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Цель исследования – описать 2 клинических случая транссфеноидального эндоскопического удаления гипоталамических гамар-
том (ГГ). Данный метод лечения ранее не рассматривался в российских и иностранных публикациях.
Материалы и методы. Пациент Р., 16 лет, поступил с жалобами на эпилептические приступы частотой 1 раз в 5–6 дней. 
Длительность заболевания составляла 9 лет. Пациентка М., 23 лет, поступила с жалобами на эпилептические приступы ча-
стотой 1 раз в неделю. Длительность заболевания составляла 16 лет.
Результаты. У пациента Р. по данным магнитно-резонансной томографии головного мозга диагностирована ГГ размерами  
1,5 × 1,4 × 1,4 см, фокальная кортикальная дисплазия правой затылочной доли. При проведении 3‑суточного видеомониторинга 
со скальповой электроэнцефалографией зарегистрировано 3 вторично-генерализованных сложных парциальных приступа. Вы-
полнено транссфеноидальное эндоскопическое удаление ГГ. В течение 18 мес после операции на фоне приема прежних доз проти-
восудорожных препаратов эпилептических приступов не было. У пациентки М. при магнитно-резонансной томографии головного 
мозга выявлена ГГ размерами 2,44 × 2,79 × 2,68 см. При проведении 4‑суточного видеомониторинга со скальповой электроэнце-
фалографией зарегистрировано 2 вторично-генерализованных сложных парциальных приступа. Выполнено транссфеноидальное 
удаление ГГ. В течение 8 мес после операции приступов не было.
Заключение. Данные клинические наблюдения продемонстрировали эффективность и безопасность трансназального удаления 
ГГ у пациентов с фармакорезистентными формами эпилепсии. Радикальное удаление ГГ позволяет достичь полного контроля 
над заболеванием, ранее устойчивым к фармакотерапии.
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The study objective is to report 2 cases of endoscopic transsphenoidal removal of hypothalamic hamartomas (HH). This surgical method 
has not been previously considered in both Russian and foreign publications.
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Materials and methods. A 16‑year-old male patient (R.) was admitted to hospital with complaints of epileptic seizures occurring once eve
ry 5–6 days; the disease duration was 9 years. A 23‑year-old female patient (M.) was also admitted to hospital with complaints of epileptic 
seizures occurring once a week; the disease duration was 16 years.
Results. Magnetic resonance imaging of the brain of patient R. revealed a HH (1.5 cm × 1.4 cm × 1.4 cm) and focal cortical dysplasia in the right 
occipital lobe. During a 3‑day video electroencephalogram monitoring, we registered 3 secondary generalized complex partial seizures. Pa-
tient  R. underwent endoscopic transsphenoidal removal of the HH. After surgery, he experienced no epileptic seizures during the next 
18 months, even though he continued to receive the same doses of antiepileptic drugs. Magnetic resonance imaging of the brain of patient M. 
demonstrated a HH (2.44 cm × 2.79 cm × 2.68 cm). During a 4‑day video electroencephalogram monitoring, we registered 2 secondary 
generalized complex partial seizures. The patient underwent transsphenoidal removal of the HH. During the next 8 months, the patient 
experienced no seizures.
Conclusion. Our results suggest that transnasal removal of HH is a highly effective and safe procedure for patients with drug-resistant epi-
lepsy. Surgical removal of HHs ensures effective control of the disease, which was previously resistant to pharmacotherapy.

Key words: hypothalamic hamartoma, endoscopic surgery, transsphenoidal approach, epileptic seizures, video electroencephalogram 
monitoring
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ВВЕДЕНИЕ
Гипоталамическая гамартома (ГГ) – редкий порок 

развития центральной нервной системы. Она состоит 
из  нейрональных и  глиальных клеток, неправильно 
распределенных в гипоталамусе [1, 2]. ГГ либо распо-
лагается на стенке или дне III желудочка, либо при-
крепляется к серому бугру или мамиллярным телам [1]. 
Распространенность ГГ составляет 1 случай на 100 тыс. 
человек [3].

