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Цель работы: оценить влияние объема выключения артериовенозной мальформации (АВМ) из цереб-
рального кровотока на течение симптоматической эпилепсии.
Материалы и методы. Всего было пролечено 137 первичных пациентов с АВМ и сопутствующей 
симптоматической эпилепсией. Все пациенты были разделены на 2 группы: в 1-ю группу (n = 67) 
включили пациентов с тотальным и субтотальным выключением АВМ из кровотока, а во 2-ю 
(n = 70) — пациентов с парциальным выключением АВМ. Всем пациентам проводили эндоваскулярную 
эмболизацию АВМ. По результатам лечения было проведено сравнение динамики течения симпто-
матической эпилепсии в обеих группах. Контроль эпилептических приступов после эндоваскулярного 
лечения осуществляли с помощью шкалы Engel.
Результаты. Катамнез наблюдения больных после проведенного эндоваскулярного лечения составил 
1—5 лет (в среднем 3 года). I класс по шкале Engel в 1-й группе был получен у 44 (66,7%) паци-
ентов, во 2-й группе I класс по шкале Engel наблюдали у 22 (31%) пациентов, что статистически 
достоверно (р<0,01) свидетельствовало о преимуществе тотальной и субтотальной эмболизации 
АВМ по сравнению с ее парциальным выключением.
Заключение: тотальное выключение АВМ из кровотока обеспечивает наилучший контроль над 
эпилептическими приступами и значительно улучшает качество жизни пациентов. Однако и парци-
альное выключение мальформации из кровотока, и уменьшение феномена обкрадывания мозга также 
существенно снижают частоту эпилептических приступов.
Ключевые слова: артериовенозная мальформация, эмболизация, симптоматическая эпилепсия, эпи-
лептические приступы

Objective: to evaluate the influence of volume of arteriovenous malformation (AVM) excluded from cerebral 
blood flow on course of symptomatic epilepsy.
Material and methods. 137 primary patients with AVM and concomitant symptomatic epilepsy were treated. All 
patients were divided into 2 groups: 1st group (n = 67) included patients with total and subtotal elimination of 
AVM from blood flow, 2d group (n = 70) – patients with partial elimination of AVM. All patients underwent 
endovascular embolization of AVM. The dynamics of symptomatic epilepsy course disease was compared between 
two groups according to treatment outcomes. The control for epileptic seizures after endovascular treatment was 
estimated using Engel scale. 
Results. Follow-up after endovascular treatment was from 1 till 5 years (mean -  3 years). I class by 
Engel scale in 1st group was achieved at 44 (66,7%) patients, in 2d group - at 22 (31%) patients that was 
significantly (р<0,01) verification about advantages of total and subtotal occlusion of AVM comparing with 
partial elimination of AVM from blood flow.
Conclusion: Thus total occlusion of AVM from blood flow provides the best control over epileptic seizures and 
significantly improve life quality. However even partially occlusion of AVM significantly decrease the frequency 
of epileptic seizures based on decrease of brain steel phenomena.
Key words: arteriovenous malformation, embolization, symptomatic epilepsy, epileptic seizures.

Выделяют 2 варианта клинического течения 
АВМ: торпидный и геморрагический. Торпидный, 
или псевдотуморозный, тип течения АВМ харак-
теризуется дебютом судорожного синдрома, клас-
терных головных болей, симптоматики прогрес-
сирующего неврологического дефицита [1]. Чаще 
всего наблюдают судорожные припадки (до 67% 
всех больных с АВМ), которые у 87,9% больных 
начинаются до 30-летнего возраста. Простые пар-

Введение

Артериовенозные мальформации (АВМ) яв-
ляются врожденной патологией сосудов и пред-
ставляют собой клубок переплетенных сосудов 
(артерий, вен), не имеющих капиллярной сети. 
Распространенность АВМ, по разным источни-
кам. варьирует от 0,8 до 1,24 на 100 тыс. населе-
ния в год.
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циальные припадки наблюдают у 10%, сложные 
парциальные — у 4,3%; парциальные с вторичной 
генерализацией — у 22,4%, генерализованные — у 
63,3% больных. Из других симптомов отмечают-
ся прогрессивные неврологические нарушения 
(19,6%), головная боль (11,8%). В 27,5% наблю-
дений торпидное течение заболевания осложня-
ется кровоизлияниями, которые обусловливают 
последующее развитие судорожного синдрома у 
18% больных [1]. Геморрагический тип течения 
отмечается в 30—87% наблюдений всех АВМ, 
преимущественно характерен для I—III градаций 
по Spetzler—Martin (S-M).

