов с АВМ головного мозга. 

Кроме того, вторичные эпилептогенные очаги 

могут развиваться вследствие хирургического, 

эндоваскулярного или радиохирургического 

лечения АВМ [73, 78, 134, 136].

Первичный эпилептогенный очаг при АВМ 

головного мозга вызывает активацию сосед-

них структур гиппокампа. Длительное раздра-

жение способствует структурным изменениям 

в этих образованиях и формированию отдален-

ных очагов эпилептогенеза. Но при устране-

нии первичного очага вторичный эпилепто-

генез может прекращаться, так как мозговая 

ткань вокруг АВМ иногда представляет со-

бой стойкий (независимый) эпилептогенный 

очаг. При постоянном раздражении повторя-

ющимися разрядами, вызванными эпилепто-

генным поражением, лимбические структуры 

и в меньшей степени неокортекс могут «нау-

читься» самостоятельно генерировать разряды 

и стать вторично эпилептогенными. Чем боль-

ше частота эпилептических приступов, тем 

выше вероятность того, что вторичные эпилеп-

тогенные очаги станут устойчивыми. Считает-

ся, что длительность анамнеза эпилептических 

приступов тоже играет важную роль в форми-

ровании независимых эпилептических очагов 

[4, 69, 88—90, 136, 137]. 

Таким образом, селективная резекция АВМ 

не всегда может привести к прекращению эпи-

лептических приступов, а ранняя хирургия 

с удалением первичного эпилептогенного оча-

га под контролем ЭКоГ может блокировать фе-

номен kindling и, следовательно, формирова-

ние вторичных отдаленных устойчивых очагов 

эпилептогенеза.

Двойные и мультифокальные патологии 

тоже играют роль в патогенезе эпилептиче-

ских приступов. Больные с АВМ головного 

мозга, у которых до операции выявлены мно-

жественные структурные поражения головно-

го мозга, требуют более тщательного предопе-

рационного обследования для планирования 

хирургического лечения [36, 94, 111]. АВМ мо-

гут сочетаться с мультифокальными сосуди-

стыми поражениями (врожденные венозные 

аномалии развития, кавернозные ангиомы, на-

следственная геморрагическая телеангиэкта-

зия, синдром Бонне–Бланка–Дешома) [75, 86, 

98, 105, 107, 125, 133], каждый из которых мо-

жет способствовать эпилептогенезу. В таких 

случаях резекция «неправильного» поражения 

не только завершится неудачей относительно 

кон троля над приступами, но даже может при-

вести к катастрофическим функциональным 

последствиям [39].

АВМ головного мозга обычно присут-

ствуют в качестве солитарного пораже-

ния. Множественные АВМ головного моз-

га наблюдаются примерно в 0,3–3,2 % случа-

ев. Р.А. Виллински (R.A. Willinsky) с соавт. 

(1990) сообщил, что до 9 % больных имеют 

несколько АВМ [133]. АВМ головного моз-

га иногда сочетаются с кожными или экс-

тракраниальными сосудистыми аномалиями 

[112], такими как болезнь Рандю–Ослера–

Вебера (Rendu–Osler–Weber), синдром Уай-

берна–Мейсона (Wyburn–Mason), синдром 

Штурге–Вебера (энцефалотригеминальный 

ангиоматоз). Болезнь Рандю–Ослера–Вебе-

ра также известна как наследственная гемор-

рагическая телеангиэктазия (НГТ) — редкое 
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аутосомно-доминантное ангиодиспластиче-

ское расстройство (распространенность коле-

блется в пределах от 2 до 40 случаев на 100 000 

человек) [48]. Болезнь Рандю–Ослера–Вебера 

характеризуется мультисистемной сосудистой 

дисплазией и повторными кровоизлияниями 

из носа, в кожу, легкие, мозг и желудочно-ки-

шечный тракт. При этой болезни встречаются 

множественные капиллярные телеангиэктазии 

кожи и слизистых оболочек, а также артерио-

венозные мальформации и фистулы, располо-

женные в печени (30 % случаев) [105], легких 

(от 15 до 20 %), мозге (28 %) и позвоночном ка-

нале (8 %). Носовые кровотечения являются 

наиболее частым симптомом, наблюдающим-

ся у 85 % больных [48, 113]. Частота встреча-

емости АВМ головного мозга у больных с бо-

лезнью Рандю–Ослера–Вебера оценивается 

в пределах от 4 до 13 % [106, 113, 133]. Множе-

ственные АВМ при этом синдроме встречают-

ся чаще, чем в общей популяции, и выявляются 

с частотой около 30 % [7, 51, 58, 59, 82, 103, 106, 

115, 130, 133]. Недавнее исследование среди 

196 больных с болезнью Рандю–Ослера–Вебе-

ра [130] показало, что 12 % из них имеют АВМ 

головного мозга (96 % случаев степени I–II 

по шкале Spetzler & Martin). Риск кровоизлия-

ния оценивается меньше (от 0,4 до 0,72 % в год) 

при сочетании АВМ с болезнью Рандю–Осле-

ра–Вебера по сравнению с АВМ, не сочетаю-

щимися с этой болезнью (до 4 % в год) [85]. При 

сочетании АВМ головного мозга с этим син-

дромом риск развития эпилептических присту-

пов значительно увеличивается [70].

В литературе имеются сообщения о сочета-

нии АВМ головного мозга с синдромом Штур-

ге–Вебера (энцефалотригеминальный ангио-

матоз), который часто проявляется эпилепти-

ческими приступами [75, 86].

Несмотря на то что при кавернозных маль-

формациях головного мозга отложение гемо-

сидерина значительно больше, чем при АВМ, 

послеоперационный исход по эпилептическим 

приступам и дооперационная их частота суще-

ственно не отличаются друг от друга при этих 

патологиях. В некоторых сериях исследований 

найдено очень большое накопление астроци-

тарного альбумина в хирургически удаленной 

ткани мозга, находящейся вокруг каверномы 

и АВМ, у больных с фармакорезистентными 

эпилептическими приступами. Этот факт пред-

полагает иные патофизиологические механиз-

мы эпилептогенеза по сравнению с ролью ге-

мосидерина при сосудистых мальформациях. 

При отсутствии накопления таких специфи-

ческих белковых отложений в мозговой ткани 

вокруг сосудистых поражений фармакорези-

стентные эпилептические приступы не наблю-

дались, и не подтверждается присутствие ФКД 

(фокальной кортикальной дисплазии) типа II. 

Сочетание ФКД типа IIa (ФКД с дисморфич-

ными нейронами) или IIb (ФКД с дисморфич-

ными нейронами и баллоновидными клетка-

ми) с сосудистыми мальформациями класси-

фицируется как «двойная» патология [83, 104]. 

При некоторых структурных поражениях, со-

четающихся с эпилептическими приступами, 

часто выявляется заметный сосудистый компо-

нент — сосудистые микромальформации в оча-

ге эпилептогенеза. Предполагается, что, скорее 

всего, дисфункция гематоэнцефалического ба-

рьера при сосудистых мальформациях способ-

ствует эпилептогенезу (нарушение гематоэнце-

фалического барьера не является результатом 

судорожной активности). Нарушение гемато-

энцефалического барьера приводит к экстрава-

зации белков в мозговую ткань [14, 114]. По-

следние исследования показали, что альбумин 

через сигнальный путь трансформирующего 

фактора роста β (TGFβ) вызывает трансформа-

цию астроцитов из состояния «покоя» в «ре-

активное» состояние. С функциональной точ-

ки зрения эти изменения, как было показано, 

включают в себя снижение буферизации вне-

клеточного калия и глутамата, тем самым спо-

собствуя повышению возбудимости нейро-

нальных сетей в прилегающей мозговой ткани. 