В процессе изучения ГГ был предложен ряд клас-
сификаций, которые стремились упорядочить пред-
ставления об этом типе новообразований. O. B. Boyko 
и  соавт. одними из  первых предприняли попытку 
классифицировать ГГ по типу их прикрепления к ги-
поталамусу: на  ножке или  широким основанием. 
У всех пациентов с ГГ на ножке наблюдалось прежде
временное половое развитие, а у пациентов с ГГ с ши-
роким основанием  – эпилептические приступы [4]. 
P. Mahachoklertwattana и соавт. предложили классифи-
цировать ГГ по размеру: на большие (≥10 мм) и неболь-
шие (≤10 мм) [5]. J. M. Valdueza и соавт. в 1994 г. разра-
ботали классификацию, различающую 2 типа и 4 подтипа 
ГГ: I тип  – маленькие ГГ на  ножке, прикрепленные 
к  гипоталамусу (Ia  – прикрепленные к  серому бугру, 
Ib  – к  мамиллярному телу, что  обычно проявляется 
ранним половым развитием); II тип – большие ГГ без 
ножки, прикрепленные к  гипоталамусу (для  типа IIa 
характерна небольшая деформация гипоталамуса, для 
IIb – выраженная деформация). Авторы отметили, что 
эпилептические приступы более распространены при 
II типе ГГ [6]. K. Arita и соавт. разделили ГГ на интра-
гипоталамические и парагипоталамические. Для интр-
агипоталамических ГГ характерен больший размер, 
вызывающий деформацию дна III желудочка и клини-
чески проявляющийся геластическими приступами [7]. 
O. Delalande и M. Fohlen в 2003 г. классифицировали ГГ 
на 4 типа: I тип – внедренные в гипоталамус горизон-
тально или сбоку; II тип – внедренные в III желудочек 

вертикально; III тип  – комбинация I и  II типов; 
IV тип – большие или гигантские ГГ [1]. J. U. Choi и со-
авт. также предложили различать 4 типа ГГ в зависимо-
сти от связи с дном III желудочка и размера: I тип – 
расположенные ниже дна III желудочка, II тип – сбоку, 
III тип  – полностью в  III желудочке, а  IV тип  – ГГ 
размером >20 мм [8]. J. Regis и соавт. в 2007 г. описали 
6 типов ГГ: тип I – ГГ малых размеров с минимальным 
распространением в III желудочек; тип II – располо-
женные преимущественно в  III желудочке, III тип  – 
в области дна III желудочка; IV тип – ГГ с распростра-
нением в межножковую цистерну; V тип – соединенные 
с гипоталамусом тонкой перемычкой; VI тип – гигантские 
[9]. В 2014 г. C. D. Li и соавт. разработали классифика-
цию ГГ, включающую 4 типа: I тип – прикрепленные 
к дну III желудочка тонкой полоской, II тип – прикреп
ленные широким основанием, III тип – распространя-
ющиеся в  III желудочек и  межножковую цистерну, 
IV тип – располагающиеся полностью в III желудочке [10]. 
В настоящее время наиболее распространена классифи
кация J. Régis и соавт.

Выявлены 2 клинических фенотипа, которые кор-
релируют с анатомическими особенностями ГГ. При 
1‑м фенотипе ГГ соединяется с  задними отделами 
гипоталамуса в области мамиллярных тел и проявля-
ется эпилепсией, причем наиболее часто – геластиче-
скими приступами, дебютирующими в младенчестве 
и устойчивыми к консервативной терапии [11]. При 
2‑м фенотипе ГГ соединяется с передними отделами 
гипоталамуса в области серого бугра, проявляется ранним 
половым созреванием (у  девочек  – в  возрасте до  8  лет, 
у мальчиков – до 9 лет) [7, 12].

