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Глубокоуважаемые коллеги!
Трехлетний период функционирования Российского общества детской нейрохирургии 

(РОДН) подытоживает IV съезд. За это время профессиональное общество состоялось оконча-
тельно и теперь функционирует как единая научно-практическая и педагогическая федеральная 
система в составе Ассоциации нейрохирургов РФ. Более того, усилиями российских и украин-
ских специалистов при поддержке нейрохирургов стран СНГ создана Евразийская ассоциация 
детских нейрохирургов (президент — профессор, заслуженный деятель науки Украины Ю. А. Ор-
лов, вице-президент — профессор Ж. Б. Семёнова). Члены РОДН вошли в Комитет по детской 
нейрохирургии Всемирной федерации нейрохирургических обществ (WFNS), а  также в  Обра-
зовательные комитеты Европейского и  Всемирного обществ по  детской нейрохирургии (ISPN 
и ESPN).

На этом фоне становится очевидна необходимость модификации системы руководства пра-
ктической деятельностью детских нейрохирургических подразделений: требуется создание ру-
ководительского звена, структурированной системы подотчетности и служебной вертикали. Ре-
шению этой задачи во многом будет способствовать оптимизация взаимодействия между отдель-
ными учреждениями, модернизация существующей традиционной системы диспансеризации 
и поэтапного лечения больных, чему во многом будет способствовать решение научных и педаго-
гических задач.

Помимо этого очевидно, что быстрое развитие детской нейрохирургии в стране, создание но-
вых отделений, расширение системы перинатальных центров диктуют необходимость структу-
ризации детской нейрохирургической службы. В настоящее время отсутствует статистика ней-
рохирургических заболеваний у детей, нет Приказа МЗ РФ о порядке оказания нейрохирурги-
ческой помощи детскому населению, специализированная детская нейрохирургическая помощь 
может быть оказана лишь в 30 из 85 регионов РФ. Решению этих проблем во многом будет спо-
собствовать создание в сотрудничестве с МЗ РФ системы маршрутизации больных в зависимо-
сти от сложности заболевания и оснащенности клиники. Целесообразным представляется выде-
ление должности Главного внештатного специалиста МЗ РФ по детской нейрохирургии, а также 
главных детских нейрохирургов федеральных округов.

Редколлегия надеется на широкое участие ведущих детских нейрохирургов в обсуждении и ре-
шении в числе прочих важных организационных вопросов этой структуризации.

Редактор
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ВИТАЛИЙ АЛЕКСАНДРОВИЧ ХИЛЬКО: 
БИОГРАФИЯ ВЕЛИКОГО ХИРУРГА

Академик В. А. Хилько является одним из ве-
дущих нейрохирургов современности. Он оказал 
существенное влияние и оставил неизгладимый 
след в развитии всех основных направлений оте-
чественной нейрохирургии, стоя у истоков таких 
разделов, как микрохирургия цереброваскуляр-
ной патологии, хирургия опухолей ствола мозга, 
эндоваскулярная нейрохирургия. С  его именем 
связывают современный этап развития и разра-
ботки концепции военной нейрохирургии. 

15 июля 2015 г. генерал-майору медицин-
ской службы Виталию Александровичу Хиль-
ко исполняется 85 лет.

В. А. Хилько родился 15 июля 1930 г. в Ле-
нинграде. Окончив в  1948 г. среднюю школу 
в Москве, В. А. Хилько по семейной традиции 
(его отец, А. И. Хилько, в 1932 г. окончил ВМА) 
поступил в  Военно-медицинскую академию 
им. С. М. Кирова. Еще в годы учебы он интере-
совался хирургией и  научной работой, прово-
дил научные исследования на кафедре военно-
полевой хирургии под руководством профессо-
ров С. И. Банайтиса и А. Н. Беркутова.

Окончив ВМА в  1954 г., В. А. Хилько слу-
жил в Группе Советских войск в Германии вой-
сковым врачом, где продолжал интересовать-
ся хирургией, участвовать в  операциях, окон-
чил курсы усовершенствования по  хирургии 
в Главном госпитале Группы войск. С января 
1959 г. В.А. Хилько — клинический ординатор 
кафедры нейрохирургии Военно-медицинской 
академии, где последовательно занимал дол-
жности старшего ординатора, младшего препо-
давателя, преподавателя, заместителя началь-
ника кафедры. С  1982 по  1992 г. В.А. Хиль-
ко возглавлял кафедру нейрохирургии ВМА 
и  нейрохирургическую службу Вооруженных 
сил СССР. С  1985 г.  — генерал-майор меди-
цинской службы. В  июле 1992 г. уволен в  за-
пас. С  января 1993 г.  — профессор кафедры 
нейрохирургии. В  1994 г. назначен руководи-
телем Санкт-Петербургского научно-практи-
ческого центра при Городской многопрофиль-
ной больнице № 2. В  декабре 1988 г. избран 

членом-корреспондентом РАМН, в  1999 г.  — 
академиком РАМН. 

Учителем В. А. Хилько был выдающийся 
нейрохирург, Герой Социалистического Тру-
да, генерал-майор медицинской службы про-
фессор Б. А. Самотокин, который руководил 
кафедрой нейрохирургии в течение 25 лет. Еще 
будучи клиническим ординатором кафедры 
нейрохирургии, в  1959 г. В. А. Хилько первым 
в  Ленинграде внедрил пункционную, а  затем 
и  селективную церебральную ангиографию. 
В том же году он первым в стране произвел мы-
шечную эмболизацию каротидно-кавернозного 
соустья и разрабатывал внутрисосудистые ме-
тоды в нейрохирургии: эмболизацию артерио
венозных мальформаций полистироловыми 
эмболами. В  1964 г. Виталий Александрович 
защитил кандидатскую «Об аневризмах мозго-
вых сосудов», а в 1970 г. — докторскую диссер-
тацию «Интра- и экстракраниальные аневриз-
мы», в 1975 г. получил звание профессора. 

Научные интересы В. А. Хилько не  ограни-
чиваются проблемами практической нейрохи-
рургии и распространяются на смежные с ней 
области знаний  — патологическую физиоло-
гию, иммунологию, патоморфологию нервной 
системы. Разносторонние знания и нестандарт
ное мышление позволяют ему более полно, за-
частую с неожиданной стороны освещать изу
чаемую проблему и  получать уникальные 
результаты, используя нетрадиционные в ней-
рохирургии методы исследования.

Особое место в научных трудах В. А. Хиль-
ко занимают изучение клиники, разработка 
методов диагностики и  хирургического лече-
ния различных аневризм и  артериосинусных 
соустий головного мозга, а  также ишемиче-
ской болезни головного мозга. Хотя ангиогра-
фические исследования в Ленинградском пси-
хоневрологическом институте делались с 1935 
г., и уже в 1950 г. вышла монография М. Галь-
перина «Ангиография головного мозга», этот 
метод вошел в  повседневную практику благо-
даря В. А. Хилько. Активно занимаясь иссле-



НАУЧНО- 
ПРАКТИЧЕСКИЙ 

ЖУРНАЛ

Нейрохирургия и Неврология
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 3/1

5

9

дованиями по  этой проблеме на  протяжении 
45 лет, В. А. Хилько опубликовал более 120 на-
учных работ, среди которых две монографии 
получили особое признание: «Аневризмы и ар-
териосинусные соустья» (1973) в  соавторст-
ве с  Б. А. Самотокиным (удостоена премии 
им. Н. Н. Бурденко) и «Внутрисосудистая ней-
рохирургия» (1982) в соавторстве с Ю. Н. Зуб-
ковым (переведена и переиздана в Корее (1982) 
и Японии (1989)).

В. А. Хилько усовершенствовал технику 
внутричерепных оперативных вмешательств 
на аневризмах, одним из первых в нашей стра-
не внедрил микрохирургическую технику опе-
раций на  артериальных и  артериовенозных 
аневризмах с  использованием операционного 
микроскопа.

Особенно велик вклад В. А. Хилько в  раз-
работку внутрисосудистых методов хирургии 
аневризм и артериовенозных соустий. Он пер-
вым в нашей стране, в 1959 г., усовершенство-
вал и применил метод мышечной эмболизации 
каротидно-кавернозных соустий, а  также эк-
спериментально исследовал и  внедрил в  кли-
ническую практику метод эмболизации поли-
стироловыми эмболами и  впервые произвел 
по  этой методике эмболизацию каротидно-
кавернозных и  артериосинусных соустий че-
рез систему наружной сонной артерии.

В. А. Хилько усовершенствовал технику вве-
дения баллона-катетера Ф. А. Сербиненко и раз-
работал метод искусственного тромбирования 
артериальных аневризм с помощью замедления 
кровотока в  соответствующем сегменте сосуда, 
введения коагулянтов и  подавления фибрино-
литической активности крови эпсилон-амино-
капроновой кислотой, участвовал в  разработке 
метода тромбирования артериальных аневризм 
с помощью метода стереотаксического электро-
лиза.

За разработку и  внедрение в  клиническую 
практику методов хирургического лечения 
аневризм сосудов головного мозга В. А. Хиль-
ко вместе с рядом авторов в 1985 г. присуждена 
Государственная премия СССР.

В. А. Хилько первым в  Санкт-Петербурге 
применил метод транскраниальной доппле-
рографии для изучения различных параметров 

мозгового кровообращения, в том числе и ре-
активности сосудов мозга.

С 1994 г., после организации В. А. Хилько 
Санкт-Петербургского научно-практического 
нейрохирургического центра основным направ-
лением его научных исследований стали пробле-
мы диагностики и хирургического лечения хро-
нической сосудистой недостаточности при ок-
клюзии и  стенозе сонных артерий. Результаты 
этих исследований были доложены на клиниче-
ском отделении РАМН (1996), где было приня-
то решение о  создании академической группы 
при члене-корреспонденте РАМН В.А. Хилько, 
а затем на Президиуме РАМН (1998), который 
принял решение о  проведении кооперативного 
исследования по проблеме ишемической болез-
ни головного мозга.

Значительный вклад В. А. Хилько внес в об-
ласть нейроонкологии. Этой проблеме посвя-
щено более 85 его научных работ. В. А. Хилько 
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усовершенствовал и  внедрил в  практическую 
нейрохирургию микрохирургический доступ 
к  хиазмально-селлярной области субфрон-
тальным подходом через трефинационное от-
верстие. Руководил разработкой новой класси-
фикации опухолей хиазмально-селлярной об-
ласти, аденом гипофиза с учетом морфологии, 
топографии образований и возникающих гор-
мональных нарушений. Полученные резуль-
таты опубликованы в  монографии «Опухоли 
гипофиза и  хиазмально-селлярной области» 
(1985) в соавторстве с Б. А. Самотокиным.

В. А. Хилько провел большую исследователь-
скую работу и  внедрил в  практику транспира-
мидальный доступ к новообразованиям области 
вершины пирамидки височной кости — неври-
номам слухового нерва, менингиомам области 
вершины пирамидки. Он усовершенствовал хи-
рургические доступы к опухолям III желудочка 
головного мозга, в частности субтенториальный 
доступ с рассечением намета мозжечка.

На протяжении последних 30 лет профессо-
ром В. А. Хилько опубликовано более 50 работ, 
посвященных проблеме функциональной нейро-
хирургии. В частности, он является одним из соз
дателей нового способа восстановления зрения 
методом внедрения электродов с  последующей 
прямой электростимуляцией зрительных нервов 
после удаления опухолей хиазмально-селляр-
ной области со  сдавлением зрительных нервов 
и  хиазмы, после невролиза зрительных нервов 
при оптохиазмальных арахноидитах.

Под руководством В. А. Хилько проводит-
ся работа по исследованию функционирования 
слухового нерва при патологических состояни-
ях области мостомозжечкового угла и возмож-
ности использования метода прямых электро-
стимуляций для восстановления его функции.

В. А. Хилько является известным военно-
полевым хирургом. Под его руководством и при 
активном участии проводится большая работа 
по совершенствованию хирургического лечения 
больных с черепно-мозговой травмой и раненых 
с огнестрельными ранениями и взрывными по-
ражениями черепа и головного мозга, позвоноч-
ника и спинного мозга, периферических нервов. 
С  целью повышения радикальности хирурги-
ческой обработки ран черепа и головного мозга 

предложены методы определения жизнеспособ-
ности нервной ткани и  контроля полноценно-
сти хирургической обработки раневого канала 
(прижизненное окрашивание кислым красите-
лем, применение метода собственной флюорес-
ценции тканей). Результаты исследования были 
внедрены при оказании помощи раненым в пе-
риод боевых действий в Афганистане. Этому на-
правлению посвящено более 70 научных работ.

Профессором В. А. Хилько и его учениками 
вот уже более 30 лет ведется изучение функци-
онирования системы мозгового кровообраще-
ния в патологических условиях и, в частности, 
при тяжелой черепно-мозговой травме. Обна-
ружены закономерности изменения локаль-
ного мозгового кровотока в  различных участ-
ках перифокальной зоны, а также показателей 
реактивности церебральных сосудов, которые 
используются в клинической практике. 

В области нейрохирургической патофизио-
логии В. А. Хилько опубликовано более 70 на-
учных работ, среди которых одна монография 
и четыре учебных пособия.

С 1994 г., за всё время существования Санкт-
Петербургского научно-практического ней-
рохирургического центра при городской мно-
гопрофильной больнице № 2, основанного 
В. А. Хилько, центр стал одним из ведущих ней-
рохирургических учреждений Санкт-Петер-
бурга, на  базе которого благодаря оснащению 
больницы самой современной диагностической 
аппаратурой и операционных новейшим обору-
дованием проводятся сложные операции на го-
ловном и спинном мозге.

В. А. Хилько успешно представлял отече-
ственную нейрохирургию на  международных 
конгрессах и симпозиумах (США, Дания, Бол-
гария, Франция, Польша, Индия, Испания).

Виталий Александрович по-прежнему по-
лон энергии. Он принимает активное участие 
в работе центра: проводит операции, руководит 
научной работой, продолжая внедрять новые 
современные методы диагностики и  хирурги-
ческого лечения, участвует в  работе Ассоциа-
ции нейрохирургов России, является членом 
редколлегии журналов «Вопросы нейрохирур-
гии им. Н. Н. Бурденко» и «Вестник хирургии 
им. И. И. Грекова». В. А. Хилько является по-
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четным доктором Военно-медицинской акаде-
мии им. С. М. Кирова.

Под руководством В. А. Хилько выполне-
но 24 кандидатских и 12 докторских диссерта-
ций. Он является автором 380 печатных тру-
дов (в том числе 7 монографий, 12 учебных ру-
ководств), 10 изобретений.

Его клиническая и научно-педагогическая де-
ятельность получила высокую оценку. В. А. Хиль-
ко награжден орденом «За службу Родине в Воо-
руженных Силах» III степени, медалью «За за-
слуги перед отечественным здравоохранением» 
(2003) и многими другими медалями.

В настоящее время академик РАН 
В. А. Хилько является видным разносторон-
ним исследователем и  высококвалифициро-
ванным нейрохирургом, внесшим крупный 
вклад в  развитие отечественной нейрохирур-
гии. Он продолжает активную научно-иссле-
довательскую работу в  различных областях 
современной нейрохирургии, успешно опери-
рует при самой сложной патологии различных 
отделов нервной системы, активно готовит 
кадры научных работников и  врачей-нейро-
хирургов, оказывает плодотворную практиче-
скую помощь здравоохранению.

Трудно переоценить роль В. А. Хилько в раз-
витии ряда важных направлений детской ней-
рохирургии. Прежде всего, основываясь именно 
на  работах В. А. Хилько, формировалась совре-
менная отечественная педиатрическая нейроон-
кология, особенно ряд аспектов хирургии сре-
динной локализации новообразований мозга 
у  детей. В  знаменитой монографии В. А. Хиль-
ко «Хирургия опухолей ствола мозга» обобщены 
современные достижения в этой области и еще 
долго она будет настольной книгой детских ней-
рохирургов нашей страны.

Именно внедрение В. А. Хилько эндова-
зальных операций в детскую практику на сов-
ременном уровне позволило решить многие 
вопросы диагностики и лечения цереброваску-
лярной патологии в нейропедиатрии.

Без современной микронейрохирургии, 
основоположниками которой в  нашей стра-
не является плеяда великих нейрохирургов — 
Э. И. Злотник, А. Н. Коновалов, Г. С. Тигли-
ев, Э. И. Кандель и  В. А. Хилько  — невозмож-

но было бы представить основные достижения 
отечественной детской нейрохирургии.

Совместно с  лабораторией нейрофизиоло-
гии человека ИЭМ Санкт-Петербурга, руково-
димой акад. Н. П. Бехтеревой, Виталий Алек-
сандрович разработал и внедрил в повседнев-
ную практику реадаптацию детей с  потерей 
зрения посредством хронической нейростиму-
ляции, основанную на концепции «адаптивно-
го биоуправления». Это явилось важным вкла-
дом в  развитие нейромодуляции в  детской 
функциональной нейрохирургии.

Исследования В. А. Хилько в  области диа
гностики и лечения токсоплазмоза явились су-
щественным вкладом в понимание принципов 
хирургии нейроинфекции.

Отечественная детская нейрохирургия ощу-
щала поддержку и  помощь Виталия Алексан-
дровича постоянно. Он находился у  истоков 
формирования детских нейрохирургических 
отделений Санкт-Петербурга и Ленинградской 
области, Воронежского детского межобластно-
го центра. Виталий Александрович является на-
ставником и учителем большинства ныне дей-
ствующих ведущих детских нейрохирургов РФ 
и  ближнего зарубежья. Он являлся руководи-
телем, официальным оппонентом многих дис-
сертационных работ в  области детской нейро-
хирургии, рецензентом и редактором ряда книг 
и  статей в  этой области. Академик В. А. Хиль-
ко оказывает постоянную консультативную по-
мощь в работе редколлегии журнала «Нейрохи-
рургия и неврология детского возраста». 

Кафедра нейрохирургии Военно-медицин-
ской академии, нейрохирурги РФ и стран СНГ 
поздравляют Виталия Александровича с юби-
леем и  желают ему крепкого здоровья, благо-
получия и творческого долголетия!

Редколлегия и  редсовет журнала от  имени 
детских нейрохирургов страны присоединяет-
ся к поздравлениям.

Заведующий кафедрой нейрохирургии ВМА
Главный нейрохирург Вооруженных сил РФ

Свистов Д. В.
Редактор журнала Хачатрян В. А.

Члены редколлегии и редсовета
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ОСОБЕННОСТИ НЕЙРОТРОФИЧЕСКОЙ РЕГУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ 
СПИНАЛЬНОЙ МЫШЕЧНОЙ АТРОФИЕЙ 2-ГО ТИПА

М. Г. Соколова1, С. В. Лобзин1, М. В. Резванцев2 
1 Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова,  
Санкт-Петербург, Россия
2 Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова, Санкт-Петербург, Россия

В статье представлены результаты комплексного клинико-лабораторного исследования 12 больных спи-
нальной мышечной атрофией (СМА) 2-го типа. Проведено иммуноферментное исследование крови боль-
ных СМА 2-го типа с определением нейротрофических факторов (фактора роста головного мозга (ФРГМ), 
фактора роста нерва (ФРН), цилиарного нейротрофического фактора (ЦНТФ)). Выявлены изменения 
уровня нейротрофинов: концентрация ФРГМ и ФРН в сыворотке крови у больных СМА 2-го типа стати-
стически значимо выше, чем в контрольной группе. Выявленные особенности нейротрофической регуляции 
при СМА 2-го типа должны учитываться при лечении больных. Терапия нейроцитопротекторами больных 
СМА 2-го типа не должна быть направлена на излишнюю стимуляцию тирозинкиназных рецепторов, через 
которые действуют ФРГМ и ФРН. 

Ключевые слова: cпинальная мышечная атрофия 2-го типа (СМА), сыворотка крови, фактор роста голов-
ного мозга (ФРГМ), фактор роста нерва (ФРН), цилиарный нейротрофический фактор (ЦНФ), нейротро-
фическая регуляция. 

FEATURES NEUROTROPHIC REGULATION IN PATIENTS WITH II TYPE 
SPINAL MUSCULAR ATROPHY

M. G. Sokolova1, S. V. Lobzin1, M. V. Rezvantsev2 
1 North-West State Medical University named after I. I. Mechnikov, Saint Petersburg, Russia
2 Military Medical Academy named after S.M. Kirov, Saint Petersburg, Russia

The article presents the results of complex clinical-laboratory study of 12 patients with II type spinal muscular atro-
phy (SMA). Immunoenzymometric blood test was carried out in patients with II type SMA for determination of neu-
rotrophic factors (brain growth factor, nerve growth factor and ciliary neurotrophic factor). Features of neurotroph-
ins’ changes were identified: concentration of brain growth factor, nerve growth factor in blood serum of patients 
with II type SMA was significantly higher than in control group. The identified features of neurotrophic regulation 
in patients with II type SMA should be taken into account at their treatment. Therapy of patients with II type SMA 
should not be aimed at excessive stimulation of tyrosine kinase receptors, which are used by brain growth factor and 
nerve growth factor for interaction with the neuron. 

Кey words: spinal muscle atrophy of type II (SMA), blood serum, brain derived neurotrophic factor (BDNF), nerve 
growth factor (NGF), ciliary neurotrophic factor (CNTF).

Введение
До настоящего времени терапия больных 

с  нейродегенеративными заболеваниями не-
способна замедлять темпы прогрессирования 
болезни и  не приводит к  положительным эф-
фектам. Это положение относится и  к спи-
нальной мышечной атрофии (СМА). СМА 
2-го типа  — аутосомно-рецессивное заболева-
ние, характеризующееся дегенеративным из-

менением альфа-мотонейронов передних рогов 
спинного мозга. Заболевание медленно про-
грессирует, проявляется слабостью прокси-
мальной мускулатуры, парезами, дыхательной 
недостаточностью и  ранней смертностью [14]. 
В 1968 г. первооткрыватель нейротрофических 
факторов Рита Леви-Монтальчини предполо-
жила, что развитие нейродегенеративных за-
болеваний происходит на фоне дефицита ней-
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ротрофинов, который усугубляет первичный 
дефект и способствует прогрессированию забо-
левания [13]. Спустя полвека предприняты по-
пытки лечения нейродегенеративных заболева-
ний нейротрофинами, однако положительных 
результатов пока нет. Возможно, это связано 
с  недостаточными данными о  нейротрофиче-
ской регуляции при нейродегенеративных за-
болеваниях. Сейчас известно несколько десят-
ков ростовых факторов, которые влияют на раз-
витие, дифференцировку и жизнедеятельность 
нервной ткани. Наиболее изученными можно 
считать ФРГМ, ФРН и ЦНТФ. ФРГМ — ней-
ротрофический фактор роста головного моз-
га (brain derived neurotrophic factor — BDNF), 
в период развития он участвует в дифференци-
ровке нейронов, созревании и  формировании 
синапсов [4, 24]. ФРН  — фактор роста нерва 
(nerve growth factor — NGF), необходимый для 
дифференцировки нейрональных клеток, рос
та аксонов и  их ветвления [13, 16]. ЦНТФ  — 
цилиарный нейротрофический фактор (ciliary 
neurotrophic factor  — CNTF), который отно-
сится к  семейству нейропоэтических цитоки-
нов и  рассматривается как ключевой фактор 
дифференцировки для развивающихся нейро-
нов и  глиальных клеток [3, 21]. Нейротрофи-
ны синтезируются нейронами, клетками глии 
и клетками-мишенями, взаимодействуют с ти-
розинкиназными рецепторами (Тrk-A, Тrk-B, 
Тrk-C) на поверхности нейрона [2]. Это приво-
дит к  активизации каскада протеинкиназ, из-
вестных как митогенактивируемые протеинки-
назы (mitogen activated protein kinas  — МАР-
киназа). МАР-киназа проходит через ядерную 
мембрану и в ядре фосфорилирует различные 
факторы транскрипции гена [8]. Возникающие 
изменения транскрипции гена инициируют 
процессы пролиферации, дифференцировки 
и поддержания жизнеспособности нейрона [5, 
7]. Активное изучение нейротрофинов у боль-
ных с различной патологией ЦНС показало, что 
концентрация отдельных ростовых пептидов 
действительно меняется в зависимости от ста-
дии заболевания и нозологии. Так, при болез-
ни Альцгеймера на  ранней стадии отмечено 
увеличение концентрации ФРГМ, а при даль-
нейшем прогрессировании заболевания имеет 

место снижение концентрации ФРГМ в крови 
[20]. Исследование уровня ФРГМ у пациентов 
с болезнью Паркинсона выявило в 30 % случа-
ев усиление синтеза этого нейротрофина [1]. 
Исследование ФРН у больных БАС выявило, 
что при длительном течении заболевания его 
уровень в крови повышается [10]. Результаты 
патологоанатомического исследования указы-
вают на снижение уровня ФРН и ЦНТФ в ве-
ществе головного и спинного мозга у больных 
БАС [12]. Безусловно, выявляемые изменения 
нейротрофической регуляции при нейродеге-
неративных заболеваниях оказывают влияние 
на  жизнеспособность нейронов. Нейротрофи-
ны в  физиологических условиях активируют 
процессы роста и  дифференцировки нервной 
ткани, стимулируют процессы роста аксона 
и  синаптогенеза [11]. Изучение роли нейро-
трофинов в развитии нейродегенеративных за-
болеваний является актуальным и может быть 
использовано для выбора адекватной патогене-
тической терапии [25–27]. 

Цель исследования: оценить состояние ней-
ротрофической регуляции у  больных СМА 
2-го типа, определяя уровни нейротрофинов 
(нейротрофического фактора головного мозга, 
фактора роста нерва и  цилиарного нейротро-
фического фактора) в сыворотке крови. 