Фармакологическое воздействие на функцию 

астроцитов, например, на TGFβ и/или возмож-

ность буферизации калия, может стать аль-

тернативным методом лечения для пациентов, 

у которых приступы сохраняются даже после 

полной эмболизации и/или удаления сосуди-

стых мальформаций, сопровождающихся эпи-

лептическими приступами [20, 57]. ФКД типа 

IIIc (нарушение кортикальной ламинации во-
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круг сосудистых мальформаций), являющаяся 

сочетанием ФКД I типа с сосудистыми маль-

формациями (каверномы, артериовенозные 

мальформации, лептоменингеальные сосуди-

стые мальформации, телеангиэктазии, менин-

гиоангиоматоз), существенно не отличается 

от тех изменений, которые существуют при на-

коплении альбумина в реактивных астроцитах. 

ФКД типа IIIc не рассматривается как «двой-

ная» патология [13, 37].
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В статье представлена хроника научно-практической конференции «Нейроинфекции у детей», посвящен-
ной 30-летию научной деятельности заслуженного деятеля науки Российской Федерации, д.м.н., профессо-
ра Натальи Викторовны Скрипченко. Отражены обсуждаемые проблемы нейроинфекций, перспективные 
направления научно-практической деятельности.
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ACCORDING TO THE RESULTS OF SCIENTIFIC-PRACTICAL CONFERENCE 
«NEUROINFECTIONS IN CHILDREN»

E.Y. Skripchenko1, O.V. Goleva2

1 Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint Petersburg, Russia
2 Scientific Research Institute of Children’s Infections, Saint Petersburg, Russia

The article presents a chronicle of the scientific-practical conference «Neuroinfections in children» devoted to the 
30th anniversary of scientific activity of the honored worker of science of the Russian Federation, MD Professor 
Natalia Scripchenko. The issues discussing perspective directions of scientific and practical activities are reflected 
in the paper.
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24 ноября 2014 г. в Санкт-Петербурге со-

стоялась научно-практическая конферен-

ция «Нейроинфекции у детей», посвященная 

30-летию научной деятельности заместителя 

директора по научной работе НИИ детских 

инфекций России, заведующей кафедры ин-

фекционных заболеваний у детей ФП и ДПО 

СПбГПМУ, заслуженного деятеля науки Рос-

сийской Федерации, д.м.н. профессора Ната-

льи Викторовны Скрипченко. Конференцию 

открыл директор НИИ ДИ, главный специа-

лист по инфекционным заболеваниям детей 

Минздрава России, заслуженный деятель нау-

ки РФ, академик РАН Ю.В. Лобзин, отметив, 

что нейроинфекции у детей — это серьезное 

направление, требующее особого подхода вви-

ду сочетания педиатрической, инфекционной 

и неврологической дисциплин.

Участники конференции тепло поздра-

вили Н.В. Скрипченко с профессиональным 

юбилеем, с награждением Почетной грамо-

той Минздрава РФ за заслуги в области здра-

воохранения и многолетний добросовестный 

труд. Выступавшие отметили ее несомнен-

ные успехи в лечении и реабилитации детей 

с нейроинфекциями, большой вклад в совер-

шенствование диагностики и лечения детей 

с тяжелыми инфекционными заболевания-

ми, создание научной школы неврологов-ин-

фекционистов. Были оглашены поздравле-

ния от академика РАН В.И. Покровского, 

академика РАН В.Ф. Учайкина, ректора СПб 

ГПМУ, д.м.н. профессора В.В. Левановича, 

главного педиат ра Минздрава РФ д.м.н. про-

фессора Е.М. Булатовой, зав. кафедрой дет-

ских инфекционных болезней РМАПО д.м.н. 

профессора Л.Н. Мазанковой, многих коллег 

и многочисленных гостей из различных реги-

онов России (Тюмени, Ставрополя, Иркутска, 

Краснодара, Череповца, Хабаровска, Архан-

гельска, Москвы, Калининграда и др.), кото-

рые отметили, что Н.В. Скрипченко оказыва-

ет бесценную образовательную и консульта-

тивную помощь врачам-педиатрам не только 
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Петербурга, но и всей России, является вра-

чом-педиатром, инфекцио нистом, неврологом 

и консультантом высочайшей квалификации, 

лидером в этой области медицины.

В докладе, открывшем научную программу 

конференции, Н.В. Скрипченко осветила сов-

ременные проблемы нейроинфекционных за-

болеваний у детей, отметив, что каждый паци-

ент с подозрением на нейроинфекцию — это 

трудный диагностический случай, требую-

щий экстренного участия различных специа-

листов для уточнения топики и этиологии за-

болевания, тяжести и прогноза угрожающих 

жизни ситуаций. Проблема нейроинфекций 

у детей — это мультидисциплинарная пробле-

ма, которая выражается в необходимости кон-

солидации усилий врачей различных специ-

альностей (реаниматологов, нейрохирургов, 

эпидемиологов, вирусологов, микробиологов, 

кардиологов, офтальмологов, ревматологов, 

специалистов по функциональной и лучевой 

диагностике и др.) по ранней диагностике и со-

вершенствованию тактики ведения пациентов 

в различные периоды заболевания, а также ре-

абилитации. Было отмечено, что в последние 

годы возросла частота врожденных инфекций 

ЦНС, нейродегенеративных и митохондри-

альных заболеваний, что определяет необхо-

димость консолидации с генетиками, неонато-

логами, акушерами-гинекологами и позволяет 

определить стратегию ведения, оптимизиро-

вать диагностику и лечение для улучшения ис-

ходов. Н.В. Скрипченко поблагодарила всех 

сотрудников НИИ детских инфекций за все-

стороннюю помощь и поддержку на всех эта-

пах творческого пути и отметила, что в благо-

дарность всем, с кем она работала, издано ру-

ководство «Нейроинфекции у детей» (856 с.), 

посвященное родителям и ее учителям.

Проблемам лучевых и функциональных ме-

тодов диагностики нейроинфекций посвятила 

свое выступление ведущий специалист по лу-

чевой нейродиагностике профессор Т.Н. Тро-

фимова. Она отметила, что мозг ребенка 

и взрос лого человека — абсолютно разные. 

Были представлены особенности лучевых про-

явлений при различных поражениях ЦНС у де-

тей. Так, лучевая картина при васкулитах/ва-

скулопатиях характеризуется многоочаговым 

поражением белого вещества, наличием участ-

ков ишемии, кровоизлияниями, тогда как ней-

роВИЧ — атрофией, обызвествлением базаль-

ных ядер, микроцефалией, васкулопатией, фу-

зиформными аневризмами. Подчеркнуто, что 

сегодня необходимым и достаточным объемом 

МРТ-диагностики в педиатрии должны быть 

следующие: Pd в аксиальной проекции; Т2ВИ 

в аксиальной проекции; FLAIR в сагитталь-

ной проекции; пре- и постконтрастные Т1ВИ 

в аксиальной проекции, т.е. в нейропедиатрии 

актуален и перспективен мультимодальный 

подход (структурная МРТ, DWI, PWI, MRS, 

DTI, PET), что внутривенное контрастирова-

ние — обязательная диагностическая опция 

в педиатрии. Говорилось о дифференциально-

диагнос тических трудностях у детей, особенно 

раннего возраста, у которых имеют место про-

цессы дисмиелинизации, о том, что необходи-

мо шире применять программу для получения 

диффузионно-взвешенного изображения, ко-

торое позволяет отличить опухоль от абсцес-

са, уточнить форму и генезис отека головно-

го мозга: вазогенный или цитотоксический. 