Для визуализации ГГ применяется магнитно-ре-
зонансная томография (МРТ) головного мозга. Ин-
тенсивность сигнала, идущего от ГГ, отличается от сиг-
нала нормального серого вещества: в  74 % случаев 
наблюдается уменьшение интенсивности сигнала на 
Т1‑взвешенных изображениях, в  93 % случаев  – 
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 увеличение интенсивности сигнала на Т2‑взвешенных 
изображениях. При магнитно-резонансной спектро-
скопии может быть отмечено уменьшение уровня N-аце
тиласпартата и увеличение уровня миоинозитола [13].

При электроэнцефалографии (ЭЭГ) у пациентов 
с геластическими приступами в интериктальный пе-
риод либо регистрируют уплощение фоновой биоэлек-
трической активности, либо вообще не обнаруживают 
изменений, вероятно вследствие расположения зоны 
начала приступа в «диэнцефальной» области. M. Troester 
и соавт. при видеомониторировании ЭЭГ у 73 пациен-
тов с ГГ и геластическими приступами выявили изме-
нения интериктальной биоэлектрической активности 
головного мозга в 77 % случаев, преимущественно в ви
сочной или лобной долях [14].

Существует несколько доступов для хирургического 
лечения ГГ: транскраниальные (птериональный, тран-
скаллезный), эндоскопический трансвентрикулярный. 
Применяют для удаления ГГ также термокоагуляцию, 
брахитерапию и радиохирургический метод [1].

Представляем 2 клинических случая ГГ. В  обоих 
наблюдениях мы выполнили транссфеноидальное эн-
доскопическое удаление ГГ. По нашим данным, приме-
нение этого метода при удалении ГГ ранее не рассма-
тривалось в российских и иностранных публикациях.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 1
Пациент  Р., 16  лет, поступил в  клинический 

медицинский центр ФГБОУ ВО «Московский государ-
ственный медико-стоматологический университет 
им.  А. И.  Евдокимова» Минздрава России с  жалобами 
на эпилептические приступы, происходившие с часто-
той 1 раз в 5–6 дней.

Анамнез заболевания: со слов отца, первый эпилеп-
тический приступ развился в возрасте 7 лет, изначально 
его связали с отравлением. Повторный приступ развился 
в возрасте 8 лет, после чего была назначена противосу-
дорожная терапия вальпроевой кислотой, которая была 
отменена в  связи с  появлением выраженных побочных 
эффектов (увеличение массы тела и выпадение волос). 
При приеме леветирацетама и ламотриджина приступы 
участились и было отмечено развитие немотивированной 
агрессии, в связи с чем эти препараты также были от-
менены. Вместо них был назначен карбамазепин в дозе 
1200 мг / сут и топирамат в дозе 250 мг / сут, на фоне 
приема которых у пациента с частотой 1 раз в 5–6 дней 
в  утренние часы развивались приступы, начинающиеся 
с насильственного смеха, затем сопровождавшиеся такими 
симптомами, как  поворот головы влево, «закатывание» 
глаз, и завершавшиеся тонико-клоническими судорогами.

Со слов отца, в 7 лет был поставлен диагноз раннего 
полового развития, врожденного гипотиреоза.

При МРТ головного мозга у пациента выявлена ГГ 
размерами 1,5 × 1,38 × 1,51 см (V тип по классификации 
J.  Regis и соавт.), фокальная кортикальная дисплазия 
правой затылочной доли (рис. 1, 2).

Рис. 1. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента Р. 
(3 Тл): а – в T1-режиме, сагиттальный срез; б – в T2-режиме, коро-
нарный срез; в – аксиальный срез. Красной стрелкой отмечена гипота-
ламическая гамартома