Материалы и методы 

На базе стационарного отделения «Хоспис 
(детский)» в г. Санкт-Петербурге было обсле-
довано 12 больных СМА 2-го типа в возрасте 
4–15 лет (средний возраст 10,4 года), из  них 
5 девочек и 7 мальчиков. Контрольную группу 
составляли 30 здоровых детей в  возрасте 10–
15 лет (средний возраст 10,8 лет). Для оцен-
ки нейротрофической регуляции были выбра-
ны следующие нейротрофические факторы: 
ФРГМ, ФРН и  ЦНТФ. Определение уровня 
нейротрофинов проводили иммунофермент
ным методом в  образцах сыворотки крови 
с  использованием коммерческих иммунофер-
ментных наборов фирмы RayBiotech, Inc. в со-
ответствии с  инструкциями производителя. 
Пороговые величины определения ФРГМ  — 
20 пг/мл, ФРН — 14 пг/мл, ЦНТФ — 8 пг/мл. 
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В ходе исследования применяли следующие 
методы статистического анализа: определение 
числовых характеристик переменных; оценку 
соответствия эмпирического закона распреде-
ления количественных переменных теорети-
ческому закону нормального распределения 
по  критерию Шапиро–Уилка; оценку значи-
мости различия средних арифметических зна-
чений в независимых выборках с использова-
нием Т-критерия Стьюдента. Описание ко-
личественных признаков было выполнено 
с  использованием среднего арифметического 
значения и стандартного отклонения. Нулевая 
статистическая гипотеза отвергалась при уров-
не значимости p<0,05. Статистический ана-
лиз осуществлялся с  использованием пакета 
STATISTICA 8.0 (StatSoft®, Inc., USA).

Результаты и обсуждение

 У обследованных детей нарушения в двига-
тельной сфере проявлялись с  рождения. Мо-
лекулярно-генетическое исследование под-
тверждало диагноз СМА 2-го типа с выявлени-
ем дефекта на  длинном плече 5-й хромосомы 
(в интервале между D5S629 и  D5S557). Все 
больные СМА 2-го типа наблюдались в  тече-
ние 5 лет, за этот период времени заболевание 
неуклонно прогрессировало. Клинико-невро-
логическая картина была представлена вялы-
ми парезами рук и  ног с  преобладанием про-
цесса в  проксимальных отделах, активные 
движения сохранялись лишь в дистальных от-
делах рук, мышцах шеи, мимической и  дыха-
тельной мускулатуре. Наблюдались фасцику-
ляции мышц и  выраженная диффузная мы-
шечная гипотония. При ЭМГ-исследовании 
в  мышцах больных зарегистрированы множе-
ственные потенциалы фибрилляций и  пози-
тивные острые волны. Были выявлены контр-
актуры крупных суставов конечностей и выра-
женный кифосколиоз позвоночника. Функции 
тазовых органов, чувствительность и  интел-
лект были сохранены. 

Данные иммуноферментного анализа сви-
детельствуют о  том, что концентрация ФРН 
(3899 ± 1058 пг/мл) в сыворотке крови боль-
ных СМА 2-го типа статистически значимо 

(р<0,001) выше, чем в  контрольной группе 
(782 ± 582 пг/мл). Концентрация ФРН в сы-
воротке крови контрольной группы находит-
ся в  диапазоне от  110 до  2237 пг/мл. У  боль-
ных СМА 2-го типа  — в  интервале от  1387 
до 5411 пг/мл. Нами выявлено, что у больных 
СМА 2-го типа в сыворотке крови имеет место 
превышение ФРН (рис. 1).

Концентрация ФРГМ (36653 ± 3606 
пг/мл) в сыворотке крови больных СМА 2-го 
типа статистически значимо (р<0,05) выше, 
чем в  контрольной группе (27313 ± 7260 пг/
мл). Изучение разброса показателя выяви-
ло, что концентрация ФРГМ в сыворотке кро-
ви контрольной группы находится в  диапазо-
не от  16040 до  41960 пг/мл, у  больных СМА 
2-го типа — от 22523 до 63700 пг/мл (рис. 2).

Анализ результатов ЦНТФ в  сыворотке 
крови не обнаружил статистически значимого 
различия между контрольной и  исследуемой 
группой (23,0 ± 14,3 против 21,3 ± 13,2 пг/мл 
соответственно). Диапазон значений ЦНТФ 
находился в  контрольной группе в  интерва-
ле от 1,1 до 62,9 пг/мл), у больных СМА 2-го 
типа — от 3,1 до 49,7 пг/мл (рис. 3). 

Проведенное нами исследование показа-
ло, что у  больных СМА 2-го типа имеет ме-
сто повышенный уровень нейротрофинов 
ФРГМ и  ФРН. Возможно, это связано с  воз-
растом больных СМА, ведь независимо от па-
тологии организм ребенка растет, у  детей на-
иболее интенсивно работают процессы роста 
и  дифференцировки нервной ткани, синап-
тогенеза [7]. Можно рассматривать усиление 
синтеза нейротрофинов в контексте активиза-
ции компенсаторно-приспособительных про-
цессов, направленных на усиление репаратив-
ной функции нервной ткани. Компенсаторно-
приспособительные механизмы запускаются 
и в физиологических, и в патологических усло-
виях. Физиологическая цель нейротрофиче-
ской регуляции — сохранение жизнеспособной 
популяции нейронов для выполнения генети-
чески запрограммированной функции. Поэ-
тому прогрессирующая гибель мотонейронов 
при СМА 2-го типа может приводить к усиле-
нию нейротрофической регуляции. Этими яв-
лениями мы можем гипотетически объяснить 
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Рис. 1. Концентрация ФРН в сыворотке крови в исследуемых группах

Fig. 1. The concentration of the nerve growth factor in blood serum of patients of the studies group

Рис. 2. Концентрация ФРГМ в сыворотке крови в исследуемых группах

Fig. 2. The concentration of the brain derived neurotrophic factor in blood serum of patients of the studies group
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повышенный уровень нейротрофинов при 
СМА 2-го типа. Однако повышенный уровень 
нейротрофинов, согласно нашим исследова-
ниям, не  приводит к  восстановлению или ча-
стичной компенсации утраченной двигатель-
ной функции у  больных СМА 2-го типа [19]. 
В эксперименте на органотипической культу-
ре ткани мы показали, что сыворотка крови 
больных СМА 2-го типа ингибирует рост ней-
ритов [18]. Была выявлена сильная корреля-
ционная связь между фактом ингибирования 
роста нейритов в  органотипической культуре 
ткани и концентрацией ФРН в сыворотке кро-
ви больных СМА 2-го типа [15]. Изучая про-
цесс спрутинга у больных СМА 2-го типа как 
компенсаторно-приспособительный механизм, 
мы отметили, что по  данным ЭНМГ отсутст-
вуют достоверные реиннервационные потен-
циалы у  обследованных больных. Это позво-
лило предположить, что у  данных пациентов 
процесс реиннервации функционирует недос

таточно активно, что в определенной мере спо-
собствует прогрессированию заболевания [19]. 
Известно, что нейрон, неспособный установить 
контакт с  другим нейроном или с  миоцитом, 
не  может выполнять свою функцию и  подле-
жит редукции [9, 22]. Следовательно, к сожале-
нию, усиление нейротрофической регуляции 
при СМА 2-го типа не приводит к улучшению 
состояния больных, а  способствует дальней-
шему развитию заболевания и  создает вну-
триорганные условия для поддержания про-
грессирования болезни. Замыкается порочный 
круг, когда механизмы, направленные на улуч-
шение жизнеспособности нервной ткани, при-
водят к гибели и несостоятельности нейронов 
вследствие повышенной концентрации регу-
ляторных белков. В настоящее время активно 
предпринимаются попытки лечения нейроде-
генеративных заболеваний нейротрофинами 
или путем активации рецепторов, через кото-
рые нейротрофины осуществляют свою био-
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Рис. 3. Концентрация ЦНТФ в сыворотке крови в исследуемых группах

Fig. 3. The concentration of the ciliary neurotrophic factor in blood serum of patients of the studies group
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логическую функцию [17, 23]. Возможно, это 
терапевтическое направление актуально для 
заболеваний, которые сопровождаются дефи-
цитом ростовых факторов, но у больных СМА 
2-го типа нами выявлено повышенное содержа-
ние в крови нейротрофинов — ФРГМ и ФРН. 
Этот факт подтверждает неоднозначное отно-
шение к  применению нейроцитопротекторов 
при СМА 2-го типа и требует дальнейшего из-
учения роли нейротрофинов в развитии нейро-
дегенеративных заболеваний. 

Вывод

Проведенное исследование позволило пока-
зать сложность пептидной регуляции в  ЦНС 
на  фоне текущего нейродегенеративного про-
цесса при СМА 2-го типа. Нейротрофическая 
регуляция при СМА 2-го типа имеет особеннос
ти, связанные с  усиленным синтезом ФРГМ 
и ФРН. Повышенное содержание в крови ней-
ротрофинов ФРГМ и ФРН должно учитывать-
ся при выборе патогенетической терапии. Ле-
чение нейроцитопротекторами больных СМА 
2-го типа не  должно быть направлено на  из-
лишнюю стимуляцию тирозинкиназных рецеп-
торов, через которые взаимодействуют ФРГМ 
и ФРН. 

Соколова Мария Георгиевна
к. м. н., доц. кафедры неврологии  

им. акад. С.Н. Давиденкова  
СЗГМУ им. И.И. Мечникова 
e-mail: sokolova.m08@mail.ru
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ОСОБЕННОСТИ ПЕРИОДА РЕКОНВАЛЕСЦЕНЦИИ У ПОДРОСТКОВ, 
ПЕРЕНЕСШИХ ЭНТЕРОВИРУСНЫЙ МЕНИНГИТ

А. С. Широкова1,2, Н. В. Скрипченко1, Т. А. Захарычева2, И. И. Протасеня2 
1 Научно-исследовательский институт детских инфекций, Санкт-Петербург, Россия
2 Дальневосточный государственный медицинский университет, Хабаровск, Россия

Исследование посвящено изучению особенностей периода реконвалесценции у подростков — жителей г. Ха-
баровска, перенесших энтеровирусный менингит (ЭМ). Актуальность исследования обусловлена ростом 
заболеваемости энтеровирусной инфекцией в  Хабаровском крае в  последнее десятилетие. Обследовано 
43 подростка в возрасте 13–17 лет, перенесших ЭМ в 2011 г. Выполнен анализ данных медицинских карт 
стационарного и амбулаторного больного, произведено рутинное исследование неврологического статуса, 
оценка вегетативного статуса с помощью таблиц Вейна, оценка памяти с использованием теста запоми-
нания 10 слов Лурии. Расстройства адаптации и их проявления выявляли методом анкетирования детей 
и их родителей. Обнаружены значительные функциональные нарушения вегетативной нервной системы 
у подростков в ближайшем и отдаленном периодах заболевания. Полученные данные необходимо учиты-
вать при разработке схемы диспансеризации реконвалесцентов.

Ключевые слова: энтеровирусный менингит, подростки, реконвалесценция, адаптация, диспансеризация. 

THE CONVALESCENCE PERIOD IN ADOLESCENSE  
AFTER ENTEROVIRUS MENINGITIS

A. S. Shirokova1,2, N. V. Scripchenko1, T. A. Zacharycheva2, I. I. Protasenya2

1  Scientific Research Institute of Children Infection Diseases, Saint Petersburg, Russia
2 The Far-Eastern State Medical University, Khabarovsk, Russia

 The research studies the condition of the nervous system in adolescents who live in the city of Khabarovsk and are 
the convalescents from enterovirus meningitis. The relevance of the study is due to the high prevalence of infectious 
diseases of the nervous system in adolescents, the rising incidence of enterovirus infection in the Khabarovsk region 
in the last decade and the social significance of its consequences. A total of 43 adolescents aged 13–17 who had en-
terovirus meningitis have been examined. The study has revealed some significant violations of adaptive reactions in 
the form of functional disorders of the autonomic nervous system in the short and long periods of the disease, which 
should be taken into account while designing a health examination scheme for these convalescents.

Key words: enterovirus meningitis, adolescence, adaptation, convalescence, dispensary system.

Медико-социальное значение инфекцион-
ных заболеваний нервной системы обусловле-
но их широкой распространенностью и  инва-
лидизирующими последствиями, которые на-
блюдаются в 45–60 % случаев [3, 5, 13, 15].

Удельный вес серозных менингитов (СМ) 
среди инфекционных поражений центральной 
нервной системы (ЦНС) достигает 25–30 % 
[14]. Наиболее восприимчивыми к заболеванию 
являются дети и подростки (65–78 %). В послед-
ние годы отмечается рост заболеваемости СМ, 
вызываемыми различными вирусами и бактери-
ями [10]. Увеличилась частота СМ с затяжным 
течением, а  также хронических лептоменинги-

тов и  хориоэпендиматитов с  серьезными инва-
лидизирующими последствиями. По-прежне-
му продолжают регистрироваться как споради-
ческие случаи заболеваний, так и их эпидемии 
с охватом сотен и тысяч людей [9, 14, 17].

Ведущими клиническими проявлениями 
СМ являются общемозговые и менингеальные 
симптомы, выраженность которых отражает 
степень воспалительных и  гемоликвородина-
мических нарушений [10, 15, 18]. Основным 
диагностическим критерием СМ являются из-
менения в цереброспинальной жидкости.

Важным фактором, определяющим исход 
нейроинфекций, является преморбидный фон. 
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Известно, что у детей с резидуальными пора-
жениями ЦНС менингиты протекают более 
тяжело [7, 11, 12]. 

Выделяют ближайшие (от 6 месяцев до го
да) и отдаленные (спустя год и более) исходы 
нейроинфекций. В  соответствии с  Междуна-
родной классификацией болезней 10-го пе-
ресмотра (МКБ-10), к  «последствиям» вос-
палительных поражений ЦНС относятся со-
стояния, существующие в  течение года или 
более от начала вызвавшего их процесса. Они 
могут быть резидуальными или прогрессиру-
ющими [16]. 

Особую актуальность приобретает пробле-
ма исходов нейроинфекций у  подростков  — 
наиболее перспективной части современного 
общества, находящейся в  расцвете репродук-
тивной функции и трудоспособности. 

В последнее десятилетие в Хабаровском крае 
отмечается рост заболеваемости энтеровиру-
сной инфекцией (ЭВИ). Так, показатели забо-
леваемости ЭВИ в России составили в 2011 г. 
3,12 на 100 тыс. населения, в 2012 году — 3,39, 
в то время как в Дальневосточном федеральном 
округе аналогичные показатели достигали 22,4 
и 12,11, а в Хабаровском крае — 79,33 и 38,06 
соответственно. В  2013 г. отмечен подъем за-
болеваемости до  104,4 на  100 тыс. населения. 
Наиболее восприимчивыми к инфекции оказа-
лись дети в возрасте до 10 лет. Ведущую роль 
в поддержании эпидемического процесса игра-
ют особенности водопользования — использо-
вание р. Амур для сброса сточных вод, рекреа-
ционных целей, питьевого водоснабжения [9]. 
Одной из ведущих форм заболевания у детей 
является менингит, в связи с чем целью насто-
ящего исследования явилось изучение особен-
ностей адаптационного процесса у  подрост-
ков  — реконвалесцентов по  энтеровирусным 
менингитам.

Материалы и методы 

Обследованы 43 подростка в  возрасте 13–
17 лет, перенесших энтеровирусный менингит 
в  2011 г. Из  них 26 мальчиков и  17 девочек. 
Проанализированы данные медицинских карт 
стационарного и  амбулаторного больного. 

Произведено рутинное исследование невроло-
гического статуса; оценка вегетативного ста-
туса с помощью таблиц А. М. Вейна (1981) — 
за норму принимали суммарный балл ≤ «15» 
при заполнении таблицы пациентом и  сум-
марный балл ≤ «25» — при заполнении табли-
цы врачом; оценка памяти с  использованием 
теста запоминания 10-ти слов (А. Р. Лурия, 
1978). Расстройства адаптации и их проявле-
ния выявляли методом анкетирования детей 
и  родителей. Анкетирование предусматрива-
ло получение информации о  выполнении ре-
комендаций врача после выписки из  стацио-
нара; последующем наблюдении у  невролога 
(педиатра)  — частоте посещений и  лечении; 
наличии слабости, повышенной утомляемо-
сти, перепадов настроения, раздражительно-
сти, нарушений сна, головных болей, отстава-
ния в  учебе, учащения соматических заболе-
ваний и длительности сохранения указанных 
симптомов.

Результаты и обсуждение 

Возраст подростков на  момент обследова-
ния составил 14–17 лет (M = 15,16 ± 1,15 лет). 
Все пациенты получали лечение в  клинике 
детских инфекционных болезней г. Хабаров-
ска в период с июля по октябрь 2011 г. Диаг
ноз ЭВИ был верифицирован методом поли-
меразной цепной реакции. Преобладал водный 
путь заражения — при использовании с быто-
вой целью сырой воды и/или купании в откры-
тых водоемах (86,1 % случаев). Энтеровирус
ный менингит у  подростков характеризовал-
ся преимущественно среднетяжелым течением 
(74,5 %). Отягощенный акушерский и сомати-
ческий анамнез имели 55,8 % детей. 

При выписке из стационара у всех реконва-
лесцентов обнаруживался церебрастенический 
синдром, который проявлялся вегетативной 
дисфункцией (100 %), цефалгиями (65,1 %), 
диссомнией с  дневной сонливостью (60,5 %), 
поведенческими и  эмоционально-волевыми 
расстройствами (58,1 %).

В ходе проведенного анализа было выяв-
лено, что под постоянным наблюдением педи-
атра или невролога находилось 55,8 % детей. 
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Все они имели сопутствующую неврологиче-
скую патологию (последствия перинатально-
го поражения нервной системы). Однократно 
в  течение первого года после перенесенного 
заболевания обращались к  врачам 16,3 % ре-
конвалесцентов; 27,9 % ограничились только 
рекомендациями, полученными при выписке 
из стационара. 

В обследованной группе подростков пра-
ктически здоровыми оказались 6 человек 
(14 %). Синдром дисплазии соединительной 
ткани был диагностирован в  39,4 % случаев; 
резидуальная органическая микросимптома-
тика как следствие перинатального поражения 
нервной системы — в 23,3 %; 23,3 % подростков 
относились к группе часто (8 и более респира-
торных заболеваний в год) и длительно болею-
щих детей.

В результате анкетирования детей и их ро-
дителей выявлено определенное несоответст-
вие: в  то время как большинство детей после 
перенесенного СМ субъективно чувствовали 
себя «хорошо», родители отмечали у  них по-
явление симптомов, не  имевших места до  на-
стоящего заболевания,  — повышенной утом-
ляемости, перепадов настроения, раздражи-
тельности, нарушений сна, головных болей, 
незначительного отставания в учебе.

Результаты анкетирования и анализа амбу-
латорных карт показали, что у  детей с  отяго-

щенным неврологическим анамнезом цереб-
растенические нарушения носили перманен-
тный характер и  сохранялись на  протяжении 
2,5–3 лет. Ведущей жалобой была цефалгия — 
диффузные или локальные (в лобно-височ-
ных областях) боли давящего, пульсирующе-
го характера. Она возникала после физической 
и умственной нагрузки, усиливалась во время 
школьных занятий и уменьшалась в период ка-
никул. В  группе практически здоровых детей 
подобных жалоб не отмечалось. 

Спектр неврологических расстройств в  пе-
риод ранней и  поздней реконвалесценции 
по  энтеровирусным менингитам представлен 
в таблице.

Ряд пациентов из группы риска (20,8 %) жа-
ловались на появление ранее несвойственных 
им симптомов  — метеозависимости, укачива-
ния при поездке в  транспорте и  плохой пере-
носимости душных помещений. 

Исследование неврологического статуса вы-
явило в 90,7 % случаев признаки вегетативной 
дисфункции в  виде изменения дермографиз-
ма, акроцианоза, акрогипергидроза. Резуль-
таты обследования с  использованием таблиц 
А. М. Вейна показали, что суммарный балл при 
анкетировании пациентов колебался от  «16» 
до  «35»  — т.  е. превышал референтные значе-
ния («15» баллов) и свидетельствовал о нали-
чии вегетативной дисфункции. Суммарный 

Частота встречаемости функциональных нарушений центральной нервной системы 
у реконвалесцентов по энтеровирусным менингитам в разные периоды наблюдения 

Frequency of functional disorders of the central nervous system in convalescents of enteroviral 
meningitis in different period of observation

Расстройства

Периоды наблюдения

Ранняя реконвалесценция 
(1-й месяц), 

n = 43

Поздняя реконвалесценция 
(2,5–3 года), 

n = 43

Вегетативная дисфункция 100 90,7

Цефалгия 65,1 65,1

Диссомния 60,5 4,7

Поведенческие нарушения 58,1 20,9
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балл при тестировании врачом составил «26»–
«45» и также превышал показатели нормы. 

Основными жалобами были следующие: 
изменение цвета лица при волнении, онеме-
ние, похолодание или побледнение конечно-
стей (67,4 %); приступообразные головные 
боли (65,1 %), метеозависимость (60,5 %). Реже 
пациентов беспокоили приступы затрудне-
ния дыхания, сердцебиения (11,6 %); в  одном 
случае (2,3 %) зарегистрирована повышенная 
нервно-мышечная возбудимость — мышечные 
спазмы типа «крампи».

Полученные нами данные в целом согласу-
ются с результатами других ранее проводимых 
исследований.

Так, известно, что в течение 3–5 лет после 
перенесенного менингита и  энцефалита у  де-
тей наблюдается астено-вегетативный син-
дром, в 54 % случаев сохраняется очаговая нев
рологическая симптоматика, а  у подростков 
и  лиц молодого возраста  — церебрастениче-
ские и неврозоподобные расстройства [2, 4, 8]. 
В  пубертатном периоде развивается синдром 
вегетативной дисфункции и наблюдаются по-
лиморфные обменно-эндокринные нарушения 
[1, 2].

Трехлетние проспективные катамнестиче-
ские наблюдения, проведенные ФГБУ «НИИ 
детских инфекций ФМБА России», показа-
ли, что только 35 % реконвалесцентов по  СМ 
оставались здоровыми, у остальных (65 %) вы-
являлись различные функциональные и орга-
нические поражения ЦНС. Наиболее благо-
приятными оказались исходы СМ, вызванно-
го вирусом лимфоцитарного хориоменингита, 
иерсинией и боррелиями, — в 100 % случаев от-
даленных последствий в  периоде реконвалес-
ценции не  отмечено. У  пациентов с  СМ гер-
петической и  паротитной этиологии в  100 % 
случаев наблюдались функциональные и орга-
нические изменения ЦНС, а с СМ, вызванным 
вирусом КЭ и  энтеровирусами, в  70 % случа-
ев в  периоде реконвалесценции диагностиро-
вались астеноневротический, диэнцефальный 
и гипертензионный синдромы.

В нашем исследовании большинство роди-
телей (72,1 %) обратили внимание на то, что по-
сле болезни их дети стали неусидчивыми, хуже 

усваивали и  запоминали новую информацию. 
При этом сами подростки подобных жалоб 
не  высказывали. В  связи с  чем мы исследова-
ли у реконвалесцентов особенности памяти ме-
тодом запоминания 10 слов (А. Р. Лурия, 1978). 

Вне зависимости от  возраста подростков 
количество воспроизведенных ими слов со-
ставило от  6 до  8 (М = 7,6 ± 0,93) при норме 
8–10 слов. Преобладающими кривыми запо-
минания оказались «плато» (39,5 % случаев) 
и  «зигзагообразная» (32,6 %). Первая свиде-
тельствовала об  эмоциональной вялости ре-
бенка и отсутствии у него заинтересованности; 
вторая — о неустойчивости, колебании и быс
трой истощаемости внимания. Три подрост-
ка (6,7 %) воспроизвели лишние слова и малое 
количество слов (до 6), что указывало на рас-
торможенность и плохую память. Нормальная 
кривая запоминания (увеличение количества 
слов в каждом последующем воспроизведении 
и их удержание) выявлена в 9 случаях (20,9 %). 

Исследование долговременной памяти 
(воспроизведение слов спустя 1 час) выявило 
следующее. Пациенты с  нормальной кривой 
запоминания воспроизводили от  7 до  8 слов 
(М = 7,44 ± 0,89), в  остальных случаях коли-
чество воспроизведенных слов колебалось от 4 
до 7 слов (М = 6,22 ± 0,97). 

По данным Б. А. Осетрова (1999), М. В. Ни-
коненко (2001), А. А. Скоромца (2001) и  др., 
на течение и исход нейроинфекций влияет сте-
пень микробной инвазии, а  также иммуноло-
гические особенности и  состояние мозгового 
кровообращения макроорганизма. Полагают, 
что церебральные ангиодистонические нару-
шения, развивающиеся в  организме больно-
го, вызваны непосредственным воздействием 
микроорганизмов на  вегетативные структу-
ры и активацией синтеза регуляторных пепти-
дов — цитокинов (в том числе фактора некроза 
опухоли — α) астроцитами, микроглией и им-
муннокомпетентными клетками крови [14, 19]. 

Не исключено, что в  основе церебральных 
изменений, выявляемых в период поздней ре-
конвалесценции (вегетативная дисфункция, 
цефалгии, астенический синдром, легкие ког-
нитивные и  эмоционально-волевые наруше-
ния), лежит продолжающаяся ишемия голов-
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ного мозга и  функциональные нарушения ас-
социативных связей коры головного мозга, 
на восстановление которых необходимо не ме-
нее 3 лет. В  отсутствие должного диспансер-
ного мониторинга и курсов восстановительно-
го лечения указанные патогенетические изме-
нения усугубляются и  вызывают длительную 
персистенцию неврологических симптомов.