Представлена новая технология лучевой ди-

агностики — биоэнергетическое спектральное 

сканирование, позволяющее проводить спек-

тральный анализ тканей с определением эф-

фективного атомного числа химического эле-

мента (соединения) и определить количество 

вещества в объеме ткани, что в частности вы-

сокоэффективно для диагностики внутриче-

репных кровоизлияний.

Тема диагностики была продолжена в до-

кладе профессора А.С. Иовы по минимальной 

инвазивной и персонализированной тактике 

нейровизуализации при ургентных состояниях 

у детей. Выделены недостатки нейровизуализа-

ции при КТ и МРТ: применяются только у 30–

7,1 % от числа нуждающихся; в 60–80 % случаев 

проведение КТ и МРТ не выявляет клинически 

значимых изменений; у детей после КТ голов-

ного мозга риск онкологических заболеваний 

возрастает на 24 % (в течение 9 лет); наиболее 

чувствительны к лучевой нагрузке дети млад-

ше 5 лет; у детей младших возрастных групп 

проведение МРТ требует наркоза; чрезроднич-
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ковая УЗИ «видит» лишь часть внутричереп-

ного пространства (чем меньше родничок, тем 

меньше зона визуализации); очень большие 

и возрастающие финансовые затраты, техно-

генный риск; невозможность минимально ин-

вазивного скрининга, экс пресс-диагностики 

и мониторинга. Отмечено, что у детей ката-

строфически быстро (в течение нескольких ча-

сов) может развиться патологический процесс 

в ЦНС и протекать нетипично с быстрым раз-

витием отека мозга с дислокацией, причем пер-

вичными факторами могут быть травмы, поро-

ки, кровоизлияния и т.д. 

Это обосновывает необходимость мобиль-

ного кабинета нейросонографии, чтобы неза-

медлительно проводить прикроватный УЗИ-

скрининг всем пациентам с интратекальным 

неблагополучием. Оптимальная модель такого 

подхода: компьютерный нейроскоп с информа-

ционно-телекоммуникационной поддерж кой 

врача (транспортный кейс, ноутбук, ультраз-

вуковая миниприставка, телемедицинский мо-

дуль). А.С. Иова о становился на собственном 

эффективном опыте такого скрининга, когда 

были диагностированы переломы черепа, вну-

тримозговые гематомы, острая гидроцефалия, 

супратенториальные опухоли при отсутствии 

типичной клиники. Предложена персонали-

зированная минимально инвазивная тактика 

ургентной нейровизуализации, включающая 

первичную обязательную нейровизуализацию 

(скрининг и экспресс-диагностика — НСГ, КТ, 

МРТ), выборочную уточняющую нейровизуа-

лизацию (экспертная НСГ, МРТ, КТ) и, нако-

нец, обязательную поэтапную нейровизуали-

зацию (мониторинг — НСГ, МРТ, КТ). Поми-

мо этого была представлена «дорожная карта» 

по внедрению в Санкт-Петербурге «оптималь-

ной» модели нейровизуализации: 1. Приобре-

тение портативного компьютерного нейро-

скопа (70 тыс. $); 2. Выделение двух ставок 

невролога и обеспечение их специальной под-

готовки; 3. Определение сети заинтересован-

ных детских поликлиник и график выездных 

плановых исследований (скрининг и монито-

ринг); 4. Определение сети стационаров и гра-

фик выездных ургентных исследований (при-

кроватный мониторинг). Предложенная так-

тика адресной нейровизуализации позволит 

сократить частоту диагностических ошибок 

и будет способствовать снижению летальности 

детей. 

Особый интерес вызвал доклад профессора 

В.Н. Команцева о роли и месте функциональ-

ных и нейрофизиологических методов в диа-

гностике нейроинфекций. Докладчик пред-

ставил многолетний опыт совместной работы 

с Н.В. Скрипченко по данной проблеме, отме-

тив, что к таковым методам, широко применя-

емым в практике, относятся ЭЭГ, ЭНМГ, выз-

ванные потенциалы и УЗИ в В-режиме для 

оценки структуры тканей и доплеровском ре-

жиме для оценки мозгового кровотока. ЭЭГ-

диагностика проводится нами с обязательной 

оценкой спектра частот ЭЭГ: дельта-, тета-, 

альфа-, бета-диапазонов волн; наличия парок-

сизмальной активности и очаговой активно-

сти. Проводится визуальная и компьютерная 

оценка ЭЭГ, что позволяет минимизировать 

частоту диагностических ошибок. Особую ак-

туальность у детей приобретает такой метод, 

как вызванные потенциалы мозга, исследо-

вание которых позволяет оценить функцио-

нальную активность сенсорных трактов мозга. 

В НИИДИ М.В. Савиной (2009), которая под 

руководством Н.В. Скрипченко и В.Н. Коман-

цева выполняла кандидатскую диссертацию, 

впервые в России создана нормативная база 

данных соматосенсорных вызванных потен-

циалов у детей, также представлен опыт по ис-

следованию вызванных потенциалов разных 

модальностей у детей по прогнозированию 

течения мозговой комы, описаны диагности-

ческие возможности при энцефалитах. Сле-

дует отметить, что это неинвазивный метод 

диа гностики, чрезвычайно важный для педи-

атрии. Докладчик представил опыт по исполь-

зованию в собственной практике транскра-

ниальной магнитной стимуляции как метода 

оценки функционального состояния моторных 

трактов мозга, указав, что в НИИДИ под руко-

водством Н.В. Скрипченко В.Б. Войтенковым 

и А.В. Климкиным обоснована возраст-зави-

симая методическая основа транскраниальной 

магнитной стимуляции у детей в норме и ней-

роинфекционной патологии. Особый акцент 
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В.Н. Команцевым был сделан на электроней-

ромиографическом исследовании детей, при-

чем на показаниях для стимуляционной ЭМГ, 

поверхностной и игольчатой ЭМГ. Докладчик 

отметил, что в НИИДИ разработаны методи-

ческие приемы ЭНМГ-диагностики у детей 

при нейроинфекционной патологии (Коман-

цев, Скрипченко, 2008), что особенно актуаль-

но в дифференциальной диагностике полио-

миелита и острых вялых параличей. В докла-

де обращено внимание на то, что в НИИДИ 

с 2000 г. впервые в России начались исследо-

вания оболочек и паренхимы головного мозга 

при менингитах и энцефалитах у детей. Иде-

ологом этих изысканий была М.Н. Сороки-

на, под руководством которой был отработан 

алгоритм НСГ-обследования и мониторинга 

при подозрении на нейроинфекцию. Доклад-

чик также представил НСГ-особенности у де-

тей при различных заболеваниях, каких как 

менингиты, энцефалиты, демиелинизирующие 

заболевания ЦНС и др. В настоящее время от-

дел работает над фундаментальными разра-

ботками нев ральной проводимости при поли-

невропатиях у детей для оценки реабилитаци-

онного потенциала пациента и определения 

тактики реабилитации. В заключение В.Н. Ко-

манцев отметил, что использование комплек-

са методов функциональной диагностики при 

нейроинфекциях позволяет выявлять степень 

нарушения функции мозговых центров и про-

водников не только при их структурном повре-

ждении, но и при отсутствии такового, опре-

делять источники нарушения функции, что 

дополняет данные структурных методов ди-

агностики; оценивать не только локальное на-

рушение функции мозговых структур, но и 

интегративную, регуляторную функцию моз-

га; прогнозировать течение и исходы болезни; 

осуществлять мониторинг значимых параме-

тров исследуемых функций; выявлять субкли-

нические признаки осложнений, что обеспе-

чивает своевременность коррекции терапии, 

восстановительных мероприятий, контроль 

эффективности диспансерного наблюдения. 