На сегодняшний день для лечения больных 
с АВМ применяют следующие методы лечения: 
наблюдение и симптоматическая терапия, эндо-
васкулярный (эмболизация), микрохирургический 
(удаление мальформации) и радиохирургический.

Все методы хирургического лечения направ-
лены на тотальное выключение мальформации 
из кровотока, с целью исключения риска крово-
излияния, ликвидации феномена обкрадывания 
мозга, снижения или регресса неврологического 
дефицита, а также с целью контроля над эпилеп-
тическими приступами. До настоящего времени 
проведен анализ лечения множества пациентов с 
АВМ. По результатам исследований многих авто-
ров [2, 3], наиболее эффективным в отношении 
тотального выключения АВМ является микрохи-
рургическое лечение. Однако не все АВМ доступ-
ны для микрохирургического лечения, в особен-
ности это касается крупных и гигантских АВМ 
IV-V градаций по Spetzler Martin. В связи с этим 
многим пациентам проводят эндоваскулярное 
этапное лечение или комбинированное вмеша-
тельство (эндоваскулярное выключение доступ-
ных афферентов с последующим микрохирурги-
ческим или радиохирургическим выключением). 
Показания к хирургическому лечению мальфор-
маций при геморрагическом типе не вызывают 
сомнения. Однако тактика лечения больных с 
АВМ при торпидном типе течения окончательно 
не определена. Международное многоцентровое 
рандомизированное исследование ARUBA по-
казало, что на протяжении 33 мес наблюдения 
медикаментозное лечение имеет преимущество 
перед интервенционным (микрохирургия, эндо-
васкулярная эмболизация, радиохирургия) для 
предупреждения смерти от инсульта у больных с 
неразорвавшимися АВМ [4]. Дальнейшее наблю-
дение за этими больными продолжается. Тем не 
менее, открытым остается вопрос тактики веде-
ния больных с АВМ, страдающих симптомати-
ческой эпилепсией, при неэффективности ме-
дикаментозного лечения и более высоком риске 
развития кровоизлияния при развитии эпилеп-
тических приступа [1].

Материалы и методы 

Наше исследование проходило на ба-
зе Центра ангионеврологии и нейрохирургии 
ФГБУ «Новосибирского НИИ патологии крово-

обращения имени академика Е.Н. Мешалкина» 
Минздрава России. Исследование одноцентровое 
кагорное, ретроспективное.

В период с января 2010 г. по декабрь 2015 г. 
прооперированы 365 первичных пациентов с под-
твержденным диагнозом артериовенозная маль-
формация. Из них 137 (37,5%) больных страдали 
симптоматической эпилепсией и были включены 
в исследование. Первым этапом лечения во всех 
наблюдениях стала эндоваскулярная эмболиза-
ция АВМ.

Все больные с эпилептическими приступами 
были разделены на 2 группы в зависимости от 
степени выключения мальформации из крово-
тока: в 1-ю группу вошли пациенты с тоталь-
ной и субтотальной эмболизацией, 2-ю группу 
составили пациенты с парциально выключенной 
мальформацией. Субтотальным выключением 
АВМ считали закрытие более 95% сосудистого 
русла мальформации, а парциальным — менее 
95% [6].

Перед сравнением группы были проанализиро-
ваны на однородность по критериям: гендерность, 
возраст, классификации АВМ по Spetzler Martin, 
типу эпиприступов.

Первую группу составили 67 пациентов (32 
женщины, 35 мужчин, из них 4 детей), средний 
возраст пациентов составил 34 года. Во вторую 
группу включили 70 пациентов (49 мужчин и 21 
женщину, из них 5 детей), средний возраст па-
циентов 36 лет.