Заключение

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что у подростков, перенесших энтеровирусный 
менингит, в периоде ранней реконвалесценции 
преобладал церебрастеническим синдромом 
в  виде вегетативной дисфункции, цефалгии, 
диссомнии, поведенческих расстройств. 

В периоде поздней реконвалесценции толь-
ко 14 % обследованных лиц оказались практи-
чески здоровыми. У 86 % подростков на протя-
жении трех лет периода реконвалесценции от-
мечалось нарушение адаптационных реакций 
в  виде стойкой дисфункции вегетативной не-
рвной системы, перманентного церебрастени-
ческого синдрома, цефалгий, снижения памяти. 
Все пациенты этой группы имели отягощенный 
преморбидный фон. Наиболее выраженные из-
менения отмечались у  подростков с  перина-
тальными поражениями нервной системы. 

Длительная персистенция симптомов требу-
ет дальнейшего изучения патогенеза серозных 
менингитов, особенностей нейрофункциональ-
ных и  нейрохимических изменений нервной 
системы пациентов из  группы риска и  разра-
ботки максимально эффективных схем диспан-
серизации подростков при оптимальных эко-
номических затратах на их реализацию. 

Скрипченко Наталья Викторовна
заместитель директора по научной работе 

НИИДИ, д.м.н., профессор 
e-mail: rmtc@mail.ru
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ВРОЖДЕННЫЙ ЦЕНТРАЛЬНЫЙ ГИПОВЕНТИЛЯЦИОННЫЙ СИНДРОМ 
(СИНДРОМ ПРОКЛЯТИЯ УНДИНЫ)

В. И. Гузева1, А. Е. Лахори1, О. И. Глебовская2, И. И. Егиазарова1,2

1 СПб ГПМУ Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия
2 ДГБ Св. Ольги, Санкт-Петербург, Россия

Врожденный центральный гиповентиляционный синдром («синдром проклятия Ундины») — редкое гене-
тическое заболевание, связанное с мутацией гена PHOX2B в локусе 4p12. В мире описано приблизительно 
1000 случаев CCHS. Классический ССHS характеризуется гиповентиляцией с нормальной частотой ды-
хания и  поверхностным дыханием во  время сна либо и  во время бодрствования и  сна, дисрегуляцией ав-
тономной нервной системы и наличием у некоторых пациентов нейрокристопатий (болезнь Гиршпрунга) 
и опухолей, происходящих из нервного гребня. Представлено клиническое наблюдение CCHS у недоношенно-
го ребенка с отягощенным перинатальным анамнезом.

Ключевые слова: врожденный центральный гиповентиляционный синдром, мутация гена РНОХ2В, альвео-
лярная гиповентиляция, болезнь Гиршпрунга, Haddad-синдром, синдром «проклятия Ундины».

CONGENITAL CENTRAL HYPOVENTILATION SYNDROME  
(CURSE OF ONDINE SYNDROME)

V. I. Guzeva1, А. Е. Lahori1,2, О. I. Glebovskaya2, I. I. Еgiazarova1,2

1 Saint Petersburg State Pediatric Medical University, Saint Petersburg, Russia
2 Saint Petersburg Children State Hospital of St. Olga, Saint Petersburg, Russia 

Сongenital central hypoventilation syndrome (ССHS, «Ondine’s curse») is a rare genetic disorder due to PHOX2B 
gene mutation. Nearly 1,000 children worldwide have CCHS. Classic CCHS presents as apparent hypoventilation 
with monotonous respiratory rates and shallow breathing either during sleep only or while awake as well as asleep, 
autonomic nervous system dysregulation (ANSD); and in some individuals, altered development of neural crest-
derived structures (i. e. Hirschsprung disease) and/or tumors of neural crest origin. The article presents a clinical case 
of CCHS in preterm child with aggravated perinatal anamnesis.

Key words: congenital central hyperventilation syndrome, РНОХ2В gene, alveolar hypoventilation, Hirschsprung 
disease, Haddad syndrome, Ondine’s curse.

Врожденный центральный гиповентиляци-
онный синдром (Congenital Central Hypoventila
tion Syndrome — CCHS, известен как «синдром 
проклятия Ундины»), OMIM 209880, — редкое 
генетическое заболевание, характеризующее-
ся отсутствием автономного контроля над про-
цессом дыхания, снижением чувствительности 
к гипоксии и гиперкапнии [24, 25, 33, 35, 37, 38, 
45, 46, 63]. 

В 1970 г. Роберт Меллинз впервые опи-
сал новорожденного с  «синдромом прокля-
тия Ундины» [33, 37]. Согласно старинной 
германской легенде, нимфа Ундина полюби-
ла смертного рыцаря Лоуренса и, родив ребен-
ка, сама стала смертной. Лоуренс изменил со-

старившейся нимфе. Обманутая мужем, она 
проклятьем лишила его автоматизированных 
функций, в  том числе и  дыхания. Он должен 
был постоянно помнить о необходимости ды-
шать, а  поскольку во  сне это невозможно, он, 
заснув, умер.

В мире описано приблизительно 1 тыс. слу-
чаев CCHS [4, 7, 9, 10, 13, 15, 19, 21–23, 26–29, 
32–34, 36, 39, 40, 48, 52, 53, 55, 58, 60, 61, 64, 65]. 
В отечественной литературе представлены еди-
ничные сообщения о данном синдроме [1, 2].

CCHS возникает вследствие мутации гена 
PHOX2В в локусе 4p12, необходимого для нор-
мального развития автономной нервной систе-
мы [6, 30, 32, 42, 60]. Мутации гена PHOX2В 
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выявлены у 93–100 % пациентов с ССНS [4, 32, 
62]. 

Описано два вида мутаций в  данном гене: 
экспансия триплетных повторов GCN (бо-
лее 25 нуклеотидных повторов, где N — любой 
из  четырех нуклеотидов), кодирующих поли
аланин (polyalanine repeat mutations, PARMS) 
и  экспансия триплетов, не  связанных с  поли-
аланином (nonpolyalanine repeat mutations, 
NPARMS). Число повторов триплетов и  сте-
пень их экспансии напрямую коррелирует 
со  степенью тяжести заболевания. Вид мута-
ции NPARMS сопряжен с более тяжелой кли-
нической картиной, включая болезнь Гирш
прунга и  повышенный риск возникновения 
опухолей [17, 32, 66, 69].

Тип наследования  — аутосомно-доминант
ный с  неполной пенетрантностью [12, 32, 66, 
69]. Мутации в большинстве случаев возника-
ют de novo, однако описано несколько семей-
ных случаев данного заболевания [22, 23, 28, 
29, 60, 64, 65]. Редко причиной заболевания 
могут быть мутации в генах RET [5, 18, 50–52, 
69], GDNF [5], EDN3 [10], BDNF [68], ASCL 
[14, 52], PHOX2A [52], GFRA1 [52], BMP2 
[64], ECE1 [9, 64]. 

Клинические проявления имеются уже 
в  неонатальном периоде, значительно реже 
(при легких формах CCHS) заболевание ма-
нифестирует после периода новорожденности 
(Late-onset CCHS или LO-CCHS) [17, 31–33, 
41, 47, 59, 66, 69].

В табл. 1 представлены клинические осо-
бенности, описанные при ССHS [20, 32, 43, 49, 
52, 57, 66, 69].

Американское торакальное общество (Ame
rican Thoracic Society) установило критерии 
диагностики врожденного центрального гипо-
вентиляционного синдрома [66]:

yy адекватная вентиляция во время бодрство-
вания и гиповентиляция с нормальной час
тотой дыхания и  поверхностное дыхание 
(сниженный дыхательный объем) во время 
сна, либо гиповентиляция и во время бодр-
ствования и во время сна;

yy отсутствие или ослабление реакции на ги-
перкапнию и/или гипоксемию во  время 
бодрствования и сна;

yy отсутствие нервно-мышечных, легочных, 
кардиологических заболеваний, а также по-
ражения ствола головного мозга;

yy наличие мутации в гене PHOX2B;
yy наличие симптомов дисрегуляции авто-

номной нервной системы (снижение реак-
ции зрачка на  свет, нарушение моторики 
пищевода, тяжелые запоры даже при от-
сутствии болезни Гиршпрунга, профузное 
потоотделение, понижение базальной тем-
пературы тела, снижение восприятия тре-
воги и др.).

Для обеспечения адекватной вентиляции 
ребенку необходимо проведение трахеосто-
мии и  СИПАП (СPAP)-терапии. Для увели-
чения мобильности и  качества жизни детям 
производится имплантация стимулятора диа
фрагмального нерва в возрасте старше 18 ме-
сяцев [3].

Клиническое наблюдение

Девочка О. (возраст 1 месяц 3 недели, дата 
рождения 29.12.2014 г.), от  I беременности, 
протекавшей на  фоне приема матерью амфе-
таминов (со слов матери, последний прием ам-
фетаминов за 3–4 дня до родов), хронического 
гепатита С, ВИЧ. Роды I, на сроке 35 недель, 
путем экстренного кесарева сечения в  связи 
с гипоксией плода. Околоплодные воды густо 
окрашены меконием. Безводный период 3 ч 
35  мин. Вес 2050 г, длина тела 43 см, окруж-
ность головы 33 см, окружность груди 32 см. 
Оценка по шкале Апгар 6/8 баллов. Крик сла-
бый, переведена на пост интенсивной терапии. 
В первые сутки отмечались эпизоды апноэ с са-
мостоятельным выходом. На вторые сутки се-
рия приступов глубокого апноэ с десатурацией 
до 70 %. Интубация, перевод на ИВЛ с умерен-
ными параметрами. Получала энтеральное пи-
тание, отмечались обильные срыгивания.

На 2-е сутки жизни переведена в  ДГБ 
Св. Ольги [70] с диагнозом: абстинентный син-
дром, обусловленный приемом амфетаминов. 
Недоношенность 35 недель. Задержка внутриу-
тробного развития по гипотрофическому типу. 
Постгипоксическое состояние. Перинатальный 
контакт R-75. 
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Таблица 1

Клинические признаки CCHS
Clinical Features of CCHS

Система дыхания 

Альвеолярная гиповентиляция во время сна; возможна гиповентиляция 
во время бодрствования (в более тяжелых случаях)

Отсутствие реакции на гиперкапнию и гипоксемию. Прогрессирующая 
гиперкапния и гипоксемия выражена во время фазы NREM сна 

и в меньшей степени во время фазы быстрого сна [44] 

Возможность длительно задерживать дыхание и отсутствие 
потребности к устранению наступившей кислородной задолженности

Снижение вариабельности дыхательного ритма

Сердечно-
сосудистая система

Снижение вариабельности сердечного ритма 

Показатели артериального давления ниже во время бодрствования 
и выше во время сна (по сравнению с группой контроля) [57]

Холодные конечности

Возможно отсутствие симптомов, несмотря на выраженную 
ортостатическую гипотензию со снижением церебрального кровотока

Нервная система

Задержка психомоторного развития

Эпилептические приступы (в первую очередь в периоде 
новорожденности) 

Система 
пищеварения

Болезнь Гиршпрунга1 (отсутствие нейроганглиозных клеток 
в терминальном отделе кишечника) у 16–20 % больных

Тяжелые запоры даже при отсутствии болезни Гиршпрунга

Нарушение моторики пищевода

Офтальмо
логические 
нарушения

Нарушение реакции зрачка на свет
Нарушение аккомодации

Косоглазие

Другие особенности 
вегетативной 

нервной системы

Нарушение перспирации
Отсутствие лихорадки при инфекционных заболеваниях

Пониженная базальная температура тела

Опухоли нервного 
гребня

Нейробластома, ганглионейробластома, ганглионеврома (у 5–6 % 
детей)

Психологические 
особенности

Сниженная тревожность [43]

Лицевой 
дисморфизм

Уплощенное короткое лицо, изгиб наружной части каймы верхней 
губы, лицо в форме «коробки» (лицо по длине короче его ширины), 

выступающий кончик носа, уменьшена верхняя часть лица [56] (E.S. Todd 
и соавт. описали лицевой дисморфизм у детей с ССHS старше 2-х лет)

1 Относится к нейрокристопатиям. Cочетание CCHS с болезнью Гиршпрунга носит название 
Haddad-syndrome по имени автора, описавшего его в 1978 г. [22]
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Состояние ребенка при поступлении рас-
ценено как тяжелое, обусловленное дыхатель-
ной недостаточностью III степени вследствие 
абстинентного синдрома, перенесенной внут
риутробной гипоксии. На осмотр реагировала 
вялой двигательной активностью. Мышечный 
тонус диффузно снижен. Судорог не  отмеча-
лось. Кожные покровы розовые, отмечается их 
сухость. Тургор тканей снижен. В легких хри-
пов нет.

Налажена антибактериальная, антиретро-
вирусная, инфузионная, ноотропная терапия.

В динамике отмечалось увеличение дви-
гательной активности. Неврологический ста-
тус: зрачки D=S, фотореакция резко снижена. 
Взгляд фиксирует кратковременно. Движения 

глазных яблок в полном объеме. Лицо симмет
ричное, уплощенное. Диффузная мышечная 
гипотония. Рефлексы новорожденных выра-
жены удовлетворительно.

На рентгенограмме грудной клетки: легкие 
без патологических изменений.

При неоднократных попытках экстуба-
ции отмечались приступы апноэ и нарастание 
pCO2, ребенок вновь переводился на ИВЛ.

По данным нейросонографии, эхоморфоло-
гия интракраниальных структур не нарушена. 
Абдоминальное УЗИ патологических измене-
ний не выявило. 

ЭхоКГ: открытое овальное окно 1,4 мм. Бо-
таллов проток закрыт. Систолическая функ
ция миокарда в норме.

Рис. 1. ЭЭГ пациентки O., 1 мес. Калибровка 30 мкВ. Регулярная активность в тета-диапазоне амплитудой 
60 мкВ. Зональные различия правильные. Эпилептиформная активность не регистрируется 

Fig. 1. EEG of patient O., 1 month of age. Calibration 30 mkV. Regular activity in the theta frequency range of an 
amplitude 60 mV. Zonal differences are correct. Epileptiform activity is not registered
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ЭЭГ: регулярная активность в  тета-диапа-
зоне амплитудой 60 мкВ. Зональные различия 
правильные. Эпилептиформная активность 
не регистрируется (рис. 1). 

При осмотре офтальмологом и хирургом 
патологии не выявлено.

МРТ головного мозга: одиночный очаг из-
мененного МР-сигнала на  границе продолго-
ватого и спинного мозга (рис. 2).

Для исключения нервно-мышечного за-
болевания проведена электронейромиогра-
фия: ЭНМГ-признаков поражения моторных 
волокон периферических нервов конечно-
стей, мотонейронов спинного мозга на уровне 
шейного и  поясничного утолщений, первич-
ного поражения мышц не  выявлено; вызван-
ная сократительная способность диафрагмы 
достаточная с  двух сторон; данных в  пользу 
спинальной мышечной атрофии и  миопатии 
не выявлено.

С целью выявления наследственных болез-
ней обмена (аминоацидопатии, органические 
ацидемии, дефекты β-окисления жирных кис
лот) проведена тандемная масс-спектромет
рия: патологии не выявлено.

Дыхательные расстройства не  укладыва-
лись в  клиническую картину перинатального 
поражения ЦНС смешанного (токсического, 
гипоксического) генеза. Исключены структур-
ные нарушения ствола головного мозга, пато-
логия легких, нервно-мышечные заболевания, 
аминоацидопатии, органические ацидемии, де-
фекты β-окисления жирных кислот. У  ребен-
ка заподозрен врожденный центральный гипо-
вентиляционный синдром, в связи с чем прове-
дено исследование ДНК пациента на наличие 
мутации гена PHОX2В, ответственного за раз-
витие данного синдрома, в  медико-генетиче-
ском центре МГНЦ РАМН. В результате ана-
лиза ДНК в одной из хромосом выявлено уве-
личенное число копий GCN-повтора (20/27), 
локализованного в  гене PHOX2B. Диагноз 
«центральный врожденный гиповентиляци-
онный синдром» подтвержден молекулярно-
генетическими методами.

Таким образом, гиповентиляционный син-
дром, часто встречающийся в  периоде ново
рожденности, особенно у  недоношенных де-

тей, может присутствовать в структуре такого 
генетического заболевания, как «врожденный 
центральный гиповентиляцонный синдром».
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NEURODEVELOPMENTAL OUTCOME AT 2 YEARS OF AGE OF INFANTS 
WITH LARGE IVH TREATED WITH CONTINUOUS IRRIGATION 
OF VENTRICULAR SYSTEM

W. A. Khachatryan, R. M. Galimova, I. V. Buzaev, A. A. Gumerov
A. L. Polenov Russian Neurosurgery Research Institute, Saint Petersburg, Russia 
Republic Children Hospital, Ufa, Russia
Bashkir Medical University, Ufa, Russia

The aim of this study is to improve the results of treatment of newborns with intaraventricular hemorrhage. 77 infants 
(i. e. birth weight 1637,2 ± 64,7 g, i. e. gestational age 30,4 ± 2,6 weeks) with large intaraventricular hemorrhage were 
randomly divided to 2 groups. Two ventricular drainage systems were inserted in both groups. Treatment of intara-
ventricular hemorrhage by continuous irrigation of ventricular system (the first group) was compared with traditional 
recurrent irrigation (the second group). Streptokinasa used as fibrinolytic therapy. Duration of ventriculostomy were 
8,6 ± 0,6 days in the first group and 24,9 ± 4,2 days in the second group (p<0,05). 19 (25 %) of survivors in the 
first group did not require a ventriculoperitoneal shunt but it was placed in 24 (31 %) patients in the second group 
(p<0,05). 11 (25,5 %) patients in the second group and 5 (14,7 %) newborns in the first group died, and hemorrhage 
was thought to be the primary cause of death. At 2 years of corrected age for prematurity 8 (13 %) infants in the first 
group and 2 (3 %) in the second have normal developmental outcomes, 17 (27 %) patients in the second group and 
3 (5 %) in the first group have severe motor handicaps (p<0,05). 26 (78,7 %) children in the second group and 14 
(46,6 %) in the first group have ophthalmologic disorders (p<0,05). Treatment by continuous irrigation of ventricular 
system in newborns with large intaraventricular hemorrhage reduces the number of infants who require a permanent 
ventriculoperitoneal shunt and reduces disability at 2 years when compared to conventional therapy. 

Key words: intaraventricular hemorrhage, premature, ventriculostomy, fibrinolytic therapy.

ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ 
С ИНТРАВЕНТРИКУЛЯРНЫМИ КРОВОИЗЛИЯНИЯМИ МЕТОДОМ 
НЕПРЕРЫВНОГО ДРЕНИРОВАНИЯ

В. А. Хачатарян, Р. М. Галимова, И. В. Бузаев, А. А. Гумеров
РНХИ им. проф. А.Л. Поленова, Санкт-Петербург, Россия
Республиканская детская клиническая больница, Уфа, Россия
Башкирский государственный медицинский университет, Уфа, Россия

Улучшить результаты лечения новорожденных с  массивными внутрижелудочковыми кровоизлияния-
ми. 77 детей (средний вес при рождении 1637,2 ± 4,7 г, средний гестационный возраст 30,4 ± 2,6 недель) 
с  массивными внутрижелудочковыми кровоизлияниями были случайным образом разделены на  2 группы. 
Оперативная установка двух дренажных систем выполнена рутинным способом в обеих группах. Лечение 
методом непрерывного дренирования желудочковой системы (первая группа) сравнивали с традиционной 
группой ежедневного однократного санирования (вторая группа). Для санации использовался фибрино-
литический препарат стрептокиназа. Продолжительность вентрикулостомии составила 8,6 ± 0,6 дней 
в первой группе и 24,9 ± 4,2 дней во второй группе (р<0,05). У 19 (25 %) выживших в первой группе не на-
блюдалось развития постгеморрагической гидроцефалии, но она была диагностирована у 24 (31 %) больных 
во второй группе (р<0,05). 11 (25,5 %) больных, во второй группе и 5 (14,7 %) новорожденных первой груп-
пы погибли, кровоизлияния явились основной причиной смерти. В возрасте 2 лет у 8 (13 %) детей первой 
группы и 2 (3 %) второй наблюдался неврологический статус без патологических изменений, у 17 (27 %) 
пациентов из  второй группы и  3 (5 %) из  первой группе выявлялись серьезные двигательные нарушения 
(р<0,05). У 26 (78,7 %) детей второй группы и 14 (46,6 %) первой группы наблюдались офтальмологические 
нарушения (р<0,05). Применение непрерывного дренирования желудочковой системы у  новорожденных 
с массивными внутрижелудочковыми кровоизлияниями статистически достоверно уменьшает развитие 
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постгеморрагической гидроцефалии у детей и снижает количество инвалидизирующих нарушений по срав-
нению с традиционной терапией периодического санирования вентрикулярной системы.

Ключевые слова: внутрижелудочковое кровоизлияние, вентрикулостомия, фибринолитическая терапия.

Brain ventricles hemorrhage is a serious compli-
cation of premature birth [1, 2, 3, 10, 18]. 50–60 % 
of these children develop post hemorrhagic hydro-
cephalus which may lead to secondary injury [5, 7, 
8, 12, 14, 16, 17, 19]. Treatment of post hemorrhagic 
hydrocephalus is difficult because of large amount 
of blood in the ventricular system combined with 
a very low birth weight and instability of a patient 
makes ventriculoperitoneal shunt operation im-
possible. We suppose that the initial post hemor-
rhagic hydrocephalus correlates with an acute ele
vation of intracranial pressure (ICP) during the 
first days after IVH because of liquor colloid os-
motic pressure change. For this reason, treatment 
strategies for intraventricular hemorrhage (IVH) 
have centered on ICP management. Currently, use 
of external ventricular drainage (EVD) to acceler-
ate recovery and reduce the risk of development of 
chronic hydrocephalus is widely recommended [4, 
5, 17, 20, 24]. This approach to treatment of IVH 
patients has become the standard of care when cli
nical and radiographic manifestations of acute ob-
structive hydrocephalus are identified. 

The aim of this study is to analyze the initial ex-
perience accumulated during last four years with 
the use of continuous irrigation of ventricular sys-
tem in the treatment of IVH and to compare the 
results found with this therapy with the outcomes 
obtained with the use of a previously validated pe-
riodic irrigation method.

Clinical material and methods 

77 infants (mean birth weight 1637,2 ± 64,7 g 
(M±SE), mean gestational age 30,44 ± 2,6 weeks 
(M±SE)) with large intaraventricular hemor-
rhage were included into the present study. Seve
rity of intaraventricular hemorrhage was graded 
as proposed by Papile [12] (fig. 1).

IVH was diagnosed  by clinical, ultrasound 
(US), CT and MRI brain screening (mean data 
5,246 ± 2,49 days of postnatal age). Ultrasound 
was the preferred screening and diagnostic tool.

These newborns were randomly divided to two 
groups with no significant differences. Surgical in-
tervention was approved by the documentary con-
firmed thrombosis mass in a ventricular system, 
side enlarged for 3 mm and more, a disasterous 
clynical progress syndrome, a sultotorne syndrome.

Two ventricular catheters were inserted at the 
average postnatal age of 8,35 ± 1,2 days in the first 
group and 9,51 ± 1,7 days in the second group pa-
tients. Artificial cerebrospinal fluid (50 ml) with 
Streptokinase 25  U and Vancomicin 5 mg were 
used for infusion to the ventricles in both groups. 
Treatment of intraventricular hemorrhage by con-
tinuous irrigation of ventricular system (CI group, 
34 newborns) was compared with traditional pe-
riodic irrigation (PI group, 43 infants). ICP and 
cerebral perfusion pressure were monitored before, 
during, and after infusion of the drugs. 

A new method for continuous irrigation of ven-
tricles in newborns with IVH was developed, the 
patent № 2295363 dated 2007, March, 20. The 
patients of the main first group (CI group) were 
continuously being irrigated in accordance with 
the procedure developed in the clinic, when after 
Ventriculostomy and state stabilization one of the 
drainage tubes was connected to the inflow sys-
tem having a infusion pump at the speed of 2 ml 
per an hour. The second drainage tube was con-
nected to the outflow system; it was a bottle with 
measurement data. During the post operation pe-
riod in the second group (PI) 43 newborns were 
irrigated with periodical treatment of the ventri
cular system as the split bathing with the standard 
solution (50 ml) in the syringe every 24 hours.

Primary outcome 

11 (25,59 %) patients in the PI group and 5 
(14,71 %) newborns in the CI group died, and 
hemorrhage was thought to be the primary cause 
of death (fig. 2). 

19 (25 %) of survivors in the continuous irri-
gation group and 3 (4 %) infants in the periodic 
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Fig. 1. Grades of intraventricular hemorrhage in newborns

Рис. 1. Количество случаев внутрижелудочкового кровоизлияния 3-й и 4-й степеней у новорожденных

Fig. 2. Mortality rate in groups

Рис. 2. Количество смертельных исходов в группах
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irrigation group did not require a ventriculoperi-
toneal shunt but it was placed in 24 (31 %) pa-
tients in the PI group and 4 (5 %) in the CI group 
(p<0,05) because of severe post hemorrhagic hy-
drocephalus development (fig. 3). 

No clinical- or laboratory-based evidence of 
central nervous system or systemic bleeding was 
encountered in the patients enrolled in the study 
cohorts throughout the study period. Infection of 
the cerebrospinal fluid occurred in 4 (9 %) of the 
recurrent irrigation group and 2 (6 %) in the con-
tinuous irrigation group.