Fig. 1. Patient R. Magnetic resonance images of the brain (3 Tesla): a – T1-
weighted sagittal image; б – T2-weighted coronal image; в – axial image. 
Hypothalamic hamartoma is indicated by the red arrow 

a

б

в

1,20 см

1,38 см

1,51 см

1,33 см

1,36 см
1,50 см



75

1’
 2

01
9

НЕЙРОХИРУРГИЯ
ТОМ 21  Volume 21 

Russian Journal of Neurosurgery
Наблюдение из практики

Протокол хирургического лечения. Использовали 
сбалансированную многокомпонентную анестезию 
с искусственной вентиляцией легких. Пациент находил-
ся в положении лежа на спине. Через левый носовой ход 
ввели эндоскоп и осуществили доступ к основной пазухе, 
трепанацию ее передней стенки и  удаление слизистой 
оболочки. При помощи высокоскоростной дрели выпол-
нили трепанацию передней стенки турецкого седла, об-
ласти бугорка и  частично площадки основной кости. 
Провели линейный горизонтальный разрез твердой моз-
говой оболочки (ТМО) в  области бугорка турецкого 
седла. Путем рассечения арахноидальной оболочки ту-
пым и острым способом с коагуляцией мелких артери
альных сосудов, питающих ГГ, сформировали доступ 
к  объемному образованию, расположенному на  дне 
III  желудочка позади стебля гипофиза. Образование 
имело сероватый оттенок, умеренно плотную конси-
стенцию. Выделение и удаление его осуществляли при по-
мощи опухолевой кюретки, гипофизарной ложки и аспи-
ратора (рис. 4). Часть образования удалена путем 
фрагментации с помощью опухолевых кусачек (рис. 5). 
Постепенно образование было выделено и удалено полно-
стью. Образовавшаяся полость осмотрена через 30‑гра-
дусный эндоскоп: остатков ГГ не обнаружено (рис. 6). 
На ТМО наложили тахокомб в 2 слоя, затем уложили 
костный фрагмент из носовой перегородки, фиксирован-
ный по методу gasket seal. Сверху наложили тахокомб 
в  4  слоя и  слизисто-периостальный лоскут из  носовой 
перегородки. Средняя носовая раковина приведена в ис-
ходное состояние.

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента Р. 
(3 Тл): а – аксиальный срез; б – коронарный срез. Красной стрелкой 
отмечена фокальная кортикальная дисплазия правой затылочной доли

Fig. 2. Patient R. Magnetic resonance images of the brain (3 Tesla): a – axial 
image; б – coronal image. Focal cortical dysplasia of the right occipital lobe 
is indicated by the red arrow

a б

Рис. 3. Видеомониторинг со  скальповой электроэнцефалографией пациента Р. Вторично-генерализованный сложный парциальный приступ. 
Красным овалом отмечена пароксизмальная билатеральная синхронная эпилептиформная активность

Fig. 3. Patient R. Video electroencephalogram monitoring. Secondary generalized complex partial seizure. Bilateral synchronous paroxysmal epileptiform 
activity is indicated by the red oval

Проведен 3‑суточный видеомониторинг со скальповой 
ЭЭГ, во время которого зарегистрировано 3 вторично-ге-
нерализованных сложных парциальных приступа. Клиниче-
ская картина приступа: насильственная улыбка, смех → 
поворот головы влево → сгибание правой руки в локтевом 
суставе → разгибание левой руки (симптом 4) → тониче-
ские сокращения → тонико-клонические сокращения. 
По данным скальповой ЭЭГ достоверно определить зону 
начала приступа не представлялось возможным из‑за ге-
нерализованной пароксизмальной активности (рис. 3).

Выполнено транссфеноидальное эндоскопическое 
удаление ГГ.
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При послеоперационной компьютерной томографии 
признаков внутричерепного кровоизлияния, отека, ише-
мии, дислокации головного мозга не  обнаружено; зри-
тельные нервы не деформированы, симметричны. Желу-
дочковая система не расширена, зрительный перекрест 
не оттеснен (рис. 7).