С целью классификации пациентов была ис-
пользована шкала оценки степени операционно-
го риска Spetzler-Martin. В 1-й группе пациентов 
распределили следующим образом: I градация — 
5 (7,4%) пациентов, II градация — 21 (31,3%) 
пациент, III градация — 33 (49,3%) пациента, 
IV градация — 8 (12%) пациентов, V градации 
у пациентов в 1-й группе не было. Во 2-й груп-
пе пациенты по классификации Spetzler-Martin 
распределились таким образом: I градация — 
1 (1,4%) пациент, II градация — 7 (10%) паци-
ентов, III градация — 23 (32,9%) пациента, IV 
градация — 22 (31,4%) пациента, V градация — 17 
(24,3%) (рис. 1).

Рис. 1. Распределение пациентов в обеих группах по клас-
сификации Spetzler Martin.
Fig. 1. Distribution of patients in both groups according to 
Spetzler-Martin classification.
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Пациенты в обеих группах также были проана-
лизированы по характеру эпиприступов. Форму 
и тип припадка устанавливали по международ-
ной классификации эпилептических присту-
пов (ILAE, 2016). Получены следующие данные: 
в 1-й группе: генерализованные эпилептические 
приступы наблюдали у 42 (62,6%) пациентов, про-
стые фокальные — у 4 (6%), сложные фокальные — 
у 10 (15%), парциальные приступы с ВГСП — у 
4 (6%), полиморфные приступы были у 7 (10,4%) 
пациентов. Во 2-й группе были следующие при-
ступы: генерализованные — у 36 (51,4%) пациен-
тов, простые фокальные — у 12 (17,1%), сложные 
фокальные — у 9 (12,9%), парциальные с ВГСП — 
у 7 (10%) и полиморфный характер приступ от-
мечали у 6 (8,6%) пациентов (рис.2).

По локализации АВМ в 1-й группе пациенты 
были с преимущественной локализацией АВМ в 
теменной доле — 25 (37,3%) пациентов, височной 
доле — 14 (20,9%), лобной доле — 17 (25,4%), за-
тылочной — 7 (10,4%), другой локализации — 4 
(6,0%) пациента. Во 2-й группе преобладали паци-
енты с преимущественно лобной локализацией — 
28 (40%) пациентов, височной локализации — 
10 (14,3%), теменной — 21 (30%), затылочной — 4 
(5,7%), другой локализации — 7 (10%) пациентов 
(рис. 3).

При поступлении пациентов в отделение про-
водили полное физикальное и инструментальное 
обследование. Тщательно собирали анамнез па-
циентов с целью уточнения характера эпилепти-
ческих приступов. В качестве инструментальных 
методов оценки использовали такие методы, как 

электроэнцефалография, транскраниальное дуп-
лексное сканирование, нейровизуализация (МРТ 
головного мозга с сосудистым режимом (3D TOF)), 
диагностическая церебральная ангиография.

Эмболизацию мальформации выполняли по 
разработанной в клинике методике интраопера-
ционной оценки гемодинамических изменений 
в АВМ с помощью эндоваскулярных проводни-
ков с двойным датчиком [5]. Эмболизацию АВМ 
проводили преимущественно в несколько этапов, 
лишь у 6 пациентов мальформация была выклю-
чена в один этап.

Всего в обеих группах была проведена 531 эм-
болизация АВМ (в 1-й группе — 227 эмболиза-
ций, во 2-й группе — 304 эмболизации).

Эмболизирующим материалом были в 1-й 
группе: неадгезивная композиция ONYX — у 50 
(74,6%) пациентов, клеевая композиция и ONYX 
— у 16 (23,9%). Во 2-й группе: эмболизация ONYX 
была проведена 53 (75,7%) пациентам, эмболиза-
ция гистоакрилом и ONYX — 17 (24,3%) [6].

Всем пациентам после эмболизации прово-
дили контрольную церебральную ангиографию 
через 6 мес [7, 8].