The duration of ventriculostomy was 8,6 ± 0,6 
days (M±SE) in the continuous irrigation group 
and 24,9 ± 4,2 days (M±SE) in the periodic irriga-
tion group (p<0,05) (fig. 4). 

Long-term effects in two-year olds 
Motor scores were obtained using «Medical 

Research Council Scale» (Van der Ploeg R., 1984) 
and «Modified Ashworth Scale of Muscle Spasti
city» (Bohannon R., Smith V., 1987). At two years 

of corrected age for prematurity 8 (13 %) infants 
in the CI group and 2 (3 %) in the PI group have 
normal developmental outcomes, but 17 (27 %) 
patients in the second group and 3 (5 %) in the 
first group have severe motor handicaps (p<0,05). 

To compare the time of nervous system function 
recovery there was used the analysis method of sur-
vival by Kuplan–Maier tables; while the indepen-
dent groups were analysed by Gekhan–Wilcoxon.

Fig. 5 displays the recovery of the visual-audi-
tory concentration in the patients groups. There-
fore the earliest recovery is registrated in the first 
group rather than in the second group.

Similar to the abovementioned analysis we have 
analysed the speaking ability recovery in the groups 
(fig. 6). One can see the months marked when the 
parents fixed the first words. In the CI group the 
speaking function recovery was found out to be the 
earliest one (according to Kuplan–Maier analysis).

Fig. 7 displays the analysed sitting (without 
support) ability recovery. The analysis took place 
between the abovementioned groups. This function 

Fig. 3. Ventriculoperitoneal shunt placement in groups

Рис. 3. Расположение вентрикулоперитонеального шунта у детей в группах
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Fig. 4. Motor dysfunctions in groups on two-year olds

Рис. 4. Двигательные расстройства у детей в группах в возрасте 2 лет

Fig. 5. Visual and auditory response, Gehan–Wilcoxon test, p<0,01

Рис. 5. Зрительный и слуховой отклик, тест Гехана–Вилкоксона,  p<0,01
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Fig. 6. Speaking function

Рис. 6. Функция речи

Fig. 7. Sitting without support

Рис. 7. Сидение без поддержки
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was marked as the earliest one in the continuous 
irrigation group. As per the ability to walk (fig. 8) 
it is clear that the physical development of the first 
group children was much ahead as compared with 
the control second group patients.

26 (78,79 %) children in the second group and 
14 (46,67 %) in the first group have ophthalmo-
logic disorders (p<0,05). 

Conclusion 
Treatment by continuous irrigation of ventri

cular system in newborns with large intraventri
cular hemorrhage reduces the number of infants 
who require a permanent ventriculoperitoneal 
shunt and reduces disability at 2 year age when 
compared to conventional therapy with recurrent 
irrigation of the ventricles. 

Discussion 
In this prospective study, we report an im-

provement in the treatment of large IVH in new-
borns with the use of continuous irrigation of arti-

ficial cerebrospinal fluid with Streptokinase to the 
ventricles. The failure of intraventricular injection 
of Streptokinase to prevent hydrocephalus in in-
fants with IVH was described by R. Luciano [7], 
A. Whitelaw [21]. We assume that negative results 
of fibrinolytic therapy took place due to far too late 
treatment and cerebrospinal fluid (CSF) drainage 
was performed several times a day to prevent raised 
intracranial pressure. But the traditional periodic 
irrigation did not reduce the colloid osmotic pro
perties of the pathological liquor after IVH. 

Summing it up, our prospective investigation al-
lows us to conclude that the administration of low 
doses of intraventricular Streptokinase with conti
nuous irrigation of ventricular system in patients with 
IVH is safe with careful screening. Our data strongly 
suggest that we should reduce the number of severe 
post hemorrhagic hydrocephalus in these infants. 

Galimova Rezida Maratovna,  
c. m. n., neurosurgeon in the neurosurgery 

department in RCHB
e-mail: rezida@galimova.com

Fig. 8. Ability to walk

Рис. 8. Способность ходить
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КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ МЕНИНГОТЕЛИОМАТОЗНОЙ 
МЕНИНГИОМЫ У РЕБЕНКА ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА

Г. В. Летягин, В. Е. Данилин, Д. А. Рзаев, С. А. Ким, А. А. Сысоева, Н. Н. Серпенинова
Федеральный центр нейрохирургии, Новосибирск, Россия
Региональный центр высоких медицинских технологий, Новосибирск, Россия

Представлено редкое наблюдение менинготелиоматозной менингиомы у  ребенка дошкольного возраста. 
Характер заболевания был выявлен только на операции. Это заболевание представляет интерес с точки 
зрения редко встречающейся в детском возрасте патологии и связанной с этим трудности в диагностике 
и лечении данных опухолей у детей, а само наблюдение является весьма показательным.

Ключевые слова: менингиома, менинготелиоматоз, опухоли головного мозга у детей.

CLINICAL CASE OF MENINGOTHELIOMATOUS MENINGIOMA  
IN PRE-SCHOOL AGE INFANT

G. V. Letyagin, V. E. Danilin, D. A. Rzaev, S. A. Kim, A. A. Sysoeva, N. N. Serpeninova
Federal Neurosurgical Center, Novosibirsk, Russia
Regional Center of High Medical Technologies, Novosibirsk, Russia

Rare observation of meningotheliomatous meningioma in pre-school age infant was presented. The character of the 
disease was revealed only at the operation. This pathology is appealing interest because of its rareness in childhood 
and difficulties in the diagnosis and treatment of this disease in children, and observation itself was highly demon-
strative.

Key words: meningioma, meningotheliomatous, child’s brain tumors.

Введение 

Менингиомы в  детском возрасте являются 
редкой патологией и  составляют, по  данным 
разных авторов, 1–4 % от всех интракраниаль-
ных опухолей у детей [3, 7, 8, 12, 14, 15].

В отличие от  взрослой популяции в  дет-
ском возрасте менингиомы наблюдаются чаще 
у мальчиков [8, 12].

Факторами риска развития менингиом у де-
тей является нейрофиброматоз 2-го типа (NF-2), 
а также ранее проведенная лучевая терапия, так 
называемые радиационные менингиомы [1, 6, 9].

Сочетание с нейрофиброматозом 2-го типа 
может быть плохим прогностическим факто-
ром вследствие прогрессирования симптомов 
данного заболевания после оперативного вме-
шательства [5].

Хирургическое лечение менингиом у детей 
в настоящее время остается основным методом 
при условии тотального удаления образования 

с  вовлеченными твердой мозговой оболочкой 
и костью [13].

В педиатрической практике наиболее час
то выявляются более агрессивные гистологи-
ческие формы менингиом, чем у взрослых, что 
значительно ухудшает прогнозы после опера-
тивного лечения [3, 6, 11].

По данным Э. Кароли (E. Caroli) с  соавт., 
при исследовании 440 случаев менингиом у де-
тей были определены наиболее частые гисто-
логические формы по  классификации ВОЗ: 
менинготелиоматозные (32 %), фибробласти-
ческие (25 %), смешанные (22 %), анапласти-
ческие (9 %), ангиоматозные (6 %), остальные 
формы (не более 1 %) [6]. У взрослых пациен-
тов менингиомы четко исходят из твердой моз-
говой оболочки, у  детей, напротив, эта связь 
прослеживается реже [1, 2, 6]. 

Менингиомы у  пациентов детского воз-
раста часто вызывают значительный гипер
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остоз вследствие ее инфильтративного роста 
[1, 10]. 

При конвекситальных менингиомах это вы-
глядит как объемное образование, прораста-
ющее в кость, пальпируемое под кожей, и яв-
ляется первым и  на длительном протяжении 
времени подчас единственным симптомом 
данного заболевания у  ребенка. Трудности 
диагностики менингиом у детей возникают из-
за длительного бессимптомного течения забо-
левания и наиболее часто являются рентгено-
логической или интраоперационной гистоло-
гической находкой [6, 7]. 

В связи с актуальностью данной проблемы 
у детей мы представляем клиническое наблю-
дение бессимптомной менинготелиоматозной 
менингиомы у ребенка четырех лет.

Клинический случай

Пациент Т., 4 лет, поступил в ФГБУ ФЦН 
Новосибирска из детского дома г. Новосибир-
ска с  жалобами на  выбухание в  левой темен-
ной области с пульсирующим участком в цент
ральной части, задержку в  психоречевом раз-
витии.

Сведений о начале и развитии заболевания 
представлено не было, так как медицинских до-
кументов о раннем развитии ребенка в детском 
доме не сохранилось. При поступлении в дет-
ский дом (за 6 месяцев до операции) имелись 
лишь данные о  проведенной хирургической 
коррекции врожденного порока сердца: дефек-
та межжелудочковой перегородки, открытого 
овального окна. При первичном осмотре нев
рологом дома ребенка выявлено плотное выбу-
хание в левой теменной области с пульсирую-
щим дефектом по  центру, в  связи с  чем была 
выполнена компьютерная томография голов-
ного мозга, где были обнаружены признаки 
деформации левой теменной кости по  типу 
«растущего» линейного перелома (предполо-
жительно травмы). Ребенок направлен на опе-
ративное лечение в ФГБУ ФЦН. 

Неврологический статус при поступлении: 
ребенок в  ясном сознании. Оценка по  ШКГ 
15 баллов. Глазные яблоки правильной фор-
мы; отмечается сходящееся косоглазие боль-

ше за счет правого глазного яблока. Лицо сим-
метричное. Девиация языка отсутствует. Го-
ворит фразы, речь дизартричная. Бульбарные 
расстройства отсутствуют. Сухожильные реф-
лексы с рук и ног живые, S=D. Парезы отсутст-
вуют. Патологические рефлексы отсутствуют. 
Менингеальной симптоматики на  момент ос-
мотра нет. Нарушения функции тазовых орга-
нов нет.

Локальный статус: в  левой теменной об-
ласти отмечается выбухание костной плотно-
сти размером 4×4 см, в центральной части его 
определяется размягчение с  незначительной 
пульсацией размером 1×4 см; мягкие ткани 
не изменены.

Данные исследований: по  результатам то-
мографического исследования (рис. 1) выяв-
лены КТ-признаки неправильного вытянутой 
формы дефекта левой теменной кости разме-
рами около 36×12 мм с неровными контурами, 
предположительно «растущий» перелом ко-
стей черепа, изменений в  веществе головного 
мозга нет.

На основании результатов клинико-невро-
логического обследования и данных нейрови-
зуализационных методов исследования паци-
енту был выставлен диагноз: «растущий» пе-
релом левой теменной кости.

Операция: Микрохирургическое удаление 
объемного образования левой теменной об-
ласти, первичная краниопластика титановой 
пластиной Synthes. На операции: после препа-
ровки мягких тканей визуализирован дефект 
костей черепа, в  который пролабировала из-
мененная твердая мозговая оболочка; отступя 
на 1,5–2 см от края дефекта, с помощью элек-
тродрели выпилен костный лоскут размером 
4×5 см, внутренняя пластинка костного лоску-
та углублена и имеет множественные кратеро-
образные вдавления, кость истончена, ТМО 
плотно приращена к  краям костного дефекта 
больше справа, костный лоскут удален из раны 
и отправлен на гистологическое исследование, 
после удаления костного лоскута обнаружен 
дефект в  ТМО, в  котором визуализирована 
опухолевая ткань плотной консистенции се-
рого цвета без четких границ, микрохирурги-
чески опухолевая ткань удалена, отправлена 
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на гистологическое исследование, пластика де-
фекта выполнена титановой пластиной с фик-
сацией титановыми винтами (рис. 2).

Гистологическое заключение: менинготе
лиоматозная менингиома (рис. 3).

Микроскопическая картина: в  материа-
ле определяется костная ткань компактного 
строения с явлениями склероза и перестройки; 
признаков опухолевого роста в ней не опреде-
ляется; в отдельном фрагменте имеется грубо-
волокнистая ткань утолщенной ТМО с подле-

жащим веществом коры мозга и  между ними 
при последующих серийных срезах в  ТМО 
определяется гнездно-солидная пролифера-
ция эндотелиоподобных клеток, патогномо-
ничных для менинготелиоматозной менинги-
омы.

Послеоперационный период: течение пос
леоперационного периода гладкое, дополни-
тельного неврологического дефицита не  на-
блюдалось, после заживления раны на 7-е сут-
ки ребенок выписан под наблюдение невролога 
с  рекомендациями выполнения контрольного 
МРТ головного мозга с контрастированием че-
рез 3 месяца.

Рис. 1. МСКТ головного мозга ребенка Т. 

Fig. 1. СT-scan of the brain of the child T.

Рис. 2. Интраоперационные фотографии, стрелка-
ми указана опухолевая ткань 

Fig. 2. Intraoperative photos, arrows indicated the tu-
mor tissue
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По результатам послеоперационной МРТ 
с контрастированием, выполненной на 2-е сут-
ки после операции, опухолевая ткань в  зоне 
оперативного вмешательства не  визуализиру-
ется (рис. 4).

Обсуждение 

Данное наблюдение представляет интерес 
как редко встречающаяся патология в детском 
возрасте, вызывающая в связи с этим труднос
ти в диагностике и лечении таких менингиом 
у детей. 

В нашем случае клинико-рентгенологиче-
ская картина «растущего» перелома и  отсут-
ствие достоверного анамнеза заболевания за-

труднило диагностику объемного образования 
головного мозга, и  данный гистологический 
диагноз был результатом интраоперационной 
находки. В литературе нам не встретилось опи-
сания случаев менингиом с  дефектом костей 

Рис. 4. МРТ головного мозга на вторые сутки пос
ле операции с  контрастированием, послеопераци-
онный контроль 

Fig. 4. MRI of the brain with contrast, postoperative 
control, two days after operation

Рис. 3. Гистологическая картина 

Fig. 3. Histological image
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черепа и  твердой мозговой оболочки; по  дан-
ным многих авторов, гиперостоз является од-
ним из диагностических критериев данного за-
болевания у детей. 

Анализируя данное наблюдение, можно сде-
лать следующий вывод: несмотря на  редкую 
встречаемость менингиом у  детей, нужна он-
кологическая настороженность во  время диа
гностического поиска у  пациентов, имеющих 
схожие деформации костей черепа, что может 
являться единственным указанием на  объем-
ное образование при бессимптомном течении 
заболевания, как представлено в нашем клини-
ческом случае. 

Поэтому мы считаем необходимым в подоб-
ных случаях всем детям выполнять на доопера-
ционном этапе не только компьютерное томо
графическое исследование, но и скрининговую 
магнитно-резонансную томографию головно-
го мозга, так как при выявлении опухолевого 
процесса тактика хирургического вмешатель-
ства может в значительной мере измениться.

Данилин Василий Евгеньевич,
врач-нейрохирург, нейрохирургическое 

отделение № 1 (детское) ФГБУ ФЦН
e-mail: v_danilin@neuronsk.ru
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ОШИБКИ И ТРУДНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ  
КИСТОЗНЫХ КРАНИОФАРИНГИОМ 
Заметки из практики

Д. А. Мирсадыков, М. М. Абдумажитова
Ташкентский областной многопрофильный медицинский центр, Ташкент, Республика Узбекистан

В статье описывается наблюдение кистозной краниофарингиомы у пациента молодого возраста, который 
ранее был дважды оперирован в  других клиниках. Согласно анамнезу, первоначально было выполнено суб-
тотальное удаление опухоли из межгемисферного доступа. Эффект операции был кратковременным. Впо-
следствии (через 8 месяцев) осуществлена установка системы Оммайя в кисту краниофарингиомы. Вторая 
операция осложнилась ишемией ствола мозга с развитием альтернирующего синдрома. Клиническая сим-
птоматика на момент поступления была представлена хиазмальным, альтернирующим, гидроцефальным 
и эпилептическим синдромами. Комплексное, в том числе и инвазивное обследование (оммайя-кистография) 
продемонстрировало несостоятельность системы Оммайя. Выполнено (спустя 5 месяцев после второй 
операции) дренирование кисты краниофарингиомы другой системой Оммайя через лобно-кортикальный 
доступ. Последовала лучевая терапия, которая была приостановлена на 75 % запланированной суммарной 
очаговой дозы в связи с возникновением серийных судорожных припадков. В дальнейшем на протяжении 3-х 
лет проводилось пункционное выведение кистозной жидкости с нарастанием межпункционных промежут-
ков и при этом с постепенным уменьшением количества эвакуируемой жидкости. Клиническая симптома-
тика значительно улучшилась, достигнут коллапс кисты краниофарингиомы и редукция узлового компонен-
та. Катамнез составил 3 года, функциональный исход у больного на уровне полной бытовой независимости.

Ключевые слова: кистозная краниофарингиома, магнитно-резонансная томография, мультислайсная 
компьютерная томография, хирургическое лечение, резервуар Оммайя, дренаж кисты, послеоперационные 
осложнения.

MISTAKES AND DIFFICULTIES  
OF CYSTIC CRANIOPHARYNGIOMA’S TREATMENT 
Practical notes

D. A. Mirsadykov, M. M. Abdumazhitova
Polyfunctional medical centre of Tashkent region, Tashkent, Republic of Uzbekistan

Observation of cystic craniopharyngioma in young patient, which was earlier operated twice in other clinics was 
described in this article. Initially a subtotal removal of tumor from interhemispheric access was carried out. The ope
ration had a short-duration effect. Subsequently (after 8 months) installation of Ommaya’s system to the cranio-
pharyngioma’s cyst was performed. After the second operation, a complication in the form of ischemia of the brain-
stem with development of alternation syndrome was noted. Clinical symptomatics, at the moment of admission, was 
represented by chiasmatic, alternate, hydrocephalic and epileptic syndromes. Complex, including invasive research 
(ommayacystography) ascertained insolvent ness of Ommaya’s system. It was performed drainage of craniopharyn-
gioma’s cyst by the other system of Ommaya through frontal-cortical access (in 5 months after the second operation). 
The radiation therapy was conducted, which was stopped for a while on 75 % of planned out total basic dose in con-
nection with the beginning of serial convulsive attacks. Further on, in the duration of three years was made punctual 
removal of cystic fluid with the increasing of interpunctual intervals and besides with the gradual reduction of the 
quantity of evacuating fluid. Clinical symptomasy was considerably improved, collapse of craniopharyngioma’s cyst 
and reduction of knotty component were achieved. Catamnesis made 3 years, functional outcome of the patient on 
the level of full living independence.

Key words: cystic craniopharyngioma, magnetic resonance imaging, multislice computer tomography, surgical treat-
ment, Ommaya reservoir, cyst drainage, complications postoperative.
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Мы легко забываем свои ошибки, 
когда они известны лишь нам одним.

Франсуа де Ларошфуко

Удаление опухоли, а  затем вспомогатель-
ное лечение (лучевая терапия, внутриполост-
ное введение радионуклидов, противоопухо-
левых антибиотиков и  гамма-нож) являются 
при больших кистозных краниофарингиомах 
общепризнанным стандартом [5, 8, 18, 21, 24, 
25, 42, 44, 46, 47]. Результаты лечения кранио
фарингиом, в том числе и кистозных, нередко 
не удовлетворяют пациентов и врачей [18, 22, 
34, 40]. Неудовлетворительные результаты 
обусловлены как рецидивами новообразова-
ний (от 14 до 53 %), так и осложнениями лечеб-
ных мероприятий с летальностью до 17,3 % [2, 
3, 26, 41, 45, 50]. Частота различных хирургиче-
ских осложнений не всегда напрямую связана 
с интраоперационной визуализацией [28, 50].

Ведение больных краниофарингиомой оста-
ется постоянным источником дебатов между 
сторонниками радикальной резекции на  пер-
вой операции и  защитниками субтотального 
удаления. Последние отстаивают свою точку 
зрения исходя из  тех позиций, что удаление 
может иметь разрушительные последствия 
в случае травматизации гипоталамуса или зри-
тельных нервов [3, 18, 36, 40, 43]. Наиболь-
шие трудности вызывают повторные операции 
в связи с жесткой адгезией опухоли в окружа-
ющие структуры [39].

Необходимость применения дренирования 
кист в  резервуар Оммайя возникает преиму-
щественно в  неординарных ситуациях и  при 
невозможности полной экстирпации опухоли 
[27, 41]. При пункционном лечении без введе-
ния химиопрепаратов длительность ремиссии 
связывают с количеством пункций [4, 19, 47].

Показания к  операции, техника установ-
ки катетеров, эффективность внутрикистоз-
ной химиотерапии, эволюция кист, отдален-
ный прогноз остаются предметом острой ди-
скуссии [1, 9, 10, 13, 15, 16, 19, 23, 29, 31, 49]. 
Установка катетера системы Оммайя не всег-
да однотипна и  зависит от  направления ро-
ста кисты. Обычно для пункции и  дрениро-
вания кист краниофарингиомы традиционно 

используют классический премоторный до-
ступ и  реже подход через височную долю [4, 
20, 32]. При переднем направлении роста ки-
сты и  отсутствии гидроцефального расшире-
ния боковых желудочков классический способ 
катетеризации кисты неприемлем (рис. 1, a, б). 

Рис. 1. МСКТ пациентки, 8 месяцев: a — сагитталь-
ная реконструкция. Визуализируется киста кра
ниофарингиомы с антеселлярным распространени-
ем; б — фронтальная реконструкция. Боковые же-
лудочки мозга не расширены

Fig. 1. MSCT (multi-slice computed tomography) of 
8 month patient: a — sagittal reconstruction. Visualize 
craniopharyngioma’s cyst with antesellar spread; б — 
frontal reconstruction. Lateral ventricles of cerebrum 
are not enlarged

a

б
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Затруднения катетеризации возникают и тог-
да, когда капсула кисты сверхригидна и  пер-
форация кисты сопряжена с  техническими 
трудностями. Даже штатный катетер Оммайя 
не всегда позволяет перфорировать ригидную 
стенку кисты [4]. Нередко попытки катетери-
зации приводят к  тому, что катетер рикоше-
тит от капсулы кисты и проскальзывает мимо. 
Наш ранний опыт на начальных этапах осво-
ения методики демонстрирует подобную си-
туацию (рис. 2). По  томограммам видно, что 
несмотря на  грудной возраст ребенка капсу-
ла кисты оказалась ригидной и «не поддалась» 
дренированию. Уместно также отметить, что 
среди всех больных с  кистозными краниофа-
рингиомами взрослый контингент составляет 
33,8 % [4].

Сложности имплантации вынуждают кли-
ницистов искать более безопасные и менее ин-
вазивные методы размещения катетера систе-
мы Оммайя. Для этого могут быть использо-
ваны различные вспомогательные технологии: 
стереотаксический метод; интраоперационная 
магнитно-резонансная (МРТ), компьютер-
но-томографическая (КТ) и  нейросонографи-
ческая (НСГ) навигации; нейроэндоскопиче-

ский контроль; эндоскопическое стентирова-
ние кисты и др. [4, 11, 14, 17, 30, 33, 39, 48, 49].

С целью демонстрации возникших слож-
ностей при лечении кистозной краниофарин-
гиомы у  молодого пациента, путей преодоле-
ния возможных последствий, а также длитель-
ной клинической ремиссии с коллапсом кисты 
предлагаем наблюдение из практики.

Молодой человек 23 лет обратился в клини-
ку ТОММЦ с  жалобами на  частое мочеиспу-
скание, ночной энурез, периодические «про-
валы» в памяти, общую слабость. Из анамнеза 
выяснилось, что заболевание развивалось по-
степенно, когда в возрасте 15 лет родители от-
метили отставание мальчика от ровесников. Эн-
докринологом была назначена терапия. В 20 лет 
больного стали беспокоить головные боли, сла-
бость, температура (до 37,7 °С), пропал интерес 
к  учебе. На  фоне терапии, назначенной эндо-
кринологом, на  высоте головной боли отмеча-
лись судорожные припадки с потерей сознания. 
По  МРТ диагностирована краниофарингиома 
(рис. 3, a–в). В возрасте 22 лет оперирован в од-
ной из ведущих зарубежных клиник, где было 
выполнено «субтотальное удаление краниофа-
рингиомы межгемисферным доступом в  лоб-
ной области». Состояние больного после опера-
ции несколько улучшилось.

Через 6 месяцев после операции размеры 
кисты по МРТ вновь увеличились (рис. 4), visus 
к  тому моменту составлял: OD ≈ 0,7; OS ≈ 0,9. 
Через 8 месяцев после первой операции в дру-
гой из ведущих зарубежных клиник выполнена 
операция установки системы Оммайя через пре-
моторный доступ справа. Установка системы 
осложнилась повреждением катетером среднего 
мозга. В клинической картине появились парез 
III, VI и  XII нервов справа, ограничение взора 
вправо. В тот же день повторным приемом была 
выполнена переимплантация катетера системы 
Оммайя. В раннем послеоперационном периоде 
посредством пункций резервуара в общей слож-
ности эвакуировано 80 мл кистозной жидкости. 
Во время последней пункции резервуара (перед 
выпиской из стационара) был получен ликвор. 
Этот факт свидетельствует о том, что при пере-
имплантации кистозного катетера были допу-
щены просчеты, так как по мере эвакуации кис

Рис. 2. МСКТ той же пациентки, аксиальный срез. 
После неудавшейся имплантации системы Ом-
майя. Визуализируется киста краниофарингио-
мы, катетер резервуара располагается пристеноч-
но за  пределами кисты в  обонятельной цистерне 
(cisterna sulcus olfactorii)

Fig. 2. MSCT of the same patient (axial slice). Af-
ter failed implantation of Ommaya’s system. Visual-
ize craniopharyngioma’s cyst, reservoir’s catheter is 
located by wall out of cyst’s boundary in the cisterna 
sulcus olfactorii
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тозной жидкости и  сокращения опухолевого 
пузыря часть катетера (а возможно и весь) «вы-
тянулась» за пределы полости кисты, и боковые 
отверстия катетера оказались в  просвете лик-
ворной системы (рис. 5).