Патоморфологическое заключение. При морфоло-
гическом исследовании биоптата выявлены фрагменты 
глиальной ткани с рассеянными в нежном волокнистом 
матриксе полиморфными клетками (рис. 8). Иммуноги-
стохимическое исследование с  антителами к  NeuN 
(маркеру зрелых нейронов) выявило положительную 
экспрессию маркера в большинстве клеток (рис. 9), при-
чем более крупные клетки округлой и  пирамидальной 
формы были единичными, а большинство нейронов имело 
относительно небольшой размер и беспорядочное распо-
ложение в глиальном матриксе. Белок нейрофиламентов 

Рис. 4. Выделение гамартомы из ложа при помощи кюретки. 1 – сте-
бель гипофиза; 2 – гипоталамическая гамартома; 3 – кюретка

Fig. 4. Isolation of the hamartoma from its bed using a curette. 1 – pituitary 
stalk; 2 – hypothalamic hamartoma; 3 – curette

Рис. 5. Удаление фрагментов гипоталамической гамартомы. 1 – ос
тавшаяся часть гамартомы; 2  – стебель гипофиза; 3  – фрагмент 
удаляемой гамартомы; 4 – опухолевые кусачки

Fig. 5. Removing the fragments of the hypothalamic hamartoma. 1 – residual 
part of the hamartoma; 2  – pituitary stalk; 3  – fragment of the removed 
hamartoma; 4 – tumor cutters

Рис. 6. Пропитанное кровью ложе гипоталамической гамартомы по-
сле ее удаления. 1 – ложе гамартомы; 2 – III желудочек

Fig. 6. Blood-impregnated bed of the hypothalamic hamartoma after its 
removal. 1 – hamartoma bed; 2 – third ventricle

Рис. 7. Послеоперационная компьютерная томография головного моз-
га пациента Р. Послеоперационные изменения в зоне доступа: а, б – 
аксиальные срезы; в, г – сагиттальные срезы; д, е – коронарные срезы

Fig. 7. Patient  R.  Postoperative computed tomography of the brain. 
Postoperative changes in the area of access: а, б – axial images; в, г – sagittal 
images; д, е – coronal images
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После операции в  течение 18 мес на  фоне приема 
прежних доз противосудорожных препаратов эпилепти-
ческих приступов у пациента не зарегистрировано.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 2
Пациентка  М., 23  лет, поступила в  клинический 

медицинский центр ФГБОУ ВО  «Московский государ
ственный медико-стоматологический университет 
им.  А. И.  Евдокимова» Минздрава России с  жалобами 
на эпилептические приступы, наблюдавшиеся с часто-
той 1 раз в неделю.

Анамнез заболевания: со слов матери, впервые эпи-
лептический приступ развился в  возрасте 7  лет после 

Рис. 8. Гистологический препарат, окраска гематоксилином и эозином. 
Полиморфные нейроны, беспорядочно расположенные в глиальном ма-
триксе. ×400

Fig. 8. Histological section, hematoxylin and eosin staining. Polymorphic 
neurons randomly distributed in the glial matrix. ×400

Рис. 9. Гистологический препарат, иммуногистохимическое окраши-
вание. Экспрессия NeuN в нейронах. ×200

Fig. 9. Histological section, immunohistochemical staining. NeuN expression 
in neurons. ×200

показал неравномерное окрашивание цитоплазмы в немно
гочисленных нейронах средних размеров (рис. 10). Экс-
прессия пролиферативного маркера Ki-67 была обнару-
жена в единичных ядрах (0–1 %) (рис. 11). Опухолевый 
процесс в пределах биоптата не обнаружен, морфологи-
ческая картина соответствует ГГ.

Пациент был выписан в удовлетворительном состо-
янии на 7‑е сутки после хирургического вмешательства. 
В  послеоперационном периоде не  отмечено появления 
у пациента какой‑либо неврологической симптоматики, 
а также водно-электролитных нарушений (гипо- или ги-
пернатриемии, полиурии, полидипсии), зрительных на-
рушений (гемианопсии, снижения остроты зрения).