После тотальной эмболизации пациента на-
блюдали не менее 3 лет с целью изучения из-
менения характера эпилептических приступов и 
оценки состояния по шкале Engel. После парци-
альной эмболизации пациенту предлагали этап-
ное эндоваскулярное лечение, при отсутствии 
доступных для эмболизации афферентов пациен-
ту предлагали микрохирургическое или лучевое 
лечение. Средний период наблюдения за пациен-
тами составил 3 года (от 1 года до 5 лет).

Классификация исходов хирургического лечения эпилепсии 
(Engel и соавт., 1993)

I класс

A.

B.

C.

D.

Отсутствие снижающих трудоспособность 
(инвалидизирующих, тяжелых) эпилептичес-
ких приступов
- полное отсутствие эпилептических при-
ступов после операции*
- сохранение после операции только нетя-
желых простых парциальных приступов, не 
приводящих к снижению трудоспособности
- после операции возникали эпилептичес-
кие приступы, снижающие трудоспособ-
ность больного, в небольшом количестве; 
но отсутствие таких приступов в течение, 
по крайней мере, 2 лет
- генерализованные судорожные приступы 
только при отмене АЭП

II класс

A.

B.

C.

D.

Редкие приступы, приводящие к снижению 
трудоспособности («пациент почти свободен 
от приступов»)
- после операции тяжелые приступы от-
сутствовали, в дальнейшем сохраняются 
редкие приступы, снижающие трудоспособ-
ность
- редкие, снижающие трудоспособность 
эпилептические приступы после операции
- после операции снижающие трудоспособ-
ность эпилептические приступы были более 
частыми, в дальнейшем сохраняются только 
редкие приступы в течение по крайней ме-
ре 2 лет
- только ночные приступы

Рис. 2. Распределение пациентов в зависимости от характера 
эпилептических приступов.
Fig. 2. Distribution of patients in accordance to types of epileptic 
seizures.

Рис. 3. Распределение пациентов в зависимости от локали-
зации АВМ.
Fig. 3. Distribution of patients in relation to AVM localiza- 
tion.
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III класс
A.
B.

Существенное (результативное, действенное) 
улучшение
- существенное сокращение частоты при-
ступов
- длительные интервалы между приступа-
ми, составляющие более половины периода 
катамнестического наблюдения, и не менее 
2 лет 

IV класс

А.
B.
С.

Отсутствие существенного улучшения
- значимое уменьшение частоты приступов
- отсутствие изменений
- ухудшение (учащение) приступов

* За исключением приступов в раннем послеоперационном 
периоде (первые несколько недель)
** Определение «существенного улучшения» требует коли-
чественного анализа дополнительных факторов, включая 
процент редукции приступов, когнитивные функции и ка-
чество жизни.

Статистический анализ данных 

Эмпирические данные, полученные при фор-
мировании исследуемых групп, обрабатывали с 
помощью дескриптивной статистики, а также 
количественно описывали посредством основ-
ных статистических показателей меры среднего 
уровня и меры рассеяния. Для выбора статисти-
ческого метода сравнения средних значений или 
дисперсий, сравниваемые вариационные ряды 
проверялис на однородную вариативность значе-
ний с помощью критерия Ливиня (Levene, 1960). 
На основании этого выбирали параметрические 
или непараметрические методы статистики. С це-
лью выявления различий в созданных группах по 
шкале Engel использовали критерий Фишера.

Результаты

Больные IV-V градации по Spetzler-Martin 
имели эпилептические приступы в 34,1% на-
блюдений, III градации — в 40%, больные I-II 
градации, страдающие эпилепсией, составили 
только 26%, тогда как пациенты, не имеющие 
симптоматической эпилепсии (227 пациентов), 
распределились по шкале Spetzler Martin таким 
образом: I — II градации — 75 (33%) пациентов, 
III градации — 86 (38%), IV — V градации — 66 
(29%) пациентов. А в серии из 365 больных рас-
пределение было следующим: IV-V градации — 
31% пациентов, III градации — 38,6%, I — II — у 
30,4% пациентов (рис. 4).