После второй операции состояние больно-
го несколько стабилизировалось, хотя были 
очевидны правосторонний альтернирующий 
синдром с уровня среднего мозга и моста с ле-
восторонним гемипарезом, хиазмальный син-

дром, гипопитуитаризм. При этом visus состав-
лял: OD ≈ 0,3; OS ≈ 0,6.

При поступлении в  ТОММЦ состояние 
больного субкомпенсированное. Нормостени-
ческого телосложения, среднего питания. В со-
матическом статусе острой и  хронической па-
тологии не выявлено. В речевой контакт всту-
пает, правша. Взор ограничен вправо, слабость 
конвергенции, лагофтальм справа. Централь-
ный парез VI и XII нервов справа. Сила мышц 

a

б

в

Рис. 3. МРТ (a — сагиттальный срез, изображение 
view inverse, б — серия аксиальных срезов, в — серия 
фронтальных срезов). Первоначальные снимки при 
выявлении заболевания. Эндосупраселлярная кис
тозная краниофарингиома. Солидная часть и  кап-
сула кисты накапливают парамагнитный контраст

Fig. 3. MRI (a — sagittal slice in view inverse regime, 
б — series of axial slices, в — series of frontal slices). 
Initial pictures in revealing the disease. Endosuprasel-
lar cystic craniopharyngioma. Solid considerable part 
and cyst’s capsule accumulate paramagnetic contrast
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по 5 баллов. В усложненной позе Ромберга не-
устойчив. Дискоординация с  2-х сторон. При 
нейропсихологическом тестировании выявле-
ны: эмоциональная лабильность, неустойчи-
вость внимания, нарушение памяти, расстрой-
ства тактильного гнозиса и  динамического 
праксиса.

Эндокринологом констатировано тяжелое те-
чение гипотиреоза II степени. Забегая вперед, от-
метим, что на протяжении всего периода наблю-
дения за  пациентом (в том числе и  по анамне-
стическим данным) гормональная дисфункция 
выражалась: низкими параметрами пролакти-
на, Т3, Т4; скачкообразными изменениями кон-
центрации кортизола и  тиреотропного гормо-
на. Наиболее характерными для пациента были 
устойчиво низкие концентрации тестостерона.

Офтальмологическое исследование выяви-
ло частичную атрофию правого диска зритель-
ного нерва, битемпоральную гемианопсию при 
остроте зрения: OD ≈ 0,2; OS ≈ 0,4.

Рис. 4. МРТ (сагиттальный срез). Состояние через 
6 месяцев после первой операции. Произошла реак-
кумуляция кисты

Fig. 4. MRI (sagittal slice). Condition in 6 month after the 
first operation. Reaccumulation of cyst has taken place

Рис. 6. МРТ (сагиттальный срез, изображение view 
inverse). Состояние через 4 месяца после второй 
операции. Размеры кисты вновь увеличились. Тра-
ектория катетера системы Оммайя располагается 
над кистой — миграция

Fig. 6. MRI (sagittal slice in view inverse regime). Condi-
tion in four months after the second operation. The sizes 
of the cyst increased again. The trajectory of Ommaya sys-
tem’s catheter is located above cyst — migration

Рис. 5. МРТ (сагиттальный срез, изображение 
view inverse). Состояние через 1 месяц после вто-
рой операции. Видна траектория катетера системы 
Оммайя. Размеры кисты несколько уменьшились 
по сравнению с дооперационными

Fig. 5. MRI (sagittal slice, in view inverse regime). 
Condition in 1 month after the second operation. The 
trajectory of Ommaya system’s catheter is seen. The 
sizes of the cyst decreased a little in comparison with 
preoperative period
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Картина МРТ (рис. 6) породила сомнения 
в  состоятельности и  герметичности системы 
резервуар–катетер–киста. Выполнена так на-
зываемая «оммайя-кистография», т.  е. введе-
ние контрастного препарата в  резервуар [38]. 
Результаты «оммайя-кистографии» констати-
ровали миграцию катетера системы Оммайя 
за пределы кисты краниофарингиомы (рис. 7, 
a–в).

Наличие костного фрагмента, расположе-
ние помпы Оммайя (рис. 8) и послеоперацион-
ные рубцы создавали «помехи» для последую-
щей хирургии и предопределили выбор нашей 
тактики. Ввиду того, что эндосупраселлярная 
киста больше распространялась антеселлярно 
субфронтально, а  также поскольку ранее был 
использован премоторный подход, решено ис-
пользовать лобно-кортикальный доступ.

Принимая во внимание наличие хиазмаль-
ной, эндокринной, пароксизмальной, стволо-
вой и гидроцефальной симптоматики, больно-
му произведена операция: Дренирование кис
ты краниофарингиомы резервуаром Оммайя.

Ход операции (отдельные этапы): прос-
верлено фрезевое отверстие на костном фраг-
менте. Произведена пункция мозга канюлей 
в  расчетном направлении, но  получен про-
зрачный ликвор (из бокового желудочка). 

Рис. 7. МСКТ-вентрикулография, предполагалась «оммайя-кистография» (a — аксиальный срез, б — сагит-
тальная реконструкция, в — фронтальная реконструкция). Контрастный препарат распространяется по же-
лудочковой системе. В полость кисты контраст не проникает

Fig. 7. MSCT ventriculography (a — axial slice, б — sagittal reconstruction, в — frontal reconstruction). Contrast 
preparation is spread on ventricular system. Contrast doesn’t penetrate into the cyst’s cavity

a б в

Рис. 8. МСКТ в режиме 3D-реконструкции. Консо-
лидированный костный фрагмент — следствие пер-
вой операции. Резервуар Оммайя (тип резервуара 
с входным отверстием на стороне) с кистозным ка-
тетером — результат второй операции

Fig. 8. MSCT in regime 3D reconstruction. Consoli-
date osseous fragment is the result of the first opera-
tion. Ommaya reservoir (a type of reservoir with en-
trance orifice on the side) with cystic catheter — the 
result of the second operation
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Изменено направление канюли и  при этом 
на заданной глубине отмечено упругое сопро-
тивление, но  проткнуть стенку кисты каню-
лей не  удалось. Осуществлена пункция ки-
сты иглой для спинальной пункции и получе-
на янтарного цвета жидкость. По траектории 
спинальной иглы выполнена пункция кисты 
троакаром. Учитывая собственный негатив-
ный опыт, а  также технические трудности 
и осложнения, с которыми ранее столкнулись 
коллеги-нейрохирурги при установке пер-
вой системы Оммайя, для пункции кисты мы 
применили инструмент с острым наконечни-
ком — троакар. Через просвет троакара в по-
лость кисты введен катетер и состыкован с ре-
зервуаром (рис. 9).

В послеоперационном периоде отмечено 
улучшение движений правого глазного ябло-
ка, картины глазного дна и поля зрения, visus: 
OD ≈ 0,4; OS ≈ 0,6. Походка стала более уве-
ренной, менее шаткой. Больной стал предуп

реждать о  мочеиспускании, нормализовался 
ночной сон (без пробуждений). Поднялось на-
строение пациента и жизненный тонус.

В первое время после операции через день 
проводились пункции резервуара, и эвакуиро-
валось от 5,0 до 14,0 мл янтарного цвета жид-
кости. Цитология кистозной жидкости обна-
ружила в мазке небольшие скопления нейтро-
фильных лейкоцитов, чешуйки эпителиальных 
клеток со  стенки кисты; атипичные клетки 
не  выявлены. После выписки из  стационара 
продолжались пункции резервуара в  амбула-
торных условиях. Концентрация белка в  кис
тозной жидкости составляла от 3,3 до 39,7 г/л 
(в среднем 31,3 г/л), цитоз от  0 до  12/3. При 
бактериологическом исследовании кистозного 
содержимого (№ 3) рост микроорганизмов от-
сутствовал.

Нестандартная установка системы Оммайя, 
наличие второго резервуара и  высокий риск 
осложнений явились сдерживающими факто-
рами для введения химиопрепаратов в  резер-
вуар [19, 38, 41, 44].

Через 4 месяца после последней операции 
больному был запланирован курс лучевой те-
рапии по  радикальной программе на  область 
турецкого седла и гипофиза в 2 этапа. 1-й этап 
был завершен в  СОД 30 Гр. Лучевая тера-
пия осуществлялась на  линейном ускорителе 
Primus K с  3-х полей. На  фоне 2-го этапа об-
лучения в  РОД 2 Гр, с  предполагаемой СОД 
до 50 Гр возникли серийные припадки, в свя-
зи с чем этап был завершен только наполови-
ну. На  период проведения лучевой терапии 
эвакуация кистозной жидкости через резер-
вуар Оммайя проводилась 1 раз в неделю. По-
сле курса лучевой терапии visus соответство-
вал: OD ≈ 0,2; OS ≈ 0,8, и было отмечено резкое 
повышение концентрации белка в  кистозной 
жидкости (до 39,7 г/л). Двухзначная концен-
трация белка кистозной жидкости держалась 
на  протяжении 1,5 лет. Контрольная интро-
скопия (через 10 месяцев после 3-й операции 
и  4  месяца после лучевой терапии) показала 
положительную тенденцию (рис. 10).

В последующем продолжались периоди-
ческие пункции резервуара. Постепенно про-
межутки между пункциями удлиняли (дабы 

Рис. 9. МСКТ в  режиме 3D-реконструкции. Ати-
пичное расположение резервуара (тип резервуара 
с входным отверстием по центру в нижней части)

Fig. 9. MSCT in the regime of 3D reconstruction. 
Atypical location of reservoir (a type of reservoir with 
entrance orifice by the center in the lower part)
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не получить эффекта раздаивания), и при этом 
количество выводимой кистозной жидкости 
уменьшалось. Через три года периодичность 
пункций сократилась до  1 раза в  3,5 месяца 
с эвакуацией 0,3–0,6 мл жидкости. Ощутимое 
уменьшение размеров кисты и интенсивности 
сигнала от узлового компонента по томограм-
мам было отмечено только через 1,5 года после 
третьей операции и 1 год после лучевой тера-
пии (рис. 11).

Особого внимания у  представленного па-
циента заслуживает пароксизмальный сим-
птомокомплекс. Начало припадков было за-
фиксировано за  1 месяц до  первой операции. 
По  ЭЭГ регистрировалась фокальная актив-
ность, исходящая из правой височно-затылоч-
ной области коры мозга. Через 3 месяца после 
первой операции был один эпизод статусных 
припадков. После второй операции несколько 
дней подряд наблюдались серийные припадки, 

в связи с чем были назначены два противоэпи-
лептических препарата (конвулекс 300, 3 раза 
в день, и финлепсин 100, 1 раз в день). Через 
2 месяца нейрохирургом региональной клини-
ки (ошибочно предполагавшим расположение 
катетера в кисте краниофарингиомы) произве-
дено одномоментное выведение порядка 25–
30 мл ликвора из резервуара Оммайя. На фоне 
форсированного выведения ЦСЖ возни-
кла серия судорожных припадков. После тре-
тьей операции (на 4-е сутки) во время ночно-
го сна имел место генерализованный эпилеп-
тический припадок адверсивного характера 
продолжительностью 2–3 минуты. Доза про-
тивосудорожных препаратов была увеличена 
в 1,5 раза. Статусное течение судорог возобно-
вилось на фоне проведения курса лучевой те-
рапии, причем 4 эпизода серийных припадков 

Рис. 10. МРТ (сагиттальный срез, изображение 
view inverse): через 10 месяцев после третьей опера-
ции и 4 месяца после лучевой терапии. Определя-
ется уменьшение размеров супраселлярного компо-
нента кисты, размеры эндоселлярного компонента 
существенно не изменились

Fig. 10. MRI (sagittal slice, in view inverse regime): in 
10 months after the third operation and in 4 months af-
ter radiation therapy. Determined reduction of sizes of 
cyst’s suprasellar component, sizes of endosellar com-
ponent remained

Рис. 11. МРТ (сагиттальный срез, изображение 
view inverse): через 3 года после третьей операции 
и  2,5 года после лучевой терапии. Коллапс супра-
селлярного компонента кисты, уменьшение разме-
ров эндоселлярного компонента (кистозная транс
формация эндоселлярного солидного компонента), 
расправление III желудочка

Fig. 11. MRI (sagittal slice in view inverse): in 3 years 
after the third operation and in 2,5 years after radia-
tion therapy. Collapse of cyst’s suprasellar component, 
reduction of endosellar component’ sizes (cystic trans-
formation of endosellar solid component), straighten-
ing of the third ventricle
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имели промежутки от 5 до 23 дней. До послед-
него времени принимал депакин, но  в связи 
с  нормальной картиной ЭЭГ родители боль-
ного решили прекратить прием препарата (до 
отмены принимал по 0,50 × 2  раза). Вызывает 
интерес, что судорожные припадки у больного 
имели склонность к  серийному (статусному) 
течению. Спровоцированные эпилептические 
приступы были сопряжены с хирургическими 
манипуляциями, лучевой терапией либо были 
обусловлены нарушением врачебных рекомен-
даций.

На текущий момент социальная и бытовая 
адаптация больного оцениваются как II сте-
пень по градации Т. С. Красновой [7], а имен-
но: удовлетворительное состояние; социальная 
адаптация в  семье; острота зрения ниже 0,5; 
дефицит поля зрения 50 %; базальные и пира-
мидные симптомы; эндокринные нарушения 
компенсируются частично [7, 26].

Представленный пример демонстрирует 
функциональный результат «консервативно-
го» хирургического подхода, дополненного лу-
чевой терапией у пациента с рецидивирующей 
гигантской кистозной краниофарингиомой «аг-
рессивного» типа [6]. Несмотря на  трудности 
и  осложнения удалось добиться приемлемого 
клинического результата и  избежать процесса 
малигнизации, несмотря на  ее адамантинопо-
добный тип [12].

Целью демонстрации являлся ряд заслу-
живающих внимания обстоятельств: 1) выбор 
метода установки второй системы Оммайя; 
2) методические приемы установки систе-
мы Оммайя в полость кисты краниофаринги-
омы (атипичный характер имплантации си-
стемы Оммайя, в  том числе при посредстве 
острого инструмента); 3) отказ от  внутрикис-
тозного введения химиопрепаратов; 4) дости-
жение приемлемого контролируемого коллап-
са кисты с функциональным исходом до уров-
ня полной бытовой независимости. 
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Комментарий к статье 
 «Ошибки и трудности лечения 
кистозных краниофарингиом.  
Заметки из практики»

…ликовало мое сердце из-за моих 
� трудов, — 
Ведь была мне вся эта доля из-за 
� моих трудов! 
Но оглянулся я на дела, что сделали 
� мои руки, 
И на труды, над чем я трудился, — 
� и вот, всё — тщета и ловля ветра.

Книга Экклесиаст 

Впервые краниофарингиомы были выде-
лены в  отдельную нозологическую единицу 
в  1904 г. Эрдхейм (Erdheim), назвав их «опу-
холями гипофизарного ряда», дал каждому 
из  семи описанных им наблюдений отдель-
ную онкологическую характеристику. Часть 
этих случаев он описал на архивном секцион-
ном материале, хранящемся с 1828 г. в универ-
ситете г. Вены. В первом случае опухоль была 
определена как карцинома из  зародышевых 
клеток гипофизарного хода, во втором — зло-
качественно перерожденная плоскоклеточная 
опухоль гипофизарного хода, в третьем и чет-

вертом  — плоскоклеточная карцинома гипо-
физарного хода, в пятом (от 1828 г.) — моно-
кистозная, канцероматозная, плоскоклеточ-
ная опухоль гипофизарного хода, в шестом (от 
1868 г.) и в седьмом (от 1890 г.) — доброкачест-
венная, монокистозная папиллярная плоско-
клеточная эпителиальная опухоль гипофизар-
ного хода.

Краниофарингиомы являются гетероген-
ной группой опухолей и в ряде случаев отлича-
ются высокой пролиферативной активностью, 
сопоставимой со злокачественными новообра-
зованиями (это к  вопросу о  рецидиве опухо-
ли). Согласно Международной классифика-
ции ВОЗ 1993 г., краниофарингиомы гистоло-
гически делятся на  две основные подгруппы: 
адамантиномоподобные и  папилломатозные 
краниофарингиомы.

Характерной особенностью адамантиномо-
подобных краниофарингиом является кисто-
образование. По  данным различных авторов, 
кистозные опухоли составляют от  3 до  96 %. 
По  мнению В. В. Грехова (1965), кистообра-
зование лежит в  природе самого опухолевого 
процесса.

Чрезвычайно сложная локализация и плот-
ные сращения опухоли со  структурами гипо-
таламо-гипофизарной системы ограничивают 
радикальное удаление опухоли. Кроме того, 
даже при тотальном удалении описаны реци-
дивы заболевания, которые могут быть связа-
ны с мультифокальным характером опухоли. 

С этих позиций целесообразно обсуждать 
выбор метода лечения, последовательность 
лечебных мероприятий с  учетом рецидиви-
рующего характера заболевания. Важно под-
черкнуть, что сегодня в литературе обсужда-
ется не  только возможность радикального 
удаления опухоли, но возможность миними-
зировать эндокринные нарушения, которые 
могут усугубиться после радикальной хирур-
гии.

Традиционным методом лечения кистоз-
ных краниофарингиом в  течение длительно-
го времени являлось пункционное опорожне-
ние полости кисты. Впервые результаты пун-
кционного лечения были проанализированы 
Кушингом на опыте лечения 55 больных. Это 
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дало ему повод констатировать: «The mere 
evacuation of its contents give only temporary 
relief, since there is an early refilling». Сегодня 
простая аспирация кистозного содержимого 
рассматривается как паллиативная процеду-
ра (Ingraham & Scott, 1946; Love & Marshall, 
1950; Russel & Pennybacker, 1961, Olivecrona 
H., 1967). Есть указания, что в небольшом про-
центе наблюдений пункционное выведение 
содержимого действительно может привести 
к регрессу кистозного компонента с последую-
щим обызвествлением. Можно предположить, 
что положительный эффект от лечения в этих 
случаях связан с выраженностью дегенератив-
ных процессов, протекающих в самой опухоли, 
при этом пролиферативная активность в  раз-
ных участках (опухоли) может значимо разли-
чаться.

Ситуация в  случаях со  множественны-
ми, разнообъемными и  часто изолированны-
ми кистозными полостями представляется 
достаточно сложной. Задачей манипуляции 
у таких больных обычно является катетериза-
ция максимального их количества и  одновре-
менно с этим — их «соединение» в минималь-
ное число резервуаров. Мальпозиция катете-
ра при уменьшении объема кист, в  том числе 
и  краниофарингеальных, хорошо известна 
в литературе. По представленной публикации 
остается неясным, были ли показания к переу-
становке имеющейся системы Омайя?

Интерес представляла бы литературная 
справка с  метаанализом результатов пункци-
онного лечения кистозных краниофарингиом 
за последние 10 лет. Ничего не сказано о таком 
методе, как внутрикистозная брахитерапия 
с  использованием радиоизотопов (метод был 
предложен более 40 лет назад).

В заключение следует отметить еще раз, 
что выбор метода лечения, особенно это ка-
сается краниофарингиом, должен решаться 
индивидуально для каждого пациента с  уче-
том всех особенностей заболевания. А насчет 
ошибок…

Руководитель отделения нейрохирургии 
НИИ НДХиТ

д.м.н. Семенова Ж.Б.

Ответ на комментарий к статье: 
«Ошибки и трудности лечения 
кистозных краниофарингиом.  
Заметки из практики»
Мы благодарим рецензента за  внимание 

и принципиальный комментарий к нашей ста-
тье и  по возможности отвечаем на  некоторые 
его вопросы и замечания.

Трудности лечения краниофарингиом об-
щеизвестны. И здесь было бы уместно и сим-
волично вспомнить слова выдающегося ней-
рохирурга, академика Александра Ивановича 
Арутюнова: «Самое главное, чего мне удалось 
добиться в жизни, — я теперь знаю, как удалять 
краниофарингиомы».

Демонстрируя наблюдение из практики, мы 
ставили перед собой цель не  только описать 
структуру возникших сложностей при лече-
нии кистозных краниофарингиом, но и просле-
дить ход нашей мысли, направленный на прео-
доление и коррекцию осложнений. Насколько 
было конструктивным наше решение — судить 
читателям.

В статье, бесспорно, по  умолчанию речь 
идет не  о рецидиве, а  о продолженном росте 
краниофарингиомы. Однозначно разделяем 
позицию рецензента в  том, что литературная 
справка с  метаанализом результатов пункци-
онного лечения кистозных краниофарингиом 
за последние 10 лет существенно укрепила бы 
актуальность работы. Но дабы не перегружать 
литературный раздел статьи, мы не сочли не-
обходимым останавливаться на работах, отра-
жающих метаанализ.

Вероятность мальпозиции или миграции 
катетера системы Оммайя у  пациента, согла-
сно данным МРТ, была весьма высока. Мигра-
ция катетера была объективизирована посред-
ством выполненной «оммайя-кистографии», 
которая в  результате по  своей сути оказалась 
«оммайя-вентрикулографией».

Совершенно справедливо подмечено ре-
цензентом, что «выбор метода лечения, осо-
бенно это касается краниофарингиом, дол-
жен решаться индивидуально для каждого 
пациента с  учетом всех особенностей заболе-
вания». В  арсенале возможных путей хирур-
гического лечения представленного пациента 
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рассматривались следующие варианты: 1) по-
вторная открытая операция, 2) переустановка 
катетера имеющейся системы Оммайя, 3) пун-
кционная или эндоскопическая аспирация ки-
стозной жидкости. Пункционная аспирация 
кисты краниофарингиомы может рассматри-
ваться в ургентных ситуациях в качестве жиз-
неспасающей процедуры. Повторная откры-
тая операция, как известно, таит высокий риск 
по причине выраженного в таких случаях руб-
цово-спаечного процесса. В  ходе обсуждения 
нами рассматривался и вопрос переустановки 
катетера. Подробно проанализировав сложив-
шуюся ситуацию (в том числе и немаловажные 
данные анамнеза), создалось впечатление, что 
манипуляции с  уже «скомпрометированным» 
катетером системы Оммайя малоперспектив-
ны. В этой ситуации была выполнена не пере-
установка имеющейся системы Оммайя (как 
отмечено в  комментарии), а  была импланти-
рована другая система, из  другого доступа. 
Были ли показания к  установке новой систе-
мы? Проще было бы ответить на  этот вопрос 
от  обратного. Был выбор. Мы осознаём, что 
выполненная нами операция не  вписывается 
в  общепринятые стандарты хирургии крани-
офарингиом. Но не будет, наверное, большим 

преувеличением полагать, что лечение ослож-
нений хирургии краниофарингиом имеет до-
статочно оснований для выхода за рамки стан-
дартизации и унификации.

Полностью разделяем мнение рецензента 
о том, что проведение внутрикистозной химио
терапии блеомицином либо брахитерапии ра-
диоизотопами, безусловно, являются методами 
эффективного онкостатического воздействия. 
Решение воздержаться от  этих методик было 
принято в силу тех причин, которые перечисле-
ны в тексте статьи, а также ввиду присутствия 
в  клинической картине у  пациента пароксиз-
мального симптомокомплекса, проявлявшего-
ся зачастую статусным течением припадков.

«А насчет ошибок…» К сожалению, ошибки 
были, к несчастью — они есть, и если ошибок 
у читателей журнала «Нейрохирургия и невро-
логия детского возраста» больше не будет, то, 
как бы это ни выглядело нескромно, хотелось 
бы верить, что в этом есть и крохотная заслу-
га нашей статьи. А «разбор полетов» — весьма 
оправдан и чрезвычайно полезен.

Мирсадыков Д. А.  
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НЕПРЯМАЯ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА

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

В представленном обзоре литературы описаны основные методы непрямой реваскуляризации головного 
мозга. Отражена история и этапы развития проблемы, области и опыт их применения, преимущества, не-
достатки и осложнения. Предложена классификация реваскуляризирующих вмешательств на основе изу
ченного материала. Рассмотренные операции подразделены на следующие группы: методики трансплан-
тации большого сальника, пассивные анастомозы ветвями наружной сонной артерии, методы мышечной 
и клеточной трансплантации. 

Ключевые слова: непрямая реваскуляризация головного мозга.

INDIRECT BRAIN REVASCULARIZATION 

W.A. Khachatryan, P.V. Litvinenko
A. L. Polenov Russian Neurosurgery Research Institute, Saint Petersburg, Russia 

The given literature review describes the basic methods of indirect brain revascularization, provides information on 
history of the issue, its stages of development, range and experience of application, advantages, disadvantages and 
complications. Authors offer classification of indirect revascularization methods on the ground of the studied mate-
rial. The operations under examination are divided into the following groups: the greater omentum transplantation 
methods, passive anastomoses by means of branches of the external carotid artery, cell and muscle transplantation 
methods. 

Key words: indirect brain revascularization.