Рис. 11. Гистологический препарат, ядерное иммуногистохимическое 
окрашивание. Пролиферативный маркер Ki-67 в единичных ядрах. ×200

Fig. 11. Histological section, nuclear immunohistochemical staining. 
Proliferation marker Ki-67 in individual nuclei. ×200

Рис. 10. Гистологический препарат, иммуногистохимическое окрашивание. 
Цитоплазматическая экспрессия протеина нейрофиламентов (Nf). ×200

Fig. 10. Histological section, immunohistochemical staining. Cytoplasmic 
expression of the neurofilament protein (Nf). ×200
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психоэмоциального стресса. Повторный приступ произо-
шел в возрасте 10 лет, был поставлен диагноз эпилепсии, 
начата противосудорожная терапия. Пациентка прини-
мала вальпроевую кислоту в дозе до 1750 мг / сут; при даль-
нейшем повышении дозы наблюдались выраженная дисме-
норея и  увеличение массы тела, поэтому препарат был 
отменен; вместо него назначен леветирацетам в  дозе 
1500 мг / сут. На фоне терапии генерализованные присту-
пы развивались с частотой 1 раз в месяц, сложные парци-
альные (в  виде замирания, сопровождавшегося смехом, 
улыбкой) – 2–3 раза в неделю, иногда до 5 раз в сутки.

Со слов матери, в 7 лет был поставлен диагноз ран-
него полового развития.

При МРТ головного мозга у пациентки выявлена ГГ 
размерами 2,43 × 2,8 × 2,67 см (VI тип по классификации 
J. Regis и соавт.) (рис. 12).

Проведен 4‑суточный видеомониторинг со скальповой 
ЭЭГ, во  время которого зарегистрировано 2 вторично-
генерализованных сложных парциальных приступа. Кли-
ническая картина приступа: просыпание → улыбка  → 
поворот головы влево → сгибание правой руки в локтевом 
суставе → разгибание левой руки (симптом 4) → тониче-
ские сокращения → тонико-клонические сокращения. 
По данным скальповой ЭЭГ, зона пароксизмальной актив-
ности расположена в правой височной доле (рис. 13).

Выполнено транссфеноидальное удаление ГГ.

Рис. 12. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациентки М. (1,5 Тл): а – в Т1‑режиме, коронарный срез; б – Т1‑режим, сагит-
тальный срез; в – в  Т2‑режиме с подавлением сигнала свободной воды, аксиальный срез. Гипоталамическая гамартома (отмечена красной 
стрелкой)

Fig. 12. Patient M. Magnetic resonance images of the brain (1.5 Tesla): a – T1‑weighted coronal image; б – T1‑weighted sagittal image; в – axial T2‑weighted 
fluid-attenuated inversion recovery image. Hypothalamic hamartoma (red arrow)

a б в

Рис. 13. Видеомониторинг со скальповой электроэнцефалографией. Зарегистрирован вторично-генерализованный сложный парциальный приступ. 
Зона начала приступа отмечена в проекции правой лобной доли (сплошные прямоугольники) с последующим быстрым присоединением контрала-
теральной стороны (пунктирные прямоугольники)

Fig. 13. Patient M. Video electroencephalogram monitoring. Secondary generalized complex partial seizure. The seizure starts in the right frontal lobe (rectangles 
with a solid border) and rapidly spreads to the contralateral side (rectangles with a dashed border)

2,67 см

2,22 см
2,22 см

2,20 см

2,43 см 2,80 см
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Протокол операции. Через левый носовой ход ввели 
эндоскоп и осуществили доступ к основной пазухе, тре-
панацию ее передней стенки и тотальное удаление сли-
зистой оболочки. Трепанировали область бугорка турец-
кого седла при  помощи высокоскоростной дрели. ТМО 
рассекли линейно горизонтально и провели осмотр хиаз-
мальной области. Обнаружен распластанный стебель 
гипофиза в  проекции трепанационного окна, выше 