Огромный интерес вызвало сообщение ака-

демика РАН Н.А. Белякова о поражении нерв-

ной системы при ВИЧ, который отметил, что 

в настоящее время ВИЧ-инфекцию следует 

рассматривать как заболевание, вызванное ви-

русом иммунодефицита человека, как хрониче-

ское медикаментозно управляемое заболевание, 

при котором больной может сохранять жизнь 

и трудоспособность в течение длительного вре-

мени. Докладчик обратил внимание на взаи-

мосвязи и генетическое разнообразие ВИЧ, его 

мутаций, на механизмы поражения CD4-клеток 

вирусом иммунодефицита человека, на заболе-

вания, обусловленные или связанные с ВИЧ-

инфекцией, на патогенез поражения нервной си-

стемы при ВИЧ, которое отличается нозологи-

ческим разнообразием: нейроСПИД (синдром, 

сочетающий проявления инфекционного и де-

генеративного процессов); СПИД-дементный 

синдром; ВИЧ-ассоциированные нейрокогни-

тивные нарушения (HAND); ВИЧ-энцефало-

патия; оппортунистические поражения ЦНС. 

Н.А. Беляков обратил внимание присутствую-

щих, что проникновение ВИЧ в мозг возможно 

в виде вирусных частиц из крови либо с инфи-

цированными клетками, содержащими вирус 

или модифицированный геном. Во всех случаях 

необходимо нарушение ГЭБ, ВИЧ инфицирует 

клетки микроглии, макрофаги, по-видимому, 

астроциты, олигодендроциты. Инфекция име-

ет латентный характер, вирус не реплицируется 

или реплицируется с очень небольшой скоро-

стью. Эти клетки могут быть резервуаром виру-

сов. ВИЧ, попав в ЦНС, может активироваться 

и перейти в острую фазу инфекции или иметь 

вялотекущий характер. При обострении про-

цесс приобретает черты ВИЧ-энцефалита или 

менингита с участием мягкой и паутинной обо-

лочек головного мозга. При пролонгированном 

течении когнитивные расстройства являются 

главными и постепенно усугубляются. Отдель-

ным этапом является присоединение ко- и оп-

портунистических инфекций, первичных и вто-

ричных опухолей. Докладчиком был сделан 

вывод, что поражаются все отделы нервной си-

стемы, но головной мозг наиболее уязвим; в по-

ражении участвует помимо ВИЧ комплекс дру-

гих факторов, включая экзогенные; постановка 

диагноза и терапия сложны; проблема является 

междисциплинарной и должна решаться с уча-

стием радиологов. 
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Необычным для аудитории было сообще-

ние проф. Е.И. Ткаченко, гастроэнтеролога, 

на тему «Питание–микробиота–нейрохимия 

мозга. Трофологический анализ проблемы 

взаимоотношений». Докладчик отметил, что 

в рейтинге наиболее значительных научных 

достижений 2013 г. по данным журнала «Sci-

ence» в «Top-10» научных достижений 2013 г. 

стоит п. 8: «Выявление определяющего влия-

ния кишечной микрофлоры на практически 

все процессы организма, включая мозговую 

деятельность и ее роль в развитии различных 

заболеваний». В настоящее время в понятие 

синдрома эндоэкологической недостаточно-

сти включены функциональные и морфологи-

ческие изменения органов, кишечная диспеп-

сия, дисбиоз, метаболические расстройства, 

изменения пищевого статуса, что определя-

ет актуальность представляемого сообщения. 

Докладчик обратил внимание на общеприня-

тую нутрицевтическую психокоррекцию па-

тологических моделей поведения путем вос-

становления биохимического баланса мозга 

и внутренних органов алиментарным путем: 

белок, аминокислоты, витамины, микроэле-

менты, воздействие на механизмы счастья 

и любви: эндорфины, энкефалины, эндоген-

ные каннабиоиды, серотонин, афродизиаки, 

рилизинг-фактор, лютеинизирующий гормон, 

тестостерон, андростерон (сельдерей), яйца, 

лецитин, холин, витамин В (синтез ацетилхо-

лина), опиаты мозга, условия труда, быта. Так-

же Е.И. Ткаченко представил 11 принципов 

структурно-функциональной организации эн-

догенного микробиоценоза (микробиоты) че-

ловека: микробиота человека наследственно 

обусловлена, генетически детерминирована, 

индивидуальна, специфична; микроорганиз-

мы биопленок и биологически несовместимы, 

но пробиотики влияют на «социальное пове-

дение» микробиоты (конкуренция за рецепто-

ры, метаболиты, выделение энтероцинов, сни-

жение pH и др.); микробиота — первичный 

защитный барьер организма; инфекционные 

процессы полимикробны, протекают с участи-

ем представителей микробиоты и механизма 

транслокации микроорганизмов; метаболиты 

микроорганизмов — фактор здоровья и дол-

голетия (плазмалоген из мембраны анаэробов 

как регулятор обмена холестерина, липидов, 

окисления ПЖК, витамины и др.); принци-

пы лечения заболеваний: 1) коррекция микро-

биоты (про-, пре-, сим-, син-, метабиотики); 

2) применение агонистов (антагонистов) ре-

цепторов; 3) коррекция метаболического про-

филя заболеваний. В заключение Е.И. Тка-

ченко представил принципы лечения заболе-

ваний: 1. Коррекция микробиоты (про-, пре-, 

сим-, син- и метабиотики), 2. Применение аго-

нистов (антагонистов) рецепторов, 3. Коррек-

ция метаболического профиля заболеваний. 

Тема взаимосвязи питания и нервной сис-

темы прозвучала и в докладе академика Рос-

сийской академии естествознания, профессо-

ра В.М. Студеникина, представляющего отде-

ление психоневрологии и психосоматической 

патологии Научного центра здоровья детей, 

Москва. В своем сообщении «Детские инсуль-

ты и питание: нейродиетология» В.М. Студе-

никин сделал акцент на том, что в педиатрии 

инсульты не редкость и выделяют перина-

тальные инсульты — сформировавшиеся в пе-

риод с 28-й недели внутри утробного развития 

до конца первого месяца жизни; фетальные 

(внутриутробные) инсульты — сформировав-

шиеся до рождения ребенка (вне зависимости 

от срока гестации); неонатальные инсульты — 

развившиеся в период новорожденности; 

детские (педиатрические) инсульты — раз-

вившиеся в возрасте от 1 месяца до 18 лет. 