Реваскуляризация в нейрохирургии — это 
создание обходных путей кровообращения 
с  целью обогащения кровью ишемизирован-
ных участков нервной ткани. Выделяют пря-
мые, непрямые и  комбинированные методы. 
При прямых методах коллатеральный кро-
воток обеспечивается путем создания микро-
хирургического анастомоза между прокси-
мальным участком окклюзированной артерии 
и  донорского сосуда (чаще экстрацеребраль-
ного). При этом восстановление кровотока 
в зоне ишемии наблюдают в ближайшее вре-
мя после выполнения операции. Это сложные 
манипуляции, которые связаны с  высоким 
уровнем послеоперационных осложнений, 
в  частности с  симптоматической гиперпер-
фузией, ускорением ипсилатерального стено-
зирования, послеоперационными ишемиче-
скими повреждениями вследствие окклюзии 
поверхностной височной артерии, необходи-
мостью временного клипирования реципиент
ной артерии, невозможностью компенсиро-

вать нарушение венозного кровообращения, 
ограниченной областью реваскуляризации 
и др. У детей малый калибр сосудов может яв-
ляться серьезным препятствием для выполне-
ния прямого анастомоза. При непрямых мето-
дах кровоток через анастомоз возникает спу-
стя несколько недель после вмешательства, 
так как диффузно образуется много микроа-
настомозов между реципиентной и донорской 
артерией. 

В работе речь пойдет о  непрямых методах 
реваскуляризации головного мозга. Будут ра-
зобраны имеющиеся в арсенале нейрохирурга 
операции.

Классификация

В современной литературе не удалось найти 
единой классификации всех методов, поэтому 
мы пользовались следующей: 
I.	 Трансплантация большого сальника (по ме-

тоду И. Кирикуты (I. Kiricuta), см. далее).
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II.	 Реваскуляризация головного мозга ветвя-
ми наружной сонной артерии:

1.	 Средняя менингеальная артерия:
yy дуропексия — дуроэнцефалосинангиоз (ДЭС)
yy ДЭС с расслоением ТМО (split DES)
yy инверсия твердой мозговой оболочки 

(dural inversion)
yy множественные фрезевые отверстия (mul

tiple burr-holes)
2.	 Глубокая височная артерия:

yy энцефаломиосинангиоз (ЭМС)
3.	 Поверхностная височная артерия:

yy пиальный синангиоз
yy энцефалогалео(периосто)синангиоз (ЭГС, 

ribbon)
yy реваскуляризация височно-теменной фас-

цией
4.	 Несколько источников:

yy энцефалодуроартериосинангиоз (ЭДАС)
yy энцефалодуроартериомиосинангиоз 

(ЭДАМС)
yy ЭДАС и ДЭС с расслоением ТМО
yy ЭДАС и  инверсия твердой мозговой обо-

лочки
yy ЭДАС и ЭГС
yy ЭДАМС и ЭГС 
yy пиальный синангиоз и  инверсия твердой 

мозговой оболочки
yy множественные фрезевые отверстия и ЭГС
yy множественные фрезевые отверстия и  пи-

альный синангиоз
III.	Методы трансплантации мышц.
IV.	Методы клеточной трансплантации.

Методики трансплантации большого 
сальника
Еще в  1898 г. С. Тальма (S. Talma) обра-

щал внимание, что между большим сальником 
(БС) и  поврежденными внутренними органа-
ми образуются мелкие капиллярные связи [56]. 

Первые экспериментальные использования 
этого феномена в лечебных целях на животных 
производили Г. С. Голдсмит (H.S. Goldsmith) 
(1975), М. Г. Ясаргил (M.G. Yasargil) (1974). 
Были получены результаты, которые позво-
лили использовать пересадку БС на головной 
мозг человека в 1979 г. [13, 14, 64].

Выделены следующие свойства БС: способ-
ность к  адгезии, к  реваскуляризации окружа-
ющих тканей, его большие размеры и пластич-
ность, высокие абсорбционные качества, анти-
микробные и иммуномодулирующие свойства 
[4, 11, 31, 36, 53]. Эти качества в  суммарном 
виде обеспечивают лечебный и  восстанавли-
вающий кровоток эффект оментальной транс
плантации.

Классификация методов трансплантации 
БС (Kiricuta I., 1980):
1.	 Перемещение БС без прерывания его сосу-

дистой ножки:
а)	 перемещение БС путем простой тракции;
б)	 перемещение сальника с  мобилизацией 

и удлинением: в форме «живых лоскутов», 
в  виде блока с  сосудистой дугой, по  боль-
шой кривизне желудка, с  учетом сосудис
той анатомии БС.

2.	 Миграционные методики трансплантации 
БС:

а)	 миграция лоскута БС в блоке с покрываю-
щей кожей;

б)	 миграция лоскута БС на верхней конечно-
сти.

3.	 Свободная пересадка БС с  его реваскуля-
ризацией:

а)	 c наложением макроанастомозов;
б)	 с наложением микроанастомозов.
4	 Свободная пересадка БС без его реваскуля-

ризации [31].
Д. Н. Мак-Лин (D. N. McLean) и Г. Дж. Бу-

неке (H. J. Buneke) (1972) выполнили пересад-
ку БС с наложением микроанастомозов на де-
фект мягких тканей головы после удаления 
злокачественной опухоли. Позже этот способ 
использовали для реваскуляризации других 
органов [4, 40].

Были сформулированы следующие дос-
тоинства реконструктивных операций с  ис-
пользованием большого сальника: 1) опе-
рация в  один этап; 2) сальник питает под-
кожную клетчатку; 3) сосуды достаточно 
крупные для микроанастомоза; 4) длинная 
проксимальная ножка с  множественными 
артериальными ветвями; 5) васкулярные ар-
кады видимы, что позволяет сформировать 
малые индивидуально васкуляризованные 
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фрагменты; 6) сальнику можно придать опре-
деленную форму. Наряду с  этим выделяют 
и недостатки, к которым относят следующие 
факторы: 1) необходимо найти пригодные 
реципиентные артерии и  вены до  вскрытия 
брюшной полости; 2) желательно две брига-
ды хирургов, но  не обязательно; 3) больные 
вынуждены носить парики из-за нарушения 
роста волос через двойной кожный лоскут; 4) 
у пациента может быть недостаточное коли-
чество сальника для трансплантации; 5) ве-
личина сальниковой ножки может меняться 
с увеличением или уменьшением массы тела; 
6) интраабдоминальные осложнения лапаро-
томии [4]. 

Получили распространение методики транс
позиции без прерывания сосудистой ножки, 
а  также аутотрансплантации фрагмента БС 
путем наложения микроанастомоза. Первый 
метод относительно прост, однако недостат-
ком является использование всей поверхности 
сальника, возможность перекручивания или 
обрыва сосудистой ножки. Второй технически 
сложнее, требует состоятельности донорских 
и  реципиентных сосудов, усилий оператора. 
Преимуществом этих методов является отсут-
ствие негативных последствий для  функции 
брюшной полости ввиду удаления фрагмента 
БС [1]. 

Известно об  успешном применении мето-
дов транспозиции сальника при лечении болез-
ни Паркинсона, болезни Хантингтона, болезни 
Альцгеймера, сахарного диабета 2-го типа, фар-
макорезистентной эпилепсии, атрофии моз-
гового вещества, включая хиазму и базальные 
ганглии [49–51].

Дж. Карасава (J. Karasawa) с  соавт. (1993) 
имеет опыт лечения 400 пациентов с болезнью 
моя-моя. Они прооперировали 30 детей, ис-
пользуя пересадку БС после неуспешной пер-
вичной операции (анастомозы ПВА-СМА, 
ЭМС, ЭДАС). 

Клинические результаты поделены на 3 клас
са: I — полное прекращение транзиторных ише-
мических атак или регресс неврологического 
дефицита (25 человек); II — вышеупомянутые 
симптомы регрессировали в течение 3 месяцев 
(5 пациентов); III — персистенция симптомов 

более чем через 3 месяца после вмешательст-
ва [20]. 

Р. Наварро (R. Navarro) (2014) и  колле-
ги применили билатеральную транспозицию 
большого сальника на  питающей ножке. Ими 
описаны 3 случая лечения детей с  болезнью 
моя-моя, перенесших ранее реваскуляризиру-
ющие операции без эффекта. Авторы считают, 
что данная методика неприменима у взрослых, 
так как сальник не представляется возможным 
протянуть на большое расстояние. Результаты 
операции исследователи расценивают как от-
личные [44]. 

Н. Йошиока (N. Yoshioka) (1997) выпол-
нил трансплантацию БС на  питающей нож-
ке, используя в  качестве реципиентов сосуды 
с противоположной стороны головы. Ипсила-
теральная ПВА была недоступна. У 54-летне-
го пациента с ТИА и окклюзией в правой об-
щей сонной артерии клиническое улучшение 
наступило через неделю, а видимые изменения 
на ангиограммах — через 2 недели [65]. 

Дж.  М. Гонсалес-Дардер (J. M. González-
Darder) (1998) и  коллеги использовали пе-
ресадку БС в  лечении гидроцефалии. Эк-
сперимент был проведен на  17 собаках. Они 
индуцировали развитие гидроцефалии интра-
цистернальной инъекцией раствора каолина. 
Изолированный фрагмент БС с питающей ар-
терией помещали транскортикально в  лате-
ральный желудочек. Интравенитрикулярный 
трансплантат сальника снижал внутричереп-
ное давление [15].

В некоторых наблюдениях непрямые мето-
дики могут оказаться неэффективными, что 
связано с поражением бассейна ПМА и ЗМА. 
В таких случаях можно выполнить пересадку 
сальника на  ножке. Реципиентными артерия-
ми будут являться теменная или дистальная 
порция ПВА, затылочная артерия [61]. 

Преимущества: высокая способность к  ан-
гиогенезу, низкий риск инфекционных ослож-
нений, отсутствие эпилептической активности 
и других негативных проявлений транспланта-
ции.

Недостатки: необходимость лапаротомии 
и широкой краниотомии, присутствия хирурга 
высокой квалификации.
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Осложнения: частичный перекрут или пол-
ный некроз трансплантата, его фиброзное пе-
рерождение и сморщивание, масс-эффект, дис-
функция желудка и  кишечника, перфорация 
стенки желудка и  некроз кишечной стенки 
с развитием перитонита, кишечная непроходи-
мость, послеоперационная грыжа и эвентрация. 

Дуропексия (энцефалодуросинангиоз)

В 1964 г. Т. Цубокавой (T. Tsubokawa) был 
опубликован клинический случай, в  котором 
6-летней девочке, перенесшей тромбоз интра-
краниальных сосудов (СМА и перикаллозаль-
ная артерия), сформировали пассивный ана-
стомоз лоскутом твердой мозговой оболоч-
ки. Методику авторы назвали «дуропексия»: 
фрагмент ТМО со средней менингеальной ар-
терией размером 3×6 см был помещен на ише-
мизированный участок мозга [62]. Данное 
наблюдение представляет исторический ин-
терес, поскольку эта операция не  нашла ши-
рокого применения. Далее, в 1989 г. М. Эндо 
(M. Endo) с  соавт. наблюдал пациента, кото-
рый перенес билатеральную фронтальную 
перфорацию фрезевыми отверстиями (burr 
holes) с  последующим ЭМС в  височных об-
ластях. В результате в образовании коллатера-
лей в лобных областях приняла участие сред-
няя менингеальная артерия. Методика: зигза-
гообразный билатеральный ретрокоронарный 
кожный разрез. Кожные лоскуты оттягивают 
широко вперед и  назад, обнажая лобные, те-
менные, височные, затылочные области с обе-
их сторон. От  10 до  24 малых треугольных 
надкостничных лоскута поднимают пример-
но на 3 см в стороны и делают трефинацион-
ные отверстия. Используя микроскоп, ста-
раясь не  повредить среднюю менингеальную 
артерию, оболочки мозга рассекают и надкост-
ничные лоскуты размещают в контакте с кор-
тикальной поверхностью (по модификации 
К. Сент-Роуза (С. Sainte-Rose) с соавт. (2006) 
лоскуты фиксируют к  кортикальной повер-
хности). Рану ушивают [10]. 

Реваскуляризацию средней менингеальной 
артерией чаще всего применяют в комбинации 
с другими НРО.

Энцефаломиосинангиоз (ЭМС)
Впервые Ф. Е. Кредель (F. E. Kredel) в 1942 г. 

использовал мышцу (миопексия) при попытках 
лечения ишемической цереброваскулярной бо-
лезни [33]. 

Позднее технику описал К. Хешен 
(C. Heschen) в 1950 г. и дал ей название «���En-
cephalo-myo-synangiose». Височная мышца 
своей внутренней поверхностью помещается 
над мозгом в  области височной краниотомии 
[17]. 

Методика не  нашла широкого применения 
в  мире, однако японские ученые доложили 
о неплохих результатах [20, 55, 58].

М. Накамура (M. Nakamura) с соавт. (2009) 
проводил ЭМС на декоративных свиньях с по-
следующим изучением гистологических осо-
бенностей ангиогенеза. Они прооперировали 
14 животных: 11 произвели искусственную 
окклюзию внутренней сонной артерии, а  3 
остались в качестве контрольной группы [42].

Были сделаны следующие выводы: 1) мо-
дель ЭМС на миниатюрных поросятах можно 
использовать для патофизиологических иссле-
дований; 2) первый этап рождения анастомоза 
сходен с  процессом заживления раны  — ин-
фильтрация макрофагами, активация проли-
ферации и появление новых сосудов через но-
вообразованную связывающую ткань (фиб
розный «плащ»); 3) необходимы специальные 
условия, такие как ишемия, являющиеся ин-
дуктором роста сосудов (у животных без ок-
клюзии внутренней сонной артерии образовы-
вался обычный рубец в месте контакта мышцы 
с корой) [42]. 

Затронут спорный вопрос о необходимости 
вскрытия арахноидальной оболочки. Показа-
но, что она не  является инициатором образо-
вания анастомозов. Однако В. В. Харитонов 
(1991) в своей работе обосновывает необходи-
мость рассекать паутинную оболочку [1].

Н. Касака (N. Kusaka) с соавт. (2005) в опы-
тах на  крысах вводили сосудистый эндотели-
альный фактор роста в  височную мышцу, ко-
торую фиксировали к кортикальной поверхно-
сти мозга. Установили, что при этом ангиогенез 
увеличивается в 2,2–2,5 раза в височной мыш-
це и в 1,5–1,8 раз в мозговой ткани [34]. 
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С. Такеучи (S. Takeuchi) с  соавт. (1983) 
прооперировал 10 пациентов детского возра-
ста с клинической картиной ишемии с отсутст-
вием внутричерепных кровоизлияний. Тран-
зиторные ишемические атаки прекратились 
у 4 из 7 пациентов, и значительно сократилась 
их частота у 3 [55]. 

Дж. Карасава (J. Karasawa) с соавт. (1993) 
выполнил ЭМС 10 пациентам с болезнью моя-
моя в случае, когда не могли найти на повер-
хности мозга реципиентный сосуд для прямого 
анастомоза. У всех после операции наблюдали 
развитие коллатералей с  клиническим улуч-
шением [20].

Преимущества: обеспечивает доставку крови 
обширной зоне поверхности головного мозга.

Недостатки: косметический дефект, боль-
шое количество осложнений.

Осложнения: в литературе описаны эпиду-
ральная гематома, кальцификация и гипертро-
фия мышечного лоскута, эпилептические при-
падки и  выраженное объемное воздействие. 
Это связано с краниотомией и большим коли-
чеством кровеносных сосудов в  этой области, 
а также атипичным расположением мышечно-
го лоскута [58]. 

Вдобавок компрессия отекшей височной 
мышцы может вызвать ишемию головного 
мозга [58, 66].

Несмотря на  вышеуказанные недостатки 
считается, что ЭМС остается методом выбо-
ра в случае неэффективности другого способа 
(ЭДАС) [38].

Пиальный синангиоз

П. Д. Адельсон (P. D. Adelson) и Р. М. Скотт 
(R. M. Scott) (1995) модифицировали ЭДАС, 
добавляя рассечение арахноидальной оболоч-
ки и фиксацию поверхностной височной арте-
рии к кортикальной поверхности. Метод ока-
зался несколько эффективнее, чем ЭДАС [2, 
54]. 

Р. М. Скотт с  соавт. (2004) прооперировал 
143 ребенка, страдающих болезнью моя-моя. 
Выполнена 271 краниотомия для пиального 
синангиоза. В первые 30 дней после операции 
отмечены 11 инсультов и 3 транзиторные ише-

мические атаки. Из 126 наблюдавшихся в тече-
ние первого года у  4 был инсульт, у  1 прехо-
дящее нарушение мозгового кровообращения, 
из 46 в течение 5 лет у одного возник ишеми-
ческий инсульт, данное состояние у  всех яв-
лялось начальным проявлением заболевания. 
У  75 % детей был достигнут хороший клини-
ческий результат в  виде профилактики тран-
зиторных ишемических атак и инсультов, час
тичного регресса неврологической симпто-
матики, некоторого улучшения ментальных 
функций [54].

Б. К. Кеннеди (B.C. Kennedy) с соавт. (2014) 
провел ретроспективный анализ оперативного 
лечения таких детей с  серповидно-клеточной 
анемией, имеющих моя-моя и подобные изме-
нения сосудов на ангиограммах. В исследова-
ние вошли 30 пациентов, которым было вы-
полнено 48 вмешательств (пиальный синан-
гиоз). В более чем в 80 % наблюдений удается 
достичь ангиографически видимых результа-
тов [12, 24].

Группа авторов во главе с Е. М. Джексоном 
(E. M. Jackson) (2014) имеют опыт лечения 
19 больных моя-моя в возрасте до 2-х лет. Эта 
группа пациентов составляет 8 % от всех и от-
личается по клиническому течению от осталь-
ных возрастных категорий. В  раннем послео-
перационном периоде у  двоих возникли ин-
сульты, сопровождающиеся эпилептическими 
припадками. На  контрольных ангиограммах 
у 10 пациентов A — 57,9 %, B — 31,6 %, C — 10,5 % 
по И. Мацушиме (Y. Matsushima) (1981). В це-
лом у  94,7 % наблюдалась положительная ди-
намика в неврологическом статусе [19]. 

Г. Тоухо (H. Touho) (2007) выполнил пов
торные операции 21 пациенту с болезнью моя-
моя после неуспешной первой попытки сфор-
мировать непрямой анастомоз. У 2 после опе-
рации отмечены преходящие нарушения 
мозгового кровообращения, которые в  даль-
нейшем не  появлялись. У  1 пациента возник 
некроз кожи, что потребовало выполнения 
пластики. Также автор замечает значительное 
сокращение времени интервенции [59]. 

В 2011 г. был выполнен пиальный синангиоз 
пациентке 2 лет с крупной АВМ правого тала-
муса с распространением на противоположную 
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сторону. Патологический процесс проявлялся 
нарушениями по ишемическому типу вследст-
вие эффекта обкрадывания. На Т2 взвешенной 
МРТ отмечена атрофия правых лобной, височ-
ной и теменной долей. После операции визуа-
лизирован функционирующий анастомоз, рег-
ресс неврологических выпадений. Интересно, 
что сеть новообразованных сосудов ангиогра-
фически очень сходна с самой АВМ и непохо-
жа на  ту, что развивается при лечении болез-
ни моя-моя. Также известно, что новые сосуды 
не принимали участия в питании нидуса [9]. 

Преимущества: простота исполнения, ва-
рианты модификаций, большая площадь для 
образования анастомозов, реваскуляризирую-
щая способность превышает ЭДАС.

Недостатки: невозможность исполнения 
при повреждении или тромбозе проксималь-
ных порций донорских артерий после неудач-
ной прямой реваскуляризации.

Осложнения: такие же, как после ЭДАС.

Реваскуляризация височно-теменной 
фасцией
Новая техника, которую предложил В. В. Вонг 

(W. W. Wong) в 2013 г. 
Находят ПВА и маркируют ее. Кожный лос

кут откидывают от  височно-теменной фасции. 
Вена и  артерия вместе с  фасцией отделяется 
на ножке в нижнем углу раны. Выполняют кра-
ниотомию, формируя треугольный костный 
лоскут и  оставляя височную мышцу прикреп
ленной к  нему. Далее через разрез в  височной 
мышце питающую ножку проводят в  область 
краниотомии. Нижний угол кости скусывают, 
чтобы избежать дальнейшей компрессии фас-
ции. Широко рассекают ТМО и  фиксируют 
транспозит к  пиальной поверхности головного 
мозга. После производят пластику краниотомии 
костным лоскутом, рану ушивают. Проопериро-
вали 8 пациентов детского возраста с болезнью 
моя-моя, получив обнадеживающие результаты. 
Данная методика в отличие от ЭМС снижает ве-
роятность возникновения эпилепсии и сохраня-
ет целостность височной мышцы [67]. 

Преимуществом данного метода является 
сохранность кровоснабжения костного лоскута.

Энцефалодуроартериосинангиоз 
(ЭДАС)
Образование коллатеральных сосудов меж-

ду поверхностной височной артерией и корой 
головного мозга впервые наблюдали Д. И. Аус-
ман (J. I. Ausman) (1978) и коллеги [3]. 

И. Мацушима (Y. Matsushima) с  соавт. 
(1981) предложил использовать этот феномен 
и индуцировать неоангиогенез имплантирова-
нием артерии с  апоневрозом на  поверхность 
мозга. Интервенция произведена ими в 1980 г. 
при лечении мальчика 9 лет, страдающего бо-
лезнью моя-моя с  гемипарезом, припадками, 
отставанием в  психическом развитии. Кон
трольные ангиограммы показали хороший 
уровень реваскуляризации, чему соответст-
вовало клиническое улучшение и  отсутствие 
осложнений [39]. 

При этой операции после мобилизации по-
верхностной височной артерии и  произведе-
ния краниотомии удаляется полоска твердой 
мозговой оболочки. Артерия на  апоневро-
зе помещается на арахноидальную оболочку, 
герметично сшивается с  дуральной оболоч-
кой. Авторы назвали операцию «Энцефа-
лодуроартериосинангиоз» (ЭДАС), так как 
спонтанные анастомозы возникают за  счет 
артерии скальпа (поверхностная височная 
артерия), дуральной артерии (ветвь сред-
ней менингеальной артерии) и артерий моз-
га. [39].

Исследователи предложили градацию для 
оценки эффективности операции: А — уровень 
реваскуляризации более 2/3 бассейна СМА; 
В — между 2/3 и 1/3; С — одна ветвь СМА по-
лучает питание из анастомозов или отсутству-
ет коллатеральный кровоток.

ЭДАС осуществляется лобной ветвью по-
верхностной височной артерии и  затылочной 
артерией для реваскуляризации бассейнов 
ПМА и  ЗМА. Г. Тенджин (H. Tenjin) (1997) 
выполнил 14 вмешательств детям с  болезнью 
моя-моя (всем ранее произведен классиче-
ский ЭДАС теменной ветвью ПВА с  неудов-
летворительным эффектом). 71 % (степень А) 
оценили как хорошие результаты, 28 % (сте-
пень В)  — удовлетворительные. Осложнений 
не было [38, 39, 57]. 
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Технику применяют в  основном при лече-
нии болезни и  синдрома моя-моя. Возможно 
применение при курации внутричерепных сте-
нозов артерий. Есть сообщения об использова-
нии ЭДАС в лечении симптоматических атеро-
склеротических окклюзий интракраниальных 
артерий. Вопрос об  их эффективности оста-
ется открытым. По  данным авторов, частота 
возникновения повторных инсультов и  тран-
зиторных ишемических атак в  группе опери-
рованных пациентов не  отличается от  груп-
пы медикаментозного лечения. В  этой серии 
формировали анастомоз у пациентов с полной 
непроходимостью интракраниальных артерий 
[32].

Однако в исследовании Д. Р. Дусик (J. R. Du
sick) с соавт. (2012) получены другие результа-
ты, более положительные, при использовании 
непрямых методов реваскуляризации для ле-
чения внутричерепных стенозов артерий. По-
казанием к  операции являлся стеноз артерии 
70 % и  более, подтвержденный ангиографиче-
ски, транзиторные ишемические атаки и  ин-
сульт за 1 месяц до хирургического вмешатель-
ства. В  большинстве случаев этиологический 
фактор был неизвестен. Они добились лучших 
результатов, чем при других методах лечения 
(медикаментозный, внутрисосудистая вазо-
дилатация и  стентирование, создание экстра- 
и интракраниального анастомоза) [8].

В лечении интракраниальных стенозов ис-
пользуют внутрисосудистые операции, такие 
как ангиопластика и стентирование. В 2011 г. 
проведено крупномасштабное исследование, 
в  котором пациентам выполняли указанные 
манипуляции с  добавлением агрессивной ме-
дикаментозной терапии. Испытание вынужде-
ны были прекратить, так как у  14 % больных 
инсульты возникали в течение 30 дней в срав-
нении с 5,8 % в группе медикаментозного лече-
ния [43]. 

Преимущества: простота исполнения, вари-
анты модификаций, большая площадь ревас
куляризации.

Недостатки: невозможность исполнения при 
повреждении или тромбозе проксимальных 
порций донорских артерий во время неудачной 
прямой реваскуляризации.

Осложнения при выполнении ЭДАС
Исследователи из  Кореи определили фак-

торы риска послеоперационных ишемических 
осложнений в течение первых двух недель по-
сле вмешательства, на  материале, составляю-
щем 90 детей с болезнью моя-моя. Всего было 
выполнено 170 ЭДАС, ишемические последст-
вия возникли после 12 операций (7,1 %). Ока-
залось, что риск выше у детей до 3-х лет, у ко-
торых был неврологический дефицит, обус
ловленный транзиторными ишемическими 
атаками. Также вмешательства, проведенные 
в первые 6 недель от последнего эпизода ише-
мии, чаще приводят к  осложнениям, возмож-
но, потому что в раннем периоде после прехо-
дящего нарушения мозгового кровообращения 
гемодинамика и ауторегуляция мозгового кро-
вотока расстроены [26]. 