располагалась хиазма. Рассекли арахноидальную оболоч-
ку справа и слева от стебля гипофиза. За стеблем рас-
полагалась ГГ серого цвета, умеренно плотной конси-
стенции (рис. 14). На первом этапе удаления выделили 
ГГ по  ее границе в  передних отделах и  эту часть ГГ 
удалили при помощи опухолевых кусачек. Затем путем 
кускования и аспирации удалили остальную часть ГГ 
(рис. 15). Осуществили остановку кровотечения. Осу-
ществили контрольный осмотр ложа удаленной ГГ: 
явных фрагментов не обнаружено (рис. 16). Ложе ГГ 
выложили гемостатической марлей, на ТМО наложи-
ли тахокомб в  2 слоя, трепанационное окно закрыли 
аутофасцией, затем уложили слой жира, затем  – 
слизисто-периостальный лоскут, затем полость сед-
ла тампонировали аутожиром. Среднюю носовую ра-
ковину привели в медиальное положение и фиксировали 
баллоном-катетером.

При послеоперационной компьютерной томографии 
признаков внутричерепного кровоизлияния, отека, ише-
мии, дислокации головного мозга не выявлено; зрительные 
нервы не деформированы, симметричны. Желудочковая 
система расширена, признаков окклюзионной гидроцефа-
лии нет, зрительный перекрест не оттеснен (рис. 17).

Патоморфологическое заключение. При морфоло-
гическом исследовании биоптата выявлены скопления 
дифференцированных нервных клеток с увеличенной пло-
щадью ядра, в части клеток субстанция Ниссля смещена 
к периферии, в строме выявлено периваскулярное распо-
ложение глиальных волокон, что соответствует ГГ.

В  раннем послеоперационном периоде у  пациентки 
развились электролитные нарушения (гипонатриемия), 
которые были купированы введением гипоосмолярных 

Рис. 14. Отделение гипоталамической гамартомы от стебля гипофи-
за и хиазмы. 1 – гамартома; 2 – стебель гипофиза; 3 – аспиратор; 
4 – хиазма

Fig. 14. Isolation of the hypothalamic hamartoma from the pituitary stalk  
and the optic chiasm. 1 – hamartoma; 2 – pituitary stalk; 3 – aspirator; 4 – chiasm

Рис. 15. Удаление фрагментов гамартомы аспиратором. 1 – фрагмент 
удаляемой гамартомы; 2 – насадка аспиратора

Fig. 15. Removal of hamartoma fragments using an aspirator. 1 – fragment 
of the removed hamartoma; 2 – aspirator tip

Рис. 16. Ложе удаленной гамартомы, пропитанное кровью. 1 – III же-
лудочек; 2 – фрагмент гемостатического материала в ложе гамарто-
мы; 3 – ложе гамартомы

Fig. 16. Blood-impregnated bed of the removed hamartoma. 1 – third ventricle; 
2 – fragment of hemostatic material in the hamartoma bed; 3 – hamartoma bed
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растворов и  назначением минералокортикоидов. Зри-
тельных нарушений (гемианопсии, снижения остроты 
зрения) не  наблюдалось. Пациентка была выписана 
в  удовлетворительном состоянии на  7‑е сутки после 
операции.

При  контрольной МРТ головного мозга через 6 мес 
после операции визуализированы послеоперационные изме-
нения в зоне доступа, подтверждено радикальное удаление 
ГГ. Признаки дисрезорбтивной или окклюзионной гидро-
цефалии отсутствовали. Вентрикуломегалия расценена 
как атрофические изменения головного мозга (рис. 18).

После оперативного лечения в течение 8 мес присту-
пов у пациентки не зарегистрировано.

ОБСУЖДЕНИЕ
D. W. Northfield и D. S. Russel в 1967 г. [15] и J. E. Paillas 

и соавт. в 1969 г. [16] впервые сообщили об успешном 

удалении ГГ и  описали клиническую, радиологиче-
скую и гистологическую картину ГГ. Данные публика-
ции положили начало активному изучению различных 
терапевтических и  хирургических методов лечения 
фармакорезистентных форм эпилепсии, обусловлен-
ных ГГ.