При оценке зависимости характера эпилепти-
ческих приступов от локализации АВМ и градации 
АВМ по шкале Spetzler-Martin c помощью крите-
рия Краскела — Уоллиса достоверных различий 
медиан значений выборок выявлено не было, на 
уровне значимости p < 0,05 (Pэмп = 0,95).

По данным из табл. 1 видно, что наилучший 
результат по шкале Engel (I класс) в 1-й группе 
был получен у пациентов с III градацией по S-M, 
а во 2-й группе — у пациентов с IV градацией.

Таблица 1 /  Table  1

Результаты по шкале Engel в зависимости от градации АВМ 
по классификации Spetzler Martin / Treatment outcome by 
Engel scale in relation to Spetzler Martin classification of AVM

SM

I класс по 
Engel

II класс по 
Engel

III класс по 
Engel

IV класс по 
Engel

1гр. 2гр. 1гр. 2гр. 1гр. 2гр. 1гр. 2гр.

I 4,5% - 1,5% - - - 1,5% 1,4%

II 25,8% 1,4% 6,0% 5,7% - - - 2,9%

III 28,9% 7,1% 12,1% 17,1% 3,0% 7,1% 4,5% 2,9%

IV 6,0% 12,9% 4,5% 10% - 2,9% 1,5% 4,9%

V - 10% - 7,1% - 1,4% - 5,7%

Из 137 пациентов по шкале Engel улучшение 
(Class I-III) наступило у 120 (87,6%) пациентов, 
без изменений или учащение приступов (Class 
IV) — у 17 (12,4%) пациентов. Из 120 пациен-
тов отсутствие приступов (Class I) наблюдается 
у 67 (55,8%). Среди 47 пациентов IV-V градации 
по S-M улучшение наступило у 39 (83,%) паци-
ентов (Class I-III). Из 39 пациентов отсутствие 
приступов (Class I) у 20 (42,6%), без изменений 
или учащение приступов (Class IV) в 8 (17%) на-
блюдениях.

Спустя 1 год наблюдения в 1-й группе по-
лучены следующие результаты по шкале Engel: 
I класс был достигнут у 44 (66,7%) пациентов, 
II класс — у 15 (22,7%), III класс — у 2 (3%), 
IV — класс — у 5 (7,6%) пациентов. Во 2-й груп-
пе получены следующие результаты: I класс — 
22 (31%) пациента, II класс — 28 (40,8%), III 
класс — 8 (11,3%), IV класс — 12 (16,9%) паци-
ентов (рис. 5).

Окончание таблицы

Рис. 4. Распределение пациентов по типу течения.
Fig. 4. Distribution of patients according to type of disease.

Рис. 5. Результаты изменения эпилептических приступов по 
шкале Engel.
Fig. 5. Results of epileptic seizures changes according to Engel scale.
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Пациентов, достигших класса I по шкале 
Engel, сравнили в группах с помощью критерия 
Фишера. Определены статистически достоверная 
разница и лучший контроль эпилептических 
приступов при тотальной и субтотальной эмбо-
лизации АВМ (j*эмп = 3,915, р < 0,01).

В настоящее время, в наблюдении до 5 лет, 
из 1-й группы 26 (38,8%) пациентов не получают 
противосудорожную терапию, хотя до эмболиза-
ции все пациенты получали АЭП. Это связано 
с отсутствием приступов и законченной продол-
жительностью лечения данными препаратами. 
Остальная часть пациентов из этой группы по-
лучают следующие АЭП: вальпроевая кислота — 
18 (26,8%) пациентов, карбамазепин (финлеп-
син) — 13 (19,4%), комбинированную терапию — 
4 (6%) пациента, препараты других групп (леве-
тирацетам, блокаторы натриевых каналов, окс-
карбазепин и др.) — 6 (9%) пациентов. Во 2-й 
группе: АЭП не принимают 9 (12,9%) пациен-
тов (3 (4,3%) пациента из-за побочных действий 
противосудорожной терапии и 6 (8,6%) пациен-
тов самостоятельно отменили прием препаратов), 
вальпроевую кислоту принимают 15 (21,4%) па-
циентов, карбамазепин (финлепсин) — 26 (37,1%), 
комбинированную терапию — 11 (15,7%) пациен-
тов, препараты других групп — 9 (12,9%).