В литературе описано осложнение в  виде 
эпидуральной гематомы в  зоне операции. По 
данным Х. Хои (H. Hoi) (2013), это осложнение 
встречается после 10,6 % операций и  возника-
ет в течение первых 5 суток. При трепанациях 
черепа у пациентов, не страдающих болезнью 
моя-моя, указанное осложнение возника-
ет статистически достоверно реже и  диагно-
стируется быстрее. Для профилактики этого 
осложнения рекомендуют оставлять дренаж 
и  коррегировать международное нормализи-
рованное отношение и протромбиновое время 
[17]. 

Энцефалодуроартериомиосинангиоз 
(ЭДАМС)
Это комбинация энцефаломиосинангиоза 

и  энцефалодуроартериосинангиоза. Метод 
недостаточно изучен. Некоторые исследова-
ния установили, что он эффективнее ЭДАС 
[30, 63]. 

Используют височную мышцу, сегмент по-
верхностной височной артерии и  фрагмент 
апоневротического лоскута [25, 46]. 

Д. С. Ким (D. S. Kim) с  соавт. (2007) полу-
чил лучшие ангиографические и клинические 
результаты ЭДАМС в  сравнении с  ЭДАС, 
а также с ЭДАМС, дополненным прямым ана-
стомозом между ПВА и СМА [27]. 
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К. Хаукин (K. Houkin) с  соавт. (1996) 
провел исследование, в  котором выяснил, 
что у  взрослых в  100 % случаев эффектив-
ны экстра-интракраниальные анастомозы, 
в 38 % — ЭДАМС, а у детей — ЭДАС в 100 % 
и  в 68 % случаев при микроанастомозе. Это 
объясняют меньшей выраженностью ишемии 
мозговой ткани у оперированных взрослых па-
циентов, а также наличием большего количест-
ва факторов роста фибробластов у детей [18]. 

ЭДАС и ДЭС с расслоением ТМО

С. Кашиваги (S. Kashiwagi) с соавт. (1997) 
сообщил о  результатах лечения детей с  бо-
лезнью моя-моя. Свою технику они назвали 
«Split DES». 

Ими были достигнуты хорошие результаты: 
транзиторные ишемические атаки прекрати-
лись у всех в течение 1,5 года. Послеопераци-
онные осложнения: у 3 (12 %) — обратимые не-
врологические выпадения, у 1 (4 %) — задерж
ка заживления раны, у  1 (4 %)  — нарастание 
неврологического дефицита. У  16 пациентов 
собран катамнез через 7 лет: 13 не имели ког-
нитивных расстройств, 3 имели мягкую умст-
венную неполноценность [21]. 

Более подробно технику ЭДАС, дополнен-
ную ДЭС, описал Н. Мак-Лафлин (N. ��������McLaugh-
lin) с  соавт. (2013). У  97 % взрослых и  у 89 % 
детей они получили отличные результаты опе-
рации. При ангиографии отмечены лучшие ре-
зультаты после ЭДАС, дополненного дуроэн-
цефалосинангиозом со средней менингеальной 
артерией, чем без него (89 против 78 %) [37]. 

Исследователи дали рекомендации по рас-
слоению ТМО, основанные на  более ради-
кальном изучении ее микроанатомии  — ма-
нипуляцию нужно проводить под микро-
скопом, отделяя сосудистый от  внутренних 
средних листков ТМО. По  данным М. Про-
тасони (M. Protasoni) с соавт. (2011), твердая 
мозговая оболочка состоит из  5 слоев: обра-
щенный к кости, наружный срединный, сосу-
дистый, внутренний срединный, обращенный 
к  арахноидальной оболочке. В  прошлом 2-й, 
3-й и  4-й слои называли фиброзными. Вви-
ду особенностей в  ориентации коллагеновых 

волокон место наименьшего сопротивления 
находится между сосудистым и  внутренним 
срединным слоями, благодаря чему хирурги 
легко разделяют твердую оболочку на 2 лист-
ка. Однако сходные изменения в ориентации 
коллагена нашли между 1-м и 2-м слоями, что 
также является местом наименьшей резистен-
тности. Поэтому очень важно сохранить сосу-
дистый слой и обеспечить его контакт с моз-
гом [48]. 

ЭДАС и инверсия ТМО

Р. К. Дастер (R. C. Daster) с  соавт. (1997) 
предложил в  дополнение к  ЭДАС дуральный 
синангиоз путем переворачивания фрагмента 
ТМО со средней менингеальной артерией. Ме-
тод называется «дуральная инверсия» [6]. 

Пиальный синангиоз и инверсия ТМО

Д. А. Кинг (J. A. King) с соавт. (2010) выпол-
нил 12 пиальных синангиозов, дополненных 
дуральной инверсией, пациентам с синдромом 
моя-моя. Получены хорошие ангиографиче-
ские и  клинические результаты: у  10 пациен-
тов степень A, у 1 — В, у 1 — С по И. Мацушиме 
(1981), новых эпизодов транзиторных ишеми-
ческих атак не наблюдалось [29, 39]. 

ЭДАС и энцефалогалеосинангиоз 
(ЭГС)
Х. А. Кавамото (H. A. Kawamoto) с  соавт. 

(2000) предложил выполнять ЭДАС в комби-
нации с  2 ЭГС через фрезевые отверстия для 
реваскуляризации бассейнов ПМА и СМА де-
тям до 5 лет. Операция произведена 3 больным 
с отличными результатами [23]. 

С. К. Ким (S. K. Kim) с соавт. (2002) моди-
фицировал данную технику, выполняя ЭДАС 
и  бифронтальный ЭГС 92 детям с  болезнью 
моя-моя. Две группы исследуемых: первая  — 
указанный выше метод, вторая  — только 
ЭДАС. Хорошие результаты были достигну-
ты в 85 и 74 % соответственно, что не является 
статистически достоверным. Симптомы пора-
жения бассейна ПМА регрессировали частич-
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но или полностью у 81 и 40 % соответственно. 
Ишемические нарушения возникли у 10 и 13 % 
соответственно [28].

Х. Огивара (H. Ogiwara) с соавт. (2012) изу
чал реваскуляризацию бассейна ПМА у  де-
тей, страдающих болезнью моя-моя. Они вы-
полнили ЭГС и ЭДАС 9 пациентам, используя 
бифронтальную краниотомию, и  3 пациен-
там — наложение фрезевых отверстий. У 3 че-
рез 1–2 месяца был эпизод ТИА. В  44 % на-
блюдений после бифронтального ЭГС удалось 
обогатить кровью более 2/3 территории ПМА, 
ЭГС посредством фрезевых отверстий не  по-
зволил достичь таких результатов. Кровоток 
в  бассейне ПМА улучшен в  92,9 % наблюде-
ний. Авторы считают, что лучшие результаты 
связаны с  возможностью помещения апонев-
роза ближе к средней линии, а также большей 
площадью соприкосновения при проведении 
краниотомии [45].

Д. Г. Парк (J. H. Park) (2007) и коллеги от-
бирали пациентов для ЭДАС, дополненно-
го бифронтальным ЭГС, используя следую-
щие критерии: 1) клинические симптомы ише-
мии бассейна ПМА (парапарез и  недержание 
мочи); 2) ограниченная перфузия ПМА при 
ангиографии; 3) сниженный васкулярный 
резерв при однофотонной эмиссионной то-
мографии с  ацетазоламидом. Прооперирова-
ли 62 пациентов. Отличных результатов уда-
лось достичь в 58,8 % наблюдений, хороших — 
в 29,4 %, 11,8 % — плохие результаты. Уровень 
инвалидизации — 5,9 % [47]. 

ЭДАМС и ЭГС

К. Кинугаса (K. Kinugasa) (1994) предложил 
реваскуляризировать бассейн ПМА фиксиро-
ванием апоневроза или периоста лобной доли 
в  межгемисферное пространство с  ЭДАМС. 
Данную методику назвали «ribbon EDA(M)S» 
(дословно «ленточный ЭДА(М)С») [30]. 

Т. Мацушима (1992) и коллеги сравнили ре-
зультаты лечения 3-х методик: ЭДАС, лобно-
височно-теменную комбинированную непря-
мую операцию, прямое шунтирование с  ЭМС. 
Эффективнее оказалось прямое шунтирова-
ние с  ЭМС, хотя авторы рекомендуют выпол-

нять лобно-височно-теменную комбинирован-
ную непрямую процедуру в  качестве наиболее 
полезной, так как благодаря ей удается рева-
скуляризировать лобные области. Эта операция 
включает ЭДАС (ЭДАМС) в височно-теменной 
области и ЭМС (ЭГС) в лобной области [38]. 

Множественные фрезевые отверстия

Метод был разработан М. Эндо (M. Endo) 
с  соавт. (1989), когда исследователи случай-
нейшим образом увидели новообразованные 
сосуды в  местах наложения фрезевых отвер-
стий для вентрикулостомии при внутрижелу-
дочковом кровоизлиянии. Позднее выполни-
ли ряд операций для формирования непрямых 
анастомозов, накладывая фрезевые отверстия 
по  всей поверхности черепа. Половине паци-
ентов дополнительно выполнен ЭМС. Все па-
циенты  — с  болезнью моя-моя. При наложе-
нии множественных трефинационных окон 
и  фрезевых отверстий коллатерали формиру-
ются во всех бассейнах равномерно, в том чи-
сле и в области ветвей ЗМА. Пришли к выво-
ду, что метод достаточно эффективен [8].

Т. Кавагучи (T. Kawaguchi) с соавт. (1996) 
имеет опыт лечения десятерых пациентов с бо-
лезнью моя-моя. Авторы установили, что ана-
стомозы образуются в основном из средней ме-
нингеальной артерии, а из поверхностной ви-
сочной  — позднее или вообще отсутствуют. 
Максимального диаметра новообразованные 
сосуды достигают через 6–12 месяцев. Неоан-
гиогенез не  прослежен в  отверстиях над суб-
дуральным скоплением жидкости или над ло-
кальной кортикальной атрофией из-за инфарк
та. Клиническое улучшение отмечено у  всех 
пациентов, 9 из  10 смогли вернуться к  преж-
ней жизни. Отмечено, что улучшение наступа-
ет раньше ангиографического подтверждения 
образования сосудов (в среднем 3 месяца).

Факторы неуспешной операции: большое 
расстояние между ТМО и поверхностью моз-
га вследствие кортикальной атрофии; неболь-
шая потребность в  кислороде атрофичной 
зоны коры, следовательно, эти участки не ну-
ждаются в новых сосудах; отсутствие факторов 
ангиогенеза.
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Главное преимущество метода — реципиент
ные артерии над всеми областями головного 
мозга [22].

В исследовании К. Сент-Роуза (C. Sainte-
Rose) (2006) и коллег материал составил 14 де-
тей с  болезнью моя-моя. Результаты лечения 
оценены как отличные. Они выполняли ком-
бинированную операцию с пиальным синанги-
озом [51].

Р. М. Скотт (R. M. Scott) (2004) считает, 
что нейрохирург не должен полагаться на дан-
ную методику как на самостоятельную техни-
ку. Более того, другие авторы тоже не удовлет-
ворены результатами лечения при использова-
нии данной манипуляции [7, 52]. 

П. Л. Ласьяуниас (P. L. Lasjaunias) (2008) 
и  коллеги изучали церебральную ангиопатию. 
Это гигантские АВМ, принципиально отличаю-
щиеся от  «классических». Авторы считают, что 
для них более характерен ишемический тип те-
чения. 2 пациентам выполнено наложение фрезе-
вых отверстий для улучшения питания ишемизи-
рованных участков головного мозга. Результаты 
оценены как очень хорошие — регресс головных 
болей и эпилептических припадков [35].

Преимущества: большая площадь реваску-
ляризации.

Недостатки: непредсказуемость результа-
тов, так как по общепринятым представлениям 
для развития окольной циркуляции требует-
ся доступная ткань, посредством которой осу-
ществляется поставка крови в  будущие ново
образованные сосуды. 

Осложнения: субдуральное скопление кро-
ви или ликвора [7]. 

Методы трансплантации мышц

В качестве аутотрансплантата помимо ви-
сочной мышцы применяют m. serratus ant., m. ���la-
tissimus dorsi, m. gracilis. Эти методики исполь-
зуют для реваскуляризации бассейнов ПМА 
и  ЗМА после неудавшихся первичных опера-
ций (прямых или непрямых). Фрагмент мыш-
цы должен содержать артерию и вену, с помо-
щью которых формируют анастомоз между до-
норским сосудом скальпа, а также ветвь нерва. 
Мышца фиксируется к краям ТМО [60].

Заключение
Разработанные методы непрямой реваску-

ляризации чаще всего применяют при заболе-
ваниях, связанных с  ишемическими наруше-
ниями головного мозга. При некоторых пато-
логических состояниях (болезнь и  синдром 
моя-моя) данные вмешательства являются 
единственным обоснованным методом лече-
ния, особенно у  пациентов детского возраста, 
тогда как при других (атеросклеротические 
стенозы внутричерепных артерий, атрофия го-
ловного мозга) — их возможности и эффектив-
ность требуют дальнейшего изучения. 
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РНХИ им. профессора А. Л. Поленова 

e-mail: glikodinnow@mail.ru
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ФАКТОРЫ, СОЧЕТАЮЩИЕСЯ С ЭПИЛЕПТИЧЕСКИМИ ПРИСТУПАМИ 
ПРИ АРТЕРИОВЕНОЗНЫХ МАЛЬФОРМАЦИЯХ ГОЛОВНОГО 
МОЗГА: ИСХОД ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИСТУПОВ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ МЕТОДА ЛЕЧЕНИЯ. ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

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

 Эпилептические приступы по частоте встречаемости являются вторым проявлением артериовенозных 
мальформаций (АВМ) головного мозга и могут значительно влиять на качество жизни пациентов. В на-
стоящее время АВМ лечатся преимущественно одним из следующих трех методов: микрохирургией (МХ), 
стереотаксической радиохирургией (СРХ), эндоваскулярной эмболизацией (ЭВЭ), а  также различными 
комбинациями этих методов. Представлен обзор литературы относительно факторов, влияющих на риск 
развития эпилептических приступов и на их исход в зависимости от метода лечения. Предрасполагающие 
факторы: супратентрориальные АВМ, мужской пол, возраст менее 65 лет, перенесенное кровоизлияние, 
лобно-височное расположение, размеры более 3 см, наличие «двойной» патологии, как например фокальная 
кортикальная дисплазия (ФКД), нейрональная гетеротопия и наличие множественных патологий. Поло-
жительный результат относительно эпилептических приступов достигается всеми методами лечения, 
но каждый из них в свою очередь может способствовать развитию новых приступов. Комбинированным 
подходом к леченияю АВМ можно добиться хорошего контроля над приступами. 

Ключевые слова: мозговые артериовенозные мальформации (АВМ), влияющие факторы, метод лечения, 
исход приступов. 

FACTORS IMPACTING ON EPILEPTIC SEIZURE INCIDENCE IN BRAIN 
ARTERIOVENOUS MALFORMATIONS. SEIZURE OUTCOME DEPENDING 
ON THE TREATMENT MODALITIES. MANAGEMENT STRATEGY (REVIEW 
OF THE LITERATURE) 

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

Seizures are the second most common presenting symptom in patients with brain arteriovenous malformations 
(AVMs) and can have a significant impact on quality of life. Nowadays AVMs are treated predominantly with one 
of three modalities microsurgery (MS), stereotactic radiosurgery (SRS), or endovascular embolization (EVE), as well 
as with various combinations of these methods. In this paper, review of the literature is carried out relatively to the 
factors associated with seizure incidence and seizure outcome depending on the treatment modalities. Seizure predict-
ing factors are supratentorial AVMs, male sex, age of less than 65 years, experienced hemorrhage, frontotemporal 
location, AVM size of more than 3 cm, «double» pathologies like a focal cortical displasia (FCD), neuronal heterotopy 
and muliple pathologies. This review suggests that all treatment modalities have the potential to achieve seizure free 
status, but also they can result in new seizures development. Multimodality treatment approach can achieve excellent 
seizure control. 

Key words: brain arteriovenous malformations (AVMs), impacting factors, treatment modality, seizure outcome. 

 

Вторым наиболее распространенным про-
явлением артериовенозных мальформаций 
(АВМ) головного мозга после внутричерепно-
го кровоизлияния являются эпилептические 
приступы, которые оказывают значительное 

влияние на  качество жизни, потому что при-
ступы иногда сохраняются даже19. после хи-
рургического удаления АВМ и медикаментоз-
ной терапии [1, 6, 13, 32, 33, 35, 46, 49, 63, 85]. 
Важность контроля приступов часто недоо-
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ценивается в лечении АВМ и прежде всего от 
него зависит устранение риска кровоизлияния 
[1, 3, 4, 6, 15, 26, 43, 67, 69, 87]. 

Не существует рандомизированных кон
тролируемых исследований, сравнивающих 
течение эпилептических приступов у больных 
с АВМ при лечении и без него. 

Относительно профилактической терапии 
эпилептических приступов при АВМ суще-
ствуют разные подходы. Многие считают, что 
профилактическое назначение антиэпилепти-
ческих препаратов нецелесообразно [1, 6, 47]. 
Более спорным является вопрос необходимо-
сти, сроков и продолжительности антиэпилеп-
тической терапии после операции, эмболиза-
ции или лучевой терапии, и не существует ни-
каких исследований, на основе которых можно 
было бы делать однозначные выводы [67]. 

При назначении противосудорожных ле-
карств после первого приступа необходимо 
оценить риск его рецидива и  возможные по-
бочные эффекты, связанные с длительной ан-
тиэпилептической терапией. В  исследова-
нии Р. С. Аль-Шахи (Rustam Salman AlShahi) 
(2012) [76] среди больных с АВМ пятилетний 
риск развития первого эпилептического при-
ступа составил 8 %. Этот риск достигает 23 %, 
когда АВМ проявлялись с  внутричерепными 
кровоизлияниями или очаговыми неврологи-
ческими дефицитами (ОНД), не  связанными 
с  кровоизлиянием. В  случае отсутствия кро-
воизлияния и/или ОНД пятилетний риск по-
вторения эпилептических приступов после 
первого приступа составил 58 %. Авторы реко-
мендуют назначение длительной противосудо-
рожной терапии, так как судороги могут повто
ряться и  прогрессировать вплоть до  медика-
ментозно-резистентных форм [76]. 

Лечение эпилептического синдрома при 
АВМ проводится общими принципами. При 
выборе препарата учитывается тип присту-
пов и возможные побочные эффекты для кон-
кретного пациента. Лечение обычно начинают 
монотерапией. Когда приступы повторяются 
даже на фоне максимальных терапевтических 
доз, то вводится второй препарат. При некон-
тролируемых приступах необходимо прове-
рить уровень антиконвульсантного препара-

та в  плазме крови, а  также выполнять ЭЭГ. 
Не  существует никаких данных или четких 
рекомендаций для выбора лучшего препара-
та при лечении эпилептического синдрома 
у больных с АВМ, хотя такие противоэпилеп-
тические средства, как карбамазепин и  ламо-
триджин, часто применяются в качестве препа-
рата первого ряда при фокальных приступах. 
Нет четких рекомендаций об  отмене профи-
лактических противоэпилептических препара-
тов после резекции АВМ у пациентов, которые 
никогда не отмечали судорог. До отмены пре-
парата строго рекомендуется проводить ам-
булаторные рутинные или продолжительные 
ЭЭГ, чтобы определить динамику эпилепти-
формной активности. При наличии разрядных 
форм активности или приступов не  рекомен-
дуется отменять противоэпилептические пре-
параты [18, 46, 47, 53, 59, 74]. 

Несмотря на  то что целью лечения АВМ 
считается предотвращение кровоизлияния, не-
которые ретроспективные исследования так-
же показали пользу лечения АВМ (МХ, СРХ, 
ЭВЭ или комплексное лечение) относительно 
исходов приступов [35, 43, 47, 48, 55, 59, 78, 85, 
89]. Существует мало исследований, сравнива-
ющих методы лечения относительно контроля 
приступов, в частности у детей [1, 4, 6, 27, 35, 
39, 41, 47]. 

Судороги после любого вмешательства при 
АВМ могут полностью пройти, урезаться, 
не меняться или учащаться [1, 3, 6, 13, 21, 28, 
32, 73, 85, 91]. 

Многие исследования сообщают противо-
речивые результаты относительно контроля 
приступов после лечения АВМ: после МХ при-
ступы урезались [32, 50, 73, 85, 89, 91], остава-
лись без изменений или становились чаще [23, 
63, 71]. 

Частота уменьшения приступов после МХ 
АВМ составляет 86–95 % (самый высокий 
по сравнению с СРХ и ЭВЭ), а бесприступный 
исход — в 70–86 % случаев. В серии исследова-
ния Д. Ф. Бараноски (Jacob F. Baranoski) с со-
авт. (2013) [41] безприступный исход на фоне 
отмены антиэпилептического препарата 
(АЭП) был достигнут в 21–94 % случаев, а по-
явление новых припадков — в 5–13 % случаев. 
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В исследовании М. Д. Мёрфи (M. J. Murphy) 
(1985) [63] показано, что исход эпилептиче-
ского синдрома в  двух группах больных, по-
лучивших хирургическое или медикаментоз-
ное лечение, статистически не отличался друг 
от друга. Б. Д. Колин (B. Josephson Colin) с со-
авт. (2012) [47] сравнил риск эпилептических 
приступов у взрослых больных с АВМ на фоне 
медикаментозного лечения и  после вмеша-
тельства (некомбинированное или комбини-
рованное). В этой серии результаты были ана-
логичными. 

МХ обычно ограничивается только резек-
цией патологического образования (АВМ, ка-
верномы и т. д.), что обеспечивает хороший пос
леоперационный контроль приступов у  боль-
шинства пациентов [7, 18, 41, 43, 73, 85, 89, 91]. 

В исследовании Г. С. Йеха (H. S. Yeh) с со-
авт. 27 пациентов с  АВМ головного мозга, 
проявляющимся эпилептическим синдро-
мом, подвергались хирургическому лечению. 
Эти больные не имели анамнеза или верифи-
цированного клинического проявления вну-
тричерепного кровоизлияния. Все принима-
ли противосудорожные средства, но  станови-
лись нетрудоспособными из-за неадекватного 
контроля приступов и побочных эффектов про-
тивосудорожных средств. Возраст пациентов 
составлял от 13 до 61 лет. Всем пациентам была 
проведена предоперационная ЭЭГ и  интра
операционная электрокортикография (ЭКоГ). 
У  больных с  АВМ височной доли произведе-
на интраоперационная запись электрической 
активности миндалины и гиппокампа с помо-
щью глубоких электродов. При локализации 
АВМ на  поверхностных или задних отделах 
височной доли часто регистрировалась эпи-
лептическая активность в отдаленных от АВМ 
зонах, включающих миндалину и  гиппокамп. 
У  18 пациентов, основываясь на  результатах 
ЭКоГ, произведено удаление не  только АВМ, 
но и эпилептогенного очага. У семи пациентов 
с АВМ, расположенных в височной доле, иден-
тифицирован и резецирован отдаленный эпи-
лептический очаг. Отдаленная эпилептиче-
ская активность была особенно выражена при 
АВМ височной доли и, как правило, вовлекала 
медиальные височные структуры. Микроско-

пическое исследование резецированных эпи-
лептогенных очагов показало глиозные изме-
нения в 26 случаях, а отложение гемосидерина 
в мозговом веществе — у 14 больных. В сред-
нем в течение 3 лет и 11 месяцев наблюдения 
исход эпилептических приступов был отлич-
ным — у 21 пациента, хорошим — у трех, удов-
летворительным  — у  двух и  неудовлетвори-
тельным  — у  одного больного. В  тех случаях, 
когда эпилептический очаг не был полностью 
удален из-за расположения в  функционально 
значимых зонах, исход эпилептических при-
ступов был неудовлетворительным. Некото-
рым пациентам проведена повторная операция 
для удаления отдаленного очага эпиактивно-
сти. Все пациенты продолжали противосудо-
рожную терапию в  течение первого года по-
сле резекции АВМ и  эпилептического очага. 
Авторы пришли к  выводу, что удаление эпи-
лептического очага показано при трудноизле-
чимых приступах и что АВМ и очаг эпилепти-
ческой активности можно полностью удалить 
при приемлемом риске послеоперационных 
осложнений [89, 91]. 

Д. Л. Эбсон-Кремер (��������������������   Diana L. Abson Krae-
mer) с  соавт. (1998) [18] представила резуль-
таты хирургического лечения пациентов с ме-
дикаментозно резистентными эпилептически-
ми приступами, у которых удаляли сосудистые 
мальформации (АВМ или каверномы) с окру-
жающей мозговой тканью (содержащую отло-
жение гемосидерина) без ЭКоГ контроля. Ре-
зекция была весьма эффективна у  пациентов 
с  корковыми сосудистыми мальформациями 
(за исключением веретенообразной дольки ви-
сочной доли — латеральной затылочно-височ-
ной извилины), когда локализация судорож-
ной активности на  ЭЭГ соответствовала ло-
кализации мальформации на МРТ даже среди 
тех пациентов, у которых анамнез эпилептиче-
ских приступов был длительным. Такой успех 
лечения (приступы у  всех больных прошли) 
подразумевает, что ЭЭГ адекватно выявляет 
эпилептическую зону и хирургическое лечение 
может быть направлено на резекцию структур-
ного поражения, когда локализация разрядов 
на ЭЭГ совпадает с локализацией мальформа-
ций. В этом исследовании также рассмотрены 
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те факторы, которые могут отрицательно вли-
ять на  результаты хирургического лечения. 
В  таких случаях авторы считают, что необхо-
димо более тщательное предоперационное об-
следование больных (функциональные методы 
МРТ, ПЭТ). В  этой серии пациентов неудов-
летворительные результаты хирургического 
лечения сочетались с  нечеткой или диффуз-
ной локализацией разрядов на ЭЭГ, наличием 
нескольких структурных поражений (множе-
ственные сосудистые мальформации, атрофия 
гиппокампа). Это объяснялось расположением 
очага рядом с  лимбической системой, не  сов-
падающим с  зоной интериктального гипоме-
таболизма глюкозы по  данным ПЭТ-изобра-
жения. В  этой группе у  трех пациентов (из 
четырех) выявлены множественные внутриче-
репные поражения. У двух пациентов ПЭТ об-
наружила гипометаболизм глюкозы в области 
коры, не соответствующей локализации струк-
турного поражения. Авторы пришли к выводу, 
что сохранение приступов может быть связа-
но с  неадекватной резекцией эпилептическо-
го очага, наличием мультифокальной эпилеп-
сии из-за множественных повреждений или 
неадекватной верификацией эпилептогенного 
очага. 