Длительное время для хирургического лечения ГГ 
применяли птериональный и субфронтальные досту-
пы. S. F.  Berkovic и  соавт. [17, 18], J. L.  Freeman [19] 
подчеркивали техническую сложность хирургических 
вмешательств, но  не  упоминали о  хирургических 
осложнениях. Только в 2002 г. A. Palmini и соавт. раз-
веяли миф о безопасности хирургического лечения ГГ, 
установив, что  у  53 % пациентов после удаления ГГ 
через птериональный и субфронтальный доступ раз-
виваются осложнения [20].

Выявление высокой частоты осложнений после 
традиционного открытого удаления ГГ способствова-
ло разработке альтернативных доступов (транскаллез-
ного [21], эндоскопического трансвентрикулярного 
[22]) и методов (термокоагуляции [23], брахитерапии 
[24] и радиохирургии [25]).

В  2003  г. O.  Delalande и  M.  Fohlen предложили 
классификацию подходов к лечению ГГ:
•	 для резекции или разъединения ГГ, которые рас-

положены ниже уровня дна III желудочка, – хи-
рургическое удаление с  использованием низких 
доступов (птерионального);

•	 для удаления ГГ, которые расположены выше дна 
III желудочка, – использование высоких доступов 
(транскаллезный, эндоскопический трансвентри-
кулярный), а также термокоагуляция, брахитера-
пия и радиохирургический метод [1].
К настоящему времени не проведено рандомизи-

рованных контролируемых исследований, сравнива-
ющих безопасность и эффективность различных хи-
рургических методов лечения ГГ. У  каждого метода 
лечения имеются свои показания, что создает препят-
ствия для  их  точного сравнения. На  сегодня един
ственным проспективным исследованием является 
работа J. Regis и соавт., опубликованная в 2017 г. и по-
священная лечению ГГ с помощью гамма-ножа. Ис-
следование доказало безопасность и  эффективность 
этого метода [26].

Операции при  гипоталамических нарушениях, 
в частности при развитии ГГ, до последнего времени 
проводили с  использованием транскраниальных до-
ступов; в частности, наиболее удобным считался транс
каллезный [27, 28]. Удаление новообразований такой 
локализации через трансназальный доступ с исполь-
зованием микроскопа рассматривалось как нецелесо-
образное из‑за расположения стебля гипофиза прямо 
на  пути хирургического вмешательства. Внедрение 
эндоскопических технологий позволило сравнительно 
атравматично подойти к опухолям этой локализации 
с помощью прямого и углового эндоскопов и провести 

Рис. 18. Контрольная магнитно-резонансная томография головного 
мозга пациентки М. (1,5 Тл): а – сагиттальный срез; б – коронарный 
срез. Гамартома удалена радикально. Визуализированы послеопераци-
онные изменения в зоне доступа

Fig. 18. Patient  M.  Follow-up magnetic resonance images of the brain 
(1.5 Tesla): a – sagittal image; б – coronal image. Hypothalamic hamartoma 
was removed. Postoperative changes can be visualized in the area of access

a б

Рис. 17. Послеоперационная компьютерная томография головного 
мозга пациентки М.: а  – аксиальный срез;  б  – сагиттальный срез. 
Послеоперационные изменения в зоне доступа. Отсутствуют призна-
ки ишемии, кровоизлияния

Fig. 17. Patient M. Postoperative computed tomography of the brain: а – 
axial image; б – sagittal image. Postoperative changes in the area of access. 
No signs of ischemia or hemorrhage

a б
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удаление. В нашей клинике было проведено 2 подоб-
ных вмешательства, при  которых ГГ были успешно 
удалены. Учитывая положительные результаты опера-
ций – прекращение эпилептических приступов, – мы 
расцениваем наш опыт как  положительный и  реко-
мендуем применять эндоскопический трансназальный 
транссфеноидальный доступ для удаления ГГ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Опыт нашей клиники подтвердил эффективность 

и безопасность трансназального удаления ГГ у паци-
ентов с фармакорезистентными формами эпилепсии. 
Такой метод позволяет добиться радикального удале-
ния ГГ и  полного контроля над  приступами после 
операции.
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