Докладчик отметил, что инсульты у детей 

встречаются столь же часто, как лейкозы 

и опухоли мозга, но в ряде случаев не распоз-

наются, несмотря на их серьезные ближайшие 

и отдаленные отрицательные последствия. 

Распространенность инсультов среди детей 

составляет порядка 2–3 случаев на 100 ты-

сяч населения. Среди новорожденных детей 

инсульты встречаются с частотой 1 случай 

на 4000 своевременных живых деторождений. 

Средняя заболеваемость инсультами у де-

тей в возрасте от 1 месяца до 18 лет состав-

ляет около 7,8 случая на 100 тысяч населения 

в год. Причины детских инсультов различ-

ны. Это и гематологические нарушения (сер-

повидно-клеточная анемия, Fe-дефицитная 
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анемия), болезнь моя-моя, некоторые виды 

митохондриальной патологии (MELAS и др.), 

гомоцистинурия, болезнь Фабри, органиче-

ские ацидурии, целиакия, антифосфолипид-

ный синдром (АФЛС), сахарный диабет, миг-

рень, травмы головного мозга (родовая трав-

ма, ЧМТ), нейроинфекции и т.д. Питание при 

инсультах, т.е. нейродиетологический под-

ход, позволяет как минимум повысить каче-

ство жизни пациентов с этим видом грозной 

цереб ральной патологии. Докладчик отметил 

нут ритивные аспекты инсульта, такие как: по-

вышенное потребление поваренной соли, ас-

социированное с гипертензией, нарастание 

уровня содержания гомоцистеина (одного 

из значимых факторов по развитию инсуль-

та), частично обусловленное дефицитарным 

потреблением фолиевой кислоты, витаминов 

В6 и В12; обильное потребление овощей и ас-

социированных с ними нутриентов (витами-

нов группы В, калия и кальция), cнижающее 

риск развития инсульта; средиземноморская 

диета («критская»), способствующая улучше-

нию эндотелиальной функции, снижая уро-

вень перекисного окисления липидов крови, 

а также инсулинорезистентность. Витамино-

терапия в профилактике и лечении инсульта 

включает три основных направления: приме-

нение витаминов, обладающих антиоксидант-

ным действием; использование витаминов 

группы В для снижения повышенного содер-

жания гомоцистеина в плазме крови; дотация 

витаминов в составе поливитаминных и ви-

таминно-минеральных комплексов для про-

филактики/ликвидации фонового витамино-

дефицита и поддержания адекватного нутри-

тивного статуса. Докладчик отметил 5 видов 

пищи, способствующих инсульту: крекеры, 

чипсы, кондитерские изделия и выпечка про-

мышленного производства; копченые и обра-

ботанные промышленным способом мясные 

продукты; красное мясо; консервированные 

супы и «готовые» продукты промышленного 

производства. В заключение докладчик еще 

раз подчеркнул роль питания в профилакти-

ке инсультов у детей, что наиболее подробно 

отражено в его монографии «Нейродиетоло-

гия» (2012). 

В продолжение данного выступления был 

сделан доклад профессора М.Л. Чухловиной 

на тему «Цереброваскулярные нарушения 

при инфекциях у детей и подростков», кото-

рая также подчеркнула частоту этой патоло-

гии в детском возрасте и разнообразие при-

чин, в том числе и нейроинфекции, чаще выз-

ванные герпес-вирусами. Докладчик сделал 

акцент на особенностях когнитивных нару-

шений сосудистого генеза, таких как наруше-

ние рабочей и эпизодической памяти, процес-

сов обобщения понятий, замедление и быстрая 

истощаемость когнитивных процессов, в зави-

симости от локализации патологического про-

цесса — нарушение исполнительных функций; 

на причинах аутизма у детей и подростков, та-

ких как курение, алкоголизм, употребление ле-

карственных препаратов, наркотиков во вре-

мя беременности, кровотечения в этот период, 

патология родов, низкая масса тела при рож-

дении, цитомегаловирусная инфекция, коре-

вая инфекция, врожденные и наследственные 

заболевания. Были отражены современные 

возможности медикаментозной терапии этих 

нарушений.

В докладе профессора В.И. Гузевой были 

представлены принципы диагностики эпи-

лепсии, в том числе и симптоматической, ко-

торая может быть следствием перенесенной 

нейроинфекции, отражена тактика ведения. 

Огромный интерес вызвал доклад профессо-

ра А.П. Скоромец на тему «Дети, перенесшие 

врожденные нейроинфекции». Докладчик от-

метил, что врожденная инфекция может мани-

фестировать отсроченно и протекать нетипич-

но, с чем связана их поздняя диагностика. На-

иболее часто она связана с герпес-вирусными 

инфекциями. У новорожденных врожденные 

нейроинфекции могут быть причиной как ас-

фиксии, так и нарушения периода адаптации. 

Особое внимание было уделено клиническим 

и нейросонографическим аспектам диагности-

ки поражений нервной системы при врожден-

ных инфекциях. Эта тема была продолжена 

в докладе профессора О.С. Заводновой, кото-

рая осветила проблему диагностики и лече-

ния врожденных энцефалитов, развивающих-

ся у детей с врожденными пороками развития. 
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Отмечено, что грубые неврологические нару-

шения сочетались с выделением в биологи-

ческих материалах пациентов вирусов герпе-

тической группы, нередко в комплексе с бак-

териальными возбудителями (стафилококки, 

стрептококки, листерии), что следует учи-

тывать в формировании стратегии ведения 

больного. На конференции также прозвучал 

доклад доцента Е.Л. Пугачевой в соавторст-

ве с проф. В.В. Афанасьевой по фармаколо-

гическим принципам назначения нейроцито-

протекторов, которые широко применяются 

в лечении нейроинфекционных заболеваний. 

Докладчик остановился на причинах неудач 

фармакотерапии, среди которых нерациональ-

ный выбор доз и режимов назначения, нежела-

тельные векторы фармакодинамического вза-

имодействия, нежелательные взаимодействия 

фармакокинетики, использование препаратов 

в условиях несоответствия КОС и рКа (аци-

дозов и алкалозов). Обеспечение цитопротек-

ции подразумевает коррекцию метаболическо-

го, оксидативного, медиаторного дисбаланса, 

обеспечение перфузии мозговой ткани. Опре-

делены роль и место сукцинат-содержащих 

препаратов (цитофлавин, мексидол), донато-

ров холина (глиатилин), нейропептидов (це-

ребролизин), энергокорректоров (элькара), 

L-лизина эсцинат. Сделан акцент на учете ко-

морбидных расстройств у пациента и на том 

факте, что при подобных состояниях с векто-

ром на ССС обязательно использовать препа-

раты метаболического действия, а при комор-

бидных состояниях с вектором на когнитивные 

нарушения, тревогу и депрессию — использо-

вать препараты холинэргического и пептидэр-

гического действия. 