За весь период лечения (с 2010 г. по 2015 г.) в 
обеих группах были получены осложнения: в 1-й 
группе процент осложнений составил 7,4% (5 па-
циентов), во 2-й — 5,7% (4 пациента). Из них в 1-й 
группе ишемические осложнения наблюдались у 1 
(1,4%) пациента, геморрагические — у 4 (5,9%). Во 
2-й группе: ишемические осложнения отмечены у 
2 (2,8%) пациентов, и геморрагические — также у 
2 (2,8%). Различия статистически недостоверны.

Летальность при эндоваскулярном лечения у па-
циентов с АВМ и эпилепсией составила 0,8% (из 1-й 
группы умер 1 пациент с частыми генерализован-
ными эпилептическими приступами до операции, 
при тотальном выключении АВМ из-за раннего пос-
леоперационного кровоизлияния в начале исполь-
зования технологии эндоваскулярного лечения).

Из 137 пациентов, страдающих эпилептически-
ми приступами, в течение 2010—2013 гг. было про-
оперировано 43 больных и получено 6 осложнений. 
В 2014— 2015 гг. эмболизации подвергнуты 94 па-
циента, отмечено 3 осложнения. Критерий Фишера 
демонстрирует статистическую разницу в количес-
тве осложнений по годам (Fэмп=2,211, p<0,05).

Таким образом, проанализировав полученные 
данные обеих групп, мы пришли к выводу, что 
наилучший контроль над эпилептическими при-
ступами получен у пациентов 1-й группы, т.е. с 
тотальным и субтотальным выключением АВМ. 
Однако и во 2-й группе пациентов также отме-
чали положительную динамику лечения симпто-
матической эпилепсии.

Обсуждение 

Считают, что торпидный тип течения бо-
лее характерен для АВМ высокой градации по 

Spetzler—Martin. При этом более вероятно вов-
лечение коры мозга, как источника судорожной 
активности. Пульсирующий клубок сосудистой 
мальформации, вероятно, обладает раздражаю-
щим воздействием на кору мозга, что наряду с 
рубцово-атрофическими изменениями по пери-
метру АВМ может объяснить патогенетические 
механизмы формирования судорожного синдрома 
и прогрессирующего неврологического дефицита 
[9—13]. В нашем исследовании 365 пациентам 
с мальформациями было проведено эндоваску-
лярное лечение, среди которых 137 (37,5%) па-
циентов страдали симптоматической эпилепсией. 
Статистически значимых различий по частоте и 
характеру приступов в зависимости от локализа-
ции и градации АВМ по Spetzler Martin получено 
не было. Больные с обширными АВМ также час-
то имели эпилептические приступы, как и па-
циенты с мальформациями малых или средних 
размеров. Припадки носили упорный характер и 
плохо поддавались медикаментозной терапии при 
любом типе.

В последние годы ведется интенсивный поиск 
оптимальной тактики лечения больных с АВМ 
головного мозга. Развитие технологий побуждает 
к инвазивному и эффективному лечению паци-
ентов. Однако инвазии связаны с риском ряда 
серьезных осложнений и могут ухудшить про-
гноз заболевания. Многоцентровое исследование 
ARUBA предлагает отказаться от инвазивных 
вмешательств у больных с нервавшимися АВМ в 
связи с лучшими результатами консервативного 
лечения [4]. Однако дизайн исследования и его 
выполнение, как отмечают критика исследова-
ния, имеют серьезные недостатки, что подрывает 
достоверность сделанных выводов. В частности, 
не объяснено, почему значительная часть паци-
ентов (177 больных), которые не отказались от 
участия в исследовании, не были рандомизиро-
ваны. Не обсуждены характеристики этих паци-
ентов и особенности поражения мозга, не было 
также какой-либо стандартизации в проведении 
инвазивного лечения [38]. В то же самое время 
технологии инвазивного лечения постоянно со-
вершенствуются. Число осложнений падает, а 
исходы улучшаются. Низкое качество жизни и 
повышенный риск кровоизлияний у пациентов 
с АВМ и симптоматической эпилепсией побуж-
дают к поиску эффективного лечения помимо 
назначения противосудорожных препаратов.