В других работах сообщается, что новые 
приступы после МХ наблюдались в 62 % слу-
чаев (до операции не отмечались) [8, 23, 32, 44, 
73, 85]. 

Частота благоприятных исходов по эпилеп-
тическим приступам в послеоперационном пе-
риоде выше у пациентов с менее резистентны-
ми формами приступов и экстратемпоральны-
ми локализациями АВМ. При локализации 
сосудистой мальформации в височной доле, со-
провождающейся резистентной формой при-
ступов, резекция поражения без медиальных 
структур височной доли часто не  приводит 
к  прекращению приступов (только 20–45 % 
случаев) [11, 45, 61]. При экстратемпоральной 
локализации сосудистой мальформации толь-
ко ее резекция приводит к прекращению при-
ступов в 65–95 % случаев [9, 11, 15, 19, 45, 61]. 

При МХ-лечении АВМ, сопровождающих-
ся эпилептическими приступами, резекция мо-
жет включать только АВМ или АВМ с эпилеп-

тическим очагом. В некоторых случаях выпол-
няют «поэтапную» резекцию (так называемая 
tailored резекция, границы которой определя-
ются ЭКоГ и  функциональным картировани-
ем), чтобы избежать повреждения функцио-
нально значимой коры. Более хороший исход 
по эпилептическим приступам после удаления 
только сосудистой мальформации отмечается, 
если приступы нечастые, анамнез приступов 
не  длительный и  если они хорошо контроли-
руются АЭП [91]. Но  резекции только АВМ 
не  всегда бывает достаточно для прекраще-
ния приступов, особенно при их рефрактерных 
формах [11, 91]. Резекция АВМ и эпилептиче-
ского очага может привести к хорошим резуль-
татам и исключить необходимость второго хи-
рургического вмешательства для контроля 
эпилептических приступов. Но при этом долж-
ны учитываться функциональные последст-
вия дополнительной резекции мозговой ткани. 
Некоторые авторы выполняют резекцию под 
контролем ЭКоГ, которая изображает границы 
эпилептического очага [42, 64, 90]. 

Множественные поперечные субпиальные 
транссекции в  основном применяются для 
хирургии парциальной фокальной эпилеп-
сии, при которой эпилептический очаг распо-
ложен в  функционально значимой зоне коры 
[81]. Этой методикой рассекаются горизон-
тальные волокна серого вещества, находящие-
ся в функционально значимой коре, что огра-
ничивает синхронизацию и  распространение 
судорожной активности, и при этом в меньшей 
степени повреждаются функционально значи-
мые зоны коры (вертикальные волокна) [62]. 
У  большинства пациентов, у  которых произ-
ведены множественные субпиальные попереч-
ные транссекции в  функционально значимой 
зоне коры, в  послеоперационном периоде на-
блюдается невыраженный преходящий невро-
логический дефицит [17, 38, 70, 77, 80]. 

В исследовании А. Раабе (A. Raabe) с соавт. 
(2012) [75] ретроспективно проанализированы 
результаты хирургического лечения 80 паци-
ентов с сосудистыми мальформациями голов-
ного мозга (АВМ и кавернома), сопровождаю-
щимися фармакорезистентными эпилептиче-
скими приступами. Рассмотрена корреляция 
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между отложением дериватов гемосидерина 
и скоплением астроцитарного альбумина с кли-
ническими проявлениями. У 70,3 % пациентов 
с каверномой и у 75 % с АВМ после операции 
был достигнут результат Engel-I. Хирургиче-
ские вмешательства включали резекцию сосу-
дистого поражения и  окружающей ткани, со-
держащей гемосидерин (n = 15) или резекцию 
сосудистого поражения с  tailored (поэтапной 
или расширенной) резекцией (n  =  65). У  па-
циентов с  фармакорезистентной эпилепсией 
выявлен высокий уровень отложения астро-
цитарного альбумина в  удаленной паренхиме 
мозга, окружающей каверному или АВМ. Од-
нако по сравнению с сосудистыми мальформа-
циями при контрольной аутопсии в  мозговой 
ткани (умерших от разных несосудистых забо-
леваний), не выявлено существенной иммуно-
реактивности астроцитарного альбумина. Так-
же в контрольных группах больных с эпилеп-
сией несосудистого генеза (пациенты с  ФКД 
IIa) и сосудистыми мальформациями без при-
ступов и тяжелых кровоизлияний не выявлено 
значительного поглощения альбумина астро-
цитами. 

Многие авторы пришли к  выводу, что при 
наличии следующих факторов риск развития 
эпилептических приступов в послеоперацион-
ном периоде больше: начало приступов в воз-
расте < 30, анамнез приступов до операции > 
12 месяцев, размер АВМ > 3 см, расположе-
ние АВМ в непосредственной близости от ме-
диальной височной или пери-Роландической 
коры, кровоизлияние и  глиоз в  окружающей 
АВМ мозговой ткани, наличие генерализован-
ных тонико-клонических судорог. Напротив, 
локализация АВМ в  задней черепной ямке 
и глубоких структурах, а также полная хирур-
гическая резекция АВМ сочетаются с низким 
риском развития послеоперационных присту-
пов [1, 3–7, 15, 18, 27, 30, 34, 35, 43, 51, 75, 79, 
85, 86, 90, 91]. 

Существует много исследований, сообщаю-
щих об эффективности стереотаксической ра-
диохирургии (СРХ) для контроля эпилептиче-
ских приступов при АВМ (в 50–70 % случаев 
приступы прекращаются, а  в 73–85 % случа-
ев — отмечается улучшение). Сообщается о по-

явлении новых приступов в 3–8 % случаев [1, 
2, 20, 28, 39, 48, 52, 55, 78, 83, 84], хотя встреча-
ются сообщения и о поздних учащениях при-
ступов [40]. В обзорной статье Д. Ф. Бараноски 
с  соавт. (2013) [41] сообщил, что после СРХ 
ремиссия приступов отмечена у 19,6–58 % па-
циентов с АВМ (без приема АЭП). 

По-видимому, во  многих сериях высокая 
эффективность СРХ относительно контроля 
приступов в  целом не  зависит от  степени об-
литерации узла АВМ, и  эффект наблюдает-
ся раньше, чем развиваются морфологические 
изменения [20, 28, 31, 48, 52, 83]. На  основа-
нии этого предполагается, что при СРХ про-
исходят вторичные изменения в окружающей 
АВМ эпилептогенной зоне непосредственно 
под действием облучения [22, 31, 88]. С другой 
стороны, многие авторы сообщают, что у паци-
ентов с  ангиографически верифицированной 
облитерацией АВМ, как правило, приступы 
проходят чаше, чем у  пациентов с частичной 
облитерацией АВМ (90,5 и  64,3 % соответст-
венно) [2, 20, 39, 48, 52, 55, 88]. 

В исследовании Е. Р. Хейккинен (E. R. �����Heik-
kinen) с  соавт. (1989) 129 пациентов с  АВМ 
головного мозга проходили лечение СРХ. 
У 22,5 % пациентов (29) отмечались эпилепти-
ческие приступы до СРХ, после лечения лишь 
в 16 наблюдениях приступы прошли [31]. 

В исследовании Х. Куриты (H. Kurita) с со-
авт. (1998) [52] сообщается о результатах СРХ 
у  35 больных (от 12 до  50 лет) с  неразорвав-
шимися АВМ головного мозга, проявляющи-
мися эпилептическими приступами (катамнез 
в среднем 43 месяцев) и у 22 пациентов с АВМ 
без приступов (катамнез в  среднем 30  меся-
цев). Авторы пришли к  выводу, что сущест-
вует связь между частотой и  длительностью 
приступов до  СРХ и  исходами по  приступам 
после лечения. Результаты были более хоро-
шими при нечастых приступах с  недлитель-
ным анамнезом. У  четырех (11,4 %) больных 
из 35 с приступами до СРХ отмечались ранние 
приступы после СРХ (в течение первых 24 ча-
сов), но только у одного (4,5 %) из 22, у кото-
рых приступы до СРХ не были отмечены, нача-
лись приступы после СРХ. В общем, у четырех 
из  этих пяти пациентов (с судорогами после 
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СРХ), АВМ были расположены в коре голов-
ного мозга. У всех этих пациентов в дальней-
шем приступы прошли, кроме одного, у кото-
рого в течение нескольких месяцев после СРХ 
приступы учащались. 34 пациента после СРХ 
принимали противоэпилептические препара-
ты в среднем в течение 2,9 года. 

Ранние приступы после СРХ описывают 
и другие авторы [12, 25, 58, 84]. 

В большой серии больных (n = 462) И. Кида 
(Y. Kida) с  соавт. (2000) [48] представил ре-
зультаты СРХ относительно приступов. У 79 
из 462 (17,1 %) пациентов с АВМ был анамнез 
эпилептических приступов: у 58 больных су-
дороги были начальным проявлением (груп-
па А), а  у 21  — в  основном после перенесен-
ного кровоизлияния (группа Б). Частота су-
дорог в  большинстве случаев уменьшилась 
(средний катамнез 24 месяца) в зависимости 
от степени облитерации АВМ: у 94,7 % паци-
ентов с полной облитерацией АВМ приступы 
хорошо контролировались, но только у 77,1 % 
больных с  неполной облитерацией АВМ по-
лучен хороший результат. У пациентов груп-
пы А  приступы контролировались лучше, 
чем в группе (Б). В группах (А) и (Б) у 91,6 
и  62,5 % больных соответственно, судороги 
либо урезались, либо прошли. В целом исход 
по  эпилептическим приступам в  этом иссле-
довании был следующим: урежение в  85,5 %, 
без изменения в 11,6 % и учащение в 2,9 % слу-
чаев. 

П. К. Герстцен (P. C. Gerszten) с соавт. (1996) 
[28] представил результаты СРХ у 72 больных 
с  АВМ головного мозга (возраст пациентов 
до 18 лет). У 15 пациентов (21 %) были судо-
роги. В среднем периоде наблюдения (в 47 ме-
сяцев после СРХ) у 11 (85 %) из 13 пациентов 
приступы прошли без приема АЭП. 2 (3 %) па-
циентов из 72 после лечения испытывали при-
ступы и долгое время применяли АЭП. В этой 
серии исход приступов не  был связан с  лока-
лизацией или полной облитерацией АВМ. 

В серии исследований Ф. Натафа (F. Nataf) 
(2003) [65] 57 больным детского возраста про-
ведена СРХ. 6 пациентов (12,5 %) из  57 име-
ли анамнез приступов. У пяти (80 %) больных 
после СРХ приступы прошли без приема АЭП. 

По данным многоцентрового исследования 
у больных с АВМ головного мозга, получавших 
СРХ, новые эпилептические приступы или их 
учащение наблюдалось у 1,8 % (22/1255) паци-
ентов [22]. 

Многие авторы пришли к выводу, что фак-
торами, влияющими на  хорошие исходы 
по приступам после СРХ, являются: короткий 
анамнез приступов до начала лечения [37, 48, 
52], маленький размер АВМ [1, 2, 37, 78], стар-
ший возраст пациента [2, 37, 39], локализация 
АВМ в теменной доле [31], отсутствие крово-
излияния в анамнезе [2, 48], степень облитера-
ции АВМ [2, 48, 52, 55]. 

Существует мало данных о  влиянии эндо
васкулярной эмболизации (ЭВЭ) АВМ на ис-
ход эпилептических приступов, особенно у де-
тей, потому что ЭВЭ считается адъювантным 
методом лечения АВМ и  в сериях исследова-
ний невелико количество больных, которые 
получили лечение только ЭВЭ [24, 56, 57, 59]. 

В опубликованных исследованиях после 
применения только ЭВЭ в 32–67 % случаев су-
дороги полностью прошли, в целом улучшение 
состояния больных относительно приступов 
отмечено в 50–83 % случаев. Появление новых 
приступов наблюдалось в 8–68 % случаев [24, 
39, 41, 54, 59]. 

Существует только одно исследование, 
в котором представленные больные с АВМ, со-
четающимися с эпилептическими приступами, 
лечились только ЭВЭ; и  в послеоперацион-
ном периоде, во время последнего осмотра все 
больные еще продолжали получать АЭП [16]. 

В исследовании Д. Фурнье (D. Fournier) 
с соавт. (1991) [24] 33 из 49 пациентов прове-
дена только ЭВЭ с применением жидких адге-
зивных материалов, а у остальных кроме ЭВЭ 
проведены МХ-резекция или СРХ. Через не-
сколько часов после эмболизации АВМ у  че-
тырех (14,3 %) из  28 больных без приступов 
развились ранние фокальные приступы (воз-
можно, вторичного генеза, из-за ишемии в здо-
ровых тканях, прилегающих к АВМ, а ишемия 
в свою очередь, вероятно, была связана с эмбо-
лизацией мелких проникающих артерий и/или 
венозным тромбозом). После эмболизации 
на КТ кровоизлияния ни у кого не выявлено. 
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При длительном наблюдении у  9 (42,85 %) 
из 21 (43 %) пациентов состояние улучшилось: 
у 23,8 % (5) пациентов наблюдалось значитель-
ное снижение частоты приступов, а у 19 % (4) 
приступы легко контролировались АЭП. 

В исследовании К. Лю, И. Ли (X. Lu, Y. Li) 
с  соавт. (2010) [59] 109 пациентов с  АВМ го-
ловного мозга лечились ЭВЭ. 30 пациентов 
(27,5 %) до  лечения имели эпилептические 
приступы без анамнеза кровоизлияния. Воз-
раст пациентов колебался от 8 до 55 лет. Сред-
ний период наблюдения после ЭВЭ составлял 
80 месяцев, в течение которого у 21 пациентов 
(70 %) отмечался отличный результат по при-
ступам, у 4 (13,34 %) — хороший, у 2 (6,67 %) — 
удовлетворительный, а  у трех (10 %)  — неу-
довлетворительный. Все пациенты применяли 
АЭП, у которых трудоспособность была огра-
ничена из-за неадекватного контроля над при-
ступами (в том числе редкие приступы, вли-
яющие на  профессиональную деятельность) 
и/или из-за побочных эффектов АЭП. Анамнез 
приступов варьировал от  1 месяца до  20  лет 
(в среднем 5 лет). У  четырех пациентов ма-
ленькие АВМ полностью были эмболизиро-
ваны с  отличным результатом. У  18  пациен-
тов приступы прошли после первой эмболиза-
ции, у двух — после второй, а у одного — после 
третьей. Авторы пришли к  выводу, что при 
неудовлетворительных результатах имеет ме-
сто формирование вторичных эпилептических 
очагов. 

В литературе мало сведений относительно 
исхода эпилептических приступов после ЭВЭ 
АВМ разными жидкими эмболическими мате-
риалами. Б. Л. Хох (B. L. Hoh) с соавт. (2002) 
[35] сообщил о  5,7 %-ной частоте выявления 
новых приступов в  серии больных, получив-
ших ЭВЭ АВМ с применением nBCA (n-butyl 
cyanoacrilate). В  серии больных, представлен-
ных Д. Фурнье с соавт. (1991) [24] после ЭВЭ 
АВМ изобутил-2-цианокрилатом или nBCA 
у  четырех пациентов (8,2 %) развились ран-
ние новые фокальные судороги, которые легко 
контролировались АЭП. 

В исследовании К. де Лос Рейеса (K. De 
Los Reyes) с  соавт. (2011) [16] 20 пациентам 
с супратенториальными АВМ проведена ЭВЭ 

Onyx’ом. Средний возраст пациентов состав-
лял 35 лет (от 11 до 67), 40 % (n = 8) пациен-
тов в  анамнезе имели кровоизлияние, а  50 % 
(n = 10) до ЭВЭ имели приступы в анамнезе. 
До эмболизации Onyx’ом 12 пациентов (60 %) 
амбулаторно применяли в  среднем один (от 
0 до  2) АЭП для контроля приступов или их 
профилактики (при кровоизлиянии). Присту-
пы после ЭВЭ Onyx’ом наиболее часто отмеча-
лись при больших размерах АВМ и небольшом 
объеме облитерации. У 9 из 20 (45 %) пациен-
тов после ЭВЭ Onyx’ом развились судороги, 
у четырех (20 %) из 9 больных до ЭВЭ судоро-
ги не наблюдались, у одного (5 %) из четырех 
больных после ЭВЭ Onyx’ом наблюдалось со-
путствующее кровоизлияние, другой пациент 
(5 %) после ЭВЭ проходил СРХ. У 50 % (n = 5) 
больных дооперационные судороги после эм-
болизации продолжались несмотря на  лече-
ние АЭП. У двух пациентов комплексные пар-
циальные приступы после эмболизации АВМ 
стали простыми парциальными, 2 пациента 
с  генерализованными тонико-клоническими 
приступами после эмболизации имели слож-
ные парциальные приступы, а  у одного боль-
ного с  простыми парциальными приступами 
до эмболизации были подобные простые пар-
циальные приступы. Поскольку не  была про-
ведена ЭЭГ до  и после эмболизации, невоз-
можно с  уверенностью сказать, связаны ли 
были приступы с одним и тем же очагом или 
нет. В  течение одного месяца после эмболи-
зации Onyx’ом в  75 % случаев на  МРТ выяв-
лен отек вокруг узла АВМ, что могло быть воз-
можной причиной приступов. В этом исследо-
вании частота приступов после эмболизации 
Onyx’ом была выше, чем сообщают при ЭВЭ 
nBCA. Неясно, являются ли постэмболизацион-
ные приступы рецидивом старых или проявле-
нием вновь сформированных эпилептических 
очагов. С помощью гистологических исследо-
ваний показано, что Onyx и  DMSO (диметил-
сульфоксид) являются триггерами для интра- 
и  периваскулярного воспаления после эмбо-
лизации [10]. С. К. Натараян (S. K. Natarajan) 
с  соавт. (2009) [66] исследовал образцы уда-
ленных АВМ 22 больных, у которых была про-
ведена дохирургическая эмболизация Onyx’ом 
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(n = 12) и nBCA (n = 10) и выявили аналогич-
ные изменения сосудов и  периваскулярной 
ткани (хроническое воспаление в  54,5 и  40 % 
случаев и  ангионекроз в  59,1 и  18,2 % случа-
ев соответственно). Но  такие изменения по-
сле эмболизации могут развиться и вследствие 
ишемии и тромбоза вокруг узла АВМ [14, 16]. 

Таким образом, можно сказать, что все мето-
ды лечения АВМ дают положительный резуль-
тат относительно приступов, а полная облите-
рация и/или удаление АВМ дает наилучший 
результат. На сегодняшний день МХ-резекция 
АВМ является наиболее эффективным мето-
дом для одномоментной ее эрадикации, таким 
образом, она исключает риск кровоизлияния 
и  контролирует приступы. СРХ не  дает быс
трого эффекта, и требуются несколько месяцев 
или лет для окончательной облитерации АВМ 
[29, 68], поэтому риск кровоизлияния в  тече-
ние этого периода сохраняется. Сразу после 
СРХ отмечается положительная динамика от-
носительно приступов, которую можно связы-
вать с повреждением эпилептогенной мозговой 
ткани вокруг АВМ, но при достижении полной 
облитерации в течение времени приступы уре-
жаются больше [88]. Результаты лечения АВМ 
относительно приступов оказались самыми 
низкими после ЭВЭ, когда этот метод приме-
няли в качестве монотерапии [59]. ЭВЭ соче-
тается со значительно бо 2льшим риском разви-
тия новых приступов, а после хирургического 
лечения новые приступы развились чаще, чем 
после СРХ [36, 43]. 

Многие исследования сообщают о  резуль-
татах лечения АВМ относительно приступов 
в  основном одним методом (открытая хирур-
гия, радиохирургия или эмболизация). В  та-
ких сериях рассматриваются только те АВМ, 
которые подходят для данного метода лече-
ния (определенных размеров, расположения 
и  клинических и  анатомических характери-
стик), что ограничивает анализ различных 
факторов, влияющих на  исход лечения. Ком-
бинированный подход в лечении АВМ подра-
зумевает включение более широкого спектра 
АВМ головного мозга с  разными характери-
стиками, поэтому такой подход дает наиболее 
хороший результат относительно приступов 

по сравнению с монотерапией. При таком под-
ходе увеличивается эффективность лечения, 
уменьшается риск осложнений и  смертности. 
Хирургический метод лечения обеспечивает 
одномоментную, полную эрадикацию АВМ, 
радиохирургия позволяет избежать возмож-
ных осложнений, которые могут отмечать-
ся при хирургическом лечении АВМ высокой 
градации, а  эмболизация может служить по-
лезным адъювантным методом поэтапного ле-
чения АВМ перед хирургическим лечением 
или радиохирургией [35, 36, 39, 43, 72, 82]. 
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ДАНИЁР АБДУЛХАЕВИЧ МИРСАДЫКОВ:  
К 50-ЛЕТНЕМУ ЮБИЛЕЮ 

Мысль рождает слова. Слова — дей-
ствие, действие — жизнь. Мыслить — 
значит жить. 

А. Никонов

25 мая 2015 г. исполняется 50 лет Даниёру 
Абдулхаевичу Мирсадыкову, доктору меди-
цинских наук, преданному своему делу нейро-
хирургу.

В 1993 г. он окончил клиническую ординату-
ру при кафедре детской нейрохирургии (г. Мос
ква). В  1995–1998 гг. обучался в  аспирантуре 
на кафедре детской нейрохирургии Российской 
медицинской академии последипломного обра-
зования. В 1998 г. (на диссертационном совете 
при НИИ нейрохирургии им. акад. Н. Н. Бур-
денко) под руководством профессора А. А. Ар-
тарян успешно защитил диссертацию на  соис

кание ученой степени кандидата медицинских 
наук по теме «Гидроцефалия у детей (клиниче-
ские и биохимические исследования)».

В последующие годы (1999–2000) принимал 
активное участие, а  затем заведовал отделени-
ем нейрохирургии детского возраста Республи-
канского научного центра экстренной медицин-
ской помощи (Республика Узбекистан).

С 2000 по 2004 г. являлся докторантом Рос-
сийского научно-исследовательского нейрохи-
рургического института им. проф. А. Л. Поле-
нова. В  мае 2004 г. защитил докторскую дис-
сертацию на  тему «Диагностика и  лечение 
нормотензивной гидроцефалии»  — идейный 
руководитель профессор В. А. Хачатрян.

В 2004 г. Даниёр Абдулхаевич возглавил 
курс нейрохирургии при кафедре травмато-
логии, ортопедии с нейрохирургией Ташкент-
ского педиатрического медицинского институ-
та. Во время его заведования в разы повысился 
уровень преподавания предмета. По  его ини-
циативе в 2010 г. была принята программа под-
готовки магистров по специальности нейрохи-
рургия. Также студентам в дополнение к суще-
ствующей программе начинают преподавать 
новый предмет — медицину катастроф. Под его 
руководством создаются новые базы в  круп-
нейших республиканских, городских и много-
профильных центрах. В 2007 и 2010 гг. он орга-
низовывал международные научно-практиче-
ские конференции.

В декабре 2010 г. при активном участии 
Д. А. Мирсадыкова было создано региональное 
(по Ташкентской области) отделение ассоциа-
ции нейрохирургов Узбекистана.

С 2013 г. Д. А. Мирсадыков является глав-
ным внештатным нейрохирургом Ташкент-
ского областного многопрофильного медицин-
ского центра и  куратором Ташкентской обла-
сти по  проблемам нейрохирургии. Оказывает 
консультативно-лечебную помощь больным 
из всех регионов и стран СНГ. Постоянно внед
ряет в  клинику современные методы и  обуча-
ет персонал сложнейшим нейрохирургическим 
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операциям, выезжая в регионы республики для 
оказания консультативной и лечебной помощи 
больным с  различной нейрохирургической па-
тологией.

Д. А. Мирсадыков является автором бо-
лее 160 научных работ, 48 журнальных статей, 
2  монографий, 2 учебников, 18 методических 
рекомендаций для студентов, 5 приоритетных 
справок на  изобретение и  5 рационализатор-
ских предложений.

Даниёр Абдулхаевич входит в  состав ре-
дакционного совета журнала «Нейрохирургия 
и неврология детского возраста».

Д. А. Мирсадыков — нейрохирург, обладаю-
щий высоким гуманизмом, большой жизнен-

ной мудростью и инновационным мышлением. 
Он постоянно повышает уровень профессио-
нальных знаний и навыков. Даниёр Абдулхае-
вич является не только учителем, наставником, 
коллегой, но и надежным человеком и другом.

Коллеги, соратники, ученики, сотрудники 
кафедры от  всей души поздравляют Даниёра 
Абдулхаевича с  юбилейной датой и  желают 
ему крепкого здоровья, творческих свершений 
и долгих лет плодотворной работы!

Коллектив сотрудников кафедры  
и редколлегия

 