На конференции были представлены до-

клады и по авторским технологиям ведения 

нейроинфекций. Так, в докладе д.м.н. профес-

сора Л.Н. Мазанковой о роли и месте реком-

бинантных интерферонов в лечении гнойных 

менингитов у детей определена актуальность 

проблемы, представлены собственные резуль-

таты исследований иммунологических нару-

шений при гнойных менингитах. Учитывая до-

казанные эффекты влияния α-интерферонов 

на коррекцию провоспалительных цитокинов 

в лечении бактериальных гнойных менинги-

тов, авторы применяли виферон в комплек-

се с антибактериальной терапией. Сделан вы-

вод, что применение виферона на фоне анти-

бактериальной терапии наряду с клиническим 

эффектом способствует коррекции иммунных 

реакций в виде достоверного снижения уровня 

ИФН γ-провоспалительных ИЛ-8 и ФНО-α 

в ЦСЖ, что определяет целесообразность при-

менения комбинированной терапии в острый 

период БГМ. 

В продолжение темы менингитов был пред-

ставлен доклад к.м.н. А.А. Вильниц по ослож-

нениям и тактике ведения при гнойных менин-

гитах, в котором сделан акцент на интракрани-

альных осложнениях, таких как субдуральный 

выпот, окклюзионная гидроцефалия, инсуль-

ты, эмпиема, вентрикулит. В тактике ведения 

важен ежедневный мониторинг состояния ин-

тратекального пространства. 

В докладе профессора О.А. Рычковой 

на тему «Подходы к нейрореабилитации де-

тей с нейроинфекциями» акцент был сделан 

на иммунные нарушения при генерализован-

ной форме менингококковой инфекции у де-

тей, представлена структура синдрома им-

мунных нарушений в остром периоде и в ка-

тамнезе на протяжении 3-х лет. Отмечено, что 

при менингококковой инфекции имеют место 

транзиторные иммунные нарушения, а не им-

мунодефицит. Предложена тактика ведения 

реконвалесцентов с учетом клинико-иммуно-

логических особенностей. 

В докладе к.м.н. М.В. Ивановой по тактике 

ведения смешанных бактериальных гнойных 

менингитов было обращено внимание на то, 

что в последние годы до 30 % возросла часто-

та вирусной инфекции (герпеса) при менин-

гитах. Отмечено, что в 3 % случаев активация 

герпес-вирусной инфекции является факто-

ром, отя гощающим состояние больного. Сде-

лан акцент на том, что при доказанной актива-

ции герпес-вирусной инфекции (в сочетании 

с ПЦР и наличием низкоавидных антител) 

необходимо в терапию включать противогер-

петические препараты. Еще одна немаловаж-

ная проблема — это туберкулезные менинги-

ты, актуальные проблемы которых были пред-
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ставлены в докладе детского фтизиатра к.м.н. 

Л.В. Клочковой. Обращает на себя внимание 

рост туберкулезных менингитов (19 случаев 

в 2012 г. по сравнению с 17 случаями в 2009 г.), 

особенно в сочетании с ВИЧ-инфекцией. Был 

представлен алгоритм диагностики туберку-

лезного менингита, сделан акцент на возмож-

ностях современной диагностики туберкуле-

за с помощью диаскин-теста и квантифероно-

вого теста. Для участников конференции были 

продемонстрированы три клинических при-

мера с обсуж дением причин двух летальных 

исходов и одного выздоровления. Для улуч-

шения исходов рекомендовалось повышать 

фтизиатрическую «настороженность» в меди-

цинских учреждениях общей лечебной сети, 

особенно в отношении детей из групп риска. 

При проведении дифференциального диагноза 

необходимо назначать специфическое лечение 

противотуберкулезными препаратами. При 

подозрении на туберкулезную этиологию забо-

левания следует незамедлительно начинать те-

рапию тремя основными противотуберкулез-

ными препаратами в максимальной дозиров-

ке: рифампицин 8–10 мг/кг внутрь за 30 минут 

до еды или парентерально 1 раз в сутки, не бо-

лее 0,45 г/сутки; изониазид 20 мг/кг внутрь 

или парентерально 1 раз в сутки, не более 0,5 г/

сутки; стрептомицин 15–20 мг/кг 1 раз в сут-

ки внутримышечно, не более 0,75 г/сутки) де-

тям всех возрастов и на этом фоне продолжать 

дифференциальную диагностику. 

Эмоциональным и практически значимым 

было выступление профессора В.Н. Тимчен-

ко на тему «Дифференциальная диагностика 

экзантем у детей». Докладчик представил ин-

формацию по актуальным инфекциям, сопро-

вождающимся синдромом экзантемы, отразил 

опорно-диагностические аспекты в диагности-

ке кори, краснухи, ветряной оспы, менингокок-

ковой инфекции, инфекционного мононуклео-

за, скарлатины, ОРВИ, гриппа, иерсиниозной 

и парвовирусной инфекций, представил такти-

ку ведения и особенности течения в условиях 

массовой вакцинопрофилактики.

Огромный интерес вызвало сообщение 

д.м.н. Г.П. Ивановой о приобретенных и врож-

денных энцефалитах, течение и исходы кото-

рых определяются целым рядом факторов, вза-

имосвязанных с характером иммунного ответа 

на инфекцию, а также особенностью самого 

возбудителя, что необходимо учитывать при 

выборе терапевтической тактики. Были пред-

ставлены клинико-лучевые алгоритмы диа-

гностики и ведения энцефалитов, отражены 

новые технологии лечения, такие как плазма-

ферез, цитокинотерапия. 

С огромным вниманием было выслушано со-

общение проф. Н.В. Скрипченко на тему «Лик-

вор: клиническое, патогенетическое и прогно-

стическое значение при нейроинфекциях», 

в котором докладчик сделал акцент на обяза-

тельной ликвородиагностике нейроинфекций, 

причем указал, что необходимо комплексное 

параллельное исследование крови и ЦСЖ, 

в том числе и цитологическое, что повышает 

эффективность этиологической диагностики. 

Следует отметить, что анализ цереброспиналь-

ной жидкости позволяет не только определить 

характер и тяжесть воспаления, но и прогнози-

ровать течение заболевания. К примеру, обна-

ружение в ликворе белково-пептидных компо-

нентов более 1,1 г/л прогнозирует крайне тя-

желое течение гнойного менингита, а уровень 

альфа-2-макроглобулина в ЦСЖ в диапазоне 

8,1–15,0 мг/л также отражает крайне тяжелое 

течение. Динамика этого показателя отражает 

эффективность лечения. Исследование уровня 

гаптоглобина в ЦСЖ позволяет уточнять ха-

рактер интратекального воспаления: при зна-

чении гаптоглобина в ЦСЖ, не превышающем 

0,7 мг/дл, диагностируют вирусный менингит, 

при концентрации свыше 0,7 мг/дл — бакте-

риальный менингит. Докладчиком было сде-

лано заключение о том, что ликвор как особая 

биологическая среда, отражающая состояние 

ЦНС, имеет приоритетное значение не толь-

ко для диагностики нейроинфекций, но и для 

изучения патогенеза, прогнозирования ха-

рактера течения и совершенствования подхо-

дов к лечению, что подтверждает опыт НИИ 

детских инфекций. Это является основанием 

для продолжения всесторонних исследований 

в этом направлении.