Казалось бы, хирургическое удаление АВМ 
должно приводить к излечению больных, страда-
ющих эпилепсией. Однако число избавленных от 
припадков после хирургического лечение широко 
варьирует от 4 до 83% [14, 20, 24, 26, 27, 28, 39]. 
Развитие хирургических технологий позволяет 
надежно получать высокие проценты исцеления 
после микрохирургической резекции — 78% в се-
рии АВМ G I-III [15], 77% в серии АВМ G I-V [23]. 
В то же самое время хирургия АВМ сопряжена с 
риском появления припадков de-novo у больных, 
у которых их не было до операции. Доля больых 
с таким исходом колеблется от 3 до 31,6% и даже 
35,7% в серии из 164 пациентов в работе J.Y. Wang 
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и соавт. [16, 20, 27, 28, 37]. Хирургическое лече-
ние может провоцировать появление новых эпи-
лептогенных очагов вследствие манипуляций на 
паренхиме мозга и его сосудах во время резекции 
АВМ [17]. Кроме того, у больных с АВМ высо-
ких градаций хирургическая резекция сопряжена 
с высокой послеоперационной инвалидизацией и 
летальностью [18].

Стереотаксическая радиохирургия позволяет 
избавить пациентов от припадков в 19—85% на-
блюдений. Однако у 73,3% больных с течением 
времени припадки возобновляются [20].

Использование внутрисосудистых вмеша-
тельств для лечения АВМ до сих пор вызывает 
бурную полемику. По мнению одних специалис-
тов, клеевая эмболизация независимо от числа 
сессий не влияет на исходы лечения симптомати-
ческой эпилепсии [37]. Другие считают, что эм-
болизация клеем приводит к 50% освобождению 
от эпилептических приступов [21].

Внедрение в клиническую практику Onyx 
привело к принятию новой концепции в лечении 
церебральных АВМ, выдвинув внутрисосудистую 
эмболизацию в первую линию выключения маль-
формации из кровотока с намерением исцеления 
больного [24].

Изучение гемодинамики АВМ, привлечение 
математического моделирования [22], создание 
программного обеспечения для интраоперацион-
ного контроля объема эмболизированной части 
АВМ [8], совершенствование техники выполне-
ния внутрисосудистых манипуляций [6] и после-
операционной оценки результатов [7] позволили 
создать алгоритм и стандартизировать эндовас-
кулярное лечение АВМ головного мозга. Всё 
вместе взятое привело к существенному улуч-
шению результатов эмболизации мальформаций, 
сокращению ишемических и геморрагических 
осложнений при проведении внутрисосудистых 
вмешательств. В нашем исследовании, состоящем 
из 137 больных с сосудистыми мальформациями 
головного мозга и эпилептическими приступами, 
по мере совершенствования технологии эмболи-
зации число серьезных послеоперационных ос-
ложнений достоверно сократилось.

Таким образом, наблюдение за серией боль-
ных с АВМ, страдающих эпилепсией, которые 
были подвергнуты эндоваскулярному лечению, 
продемонстрировало возможность эффективного 
и относительно безопасного способа избавления 
пациентов от эпилептических приступов. Анализ 
материала продемонстрировал достоверное улуч-
шение качества жизни и прекращение или со-
кращение числа приступов после выключения 
АВМ из кровообращения. Чем полнее удавалось 
облитерировать русло мальформации, тем выше 
был клинический эффект выздоровления.

Выводы

1. Эндоваскулярная эмболизация является 
эффективным способ лечения больных с АВМ, 
страдающих симптоматической эпилепсией.

2. Степень выключения сосудистого русла 
АВМ из кровообращения головного мозга досто-
верно связана с исцелением пациентов от эпи-
лепсии.
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