На конференции был также представлен 

прекрасный доклад реаниматолога НИИДИ 
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А.Н. Конева, который с позиции реаниматоло-

га сделал акцент на основных проблемах ин-

тенсивной терапии септического шока, отека 

мозга и синдрома ВЧГ детей в отделении ре-

анимации, которые связаны в основном с от-

сутствием согласованности в тактике ведения 

на всех этапах. Докладчик также поднял «веч-

ный» вопрос: кто лечащий врач реанимацион-

ного больного? И попытался представить свою 

точку зрения: врач анестезиолог-реанимато-

лог по технологиям жизнеобеспечения и ле-

чения угрожающих жизни синдромов и состо-

яний, а по лечению основного заболевания, 

приведшего к критическому состоянию и по-

ступлению больного в реанимацию, — врач-

специалист по профилю заболевания. Доклад-

чик также отметил целесообразность создания 

работающей «цепи выживания» при ведении 

септического шока: корректная помощь на до-

госпитальном этапе, короткое «плечо» транс-

портировки, готовность госпитального этапа 

к поступлению больного с септическим шо-

ком, единый протокол интенсивной терапии 

септического шока, налаженное взаимодейст-

вие служб. 

Актуальным было сообщение д.б.н. Е.А. Му-

риной на тему «Эволюция энтеровирусов и их 

роль в развитии нейроинфекций» ввиду их 

распространенности и непрерывной измен-

чивости. Отмечено широкое распространение 

энтеровирусов, высокая устойчивость виру-

са в окружающей среде, полиморфизм клини-

ческих проявлений, отсутствие мер специфи-

ческой профилактики, трудность проведения 

лабораторного исследования. Показана эф-

фективность мониторинга циркуляции энте-

ровирусов с помощью метода мРСК, разрабо-

танного в НИИДИ. 

Огромный интерес вызвал доклад проф. 

Л.С. Чутко, ведущего специалиста по функцио-

нальным нарушениям у детей, особенно у ре-

конвалесцентов нейроинфекций. Докладчик 

ознакомил слушателей с дефинициями наибо-

лее часто встречающихся у детей расстройств: 

«Страх — ориентированная на настоящее эмо-

циональная реакция на действительную опас-

ность. Тревога — ориентирована на будущее 

и характеризуется дурными предчувствиями 

и ощущением недостатка контроля над пред-

стоящими событиями, которые могут оказать-

ся угрожающими. Фобии — навязчивое пере-

живание страха с четкой фабулой при нали-

чии достаточной критики». Установлено, что 

субстратом страха и тревоги являются измене-

ния в процессе пластических перестроек в гип-

покампе, коре головного мозга и миндалевид-

ном теле. Невнимание к этим состояниям у де-

тей может привести к тяжелым органическим 

проявлениям. Это обосновывает комплексный 

подход к ранней диагностике и лечению. Док-

ладчик представил критерии диагностики вы-

шеописанных нарушений и дифференциро-

ванную тактику лечения с применением не-

бензодиазепиновых анксиолитиков (адаптол, 

ноофен, атаракс), нейропротекторных средств 

(пантогам, пикамилон), седативных средств 

(дормиплант, нейроплант).

В завершение конференции прозвучал док-

лад из Калининграда главного врача ДПНС 

«Теремок», заслуженного врача России, к.м.н. 

Г.А. Шуляк по комплексной реабилитации 

детей с психоневрологической патологией 

в условиях санатория. Докладчик представил 

алгоритм комплексного санаторно-курортно-

го лечения, включающий комплексную диа-

гностику, учитывающую медицинский, психо-

логический, социальный компоненты; анализ 

полученных данных; определение реабили-

тационного потенциала, постановку ближай-

шей и отдаленной целей; составление индиви-

дуальной программы; реализацию программы 

комплексной реабилитации; корректировку 

программы комплексной реабилитации; оцен-

ку эффективности реабилитационной про-

граммы. Комплексное воздействие в период 

санаторного лечения должно быть направлено 

на функциональную систему движений (мо-

торики), функциональную систему сенсорной 

сферы, функциональную систему когнитив-

ной сферы и речи, функциональную систему 

эмоционально-коммуникативной сферы и по-

ведения ребенка, семейные взаимоотноше-

ния. Обращено внимание на важность муль-

тидисциплинарного подхода в ведении паци-

ента. Показана эффективность терапии при 

посещении сенсорной комнаты «Янтарик». 
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Докладчик акцентировал внимание на ранней 

реабилитации в санатории реконвалесцентов 

нейроинфекций, что снижает частоту инвали-

дизации.

Подводя итоги работы конференции «Ней-

роинфекции у детей», Н.В. Скрипченко по-

благодарила всех присутствующих за инте-

рес, проявленный к проблеме нейроинфекций, 

всех докладчиков — за блестящие и информа-

тивные доклады и отметила, что конференция 

была подготовлена с целью освещения пробле-

мы нейроинфекционных заболеваний на сов-

ременном этапе, тиражирования того опы-

та, который накоплен в НИИ детских инфек-

ций по ведению тяжелых пациентов. В первую 

очередь это опыт ведения пациентов с неот-

ложными состояниями, пациентов с септиче-

ским шоком. Говоря о диагностике, необходи-

мо знать современные возможности и адресно 

применять их, чтобы избегать диагностиче-

ских ошибок и возможного неблагоприятного 

их влияния при необоснованном применении. 

Нельзя не принимать во внимание и необходи-

мость коррекции психоэмоционального состо-

яния пациентов и роль диетотерапии, что в со-

вокупности ускоряет процесс выздоровления. 

Тактика ведения пациента и прогноз заболева-

ния тесно связаны также с определением этио-

логического фактора, вызывающего патологи-

ческий процесс, а точное его выявление воз-

можно только в кооперации с лабораторными 

диагностическими службами. Таким образом, 

только мультидисциплинарный подход в ре-

шении проблем нейроинфекций является за-

логом успешной работы и определяет перспек-

тивы дальнейших исследований.

В рамках конференции состоялась презен-

тация коллективной монографии «Нейро-

инфекции у детей». В ней представлены лек-

ции, статьи, клинические случаи, отражающие 

различные проблемы нейроинфекций у де-

тей, в которых обобщены многолетние собст-

венные результаты научных исследований ав-

торов, выполненных на протяжении тридца-

ти лет творческой деятельности при участии 

и под руководством Н.В. Скрипченко. Книга 

представляет собой практическое руководст-

во для неврологов, инфекционистов, реанима-

тологов, педиатров, эпидемиологов, специали-

стов по функциональной и лучевой диагнос-

тике, микробиологов, вирусологов, семейных 

врачей и врачей общей практики. Авторами 

монографии являются сотрудники НИИДИ 

России, как занимающиеся проблемами ней-

роинфекций на протяжении долгих лет, так 

и те, кто делает первые шаги в освоении данно-

го раздела в педиатрии, а также коллеги других 

учреждений России, защитившие докторские 

диссертации по проблемам нейроинфекций 

при научном консультировании профессора 

Н.В. Скрипченко.
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РЕЦЕНЗИЯ НА КОЛЛЕКТИВНУЮ МОНОГРАФИЮ 
«НЕЙРОИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ» / 
Под ред. Н.В. Скрипченко. — СПб.: Тактик-Студио, 2015. — 856 с.

В 2015 г. вышла в свет уникальная моно-

графия, посвященная различным аспектам 

нейроинфекций у детей. Так мало в нашей 

стране, да и в мире учреждений, всесторонне 

занимающихся решением проблем инфекци-

онных заболеваний нервной системы у детей 

в одном центре, что выход в свет данной мо-

нографии — это большое и даже знаковое со-

бытие в отечественной науке и практике. Уни-

кальность данной книги, во-первых, в том, что 

в ней обобщен 30-летний опыт работы по дан-

ной проблеме большого коллектива НИИ дет-

ских инфекций (директор — академик РАН 

Ю.В. Лобзин), где расположен единственный 

в России научно-практический отдел нейро-

инфекций у детей, и во-вторых, в том, что мо-

нография состоит из трех разделов: лекции, 

статьи и клинические случаи. Особенностью 

раздела «Лекции» является то, что в нем пред-

ставлены лекции по всем актуальным пробле-

мам нейроинфекций у детей в свете совре-

менных международных тенденций. В лекции 

по бактериальным гнойным менингитам, энце-

фалитам и инфекционным полиневропатиям 

у детей отражены дифференцированные под-

ходы в этиотропному лечению в зависимости 

от причинно-значимого фактора, клинические 

особенности внутри- и внемозговых осложне-

ний, тактика диагностики и ведения с учетом 

возраста пациентов. Возраст является одной 

из важных составляющих нейроинфекцион-

ной патологии детского возраста, определя-

ющих тяжесть и исходы заболевания. В этой 

связи авторами отдельно представлена лекция 

по вирусным энцефалитам у новорожденных 

и по врожденным инфекциям ЦНС, диагно-

стика которых представляет огромные слож-

ности в связи с отсутствием единых подходов 

к определению случая и тактике ведения. Ав-

торы представили свой большой опыт ведения 

пациентов с врожденными инфекциями. 

Учитывая эпидемическую ситуацию по ве-

тряной оспе в РФ, а также частоту осложнений 

этого заболевания, авторами представлена от-

дельная лекция по неврологическим осложне-

ниям при ветряной оспе, в которой отражены 

авторские методики ранней диагностики, про-

гноза и лечения этих состояний. Отмечено, что 

микст-герпесвирусы у пациентов с ветряной 

оспой осложняют течение основного заболева-

ния, что существенно меняет парадигму веде-

ния: с наблюдения на прогноз и профилакти-

ку осложнений. Чрезвычайно важной является 

проблема менингококковой инфекции у де-

тей, что изложено в лекции. Описаны опорно- 

диагностические признаки различных кли-

нических форм менингококковой инфекции, 

тактика ведения детей, начиная с догоспи-

тального этапа. Следует отметить, что автора-

ми сделан акцент на то, что гипертоксические 

формы заболевания являются курабельными 

состояниями при условии ранней диагности-

ки, адекватной комплексной терапии догоспи-

тального этапа и преемственности на госпи-

тальном этапе лечения. Дополняет этот раздел 

лекция по неотложным состояниям при ин-

фекционных заболеваниях, в котором сделан 

акцент на современных принципах ведения па-

циентов с учетом новых технологий, включая 

экстракорпоральные методы. Также представ-

лена лекция по полинейропатиям критических 

состояний у детей, которые впервые описаны 

авторами, и изложены возможные патогенети-

ческие механизмы их развития. Чрезвычайно 

содержательными являются лекции по инфек-

циям, передаваемым клещами, энтеровирус-

ным инфекциям, серозным менингитам, поли-

омиелиту, острым вялым параличам у детей, 

поскольку эти заболевания широко распро-

странены и имеют социальное значение с воз-

можными инвалидизирующими последстви-

ями. Авторами представлены инновационные 

технологии диагностики, дифференциальной 

диагностики и дифференцированной тактики 

ведения с учетом действующих нормативных 

документов. В отдельной лекции отражены 
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вопросы реабилитации после перенесенных 

нейроинфекций. 

Украшением данного раздела являются 

лекции по лабораторной диагностике инфек-

ционных заболеваний, цереброспинальной 

жидкости, УЗИ и лучевой диагностике нейро-

инфекций. Эти лекции являются уникальным 

справочным материалом для совершенствова-

ния диагностики нейроинфекций. В условиях 

государственного приоритета вакцинопрофи-

лактики инфекционных заболеваний особенно 

значимыми и актуальными являются лекции 

по поствакцинальным осложнениям со сторо-

ны нервной системы и вакцинопрофилактике 

нейроинфекций, что существенно повышает 

значимость данной монографии. 

Совершенно очевидно, что в лекционном 

материале невозможно отразить в полном 

объе ме глубину многолетних научных иссле-

дований, проводимых в отделе нейроинфек-

ций по разным аспектам нейроинфекций у де-

тей. Это можно сделать только в статейном 

материале. Именно в разделе «Статьи» авто-

рами представлены избранные статьи, подго-

товленные и опубликованные в разные годы 

в различных ведущих отечественных журна-

лах. Это и статья по значению белково-пептид-

ного состава цереброспинальной жидкости для 

диа гностики и прогноза бактериальных гной-

ных менингитов у детей, по стратегии микро-

биологической диагностики бактериальных 

гнойных менингитов, по цереброваскулярным 

нарушениям при нейроинфекциях у детей, 

по дисфунк ции иммунной системы в патогене-

зе развития осложнений при менингококковой 

инфекции у детей, по особенностям локаль-

ных реакций иммунной защиты при нейро-

инфекциях, по новым возможностям электро-

нейрофизиологической диагностики пораже-

ния нервной системы при менингитах у детей, 

по невропатиям лицевого нерва у детей и лиц 

молодого возраста, по современным возмож-

ностям нейропротективной терапии при энце-

фалитах у детей и др. 

Безусловно, несмотря на век «стандартов 

и протоколов» ведения любых заболеваний, 

они не могут быть эталоном лечения и диа-

гностики, ибо каждый пациент индивидуален, 

каждое заболевание имеет отличия по харак-

теру течения, темпам развития, тяжести и т. д. 

В этой связи такой раздел монографии, как 

«Клинические случаи», представляет для пра-

ктических врачей особый интерес, поскольку 

в нем описаны трудные для диагностики и не-

стандартные для ведения случаи заболеваний, 

пошагово прослеживается врачебная мысль. 

Трудные случаи, представленные в некоторых 

статьях, заканчиваются благоприятно. К при-

меру, случаи дифференциальной диагностики 

ботулизма у детей, синдром Миллера–Фише-

ра, клинико-лабораторные особенности иксо-

дового клещевого боррелиоза, вызванного Bo-

rre lia Miyamotoyi, и др. Однако авторами описа-

ны и случаи заболеваний с летальным исходом, 

такие как по врожденной ветряной оспе и др., 

в которых вскрыты ошибки ведения, что пред-

ставляет особый интерес для прак тики. В це-

лом следует отметить, что аналогов данной 
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книге ни в отечественной, ни в зарубежной 

практике нет. 

Выход в свет коллективной монографии 

приурочен к 30-летию творческой деятельнос-

ти заслуженного деятеля науки Российской 

Федерации, доктора медицинских наук, про-

фессора Натальи Викторовны Скрипченко, 

выпускницы Ленинградского педиатрическо-

го медицинского института, которая всю свою 

профессиональную деятельность посвятила 

нейроинфекциям и является ведущим специа-

листом в этой области в нашей стране.

Книга представляет собой практическое ру-

ководство для неврологов, инфекционистов, 

реаниматологов, педиатров, эпидемиологов, 

специалистов по функциональной и лучевой 

диагностике, микробиологов и вирусологов, 

семейных врачей и врачей общей практики.
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